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Prefacio

Este volume da Série Rotinas Hospitalares do Hospital Universitario Pedro
Ernesto da Universidade do Estado do Rio de Janeiro (HUPE-UER)) é o resulta-
do do trabalho de uma equipe multidisciplinar de médicos, assistentes sociais,
brinquedistas, enfermeiros, fisioterapeutas, fonoaudiélogos, nutricionistas e
psicologos. Os capitulos foram cuidadosamente construidos por professores
de diversas unidades académicas da UER] e por técnico-administrativos de
todas as categorias que atuam no Ambulatério de Pediatria do HUPE. Em sua
grande maioria, os componentes da equipe se comprometeram com a elabo-
racao dos capitulos e o fizeram considerando as experiéncias acumuladas, de
acordo com suas peculiaridades, no sentido de oficializar as rotinas ja sedi-
mentadas ao longo dos anos de existéncia do setor.

Os capitulos abordam temas prevalentes no dia a dia dessa equipe e os or-
ganizadores selecionaram assuntos relevantes, que sdo apresentados de modo
a orientar e uniformizar as condutas na maior parte das situacdes que se apre-
sentam no ambulatério e no atendimento as criangas.

Sendo um ambulatério de atencio secundaria e terciaria, mas também um
ambulatério de ensino para graduandos de todas as categorias envolvidas, a
vertente da atengdo primaria a satide da crianga também é contemplada.

O obijetivo é organizar e uniformizar as condutas, todavia, importa registrar
que tais condutas ndo abrangem todas as atividades assistenciais. Adicional-
mente, destacamos que a abordagem individualizada para cada situagdo de
nossa pratica ambulatorial ndo deve ser esquecida.

Sabemos também que as verdades ndo sdo absolutas, que os conceitos em
atencdo a satde evoluem e que a visdo critica é essencial. O individuo pen-
sante deve ter autonomia para refletir e questionar os protocolos aqui propos-
tos. Por isso, sugestdes sao bem-vindas.

Agradecemos a participagdo de todos os colegas, mesmo os que ndo con-
tribuiram com a redagdo dos capitulos, pois todos, cada qual a seu modo,
somaram para a construcdo das rotinas do Ambulatério de Pediatria. Assim,
todos estiveram envolvidos e se comprometeram.

E com enorme prazer que nos, Isabel e Luciana, coordenadoras deste volume,
entregamos a vocés o fruto do trabalho de toda a equipe, desejando boa leitura!

Isabel Rey Madeira
Professora-Adjunta do Departamento de Pediatria da FCM-UER]

Luciana Maria Borges da Matta Souza
Professora-Adjunta do Departamento de Pediatria da FCM-UER]
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Protocolo II

ABORDAGEM DIAGNOSTICA || Roave! Boy
DA CRIANCA COM ATRASO
DO DESENVOLVIMENTO/
DEFICIENCIA INTELECTUAL

IINTRODUQAO

O atraso global no desenvolvimento AGD e a deficiéncia intelectual (DI)
sao condigoes pediatricas relativamente comuns e produzem um significativo
impacto na familia do paciente afetado, na sociedade e na satde pablica. A
ocorréncia da DI pode se tornar evidente durante os primeiros anos de vida,
manifestando-se como um AGD. No entanto, a reciproca nem sempre é ver-
dadeira. Recomenda-se aplicar o termo AGD as criangas abaixo dos 5 anos
de idade, reservando-se o diagnostico da DI para criangas acima de 5 anos
de idade, em funcdo da melhor aplicabilidade dos testes de quociente de in-
teligéncia (QI), da avaliacdo da funcdo adaptativa e do fato de que a crianga
com AGD nao necessariamente apresentara DI. Diversas condi¢ées, como
paralisia cerebral, algumas doencgas neuromusculares e privacdo ambiental
precoce podem levar ao atraso no desenvolvimento e responderdo, em idade
adequada, aos testes cognitivos.

Em termos de importancia, a determinacdo do diagnéstico etiolégico
do AGD/DI, ainda que dificil, é justificada pelos beneficios que este pode
trazer e que ultrapassam a eventualidade da cura, em especial quando
realizado precocemente. Dentre esses beneficios, podemos sinalizar: es-
clarecimento etiologico, prognéstico, discussdo de mecanismos genéti-
cos e riscos de recorréncia (aconselhamento genético), acesso a proto-
colos de tratamento (quando existentes), estabelecimento de plano de
supervisdao de satde com promogdo de melhoria na qualidade de vida
do paciente e de sua familia, insercdo em programas de estimulacdo e
educacdo precoces, promogdo de grupos de apoio pessoal e familiar e
sua insercdo na sociedade.

Assim, faz-se necessaria uma abordagem diagnostica adequada, ainda que
permaneca como um grande desafio para o pediatra.
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| DEFINICOES

O AGD é definido como um atraso significativo em dois ou mais domfinios
do desenvolvimento, incluindo coordenagdo motora, linguagem, cognicao,
social/pessoal e atividades da vida diaria. Sua presenca pode ser preditiva de
um futuro diagnostico de DI.

A DI compreende um grupo bastante heterogéneo, com terminologias, de-
finicdes e classificagbes variadas. A Associacdo Americana de Deficiéncias
Intelectual e do Desenvolvimento (AAIDD) define DI como “um funciona-
mento intelectual significativamente abaixo da média, manifesto antes dos 18
anos de idade, coexistente com uma limitagdo em duas ou mais das seguintes
areas adaptativas: comunicacao, cuidados pessoais, atividades cotidianas, ati-
vidades sociais, vida comunitaria, autocontrole, satide e seguranca, atividades
académicas, de lazer e de trabalho”.

| CLASSIFICACAO

Individuos com DI constituem um grupo muito heterogéneo, tanto no que
se refere as manifestagdes clinicas quanto as causas de suas deficiéncias. Di-
versos sistemas de classificagdo foram propostos, a maioria abordando um dos
seguintes aspectos:

a) quanto a gravidade das manifestacdes clinicas, determinando o grau da

deficiéncia mental;

b) quanto a etiologia.

» (lassificagdo quanto d gravidade das manifestagdes clinicas

Atualmente a maioria dos pesquisadores utiliza a divisdo da DI em dois
grupos: retardo mental (RM) severo, que inclui profundo, grave e moderado
(QI < 50) e RM leve (QI = 50-70). Esse é um sistema simples, que tem como
base no escore obtido pelo individuo em um teste de inteligéncia confiavel,
devendo ser realizado em conjunto com um sistema de classificagao do com-
portamento adaptativo.

» Classificacdo quanto a efiologia

A DI é o resultado de um grande niimero de condicdes. Essas condicées, por
sua vez, ttm componentes biolégicos, psicologicos e sociais, e sua abordagem
deve ser multidisciplinar. Embora em todos os casos esses trés componentes
estejam presentes, em cada caso existe um que predomina e cuja determina-
¢do é importante para a conduta terapéutica. Sdo utilizadas categorias para
classificar a DI quanto a causa ou a possiveis fatores associados — pré-natais,
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perinatais e pos-natais —, além de fatores desconhecidos. Abordaremos em pa-
ragrafo ulterior algumas das principais causas de cada categoria e indicaremos
recente publicagdo que ilustra estas categorias de maneira adequada.

I EPIDEMIOLOGIA: PREVALENCIA

Embora os resultados dos trabalhos epidemiolégicos variem bastante, com es-
timativas gerais que vao de 1 a 10%, é geralmente aceito que a DI leve acometa
2 a 3% da populagdo. Ja a prevaléncia da DI grave é relativamente semelhante
em diversos estudos e populagdes, situa-se em torno de 0,3% e ndo varia de
maneira significativa com a idade, uma vez que o seu diagn6stico costuma ser
estabelecido no primeiro ano de vida. Ambos os tipos sdo mais frequentes no
sexo masculino, atribuindo-se este predominio a pelo menos dois argumentos
principais:

a) a desigualdade biolégica conferida pelo diferente nGmero de cromos-

somos sexuais entre homens e mulheres (sexo masculino = XY, sexo
feminino = XX);

b) o significativo nimero de mutagées em genes encontrados no cromos-
somo X.

I FATORES DE RISCO/DEFEITOS ASSOCIADOS

Enquanto a DI leve costuma ser um deficit isolado, a DI grave é , via de
regra, acompanhada por outros deficit que limitam a adaptagao dos afetados
e o seu prognostico. Entre esses deficit estdo: paralisias cerebrais mais graves,
problemas visuais, como estrabismo e defeitos de refragdo, crises convulsivas,
deficit de comunicacgao, problemas alimentares, distGrbios psiquiatricos e per-
vasivos, deficit de atencao e hiperatividade.

Estudos epidemiolégicos tém mostrado risco maior para a ocorréncia de DI
em criangas do sexo masculino, com malformagées congénitas, especialmente
as que envolvem o sistema nervoso central, associadas ou ndo a anomalias
cromossomicas. Outros fatores predisponentes sdo: baixo peso ao nascer,
prematuridade, nascidos de maes com baixa escolaridade, de raca negra, ou
com idade avancada.

I ETIOLOGIA DA DEFICIENCIA INTELECTUAL

Em termos didaticos, as causas de DI podem ser agrupadas de acordo com o
tempo de ocorréncia em perinatais e pés-neonatais. Essa classificacao facilita
o seu entendimento e tem repercussées na avaliagdo dos pacientes, orientan-



20 |

do os exames a serem solicitados. Abordaremos, a seguir, algumas das causas
mais prevalentes de DI.

» Causas perinatais

Causas ambientais

Neste grupo estdo incluidas as doencas de origem ambiental, atuando como
teratbgenos as infecgbes congénitas (toxoplasmose, outras, rubéola, citome-
galovirus, herpes simples — TORCH), a exposi¢do intraGtero a medicamentos
como os anticonvulsivantes e os derivados cumarinicos e a hiperfenilalanine-
mia materna, entre outros. Dentre os teratégenos, salientamos o uso do alcool
e a ocorréncia da sindrome do élcool fetal.

A sindrome do alcool fetal caracteriza-se por um grupo de anormalidades
fisicas, comportamentais e cognitivas em individuos que sofreram exposi¢ao
pré-natal ao alcool. E considerada uma das causas mais comumente identifi-
caveis de DI. Estima-se que essa sindrome acometa 5,2 por 10.000 nascidos
vivos nos Estados Unidos. Além das alteracdes dismorficas faciais especificas,
com fendas palpebrais curtas, sobrancelhas hirsutas e filtrum liso. O quadro
clinico pode incluir grandes malformagdes, como defeitos cardiacos, fenda
labial ou palatina, deformidades com redugdo dos membros e anormalidades
do desenvolvimento neurolégico, como microcefalia, agenesia/disgenesia do
corpo caloso, tremores, hiperatividade, deficiéncias do aprendizado, retrai-
mento social e distlrbio de conduta em graus variaveis. A necessidade de
diagnostico e intervengdo precoces € enfatizada pelas evidéncias de que a
ocorréncia de problemas secundarios, como transtornos psiquiatricos e abuso
de substancias, pode ser prevenida. Tendo em vista que desordens neurocom-
portamentais tém sido documentadas com exposigdes intrattero ao alcool em
qualquer periodo da gestacado e devido ao fato que as doses consideradas “se-
guras” para a gestacdo ndo sdao bem conhecidas, orienta-se como importante
medida de prevengdo que a gestante se abstenha do uso de élcool.

Doencas genéticas

Dentre as etiologias de origem genética, estas podem ser oriundas de ano-
malias cromossdmicas, de mutagdes em genes autossomicos, genes ligados
ao cromossomo X ou, menos comumente, decorrentes de mutacdes em ge-
nes mitocondriais ou de dissomia uniparental (UDP). Valem ser destacadas
as anomalias cromossdmicas, pois respondem por frequéncias que variam de
4 a 34% dos pacientes com AGD/DI, obtidas a partir dos critérios clinicos de
selecdo e sensibilidade de deteccdo dos métodos citogenéticos utilizados.

As doengas monogénicas vém respondendo também por percentual signifi-
cativo na etiologia e, apesar de individualmente raras em sua maioria, o diag-
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nostico correto oferece subsidios para o manejo clinico e aconselhamento
genético adequados.

Erros inatos do metabolismo

A importancia dos erros inatos do metabolismo como causa de DI é ampla-
mente conhecida, especialmente ao lembrarmos que a primeira causa identi-
ficada de DI em humanos foi a fenilcetonuria. Apesar de responder por menos
de 5% dos casos de AGD/DI, recentemente, o uso de determinados testes foi
incluido de maneira formal na rotina de investigacdo da crianga com AGD ou
DI pelo seu potencial de tratamento e consequente impacto no desfecho clini-
co, com diminui¢do da morbidade e melhora na qualidade de vida. Tais testes
incluem a pesquisa no sangue de homocisteina, aminoacidos e acilcarnitinas
e na urina, a dosagem de acidos organicos, rastreamento para mucopolissaca-
rideos (glicosaminoglicanos) e oligossacarideos, dentre os principais.

» Causas perinatais

Participam deste grupo o kernicterus, meningite, sépsis, hipoxia, hipogli-
cemia grave, baixo peso associado a prematuridade ou ao retardo no cresci-
mento intrauterino. A mortalidade dos recém-nascidos (RNs) de muito baixo
peso (< a 1.500 g) vem diminuindo gracas ao progresso da terapia intensiva
neonatal. No entanto, a morbidade ainda é significante quanto a ocorréncia
de DI, paralisia cerebral e convulsées.

» Causas pos-neonatais

Compdem uma parcela menor dos casos de DI, e a histéria clinica auxilia
na suspeicdo diagnodstica. Situam-se neste grupo traumatismos do sistema
nervoso central, meningite, encefalite, hipoxemia grave, hipernatremia grave,
hipoglicemia grave, intoxicagdo por chumbo. A desnutricdo proteico-calérica
na infancia, especialmente nos primeiros 24 meses de vida extrauterina,
periodo crucial para o desenvolvimento e crescimento cerebral, tem sido
associada a ocorréncia de disfungées sinapticas e a consequente DI, além da
observacao de distarbios de neurointegracao.

I AVALIACAO DA CRIANCA COM DEFICIENCIA INTELECTUAL

A avaliacdo etiologica da crianga com DI é um processo que necessita de
especial atencdo, e exige, em muitos casos, avaliacdes subsequentes muito
criteriosas, com vistas ao diagndstico correto. Este, muitas vezes obtido com o
auxilio do geneticista clinico, tornara factivel o aconselhamento genético dos
pais da crianga, com implicacdes em sua vida reprodutiva. Avaliacdes clinicas
interdisciplinares poderao ser muito Gteis e, em geral, sdo feitas por neurolo-
gista e geneticista. Avaliagées com oftalmologista, otorrinolaringologista, psi-
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quiatra e cardiologista poderdo ser necessarias, visto que, em muitos casos, a
DI ndo se manifesta isoladamente.

I ANAMNESE E 0 EXAME FiSICO

A anamnese e o exame fisico constituem a base para os estudos da etiologia
da DI. A anamnese deve ser obtida da forma mais completa possivel, de pre-
feréncia com os pais ou cuidadores mais proximos da crianca, atentando-se
para alguns dados especificos.

Na histéria familiar, deve-se averiguar idade dos pais, nivel de escolarida-
de, consanguinidade, ocorréncia de casos semelhantes, perdas gestacionais,
neomortalidade, natimortalidade, malformagées congénitas, distarbios psi-
quiatricos, autismo, dificuldades escolares, com confeccdo de heredograma
abrangendo trés geracoes.

Na historia gestacional, o pediatra deverd interrogar sobre doengas mater-
nas (epilepsia, hipertermia, fenilcetonria), uso de medicamentos, exposigao
ao alcool, a outras drogas e a infec¢des do grupo TORCH, medidas abortivas,
movimentagdo e crescimento fetais e, sempre que possivel, checar os exames
realizados durante o pré-natal. Deve-se atentar para o peso, idade gestacional,
tipo de parto e motivo em caso de cesarea, indice de Apgar, ocorréncia de
eventos imprevistos e tratamentos realizados, consultando relatérios de alta
porventura realizados, além da verificagcdo do teste do pezinho.

Na histéria da doenga atual (HDA), procurar identificar época do inicio
dos sinais, caso haja, por exemplo, regressao neurolégica com perda das ha-
bilidades ja adquiridas, mudanga nas feicbes da crianca e sintomas que se
somem ao atraso de desenvolvimento.

Na historia patologica pregressa (HPP), avaliar presenca de internagdes,
convulsdes, cirurgias e medicamentos em uso. Ao se obter dados do cresci-
mento e desenvolvimento, atentar para as épocas de aquisi¢dao dos marcos do
desenvolvimento e terapias instituidas. Neste momento, dados de HPP e HDA
poderdo se sobrepor. A ocorréncia de acidentes vasculares cerebrais, além de
cardiomiopatia hipertrofica, com possiveis manifestagcées de miopatias mito-
condriais, também merece ser lembrada.

No transcorrer da anamnese, o pediatra ja devera observar a presenca de
dismorfias e o comportamento da crianga.

O exame fisico também deve ser o mais completo possivel, mesmo quan-
do a cooperacdo e a compreensao do paciente ndo o permitam. Dados antro-
pométricos (peso, estatura, perimetro cefalico) devem ser sempre aferidos e
plotados nos respectivos graficos. Deve-se dar especial atengdo a presenca de
dismorfias, micro ou macrocefalia, alteragées na pigmentacdo da pele (even-
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tualmente observadas com lampada de Wood), alteragées em extremidades,
baixa estatura e desproporcionalidade do segmento superior em relacdo ao
inferior, que poderao ser cruciais para o diagnostico de uma série de sindro-
mes dismorficas, facomatoses e displasias esqueléticas, respectivamente. Mal-
formacdes menores devem ser procuradas, lembrando que quanto maior o
namero de malformagées menores encontradas, maior a possibilidade de estar
diante de uma crianga com malformacées maiores (internas). O fato de estar
diante de uma crianga dismorfica ndo exclui a possibilidade de um erro inato
do metabolismo, uma vez que algumas dessas condi¢cbes, como as sindro-
mes de Zellweger e de Smith-Lemli-Opitz e as mucopolissacaridoses, assim se
apresentam. A observagdo de face grosseira (“infiltrada”) ou outras dismorfias
faciais, baixa estatura desproporcional, hepatoesplenomegalia, anomalias de
pigmentacdo e textura de cabelo indicam a necessidade do rastreamento me-
tabdlico. Hepatoesplenomegalia pode levantar a suspeita de infec¢coes con-
génitas ou doencas lisossomais. Habito marfanoide com DI associada sugere
homocistintria. Recomenda-se atengdo especial para o achado de cardiomio-
patia, que pode ser uma manifestacdo clinica de disttrbios do armazenamento
do glicogénio tipo Il (doenca de Pompe), de disttrbios da oxidagdo dos acidos
graxos ou de tirosinemia. O exame neurolégico, como ja citado, é indispensa-
vel, devendo-se observar o comportamento e a comunicacao, além da ocor-
réncia de autoagressdo, risos involuntarios, resposta ao olhar, ao contato tatil
e movimentos repetitivos. O exame de fundo de olho podera contribuir para
as hipoteses diagnosticas e esta indicado mormente nos casos que apresentam
encefalopatias progressivas. Todos os achados devem ser descritos de forma
detalhada na ficha médica da crianca. Documentacao com fotografias e filmes
dos pacientes (mediante consentimento informado dos responsaveis) poderao
ser Gteis para o estudo dos casos, especialmente daqueles com dismorfias e
dos que apresentam alteracdes na marcha e comportamentos anormais.

I EXAMES COMPLEMENTARES

A etapa subsequente a anamnese e ao exame fisico é constituida pela so-
licitagdo dos exames complementares e deve ser criteriosa, baseando-se nas
hipoteses diagnosticas aventadas, na idade do paciente, na gravidade e com-
plexidade da patologia e na urgéncia dos pais em relagdo ao planejamento re-
produtivo. Atualmente, um arsenal de exames diagnésticos encontra-se dispo-
nivel, cabendo ao pediatra e a outros profissionais médicos — principalmente o
neurologista e o geneticista clinico — avaliar os que de fato sdo indispensaveis
e em que momento solicita-los, ponderando, além dos beneficios citados, as
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desvantagens, como o desconforto para o paciente, a ansiedade dos pais pelo
resultado dos exames e o custo.

ReavaliagGes seriadas da crianca ao longo do tempo, as vezes durante anos,
poderdo ser Gteis para o diagnéstico, considerando que o fenétipo clinico e
comportamental tende a se modificar, a medida que o paciente cresce, permi-
tindo a definicao de determinadas condicées.

Serdo discutidos, de maneira concisa, os exames mais utilizados na investi-
gacao diagnostica da crianca com AGD/DI, que formam cinco grupos princi-
pais: estudos citogenéticos e citogenéticos moleculares, analises moleculares
para a sindrome do X fragil, testes para pesquisa de erros inatos do metabolis-
mo, exoma/sequenciamento do genoma e estudos de neuroimagem, de acor-
do com revisdes recentes.

» Estudo citogenético e citogenética molecular

As anomalias cromossdémicas sdo responsaveis por um namero significati-
vo de pacientes com DI em frequéncias que variam de 4 a 34,1%. O ensaio
gendmico comparativo (array CGH) é hoje considerado pela Academia Ame-
ricana de Pediatria o exame de primeira linha na investigacdo da crianga com
DI. Observa-se uma chance maior de positividade nos casos de criangas com
malformagdes congénitas associadas (microcefalia, cardiopatia). No entanto,
esse exame é de custo elevado e ainda nzo ¢ ofertado pelo Sistema Unico
de Satde (SUS), sendo restrito a laboratorios privados e com ressalvas de uso
pelos planos de satde. Assim prevalece o consenso dos estudiosos dessa area,
cuja recomendacdo é que todo individuo com DI sem etiologia estabelecida,
independentemente da ocorréncia de dismorfias, do sexo ou do grau da DI,
realize a0 menos um cari6tipo com resolucao de 500 bandas.

Diante de suspeitas clinicas de sindromes especificas reconhecidamente
decorrentes de microdelecdes cromossdémicas (como sindrome de Rubins-
tein-Taybi, sindrome de Di George, sindrome de Smith-Magenis, sindrome de
Williams, dentre outras), as técnicas de hibridizacado in situ por fluorescéncia
(FISH) ou outras de citogenética molecular disponiveis em laboratérios espe-
cializados deverdo ser empregadas para o diagndstico.

» Andlise molecular para a sindrome do X fragil

Sao recomendados a pesquisa molecular para a mutagdo do X fragil todos
os pacientes com DI sem etiologia estabelecida. Tal procedimento se justifica
pela alta prevaléncia desta mutagao, por certa dificuldade diagnéstica na faixa
etaria pediatrica e pela preciosa provisdao do aconselhamento genético fami-
liar de membros sob risco de serem portadores da pré-mutagdo, considerando
medidas de prevencdo secundaria.
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Em termos de testes diagnosticos, preconiza-se a utilizagao da técnica do PCR
para o rastreamento dos meninos e ulterior analise por Southern blot, obtendo-se
o nimero de repeticdes CGG. Em meninas, utiliza-se habitualmente apenas
este Gltimo.

» Triagem para erros inatos do metabolismo

Apesar de este grupo responder por menos de 5% dos casos de AGD/
DI, recentemente, o uso de determinados testes foi incluido formalmente
na rotina de investigacdo da crianga com AGD ou DI pelo seu potencial
de tratamento e consequente impacto no desfecho clinico com diminui-
¢do da morbidade e melhora na qualidade de vida. Tais testes incluem a
pesquisa no sangue de homocisteina, aminoacidos (por cromatografia) e
acilcartininas (por espectrometria de massas in tandem) e na urina a dosa-
gem de acidos organicos (por cromatografia/espectrometria de massas in
tandem), rastreamento para mucopolissacarideos (glicosaminoglicanos) e
oligossacarideos (por cromatografia), dentre os principais. As testagens am-
pliadas e investigacoes mais aprofundadas devem respeitar um raciocinio
clinico, seguindo-se um algoritmo, direcionando-se as pesquisas de acordo
com os resultados obtidos nos testes de triagem urinaria e/ou plasmatica,
sob orientagdo de especialistas. Recomenda-se a leitura de artigo de revi-
sdo recente voltado especialmente para o pediatra que aborda os aspectos
diagnosticos dos erros inatos do metabolismo na infancia.

» Exoma/sequenciamento do genoma

Dentre as tecnologias emergentes, estdo disponibilizadas o sequenciamento
do exoma (whole exome sequencing — WES) e o sequenciamento do genoma
(whole genome sequencing — WGS). Tanto o exoma quanto o sequenciamento
de todas as regides do genoma sdo ferramentas poderosas para a descoberta
de genes de diversas condigdes geneticamente determinadas, ainda que nao
sejam o alvo da investigacdo. Podem trazer discussoes éticas importantes, so-
bretudo ao serem identificadas doencas incuraveis e/ou de aparecimento na
idade adulta.

Sugere-se que as solicitagdes que se utilizam dessas tecnologias sejam efe-
tuadas mediante parecer de um geneticista clinico.

» Neuroimagem

O pediatra em geral deseja saber se toda crianca ou adolescente com DI
precisa de avaliacio neurorradiolégica. E provavel que a maioria dos pacien-
tes seja submetida a uma tomografia computadorizada (TC) ou ressonancia
magnética (RNM), mas tais exames tém uma taxa de resultados positivos mais
alta quando a anamnese detecta crises convulsivas ou histéria de perda de
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marcos do desenvolvimento, ou ainda quando o exame fisico revela microce-
falia ou macrocefalia e espasticidade.

A TC de cranio é o exame de escolha quando o objetivo é pesquisar calcifi-
cagdes intracranianas, como na suspeita de uma infecgdo congénita do grupo
TORCH. A RNM do encéfalo é oportuna na investigacao de malformacdes ce-
rebrais, como a holoprosencefalia, heterotopia cortical, lissencefalia, agenesia
do corpo caloso e displasia septo-6ptica, todas fortemente associadas a DI. A
RNM também fornece informagses valiosas sobre a mielinizacdo da substancia
branca, etapa crucial do neurodesenvolvimento nos primeiros anos de vida, que
muitas vezes é comprometida nas sindromes relacionadas com DI (por exem-
plo, sindrome de Smith-Lemli-Optiz e distrofias musculares congénitas). Uma
técnica de neuroimagem funcional bastante utilizada é a espectroscopia de pro-
tons por RNM, que permite investigar os erros inatos do metabolismo por meio
da deteccdo de anormalidades bioquimicas no tecido cerebral.
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| INTRODUCAO

A anafilaxia é definida como uma grave reacdo multissistémica de inicio
agudo potencialmente fatal, na qual alguns ou todos os seguintes sinais e sin-
tomas podem estar presentes: urticaria, angioedema, comprometimento res-
piratério e/ou hipotensdo arterial, além de sintomas associados a disfungao
de 6rgdos-alvo. A ocorréncia de dois ou mais desses sintomas imediatamente
ap6s a exposicdo ao alérgeno suspeito alerta para o diagnéstico e administra-
cdo de epinefrina (adrenalina) por via intramuscular. A auséncia de critérios
mais abrangentes leva a subnotificacdo, subdiagnéstico e possiveis erros ou
retardo na instituicao da terapéutica adequada. O termo ‘anafilaxia’ deve ser
utilizado para descrever tanto os casos mais graves acompanhados de choque
(colapso cardiovascular) quanto os casos mais leves.

Mais recentemente, a World Allergy Organization definiu critérios clinicos
relacionados a alta probabilidade diagnoéstica de anafilaxia em pacientes adul-
tos e pediatricos:

a) reacdo aguda, de evolucao rapida (minutos a horas), com envolvimento

de pele/mucosas acompanhada de ao menos um dos seguintes sinto-
mas: dificuldade respiratéria (por edema laringeo ou broncoespasmo) e
hipotensao arterial (lipotimia, sincope ou choque);

b) ocorréncia aguda de dois ou mais dos seguintes eventos, ap6s exposi-
¢do a um alérgeno previamente suspeito para o paciente: pele/mucosas
(prurido/flush/urticéria e/ou angioedema), dificuldade respiratéria, hipo-
tensdo arterial, sintomas gastrointestinais persistentes;

c) reducgdo da pressdo arterial (PA) ap6s exposicdo a um alérgeno previa-
mente conhecido para o paciente: em criangas, identificamos como PA
baixa para a idade ou queda de 30% na PA sistélica. Em adolescentes e
adultos: PA <90 mmHg ou queda > 30% na PA sist6lica.
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| MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

O mecanismo mais frequente de anafilaxia é aquele imunologicamente me-
diado por imunoglobulina E (IgE) contra diferentes antigenos, como alimentos,
medicamentos, veneno de insetos himenopteros (abelhas, vespas, formigas),
latex, entre outros, com liberacao imediata de histamina e outros mediadores
de mastdcitos e baséfilos. Entretanto, outros mecanismos imunolégicos podem
ocorrer, como no caso de reacdes por imunocomplexos circulantes a produtos
biologicos. Raramente pode ser ocasionada por mecanismos ndo imunologi-
cos, sendo entdo denominada ‘anafilaxia ndo alérgica’, termo que substituiu
a anteriormente chamada ‘reagdo anafilactoide’. Nesses casos, o mecanismo
mais comum € a ativacdo direta de mastocitos. Podem estar envolvidos tam-
bém componentes do sistema complemento, mediadores do acido araquidd-
nico, como leucotrienos e prostaglandinas, das cininas, fatores da coagulagao
e da fibrinélise. Em muitas ocasides o fator etiol6gico é desconhecido, sendo
estes casos designados como ‘anafilaxia idiopatica’. A terminologia utilizada
atualmente para a classificacdo de anafilaxia leva em conta os mecanismos fi-
siopatolégicos subjacentes (Figura 1). Independentemente do fator etiolégico,
o quadro clinico e os mediadores quimicos envolvidos sao similares.

Figura 1. Classificacdo da anafilaxia de acordo com seus mecanismos fisiopatolégicos

ANAFILAXIA
HUMANA
Alérgica (imunoldgica) Nao alérgica (ndo imunoldgica)
/ \ Idiopética / \
IgE mediada N3ao IgE mediada Agentes fisicos Outras drogas: AINH,
Alimentos, venenos Derivados do sangue, (ex.: frio), opidceos, radiocontrastes
de insetos, latex, drogas agregados imunes exercicio fisico

( ex.: betalactamicos)

Fonte: Adaptada de LIEBERMAN et al. (2008).

I EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO

A verdadeira incidéncia de anafilaxia é desconhecida, em parte pela falta
de uma precisa definicao da sindrome. Apesar destas limitagdes, recentes pu-
blicagdes relatam o aumento da incidéncia de anafilaxia em diferentes paises,
como Australia, Reino Unido e EUA, principalmente nas faixas etarias mais
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jovens, sendo os medicamentos e alimentos os principais desencadeadores
dessas reagGes. Algumas consideracds merecem destaque:

a)

em relacdo aos alimentos, os diferentes fatores culturais e socioeconémi-
cos de cada pafs (por exemplo, tipo de dieta), ou entre regiées de um mes-
mo pafs, podem influenciar a exposicdo ao alimento envolvido na reagdo;

entre os medicamentos, aqueles de uso mais frequente, como os anti-
bioticos, especialmente os betalactdmicos, e os anti-inflamatérios ndo
hormonais (AINH) s3o as classes mais envolvidas;

a frequéncia de anafilaxia ao latex vem aumentando e deve-se ter aten-
cdo especial para grupos de risco, como os profissionais de satde e
pacientes com espinha bifida, e para possiveis reagées cruzadas com
frutas como banana, abacate, kiwi, mamao e outros alimentos, como o
aipim e o inhame;

o latex é a segunda maior causa de anafilaxia perioperatéria, sendo su-
perado apenas pelos relaxantes musculares neste contexto clinico. Além
desses agentes causais, antibiéticos, AINH e outras drogas e/ou substan-
cias, como coloides e opiaceos, podem estar envolvidos na anafilaxia
perioperatoria;

cerca de 2% dos individuos que recebem radiocontrastes idnicos de alta
osmolaridade podem experimentar algum tipo de reagdo adversa. Em-
bora a maioria dessas reacdes seja leve, podem ocorrer reagdes fatais.
Elas sdo muito menos frequentes com a utilizagcdo de contrastes ndo
idnicos de baixa osmolaridade;

o exercicio fisico isoladamente ou associado a alimentos (camarao,
maca, aipo) tem sido relatado como causa de anafilaxia;

no Brasil, inquérito direcionado a alergologistas apontou como principais
agentes causais de anafilaxia os medicamentos (AINH, antibiéticos),
seguido dos alimentos (leite de vaca e clara de ovo entre lactentes e
pré-escolares, crustaceos entre criangas maiores, adolescentes e adultos)
e picadas de insetos (formigas de fogo, abelhas e vespas). Em cerca de
10% dos casos, ndo houve identificagao do agente etiologico (anafilaxia
idiopatica).

I MANIFESTACOES CLINICAS

O espectro das manifestagdes clinicas compreende desde reacgdes leves até
graves e fatais. O inicio geralmente é stibito, podendo atingir varios 6rgdos. Os
sintomas iniciais ocorrem em segundos/minutos até horas ap6s a exposi¢ao ao
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agente causal. E importante ressaltar que reacdes bifasicas podem ocorrer de 8
a 72 h em até 20% dos casos. Os principais sintomas e sua ordem de frequén-
cia sdo descritos no quadro a seguir (Quadro 1).

Quadro 1. Principais sinais e sintomas de anafilaxia

Frequéncia (%)

Cutaneos 920

Urticaria e angioedema (mais comumente em labios e olhos) 85-90
Erupgdo cutanea (rash, eritema) 45-55
Prurido sem rash 2-5

Respiratorios 40-60
Dispneia, sibilos, tosse” 45-50
Edema de laringe (edema de glote) 50-60

Espirros, coriza, obstrucdo, prurido nasal e/ou ocular acompanhados ou  15-20
ndo de hiperemia conjuntival e lacrimejamento)

Cardiovascular 30-35
Taquicardia, Tontura, sincope, dor precordial, hipotensdo arterial, choque
Digestorios 25-30
Nauseas, vomitos, diarreia, cdlicas

Miscelanea

Cefaleia 5-8
Convulsdo 1-2

Outros: incontinéncia urindria, cdlicas uterinas, gosto metalico, sensagdo de
morte iminente, desorientagdo

Fonte: Adaptado de LOCKEY et al. (2013).
Nota: Frequéncia com base em compilagao de 1.784 casos.

*Tosse e rouquiddo podem preceder a obstrugao das vias aéreas.

| DIAGNOSTICO

E eminentemente clinico. A anamnese deve ser detalhada e os seguintes as-
pectos devem ser registrados: agente suspeito, via de administracdo, dose, se-
quéncia de sintomas, tempo para inicio dos testes, tratamento anteriormente
aplicado na mesma situagao clinica, outros fatores associados, como exercicio
e/ou uso de medicamentos. Embora ainda seja pouco utilizada na prética clini-
ca, a dosagem de histamina plasmatica e/ou triptase pode auxiliar na confirma-
cdo do diagnostico de anafilaxia. Para confirmacdo da etiologia sao necessarios
exames complementares, porém, nesta situacao emergencial, a dosagem de IgE
especifica no sangue somente é (til para estudo e orientacdo posteriores.

I DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Areagdo vasovagal é o diagnostico diferencial mais frequente e caracteriza-se
por sudorese, ndusea, hipotensao e bradicardia (na anafilaxia temos taquicardia,
ocorrendo bradicardia apenas em situagdes pré-faléncia cardiorrespiratéria) e
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auséncia de sintomas cutaneos, como urticaria/angioedema. Outras entidades
clinicas menos frequentes que merecem atencdo no diagnostico diferencial
sdo: mastocitose sistémica, angioedema hereditario, feocromocitoma, sindrome
carcinoide, disfuncdo de cordas vocais e escromboidismo.

I TRATAMENTO: FASE AGUDA

A anafilaxia é uma emergéncia médica e requer o pronto-reconhecimento
do quadro clinico, a fim de se preservar a permeabilidade das vias respirato-
rias, manter a pressao sanguinea e a oxigenagao. Dois aspectos sao fundamen-
tais no tratamento:

a) administragdo rapida de epinefrina;

b) manutengdo adequada da volemia.

O efeito a-adrenérgico da epinefrina reverte a vasodilatagio periférica, di-
minui o edema da mucosa, a obstrucdo das vias aéreas superiores, bem como
a hipotensao, além de reduzir os sintomas de urticaria/angioedema. Suas pro-
priedades B-adrenérgicas aumentam a contratilidade do miocardio, o débito
cardiaco e o fluxo coronariano. Além disso, causa broncodilatagdo e suprime
a liberacdo de mediadores de mastocitos e basofilos. Em funcdo de sua ampla
atuacdo sobre os mecanismos fisiopatolégicos da anafilaxia, a epinefrina é
considerada a droga de primeira linha para seu tratamento e sua prescricao
precoce é essencial para reversao do quadro e para salvar a vida do paciente.

No quadro 2 sdo descritos os principais agentes utilizados no tratamento
agudo da anafilaxia.

Quadro 2. Principais agentes terapéuticos no tratamento da anafilaxia

Dose e via de administragao Comentarios
Manter sinais vitais Checar A (vias aéreas), B (respi- - Manter posi¢cdo adequada (decubito
racdo), C (circulagdo) e M (men-  dorsal com MIISS elevados)
te/sensério) - Levantar ou sentar subitos estdo as-

sociados a desfechos fatais (“sindro-
me do ventriculo vazio”)

Epinefrina 1:1.000 - Adultos/adolescentes: 0,2-0,5 - Administar imediatamente e repetir
(1 mg/mL) mg (dose maxima) IM na face se necessario a cada 5-15 min. Moni-
anterolateral da coxa torar toxicidade (frequéncia cardiaca)

- Epinefrina em dilui¢gdes de 1:10.000
- Criangas: 0,01 mg/kg up até o  ou 1:100.000 somente devem ser ad-
maximo de 0,3 mg IM na face ministradas via EV nos casos de pa-
anterolateral da coxa rada cardiorrespiratéria ou profunda
hipotensdo que ndo respondeu a ex-
pansdo de volume ou multiplas inje-
¢Oes de epinefrina IM
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Quadro 2. Continuacio

Dose e via de administragao

Comentarios

Expansao de volume
Solugdo salina
Ringer lactato

Oxigénio (0?)

B2-agonistas
Sulfato de salbutamol

- Adultos/adolescentes: 1-2 L
rapidamente EV

- Criangas: 5-10 mL/kg EV nos
primeiros 5 min e 30 mL/kg na
12 h

Sob canula nasal ou mascara

Via inalatdria

- Aerossol dosimetrado com es-
pacador (100 mcg/jato)

- Adultos/adolescentes: 4-8 ja-
tos a cada 20 min

- Criangas: 50 mcg/kg/dose = 1
jato/2 kg Dose maxima: 10 jatos

- Nebulizador: solugdo para ne-
bulizagdo: gotas (5 mg/mL) ou
flaconetes (1,25 mg/mL)

- Adultos/adolescentes: 2,5-5,0
mg a cada 20 min por 3 doses

- Criangas: 0,07-0,15 mg/kg a
cada 20 min até 3 doses

Dose méxima: 5 mg (= 1 m//
gotas ou = 2 flaconetes)

- Taxa de infusdo é regulada pelo pulso
e pressdo arterial

- Estabelecer acesso EV com o maior
calibre possivel. Monitorar sobrecarga
de volume

- Manter saturacdo de O,. Se Sat O’ <
95%, ha necessidade de mais de uma
dose de adrenalina

- Para reversdo do broncoespasmo

- Existem diferentes concentragbes e
doses

- Outros broncodilatadores
2-Agonistas (ex.: Fenoterol)

Anti-histaminicos
Prometazina
Difenidramina
Ranitidina

Glicocorticosteroides
Metilprednisona

Prednisona

- Adultos/adolescentes: 25-50
mg EV

- Criangas: 1 mg/kg EV até maxi-
mo 50 mg

- Adultos/adolescentes: 12,5-50

mg EV até 10 min
- Criancgas: 1 mg/kg

- 1-2 mg/kg/dia EV

-0,5-1 mg/kg/dia VO

- Agentes H1 + H2 podem ser mais efi-
cazes do que agentes H1 isolados

- Dose oral pode ser suficiente para
episodios mais brandos

- Papel na anafilaxia aguda ainda nao
bem-determinado

- Padronizagdo de doses ndo estabe-
lecida
- Prevencgao de reagoes bifasicas?

Fonte: Autoria propria (2017).
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» Consideracdes importantes em relagdo ao tratamento da andfilaxia

* Observacao clinica: casos leves — minimo de 6-8 h; casos graves — 24-48 h.

* Reacdes bifasicas podem ocorrer de 8 a 72 h em 20% dos casos.

* Os corticosteroides, seja por via oral, seja por via parenteral, sdo tradicio-
nalmente administrados, porém tém pouca ou nenhuma agdo no tratamen-
to agudo da anafilaxia.

* Do mesmo modo, os anti-histaminicos devem ser considerados agentes de
segunda linha.

* Individuos com asma malcontrolada tém maior risco de reacdes fatais.

* Quanto mais a hipotensdo se agrava na evolugdo da reacdo, menor sera a
resposta ao tratamento com adrenalina.

* Mesmo com o uso rapido de adrenalina, até 10% das rea¢des ndo serao
revertidas.

* Paciente em uso de betabloqueador pode necessitar de doses maiores de
adrenalina para o mesmo efeito. Nestes casos, o ideal é utilizar glucagon:
5-15 pg/min EV (infusdo continua).

* Em geral, os agentes causais — tanto para alimentos como para medicamentos
ou outras substancias — sdo aqueles com os quais o paciente ja teve exposi-
¢des anteriores, sejam elas evidentes, sejam ocultas (por exemplo, presenca
de derivados do leite em alimentos industrializados sem rotulagem adequada).

I TRATAMENTO: ALTA HOSPITALAR

Em funcdo de sua natureza aguda, as reacdes anafilaticas em geral sdo
atendidas pelo pediatra nos setores de emergéncia hospitalar. Na ocasido da
alta, os familiares e o paciente devem receber orientacdo e prescricdao dos
medicamentos necessarios para continuidade imediata do tratamento. E
fundamental a orientagdo sobre a possibilidade de recorréncia de sintomas até
72 horas ap6s o epis6dio, em especial nos casos idiopaticos, na possibilidade
de absorcdo continua do alérgeno e na presenca de asma malcontrolada ou
historia anterior de reagdo bifasica. Por esta razao, corticosteroides por via
oral (prednisona ou prednisolona 1-2 mg/kg/dia em dose Gnica) devem ser
prescritos pelo perfodo de 5-7 dias. Além disso, anti-histaminicos de segunda
geracdo nas doses habituais (fexofenadina, cetirizina, deslotaradina) devem
ser utilizados para todas as faixas etéarias por pelo menos 7 dias.

| PREVENCAQ

Todos os pacientes com reagdes anafilaticas devem ser encaminhados ao
especialista em alergia para investigacao etiolégica, avaliagdo de riscos, pre-
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vencdo de novos episodios e tratamento de comorbidades. As principais me-
didas preventivas/educativas compreendem:
a) pacientes e familiares devem ser orientados para reconhecimento dos
sinais precoces de novo episodio de anafilaxia;

b) fornecer plano de a¢do para exacerbagdes, contendo informagdes es-
critas em linguagem clara, orientagcdes de conduta, nome e dose dos
medicamentos;

c) o paciente devera portar identificagdo com as seguintes informacdes:
diagnostico, telefone de contato e plano de acao;

d) aescola deve ser notificada sobre o risco de anafilaxia, dos possiveis fa-
tores a serem evitados e sobre medidas a tomar em caso de emergéncia.

Além das medidas preventivas gerais ja citadas, familiares e pacientes de-
vem ser orientados quanto a medidas mais especificas:
a) orientacdo para aquisicao de dispositivo autoinjetor de epinefrina, bem
como sobre a seguranca do seu uso face ao risco da reagdo anafilatica
(Figura 2);

b) estes dispositivos sdao disponibilizados em doses fixas (0,15 mg para
criancas até 30 kg e 0,3 mg para criangas maiores/adultos) estdo indica-
dos especialmente nos casos de risco continuo de exposigdo antigénica.
Atencdo especial deve ser dada aos prazos de validade desses dispo-
sitivos. Infelizmente, até o momento, no Brasil s6 é possivel adquirir a
epinefrina autoinjetavel através de agéncias importadoras a um custo
elevado;

Figura 2. Aplicacdo de autoinjetor de epinefrina

Fonte: Arquivo pessoal (2016).

c) aplicar na face anterolateral da coxa. Caso ndo haja melhora dos sinto-
mas, uma segunda dose pode ser realizada cerca de 5 a 10 min ap6s a
primeira. A aplicacdo pode ser feita por cima da roupa;

d) suspensdo do uso de medicamentos de risco ou que possam interferir na
eficacia do tratamento da anafilaxia, como: betabloqueadores, inibido-
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res da enzima de conversiao da angiotensina, inibidores da monoamino
oxidase (MAO) entre outros;

e) alergia a latex — evitar contato e inalagdo. Estima-se que mais de 40.000
produtos médicos e de uso geral contenham latex, entre os quais: chu-
petas, bolas de aniversario, mascaras odontolégicas, luvas cirrgicas,
drenos e equipos de soro;

f) procedimentos odontolégicos e cirlirgicos em pacientes sensiveis ao latex
devem ser realizados em ambiente sem materiais que contenham a subs-
tancia (latex-free). Materiais substitutos: vinil, nitrila, polietileno, silicone;

g) imunoterapia especifica — é eficaz na anafilaxia a venenos de himendp-
teros. Sempre deve ser conduzida sob a supervisdo do alergista;

h) dessensibilizagdo e/ou inducdo de tolerdncia pode ser realizada para
alguns tipos de alimentos e medicamentos;

i) pré-tratamento para prevencao de reagdes pode ser indicado nos casos
de reacdes prévias em exames com radiocontrastes.
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| INTRODUCAO

A asma é uma doenca heterogénea, caracterizada por inflamagao crénica
das vias aéreas e associada a hiperresponsividade destas a diferentes estimu-
los, acarretando episédios recorrentes de sibilos, dispneia, opressao toracica e
tosse, principalmente a noite ou no inicio da manha. Esses episodios resultam
da obstrugdo do fluxo aéreo, que pode ser variavel e reversivel espontanea-
mente ou com tratamento.

I EPIDEMIOLOGIA

A asma é a doenca cronica mais comum da infancia. Sua prevaléncia au-
mentou significativamente nas duas Gltimas décadas, constituindo um problema
mundial de satde. Estudos epidemiolégicos realizados em diversas capitais bra-
sileiras mostraram uma prevaléncia média de asma de 25% entre escolares de 6
a7 anos, e de 18 a 25% entre adolescentes de 13 a 14 anos. Cerca de 80% dos
pacientes iniciam seus sintomas durante os primeiros cinco anos de vida.

Estima-se que pelo menos um terco das criangas e adolescentes asmaticos
tém restricoes das atividades diarias e faltas a escola. Além disso, as crises de
asma figuram entre as principais causas de ida aos servicos de emergéncia e
de hospitalizagdo. Atualmente, sdo reconhecidos diversos fenétipos da doen-
ca na infancia, sendo os principais: asma alérgica; asma nao alérgica; asma
de inicio tardio; asma com limitacao fixa de fluxo aéreo (com remodelamento
brénquico); e asma associada a obesidade.

I FATORES DESENCADEANTES

A alergia é o principal fator de risco para asma em escolares e adolescentes,
em decorréncia da exposicdo aos acaros da poeira e outros alérgenos domi-
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ciliares, como epitélios de animais domésticos, residuos de insetos, como ba-
ratas, fungos, pélens, e também alérgenos presentes no ambiente de trabalho
ou escola.

As infeccoes virais das vias aéreas sdo os principais fatores desencadeantes de
asma em lactentes, sendo o virus sincicial respiratério o principal agente etiolégico
nesta faixa etaria. Em criangas mais velhas o rinovirus é importante causa de
sibilancia. Infeccbes respiratorias bacterianas e por outros micro-organismos,
como o mycoplasma pneumoniae, podem desencadear asma ou interferir de
modo importante no seu controle.

Estudos recentes mostram que o tabagismo materno ou domiciliar durante
a gravidez, assim como no 12 ano de vida, esta associado a elevado risco para
asma na idade escolar. Outros irritantes primarios, como a poluicdo ambiental,
em especial por particulas de diesel, odores fortes, inalacao de ar frio e seco,
também podem desencadear asma.

O fenétipo de asma broncoespasmo induzido pelo exercicio é mais frequen-
te na adolescéncia, entretanto pode ocorrer em qualquer idade. Do mesmo
modo, a asma induzida por aspirina e outros anti-inflamatérios nao hormonais
é incomum na infancia, mas ja pode estar presente na adolescéncia, sobretudo
no sexo feminino. Esta Gltima tem como principais caracteristicas a auséncia
de atopia, o controle dificil, pansinusite cronica e presenga de p6lipos nasais.
Estes trés Gltimos achados constituem a chamada sindrome de Santer.

Do mesmo modo que a asma, a prevaléncia de obesidade vem aumentando
em niveis alarmantes entre criangas e adolescentes brasileiros. Estudos sobre a
associacao destas doencas sugerem que possa constituir um tipo diferente de
fendtipo, com predominio neutrofilico, contrastando com o fenétipo tradicio-
nal alérgico eosinofilico, especialmente entre as meninas. Mudangas hormo-
nais presentes na menstruacao e na gravidez podem interferir no controle da
asma nas adolescentes.

| DIAGNOSTICO

O diagnéstico clinico baseia-se nos dados da anamnese e do exame fisico.

» Diagnostico clinico

A asma manifesta-se tipicamente por episédios recorrentes de sibilancia,
dispneia, aperto no peito e tosse, principalmente a noite e ao despertar, pela
manha. E importante ressaltar que os sintomas variam de intensidade e ao lon-
go do tempo em um mesmo individuo.

Da anamnese deverdo constar os seguintes itens: idade de inicio; caracte-
rizacao dos sintomas; caracterizacao das crises; comorbidades como rinite,
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sinusite e outras doencas; historia de atopia; exposicado a alérgenos ambientais
na moradia, escola ou trabalho; e fatores desencadeantes.

O exame fisico de pacientes asméticos costuma ser normal, entretanto deve
ser completo, destacando-se a inspecdo de estigmas atopicos, como a linha
dupla palpebral de Dennie Morgan, o tubérculo labial de Kaninski, sinal de
Hertog (rarefacdo do terco distal da sobrancelha), dartro volante ou eczemati-
de e escurecimento periorbital. A presenca de outras doengas atépicas, como
rinite alérgica e dermatite atopica também deve ser avaliada. O exame do apa-
relho respiratorio pode revelar a presenca de deformidades toracicas nos casos
graves da doenga (Figura 1). Na ausculta pulmonar podem ser encontrados
sibilos, aumento do tempo expiratério e reducao do murmdario vesicular. Além
disso, durante a crise de asma, é comum a observacgao de esforco respiratério
caracterizado por tiragem inter e subcostal, retracao de farcula supraexternal e
batimento de asas do nariz. O sibilo expiratério é a alteragao mais comumente
encontrada, mas pode estar ausente ou presente apenas na expiracao forcada.
Em obstru¢des bronquicas graves pode ndo haver sibilancia, situagcdo conhe-
cida como térax silencioso.

Figura 1. Pectus carinatum

Fonte: Arquivo pessoal (2016).

» Diagnostico funcional

O diagnostico de asma na infancia, sempre que possivel, devera ser confir-
mado por medidas objetivas da fungdo pulmonar. Para este fim, dispomos de
alguns exames que se seguem.

Espirometria

A espirometria mede a capacidade vital for¢cada (CVF) e o volume expiratorio
forcado no 12s (VEF,). A obstrucao das vias aéreas caracteriza-se pela redugao
da relacao VEF /CVF (indice de Tiffeneau) abaixo de 90% do previsto em
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criancas. O aumento de VEF, > 12% do previsto ap6s uso de broncodilatador
(como 200-400 pg de salbutamol por via inalatéria) em relagdo ao valor pré-
medicamento é considerado um bom indicador para o diagnostico funcional
da doenca (prova broncodilatadora positiva). Em geral, criancas acima dos 6 a
7 anos sao capazes de realizar o exame de modo efetivo.

Pico do fluxo expiratério

O pico do fluxo expiratério (PFE), ou peak-flow, é uma medida similar ao
VEF,. £ 0 maior fluxo obtido em uma expiracio forcada, ap6s uma inspiragdo
completa até a capacidade pulmonar total. Pode apresentar variagdo diaria,
com os menores valores em torno das 4 h e os maiores em torno das 16 h.
Para melhor determinar essa variabilidade, recomenda-se pelo menos duas
medidas diarias: ao acordar, pela manhg, e a noite, antes de dormir. Uma
média de variacdo diéria acima de 13% em criangas ao longo de 2 semanas
indica hiperresponsividade das vias aéreas. Os aparelhos para medida do PFE
sdo simples, portateis e de facil uso, podendo ser utilizados em ambulatérios
e emergéncias, assim como pelo proéprio paciente em seu domicilio (Figura 2).

Figura 2. Uso do aparelho de PFE ou peak-flow

Fonte: Arquivo pessoal (2016).

Recomenda-se que o paciente utilize sempre o mesmo aparelho, visto que
as medidas podem variar entre os equipamentos. O aumento > 20% no PFE
ap6s uso de broncodilatador sugere fortemente o diagnéstico funcional da
asma. Para avaliagdo do PFE, sugere-se uma classificagdo em zonas, na qual o
maior valor entre trés medidas de PFE obtidas pelo paciente é comparado com
o melhor valor ja obtido pelo paciente ou em relagcdo ao padrao previsto para
altura e idade (Figura 3).
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Figura 3. Classificagdo da medida do PFE por zonas

Valor normal indice melhor individual do
Janie Doe Altura: 1,24m predito: 240 paciente 260
Instrugdes
Data |Jan Jan Jan Jan Jan Jan Jan
Droga
7h 19h|7h 19h|[7h 19h|7h 19h|7h 19h|7h 19h|7h 19h

Tempo | [ [ | [ | [ [T TLITPIOTOPT I ITIo]T]

300

Zona verde
(80-100%)

Zona 200
amarela
(50-80%)

Zona 100
vermelha
(< 50%)

Legenda: ZONA VERDE (normal) = 80 a 100% do melhor valor do paciente. ZONA AMARELA = 50 a
80% do melhor valor do paciente. Pode representar inicio de episédio agudo ou medicagao insuficiente.
Considerar introducado ou alteracao da medicacdo. ZONA VERMELHA = menos de 50% do melhor valor do
paciente. Corresponde a exacerbagdo do quadro clinico. A medicacao de alivio deve ser iniciada imedia-
tamente e o médico deve ser avisado.

Testes alérgicos

Uma anamnese detalhada é importante para identificagcdo de possiveis alér-
genos desencadeantes, como acaros da poeira domiciliar, pelos, descama-
¢oes cutaneas de animais domésticos e insetos. Este diagnostico, sempre que
possivel, deve ser confirmado através de provas in vivo, os chamados testes
cutaneos alérgicos de leitura imediata ou pricktest ou in vitro, por meio da
dosagem sérica de IgE especifica (por Immunocap®).

> Diagndstico diferencial

Os principais diagnésticos diferenciais de asma em criangcas acima de 5
anos e adolescentes sdo: rinossinusite cronica; broncodisplasia pulmonar;
aspiracdo de corpo estranho; bronquiectasias (imunodeficiéncias primarias);
fibrose cistica; doenca cardfaca congénita; deficiéncia de al-antitripsina; dis-
cinesia ciliar primaria.
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| CLASSIFICACAO

A classificagdo da asma, antes baseada na gravidade da doencga, é prefe-
rencialmente avaliada pelo nivel de controle dos sintomas da doenca. Esta
classificacio leva em conta a intensidade da doenca, avalia o tratamento mais
adequado e quando este tratamento se aproxima da meta estabelecida para
aquele paciente. O seu principal objetivo é a insercao inicial de cada paciente
em um dos trés niveis de controle da doenga, permitindo assim um plano de
acao terapéutico mais adequado para cada caso.

As principais vantagens de sua utilizacdo em relagdo a classificagdo anterior
sdo:

a) facilidade em usar e gravar;

b) avaliacdo do periodo mais recente — 1 semana a 3 meses;
avaliagd@o mais pontual e dinamica;
correlagdo maior com qualidade de vida;

e) utilidade em reajustar tratamento ap6s iniciado.

O controle é avaliado em dias ou semanas, sendo influenciado pela ade-
sdo ao tratamento e pela exposicdo a fatores desencadeantes. O nivel de
controle da asma tem como base a frequéncia dos sintomas diurnos, na in-
terferéncia da doenca nas atividades diarias e sono e na necessidade de
medicagdo para alivio dos sintomas (Quadro 1). Alguns fatores estdo asso-
ciados a maior risco de falha terapéutica e exacerbagées e devem ser sempre
avaliados (Quadro 2).

Quadro 1. Avaliacdo do controle clinico da asma

Parcialmente controlada
o Controlada . -
Parametros (> 2 itens em qualquer Nao controlada
semana)
Sintomas diurnos Nenhum ou < 2 vezes > 2 vezes/semana
Limitacdo das atividades | Nenhuma Presente em qualquer
semana
Sintomas e despertar Nenhum Pelo menos 1 em qual- 3i |
noturno quer semana itens em qual-
quer semana
Necessidade de trata- Nenhuma ou < 2 vezes |>2 vezes/semana
mento de alivio/resgate
Fungdo pulmonar (PFE' Normal < 80% do previsto ou
ou VEF?) melhor pessoal

Fonte: Adaptado de Global Initiative for Asthma (2014).
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Quadro 2. Fatores de risco associados ao ndo controle da asma

. Uso excessivo de broncodilatador de curta agdo como medicagdo Unica

. Uso inadequado do corticoide inalatério: ndo aderéncia ou técnica inadequada
. VEF, baixo’ (< 60% do previsto)

. Problemas econdmicos e sociais

. Exposicdo a alérgenos ou irritantes ambientais (fumaga de cigarro)

. Comorbidades (obesidade, rinossinusite, alergia alimentar)

. Uma ou mais crises graves nos Ultimos 12 meses*

. Necessidade de intubagdo ou internagdo em UTI pela asma*

Fonte: Autoria propria (2017).

*Sao também considerados fatores de risco para crise de asma grave.

Sao considerados parametros de bom controle da asma:

a)

b)

o 0

)
)
)

a

=

g)

sintomas minimos ou nenhum sintoma;

atividades diarias normais;

reducdo do uso de broncodilatador de alivio (B2-agonista inalado);
auséncia de sintomas noturnos;

auséncia de idas ao pronto-socorro ou consultas ndo agendadas;
funcao pulmonar normal;

efeitos colaterais minimos com uso das medicacoes.

I TRATAMENTO

Os principais objetivos do tratamento da asma sdo:

a

e}

0O

)
)
)

o

o

)
)
g)
h)

controlar os sintomas;

permitir atividades normais (trabalho, escola, lazer);

evitar exacerbacdes, idas a emergéncia e hospitalizacoes;
prevenir limitacao fixa do fluxo aéreo;

manter fungdo pulmonar normal ou a melhor possivel;
reduzir a necessidade do uso de broncodilatador para alivio;
minimizar efeitos adversos da medicacao;

prevenir a morte.

As medicagées para asma podem ser divididas em trés classes principais:

a)

b)

medicacdes de alivio ou de resgate — drogas de efeito rapido para trata-
mento das crises (exacerbacdes) e alivio dos sintomas;

medicages de controle — tratamento de controle regular da doenca, que
visa evitar exacerbacdes e reducdo da inflamagao da via aérea (apéndice);
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c) ainstituicdo do tratamento inicial devera ser orientada de acordo com o
quadro clinico da crianca, levando em conta a frequéncia de sintomas.

O quadro 3 ilustra passo a passo o melhor tratamento capaz de controlar a
doenca em cada etapa.

Quadro 3. Tratamento da asma baseado no controle da doenca

Passos do tratamento

Passo 1 Passo 2 Passo 3 Passo 4 Passo 5
Educagdo em asma, controle ambiental
B2-agonista de agdo rapida
Opgoes Selecione 1 Selecione 1 Adicione 1 ou + Adicione 1/
de controle ambos
Baixa dose de CI Baixa dose de Cl Média ou alta CO dose baixa
+ LABA dose de Cl +
LABA
Antileucotrienos | Média ou alta Antileucotrienos | Tratamento
dose de CI anti-Igk

Baixa dose de Cl
+ antileucotrie-
nos

Teofilina de
liberagdo lenta

Baixa dose de Cl
+ teofilina de
liberagdo lenta

Fonte: Adaptado de GINA (2014).
Legenda: Cl: corticoide inalatério. LABA: 2-agonistas inalatérios de longa agdo. CO: corticoide oral.

A seguir, serd apresentado cada um dos passos descritos acima. A educacao
para pacientes e familiares sobre fatores desencadeantes de crises, o controle
ambiental e o uso de dispositivos inalatérios, assim como o uso de p-agonistas
de curta agdo (SABA), quando necessarios, deverdo integrar todas as etapas de
tratamento (Quadro 4).
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Quadro 4. Tratamento farmacolégico da asma passo a passo

Sintomas

Medicagao de controle

Comentarios

1 Sintomas de asma ou uso de
SABA

< 2 vezes/més; sem sintomas
noturnos no ultimo més; sem
fatores de risco (Quadro 2)

- Sem medicag¢do de controle
- Usar SABA quando necessario

- Opgdo para pacientes com
sintomas intermitentes e de
duragdo breve (poucas horas)

2 Sintomas de asma ou neces-
sidade de SABA > 2 vezes/més
e/ou sintomas noturnos > 1
vez/més

- Baixa dose Cl

- Cl em doses baixas 12/12 h
é considerada como 12 opgdo
(Quadro 5)

- ARLE é opgdo alternativa
para pacientes com dificulda-
de técnica ou ndo aceitagdo do
uso de Cl

3 Sintomas de asma que ne-
cessitam de SABA > 2 vezes/
semana

- Dose média de Cl ou

baixa dose Cl adicionado de
LABA ou

ARLE

- Nas criangas até 11 anos, a
opgdo preferencial é aumen-
tar a dose do Cl para média ou
alta (Quadro 5)

- Em adolescentes > 12 anos e
adultos a adi¢do de LABA pode
ser a 12 opgao

- Adicdo de ARLE é menos efe-
tiva

- Teofilina de liberagdo lenta
nado é recomendada pelo alto
risco de efeitos adversos nesta
faixa etdria

4 Sintomas de asma na maioria
dos dias; sintomas noturnos

> 1 vez/semana
(principalmente com fatores
de risco)

- Dose alta de Cl ou

dose média/alta de Cl adicio-
nado de LABA ou

ARLE

- Nas criangas até 11 anos a op-
¢do preferencial é aumentar a
dose do Cl para alta (Quadro 5)
- Adigdo de ARLE é menos efetiva
- Em adolescentes > 12 anos e
adultos adicionar LABA como
12 opgao

- Encaminhar ao especialista,
apos revisdo do uso de dispo-
sitivo inalatdrio e/ou de possi-
veis causas de falha terapéuti-
ca (Quadro 6)

5 Apresentagdo inicial de asma
grave, ou com exacerbagdo
aguda

- Iniciar corticoide oral por cur-
to periodo e optar entre alta
dose de Cl ou média/alta dose
Cl + LABA

- Anti-IgE (omalizumab)

- Encaminhar ao especialista
- Anti-IgE (omalizumab) esta
liberado para criangas > 6 anos

Fonte: Adaptado de GINA (2014).

Legenda: Cl: corticoide inalatério. LABA: 2-agonistas inalatérios de longa agdo. CO: corticoide oral.

A adequacao do tratamento nas consultas subsequentes é baseada no nivel
de controle da doenca apresentado pelo paciente na ocasido da visita. A figura
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4 demonstra de modo didatico a periodicidade de consultas mais adequada,
assim como as mudangas de medicagoes e doses de acordo com o grau de
controle do paciente na ocasido de cada consulta.

Figura 4. Orientagdes gerais para ajustes dos passos e avaliagdo do tratamento

Parcialmente Nao
Bem controlado
controlado Controlado
4 N N N\
- Manter nivel atual - Subir 1 nivel - Considerar curso
- Seguimento regular - Reavaliar em 2-6 de corticosteroides
a cada 1-6 meses semanas sistémicos

para manter controle
- considerar descer um
passo se

bem controlado por

- Efeitos colaterais:
considerar alternativas
opgoes terapéuticas

- Subir 1-2 niveis

- Reavaliar em

2 semanas

- Efeitos colaterais:

considerar alternativas
terapéuticas
J

pelo menos 3 meses

-
Fonte: Autoria propria (2017).

v

Em pacientes com asma controlada por um periodo minimo de 3 meses, é
possivel diminuir a dose do corticoide inalatério (Cl), visando o minimo ne-
cessario para suprimir a inflamagdo crénica. Em geral, o uso regular de Cl em
doses baixas é altamente efetivo para o controle da doenc¢a. Quando a crianca
se encontra com a asma controlada, sem crises ou sintomas, as consultas po-
dem ser mais espacadas e a medicagdo ajustada até sua suspensdo de acordo
com cada caso.

No quadro 5 sao demonstradas as doses habituais dos Cl disponiveis em
nosso pafs de acordo com sua equipoténcia para criangas maiores de 5 anos

de idade.

Quadro 5. Equipoléncia estimada dos Cl em criangas com 5 ou mais anos

Medicamento Dose baixa Dose média Dose alta
ug/dia ug/dia pg/dia

Dipropionato de beclometasona | 50-100 > 100-200 > 200

(HFA)

Budesonida (DPI) 100-200 >200-400 > 400
Budesonida (NBLZ) 250-500 >500-1.000 >1.000
Ciclesonida 80 > 80-160 > 160
Propionato de Fluticasona (DPI) 100-200 > 200-400 > 400
Propionato de Fluticasona (HFA) | 100-200 >200-500 > 500

Fonte: Autoria propria (2017).
Nota: As doses devem ser preconizadas de 12/12 h.

No quadro 6 estdo listadas as causas mais comuns de falha no controle da
doenga. Ap6s a exclusdo destas, pacientes ndao controlados devem ser enca-
minhados ao especialista.
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Quadro 6. Causas mais frequentes de falha no controle da asma

- Técnica ou escolha incorreta do inalador.

- Ndo aderéncia do paciente ou uso irregular.

- Exposi¢cdo mantida a causa das exacerbagdes, como alérgenos, fumo e poluicdo.
- Comorbidades ndo tratadas de forma correta.

- Erro de diagnéstico.

Fonte: Autoria propria (2017).

» Dispositivos inalatrios

A via inalatéria é a preferida para o tratamento da asma. O efeito direto
sobre a mucosa brénquica possibilita o uso de doses baixas de medicamen-
tos e reducdo de seus efeitos adversos. A maior parte dos pacientes e seus
cuidadores ndo utiliza de modo adequado os diferentes dispositivos inala-
torios disponiveis em nosso meio, constituindo uma das principais fontes de
falha terapéutica. A educacdo continuada acerca do seu uso deve ser parte
integrante de cada consulta, uma vez que se trata de elemento fundamental
para uma maior efetividade das medicagdes e consequente aderéncia ao
tratamento proposto.

A aerodindmica e o tamanho das particulas dispensadas pelos diferentes
dispositivos sdao fundamentais para a boa deposicao pulmonar das medica-
¢oes. Cerca de 70% das particulas entre 1 e 5 pm de didmetro apresentam
deposigdo alveolar por meio de sedimentagdo por gravidade, enquanto que
mais de 80% das particulas maiores que 5 pm sofrem impactacao inercial em
orofaringe, podendo ser deglutidas e aumentar em muito o risco de efeitos
colaterais. O quadro 7 apresenta as principais caracteristicas dos dispositivos
existentes no Brasil.

Quadro 7. Vantagens e desvantagens dos dispositivos inalatorios

Tipo Aerodlna‘n:l‘lca/ Vantagens Desvantagens
deposi¢ao
AD Exalado 1% Portéteis de bolso Técnica de uso
Aparelho 9% T custo Temores infundados
Pulmdes 10% Doses multiplas T deposicio orofaringe
Orofaringe 80% Disponiveis para a maioria Liberagdo variavel apds
Particula 3-4 um das drogas dias sem uso
Propelente hidrofluoralcano Alguns sem identifica-
(HFA) T deposicio pulmonar ¢do de término
AD + espagador | Exalado 5% Facilitam o uso dos AD Manutengdo e limpeza
Aparelho 60% Qualquer paciente consegue custo de aquisi¢do de
Pulmd&es 20% usar, inclusive em crise espacadores industria-
Orofaringe 15% 1 deposicio orofaringe lizados
Particula 3-4 um T deposi¢ao pulmonar




| 47

Quadro 7. Continuagao

Tipo

Aerodindmica/
deposi¢ao

Vantagens

Desvantagens

Inalador de pd

Exalado 5%
Aparelho 10%
Pulmdes 20-25%
Orofaringe 60%
Particula 3-4 pm

Técnica de uso mais simples
(gerado e disparado pela
inspiracdo)

Portateis de bolso

T deposicio pulmonar
Alguns: multiplas doses; refil
Preparo da dose muito
simples

Certeza que a dose foi
inalada

Marcador de dose unitdrio
ou para cada 10 ou cada 20
doses

T custo do que AD
Necessidade de alto
fluxo para maior depo-
sicdo droga

Alguns: dificuldade

no preparo da dose;
duvidas se a droga foi
realmente inalada ou
liberada

Gosto desagradavel
Irritacdo ou sensagao
desagradavel de pd na
garganta

Particula < 0,5 pm

Menos demorado

Nebulizador Exalado 15% Uso em obstrugdo grave Tamanho

jato Copinho 75% Uso de mistura de drogas Alto custo inicial
Orofaringe 1% | deposigdo orofaringe Fonte: energia ou gas
Pulmd&es 10% T % aeross6is respiraveis Fazem muito ruido
Particula 2-4 pm N&o requer coordenagdo Débito muito variavel

Demora a inalar dose

Nebulizador Exalado 15% Facil de usar Alto custo

ultrassOnico Copinho 65% Qualquer idade Tamanho da particula
Pulmdes 15% Silencioso nao é ideal para parti-
Orofaringe 1% Portatil culas pesadas (corticoi-

des nebulizaveis)

Fonte: Autoria propria (2017).

Todos os dispositivos sdo eficazes quando usados corretamente, entretan-
to a escolha do melhor dispositivo inalatério para cada paciente dependera
da idade, eficacia, adesdo, custo, risco, beneficio e da opinido paciente. O
quadro 8 mostra qual o dispositivo inalatério mais adequado para criancas e
adolescentes, de acordo com a idade.

Quadro 8. Escolha do dispositivo inalatério de acordo com a idade

Idade 12 escolha 22 escolha
0-2 anos AD.+ espagador com mascara Nebulizador
facial
3-6 anos AD + espacgador Nebulizador
6-12 anos AD + espagador Inalador de pé seco
>
12 anos Inalador de pé seco ou AD -
BD
lez anos AD + espagador Inalador de pé seco ou AD

Fonte: Autoria propria (2017).
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» Tratamento das exacerbagdes de asma

As crises de asma podem ser classificadas como leves, moderadas, graves e
muito graves (risco de vida), de acordo com parametros clinicos e funcionais
apresentados no quadro 9.

Quadro 9. Avaliagdo da gravidade da crise de asma em criangas com 5 anos ou mais

Achados

Leve/moderada

Grave

Muito grave

Impressao clinica
geral

Sem alteragGes

Sem alteragbes

Cianose, sudorese,
exaustao

Estado mental Normal Normal ou agitado Agitagdo, confusdo,
sonoléncia

Dispneia Ausente ou leve Moderada Intensa

Fala Frases completas Frases incompletas Frases curtas ou mo-

nossilabicas

Musculatura

RetragGes leves/
ausentes

RetragBes acentuadas

RetragBes acentuadas

Sibilancia Ausentes com MV Localizados ou difusos Ausente com MV
normal, localizados diminuido
ou difusos
FR ciclos/min Normal ou aumen- | Aumentada Aumentada
tada
FC batimentos/min | <110 >110 >140 ou bradicardia
PFE % previsto > 50 30-50 <30
SpO, % >95 91-95 <90
PaO, mmHg Normal Ao redor de 60 <60
PaCO, mmHg <40 <45 >45

Fonte: Autoria propria (2017).
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» Tratamento no servigo de emergéncia

A avaliacdo da gravidade da crise de asma (Quadro 9), com base na qual o
tratamento sera instituido, deve ser realizada na admissao do paciente e nas rea-
valiagées subsequentes. A figura 5 apresenta de maneira esquematica o manejo
da crise de asma, de acordo com sua gravidade, no setor de emergéncia.

Figura 5. Algoritmo para tratamento na emergéncia

Avaliagdo inicial do paciente: - fatores de risco (iniciar tratamento de alivio em casa)
- avaliagdo da gravidade crise

Muito grave (risco de vida)
Leve/moderada Grave sonoléncia, confusdo ou
torax silencioso

L L L

/*SABA: 4 a 10 jatos A /*SABA associado a ) /*Internar em UTI A
(1 jato = 100 pg a cada 4 kg) brometo de ipratrépio *Iniciar SABA e O,
ou nebulizar com B-agonista (10-20 gotas) *Preparar paciente
0,1 mg/kg/dose *COoulV para intubagdo
(max. 5 mg dose) *Considerar o uso de
acada20minem1h sulfato de magnésio IV
*Saturagdo entre *Considerar altas
94 e 98% (criangas) doses de Cl
e 93-95% (adolescentes)
*Corticoides orais
prednisona ou prednisolona
\1 a 2 mg/kg (max. 40 mg) AN AN )
4 L. N\
*Manter SABA o necessario
*Reavaliarem 1 h
A\ J

Melhora
parcial

Avaliagdo de alta: *Sem resposta clinica Se mantiver deterioragdo
melhora dos sintomas *PFE < 60% clinica avaliar como
Saturagdo = 95% Manter o tratamento de grave e manter em UTI
Recursos adequados para crise grave e reavaliarem 1 h

tratamento em casa

SABA: B-agonista de curta agdo. UTI: unidade de terapia intensiva. PFE: pico de fluxo expiratorio.

Os broncodilatadores f,-agonistas de curta acao sao a terapéutica inicial em
todos os niveis de gravidade da crise. A via oral € a preferencial para o uso de
corticosteroides sistémicos, com efeito e inicio de acdo equivalentes aos da
via parenteral, que deve ser reservada somente para os pacientes mais graves.
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Além da auséncia de melhora clinica, sdo parametros objetivos para interna-
cao hospitalar a saturagao de O, < 94% em ar ambiente e o PFE ou VFE, <70%
apesar do tratamento adequado.

As principais indicagées para internagdo em UTI sdo:

a) hipercapnia, acidose (pH < 7,30) ou hipoxemia;

b) niveis elevados de lactato sérico;
hipotensao arterial ou arritmias cardiacas graves;

d) persisténcia dos sinais e sintomas de gravidade (sonoléncia, confusao
mental, exaustdo, cianose, auséncia de ruidos adventicios — térax silen-
cioso) ou PFE < 30% do valor previsto a despeito do tratamento adequado;

e) necessidade de monitorizagao acurada em fungao da gravidade da do-
enca ou do tratamento a ser utilizado (infusées intravenosas com doses
elevadas de B2-agonistas, infusdes intravenosas de quetamina, uso de
misturas gasosas hélio-oxigénio e utilizacio de suporte ventilatério ndo
invasivo ou invasivo);

f) necessidade de ventilagdo mecanica ou parada cardiorrespiratoéria.

Na ocasido da alta, os pacientes devem sempre ser liberados com um plano
de tratamento no qual devera constar o uso de SABA e CO (prednisona ou
prednisolona 1-2 mg/dia em dose Gnica diéria) pelo perfodo minimo de 5 dias.
Nao ha necessidade de reducdo gradual para estes medicados caso sejam uti-
lizados por menos de 10 dias.

Pacientes considerados como de alto risco para asma fatal devem ser sem-
pre orientados a buscar atendimento hospitalar em caso de crise (Quadro 10).

Quadro 10. Caracteristicas de pacientes com risco de asma fatal

e  Histdria de asma quase fatal, com intubacgdo e ventilagdo mecanica
e  Necessidade de internagao no ultimo ano

e  Uso recente ou em uso de corticoide oral para controle de crise

e Na&o uso de corticoide inalatério

e Uso excessivo de broncodilatador de rapida agao

e  Histdria de doengas psiquiatricas ou problemas psicossociais

e Ma adesdo do tratamento da asma

e  Alergia alimentar

Fonte: Autoria propria (2017).

Os erros e deficiéncias mais comuns que ocorrem durante as diferentes eta-
pas do tratamento estao listados abaixo.

No pronto-socorro:

a) percepcdo inadequada da gravidade da crise pelo paciente ou médico;
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b) falta de medidas funcionais para avaliacdo da gravidade e da resposta
ao tratamento;

c) nado identificacdo de asma de risco;

d) uso de aminofilina como tratamento principal;

e) subdoses de B-agonistas de curta acdo ou grande intervalo entre as doses;
f) dose insuficiente ou demora na administracdo de corticosteroides;

g) hiper-hidratacao;

h) falta de reposicao de potassio;

i) uso de sedativos;

j) falta de suplementagdo de oxigénio;

k) antibiéticos de rotina.

Na ocasido da alta hospitalar:
a) liberagao precoce do pronto-socorro;

b) ndo orientar tratamento a longo prazo;

c) falta de orientacdo da técnica de uso dos aerossois.
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| APENDICE

Apéndice A. Medicagoes disponiveis para o controle da asma no Brasil

Nome Farmacolégico Nome Comercial Apresentacao Comentarios
Principais corticoides inalatérios
Budesonida Cépsula: Cépsula: A partirde 6
Busonid 200 ou 400 pg anos
Miflonide
Solugdo: Solugdo:
Pulmicort solugdo 0,25 mg/mLou 0,5 A partirde 6
mg/mL meses
Dipropionato de beclome- | Capsula: Capsula:
tasona Miflasona 200 ou 400 pg A partirde 6
anos
Solugdo: Solugédo:
Clenil A solucdo 400 pg/mL
A partirde 6
Aerossol: Aerossol: meses
Clenil HFA spray 50, 200 e 250 pg
A partirde 6
meses
Ciclesonida Aerossol: Aerossol: A partir de 4
Alvesco 80 ou 160 pg anos
Furoato de mometasona Cépsula: Cépsula: A partir de 12
Oximax 200 ou 400 pg anos
Propionato de fluticasona Aerossol: Aerossol: A partir de 1 ano
Flixotide spray 50 ou 250 pg
Diskus: Diskus: A partirde 6
Flixotide Diskus 50 ou 250 pg anos
Capsula: Cépsula:
Fluticaps 50 ou 250 pg A partirde 6
anos

B-agonista de longa agdo

Formoterol Cépsula: Cépsula: A partir de 6 anos
Foradil 12 ug
Fluir

Salmeterol Diskus: Diskus: A partir de 4 anos
Serevent Diskus 50 ug
Aerossol: Aerossol:
Serevent spray 25 g
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Nome Farmacolégico

Nome Comercial

Apresentagao

Comentarios

B agonista de longa agdo associado a corticosteroide inalatério

Formoterol + budesonida Cépsulas: Capsulas: A partir de 6 anos
Foraseq 12/200 ou 12/400
Alenia 6/100, 6/200, 12/400
Aerossol: Aerossol:
Vannair 6/100 A partir de 6 anos
6/200
Turbhaler: Turbhaler: A partir de 12
Symbicort 6/100, 6/200, 12/400 | anos
Formoterol + beclometa- Aerossol: Aerossol: A partir de 12
sona Fostair Spray 6/100 anos
Formoterol + mometasona | Aerossol: Aerossol: A partir de 12
Zenhale 50/5, 100/5 ou 200/5 | anos
Salmeterol + fluticasona Aerosol: Aerossol: A partir de 4 anos
Seretide Spray 25/50,25/125,25/250
Diskus:
Diskus: 50/100,50/250,50/500

Seretide Diskus

Vilanterol + fluticasona

Dispositivo inalador:

Relvar

Dispositivo inalador:
25/100 ou 25/200

A partir de 12
anos

Fonte: Autoria propria (2017).
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ATENQAO A CRIANgA Vi'"MA Qgr;\(/:l\c;l'jrrcelzo Miranda Soares
DE VIOLENCIA FAMILIAR

I INTRODUCAO E RELEVANCIA

A violéncia vem assumindo papel de destaque na origem dos agravos
que mais acometem a populacdo mundial. No ambiente urbano, familiar
ou doméstico, a violéncia e os acidentes atualmente compreendem a prin-
cipal causa de 6bito entre a parcela mais jovem da populacao, na faixa etéa-
ria de 1 a 39 anos de idade. Ainda existe grande dificuldade em dimensio-
nar a magnitude dos desfechos desfavoraveis relacionados a morbidade da
violéncia, uma vez que é dificil quantificar traumas emocionais, rupturas
familiares, além de sentimentos, como medo e vergonha, vivenciados pelas
vitimas. Esses desfechos estao especialmente relacionados a violéncia que
ocorre dentro de casa, entre individuos com lacos estreitos de confianca e
convivéncia. Quando a violéncia familiar é direcionada as criancas, a re-
velagdo se mostra ainda mais desafiante, pois, além das questdes de intimi-
dade, julgamentos individuais e hierarquia social, existem as dificuldades
de comunicagdo proprias desta faixa etaria. A violéncia contra a crianga
costuma estar envolta em um muro de siléncio, gerando uma lacuna acerca
da real ocorréncia do evento.

O pediatra possui janelas de oportunidades tanto para a prevencao quanto
para deteccdo precoce de situagées de violéncia (por exemplo, as consultas
regulares de puericultura). A abordagem ideal ocorreria na perspectiva da pre-
vencdo da ocorréncia de maus-tratos, ou ainda na promogao de cuidados ade-
quados a crianga. A deteccdo de casos ndo é tarefa facil, relacionada ao pouco
treinamento dos profissionais sobre o tema, a no utilizagio de instrumentos
padronizados de screening e a falta de consenso sobre o que pode ou nao ser
considerado como violéncia. Estudos apontam para a existéncia de caracterfs-
ticas facilitadoras nos servicos de atendimento ambulatorial, como a presenca
de equipe multidisciplinar, a possibilidade de acompanhamento a longo prazo
com privacidade durante a consulta e a criagcdo de vinculos, que favorecem a
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abordagem das vitimas e de suas familias. A organizagao de linhas de cuidado
em ambiente ambulatorial precisa levar em consideracdo os relacionamentos
que envolvem a crianca, de maneira a identificar precocemente qualquer fator
de vulnerabilidade para a ocorréncia de violéncia, principalmente aquela que
ocorre dentro de casa e é perpetrada por familiares e cuidadores.

I DEFINICAO E TIPOLOGIA DA VIOLENCIA FAMILIAR CONTRA A CRIANCA

A definicdo do que se considera um ato violento na infancia ainda per-
manece em debate, uma vez que sua conceituacdo varia de acordo com a
historicidade e os valores sociais vigentes. A Organizagdo Mundial da Satde
(OMS) define violéncia como “uso intencional da forca ou poder, real ou
em ameaga, contra si proprio, contra outra pessoa, ou contra um grupo ou
uma comunidade, que resulte ou tenha a possibilidade de resultar em lesao,
morte, dano psicolégico, deficiéncia de desenvolvimento ou privagdo”. Os
perpetradores da violéncia familiar contra a crianca sao frequentemente os
pais ou cuidadores, familiares proximos e padrastos (em caso de violéncia
sexual), individuos que possuem algum poder ou sdo responsaveis pelo cui-
dado da vitima.

Os principais tipos de violéncia familiar que acometem a crianga sdo os
maus-tratos fisicos, abuso psicolégico, negligéncia e abuso sexual. O abuso
ffsico inclui o castigo corporal e a sindrome de Miinchhausen por procura-
cado, caracterizada por queixas recidivantes que ndo respondem aos trata-
mentos habituais, discordancia entre os achados ao exame fisico e do rela-
to dos responsaveis, assim como os resultados de exames laboratoriais que
costumam ser inconclusivos. Estas situacdes ndo sdao comuns e os sintomas
costumam ser percebidos por apenas uma pessoa (geralmente a mae), que
se apresenta preocupada com a possivel gravidade e insatisfeita com as con-
dutas oferecidas.

A negligéncia se caracteriza por descaso no acompanhamento do calen-
dario vacinal, na higiene e nutricio da crianga. Pode ocorrer demora nao
justificada na procura por servicos de satde diante de sinais de doenca, nao
seguimento ou acompanhamento irregular dos tratamentos indicados, espe-
cialmente em casos de doenca crénica. O abuso psicolégico é o tipo de vio-
léncia mais comum contra a crianga e geralmente esta associado aos outros
tipos de maus-tratos. Sao a¢des (ou omissdes) que colocam em risco a autoes-
tima, a identidade ou o desenvolvimento da crianga, representadas por rejei-
cdo, depreciacdo, cobrangas exageradas e humilhacdes. O trabalho infantil
e o testemunho de violéncia entre o casal também podem ser considerados
como abuso psicolégico.
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O abuso sexual é a mais impactante forma de violéncia contra a crian-
¢a, gerando sentimentos desconfortaveis na equipe de satde. Caracteriza-se
por uma grande variedade de atos que visam obter a satisfacdo sexual do
adulto, imposicdo de intimidades, exibicionismo, manipulagdo de genitélia
e até o estupro. E importante ressaltar que os autores da violéncia estdo em
uma fase de desenvolvimento psicossexual mais adiantado do que a vitima,
impondo suas vontades por meio de coercdo ou ameagas. Isso diferencia o
abuso sexual de comportamentos guiados pela curiosidade espontanea, que
ocorre ao longo do desenvolvimento infantil com participagcdo voluntaria,
relacionamento amigavel e sem hostilidades ou agressividade quando em
outros contextos.

| VULNERABILIDADES E CONSEQUENCIAS DA VIOLENCIA FAMILIAR CONTRA A
CRIANCA

A violéncia é um fenémeno multicausal, decorrente da interacao entre
fatores de vulnerabilidade e de protegdo presentes nos individuos envolvi-
dos (vitimas e autores), nas relacdes mais proximas que estabelecem entre si,
nas comunidades onde vivem e na sociedade na qual estdo inseridos (com
sua cultura, seus valores e suas leis). No caso da violéncia contra a crianca,
alguns aspectos parecem favorecer a ocorréncia de maus-tratos no ambiente
familiar, como os métodos de disciplina utilizados, com especial atencio
para uso de castigo corporal ou outras praticas de disciplina violenta, pre-
senca de estresse decorrente de questdes de ordem socioecondmicas, niime-
ro elevado de filhos e violéncia entre outros membros da familia. Existe forte
associacao entre a violéncia entre o casal (também chamada de violéncia
intima) e a ocorréncia de violéncia contra a crianca. Outro fator de risco
importante se refere ao uso de alcool, que ndo esta relacionado apenas a
consumidores pesados, mas também ao uso eventual, leve e moderado. O
alcoolismo é apontado como um fator de vulnerabilidade para a ocorréncia
de violéncia contra a crianga, estando associado a alteragées psicologicas, a
desarticulagado familiar e a negligéncia.

A OMS sugere, em seu Relatorio mundial sobre violéncia, um modelo ex-
plicativo multidimensional, conforme ilustrado na figura abaixo. Em cada uma
das dimensdes apresentadas existiriam fatores de vulnerabilidade e de prote-
¢do para a ocorréncia de violéncia. Cabe ao pediatra identificar esses fatores,
atuando para minimizar a ocorréncia dos desfechos relacionados a violéncia
contra a crianga.
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Figura 1. Modelo ecolégico

SOCEUEUER comunidader relagoes individuo

Fonte: OMS (2002).

As consequéncias da violéncia na infancia podem se manifestar em dife-
rentes aspectos do crescimento e desenvolvimento, podendo se estender até
a idade adulta. Nem sempre é possivel detectar alteragées visiveis ao exame
fisico decorrentes da violéncia familiar, mas sdo graves os efeitos para a satde
infantil.

Os traumas fisicos tendem a deixar marcas visiveis na pele e no sistema mus-
culoesquelético e, na maioria das vezes, essas situacdes acabam por ser reve-
ladas em salas de urgéncia e emergéncia, onde as lesdes sdo mais facilmente
detectadas. Escoriagdes, hematomas, queimaduras, fraturas e entorses sao as
manifestagdes mais frequentemente envolvidas com as situacées de agressao
fisica contra a crianca. A presenca destas lesdes em areas “protegidas”, como
nadegas, genitalia e tronco dificilmente sao decorrentes de acidentes, aumen-
tando a suspeicdo para a ocorréncia de um evento violento. Lesées em dife-
rentes estagios de evolugdo, simétricas ou bilaterais e aquelas que assumem
formato de objetos estdo frequentemente relacionadas a violéncia fisica. Ou-
tros achados, como hemorragias retinianas, petéquias em face e traumatismos
cranianos podem ser citados como decorrentes de atos violentos. Vale ressal-
tar que os sinais fisicos, apesar de grande auxilio para a deteccao da violéncia
contra criangas, sio pouco frequentes e nem sempre especificos. E importante
que o pediatra saiba identifica-los corretamente, incluindo a suspeigao de le-
sdes ndo intencionais como um possivel diagnéstico diferencial e colaborando
para a protecdo do paciente e eventual interrupcao das agressoes.

E comum a observacio de alteragcdes emocionais decorrentes da violéncia,
identificadas ja no primeiro atendimento ou ap6s longo periodo ocorrida a
experiéncia traumética. DistGrbio do sono, pesadelos frequentes, baixa con-
centracdo e rendimento escolar, dificuldade de relacionamento, depressao,
agressividade e baixa autoestima sdo apenas algumas das varias formas de
apresentacdo de uma crianga vitima de violéncia. Ademais, criangas e ado-
lescentes que sofrem abuso psicolégico estdo mais vulneraveis a conflitos em
outros ambientes, além de maior envolvimento com criminalidade, uso de
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drogas ilicitas e perpetracdo de violéncia quando adultos. Outro desfecho pos-
sivel se refere ao transtorno de estresse pos-traumético, que envolve medo e
sofrimento intenso, quando a crianga revive o episodio violento através de
recordacdes e sonhos, evitando situagées relacionadas ao evento estressor.

O pediatra precisa estar atento aos sinais de negligéncia, como a auséncia
de cuidados e a presenca de doencas parasitarias ou infecciosas frequentes,
lesbes de pele ou dermatite de fraldas de repeticao e caries dentarias. Também
podem ocorrer alteragées no crescimento e desenvolvimento da crianga por
privacdes mdltiplas, incluindo tanto a desnutricio quanto a obesidade por
erros alimentares grosseiros, que ndo estdo relacionados ao nivel econémico
da familia.

Em relacdo ao abuso sexual, existem comportamentos que podem chamar a
atengdo para a sua ocorréncia, como atitudes sexuais (ou “erotizacdo”) inapro-
priada para a idade, demonstracdo de conhecimento sobre atividades sexuais
para além de sua faixa etaria, masturbacao compulsiva em qualquer ambiente.
As criancas vitimas podem preferir brincadeiras que possibilitem intimidades
ou manipulagdo da genitalia. Por fim, histéria de infeccao urinaria de repeti-
¢do em meninas também pode ocorrer como consequéncia de abuso sexual.
Os achados ao exame fisico podem incluir edema ou lesées em genitalia,
lesGes de palato (decorrentes de sexo oral), sangramentos, fissuras ou cica-
trizes na regido anal, além de sinais de doencas sexualmente transmissiveis,
gravidez e aborto.

Atualmente, as doencas ndo transmissiveis e de carater crénico vém ocu-
pando cada vez mais espaco nos atendimentos ambulatoriais e hospitalares
no pais e esses agravos também acometem em especial o periodo da infancia,
com necessidade de reorganizagdo dos servicos e desenvolvimento de linhas
de cuidado na perspectiva da integralidade. A literatura aponta para uma forte
associacao entre a ocorréncia de doencas cronicas e violéncia familiar, cada
uma destas situacdes sendo considerada como fator de vulnerabilidade para o
agravamento da outra. Ou seja, criangas portadoras de necessidades especiais
estdo em maior risco de sofrer negligéncia (emocional ou outro tipo), abuso
psicologico e até fisico. Algumas situagdes sdo identificadas como gatilhos
para ocorréncia de conflitos violentos, como o aumento do estresse familiar,
tanto emocional quanto financeiro, podendo resultar no cuidado inadequado
e violento dessas criancas. Esses pacientes costumam frequentar os servicos
com alguma assiduidade, sendo submetidos a um maior nimero de exames e
procedimentos, ocasides privilegiadas para a avaliacdo de vinculos familiares
e da qualidade do cuidado oferecido a crianga que precisa de maior atencao,
possibilitando a detec¢ao precoce de situagées de abuso.
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| PoSSIBILIDADES D ATUACAO EM SITUACOES DE VIOLENCIA FAMILIAR CONTRA
A CRIANCA

A abordagem da violéncia contra a crianca necessita de esforco e conhe-
cimento sobre o tema e n3o pode ser baseada em bom senso ou a partir de
julgamentos morais acerca da familia. E preciso que todos os profissionais
estejam aptos a identificacdo dos casos e saibam dar seguimento a estes. O
assunto abordado é delicado e muitas vezes negligenciado, sendo comum
que criangas vitimas de violéncia frequentem os servigos de satide em varias
consultas e com diferentes queixas, sem que a violéncia seja detectada pela
equipe envolvida com o seu acompanhamento.

Como proposta principal de atuagdo em situagées (ou suspeita) de violéncia
familiar contra a crianga, ha a necessidade de abordagem ampla de toda a fa-
milia, com escuta diferenciada dos varios membros envolvidos com o proble-
ma e uma perspectiva de acompanhamento de longo prazo. A identificagao
de vinculos familiares positivos e de fatores de resiliéncia no contexto em que
a crianga vive pode fazer a diferenga. Muitas vezes o proprio perpetrador da
violéncia leva a crianca a consulta, o que pode impactar o profissional envol-
vido com o atendimento. Nessas ocasides é importante garantir a continuida-
de do acompanhamento, tentando envolver outros familiares ou cuidadores
na construcdo do cuidado, evitando polarizagao e conflito entre os familiares
e a equipe de satde.

A discussao do caso com outros profissionais é fundamental, estando indi-
cada a abordagem multiprofissional para que todas as necessidades da crianga
vitima — e de sua familia — possam ser asseguradas. Dificilmente a situacdo
sera resolvida a partir de uma Gnica atitude, e a insisténcia em um guideline,
medicacao ou tratamento dificulta ainda mais a atuacio do pediatra. E preciso
ter em mente a necessidade de acompanhamento a médio e longo prazo das
famflias nas quais existe a suspeita ou confirmagao da ocorréncia de violéncia
contra a criangca em qualquer uma de suas apresentagdes (fisica, psicologica,
sexual e/ou negligéncia).

Um aspecto importante que também costuma ser negligenciado pela equipe
de satde se refere a necessidade de notificacdo dos casos — suspeitos ou con-
firmados. Esta acdo permite a ampliagio dos setores envolvidos com o caso,
que na maioria das vezes envolve necessidades que vao além daquelas ofere-
cidas no ambito da satide. Mesmo que a familia ndo queira aceitar a notifica-
¢do, o profissional de satde devera informa-la da notificagdo do caso aos 6r-
gdos competentes, amparada pelo Estatuto da Crianga e do Adolescente (ECA,
artigos 13 e 245). Em casos de suspeita ou confirmacdo de violéncia contra
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criangas e adolescentes, a notificagio é obrigatoria e deve ser feita em trés vias
(uma para o Conselho Tutelar, outra encaminhada a Secretaria de Satde e a
terceira para a propria instituicao), sem prejuizo de outras providéncias legais
(Portaria MS/GM n. 1.968, de 25/10/2001). A figura abaixo traz um diagrama
das etapas da abordagem da violéncia contra a crianga, com atuagao a partir
da linha de cuidado. O acolhimento seria uma atitude de inclusao e cuidado e
aqui é utilizado no sentido de preocupacao, responsabilizagdo e envolvimen-
to com a situacdo apresentada.

Figura 2. Etapas da abordagem da violéncia contra a crianga
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acolhimento atendimento  notificagdo  rede de cuidado e
protecdo social
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Fonte: Autoria propria (2017).

O pediatra, em especial, precisa estar atento a qualquer mudanca de com-
portamento da crianca, observando sobretudo as caracterfsticas do relacio-
namento entre a crianca e seus acompanhantes. Se outros irmdos estiverem
presentes a consulta, também é importante avaliar as brincadeiras e os méto-
dos de disciplina utilizados. As consequéncias da violéncia sdo muitas e ines-
pecificas, variando de baixo ganho ponderal e alteracdes na fala a fratura de
0ssos longos. Isso dificulta a suspeicdo de casos, sendo necessario conhecer
as diferentes apresentacdes da violéncia familiar contra a crianga (novamente:
fisica, psicologica, negligéncia e/ou sexual), criando vinculos com a familia e
organizando uma linha de cuidado especifica para cada situagao. Como sem-
pre, a realizacdo de uma boa anamnese e um exame fisico completo, incluin-
do avaliagdo antropométrica, é necessaria na condugdo dos casos.

Os exames complementares serdo solicitados para excluir causas organicas
que poderiam explicar o aparecimento das queixas ou lesdes apresentadas,
devendo ser direcionados as patologias arroladas como diagnéstico diferencial.
Também podem ser necessarios para comprovacao diagnostica de doengas
sexualmente transmissiveis e como forma complementar de avaliacao do estado
de satde da crianga, que pode estar comprometido devido aos maus-tratos (por
exemplo, ocorréncia de anemias carenciais). Exames de imagem podem ser
indicados para evidenciar fraturas antigas em uma criangca com suspeita de
abuso fisico.

Alguns questionamentos podem colaborar para o esclarecimento do ocorri-
do, conforme a seguir:
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a) a historia é vaga ou pobre em detalhes? Ha historias conflitantes forneci-
das por diferentes membros da familia ou cuidadores?

b) a queixa (ou lesdao observada) pode ter ocorrido acidentalmente e esta
de acordo com o nivel de desenvolvimento e de atividade da crianca
(por exemplo, uma crianga de 1 més de vida que rolou da cama)?

c) houve demora na procura de ajuda ap6s uma lesao grave?

d) a crianca tem histéria de maltiplas consultas em servicos de pronto-
atendimento ou internacgdes e acidentes recorrentes?

I A MELHOR ESTRATEGIA — PROMOCAO DE CUIDADOS

O pediatra tem um papel fundamental na prevencédo da violéncia e na pro-
mocado de cuidados adequados ao longo da infancia. O desenvolvimento ple-
no da crianga é um processo complexo e multifatorial, que depende de fatores
intrinsecos e extrinsecos, respectivamente, aqueles relacionados a satde indi-
vidual e aqueles determinados pelo contexto em que a crianga vive e se rela-
ciona. A criacdo de vinculos positivos, a comunicagdao empética, o emprego
de métodos de disciplina ndo coercivos e a utilizacado de praticas ndo violentas
na resolucao de conflitos do dia a dia tém sido apontados na literatura como
fatores que facilitam o desenvolvimento adequado da crianga, proporcionan-
do a aquisicao natural de suas habilidades e competéncias. E tarefa primordial
do pediatra 0 acompanhamento do crescimento e desenvolvimento, principal-
mente ao longo dos primeiros anos de vida, quando importantes transforma-
¢oes sao observadas. Além dos marcos motores, habitualmente monitorados, é
preciso estar atento as questoes relacionadas ao contexto familiar, a qualidade
dos cuidados e aos estimulos que a crianga recebe.

Informar aos pais sobre as etapas da vida da crianca pode minimizar confli-
tos, explicando que algumas caracteristicas que normalmente provocam rea-
¢oes desagradaveis dos pais sdo proprias de determinada faixa etéria e tendem
a desaparecer com o tempo. Por exemplo, o pré-escolar é curioso, teimoso,
testa limites e precisa gastar energia. Além disso, os pais nem sempre sabem
da sua importancia como modelo e incentivadores de seus filhos, e a familia
é o primeiro espaco de aprendizado e relacionamento, o ambiente ideal para
desenvolver uma cultura de paz.

O uso de castigo corporal deve ser fortemente desencorajado. O significado
da palavra ‘disciplinar’ envolve a ideia de ensinar, instruir e tem como objetivo
preparar a crianca para alcangar competéncias e habilidades relacionadas a
aquisicao de seu autocontrole. O castigo corporal tem como principal objetivo
interromper ou controlar o comportamento inadequado da crianca, abrangen-
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do atos que variam em intensidade e gravidade, sempre causando dor. Mesmo
que ndo ocorram lesdes corporais, os desfechos emocionais relacionados a
esta prética interferem na criagdo de lagos positivos entre pais e filhos, criando
instabilidade emocional e comportamentos negativos.

Mais do que identificar os fatores de risco, o ideal é trabalhar na perspectiva
de reforco das caracteristicas de protecdao que possam aumentar a resiliéncia
da crianca. Alguns aspectos merecem ser estimulados, como o desenvolvi-
mento na crianga de uma boa capacidade de argumentagdo, a identificagao
de um adulto protetor na famflia e a presenca de pais (ou cuidadores) que con-
seguem lidar bem com adversidades. A promogdo de vinculos afetivos, bem
como uma rede de suporte e relacionamentos positiva sdo fatores que podem
fortalecer a resiliéncia, evitando o envolvimento em situacdes de conflito ou
minimizando os seus efeitos na crianga. Ao proporcionar uma escuta diferen-
ciada, permitindo que a crianga se sinta segura para expressar seus sentimen-
tos, o pediatra podera criar um ambiente acolhedor durante as consultas e
atendimentos em geral. Em sintonia com familiares e outros setores envolvidos
com o cuidado com a crianca, o pediatra pode fazer diferenga na construgao
de uma cultura de paz e no fortalecimento da infancia.
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CRISE CONVULSIVA FEBRIL Luciane Silveira Baratelli

IINTRODUQAO

Crise convulsiva febril (CF) é o evento convulsivo mais comum da infancia.
Ocorre em criangas menores de 5 anos, sendo uma causa frequente de admis-
sdo na pediatria. Com base em critérios clinicos, as crises sao divididas em
simples e complexas, sendo as simples mais comuns, correspondendo de 65
a 90% dos casos. E um evento que aterroriza e gera grande preocupagdo nos
pais, entretanto tem um bom prognéstico na maioria dos casos.

| DEFINICAO

A CF é definida como uma crise convulsiva acompanhada por febre
(temperatura axilar > 38°C), em criancas com idade entre 6 meses e 5 anos,
sem evidéncia de infeccdo no sistema nervoso central (SNC) e sem historia
prévia de crise afebril. A febre pode nao ter sido detectada antes da crise, mas
precisa estar presente pelo menos no periodo pés-ictal imediato.

I EPIDEMIOLOGIA

As crises febris acometem de 2 a 5% das criancas com idade entre 6 meses
e 5 anos. A maior parte delas ocorre em criangas com idade entre 6 meses e 3
anos, com um pico de incidéncia aos 18 meses. Ha uma ligeira predominan-
cia do sexo masculino, que corresponde a 60% dos casos. A crise mais comum
é do tipo tonico-clonica generalizada (80%), porém também podem ocorrer
crises tonicas (13%), atdnicas (3%) ou tdbnico-clonicas com inicio focal (4%).

I FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da CF é multifatorial, baseada na interacdo entre diversos
fatores e ainda ndo totalmente conhecida. Acredita-se que fatores indutores
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da febre como, por exemplo, a interleucina-1f, sejam pré-convulsivantes em
individuos susceptiveis. Certos canais idnicos cerebrais sdo sensiveis a tempe-
ratura e podem gerar uma atividade neuronal associada a febre. Ha também
evidéncias que sugerem que a hiperventilacao e alcalose induzidas pela hiper-
termia podem também ter o seu papel.

Fatores genéticos influenciam a incidéncia das crises febris e o risco de
se desenvolver epilepsia subsequentemente. Estudos familiares evidenciaram
uma incidéncia variando de 10 a 46% e recorréncia de 36% em criancas com
histéria familiar positiva para CF. Foi demonstrado também um indice de con-
cordancia maior em gémeos monozigbticos do que em gémeos dizigbticos.
Foram propostos 11 /locus genéticos responsaveis, identificados como FEBT1 a
FEB11. A forma de transmissao é autossomica dominante.

As crises febris podem ocorrer tanto em infecgées virais como bacterianas.
As causas variam, sendo mais comuns as infec¢des do trato respiratorio su-
perior, otite e pneumonia. Também podem ocorrer ap6s vacinacao, especial-
mente apos a vacina contra difteria, tétano e coqueluche e a contra sarampo,
caxumba e rubéola.

| aRacTERISTICAS CLASSIFICAAO

As CF normalmente ocorrem durante as primeiras 24 h do quadro infeccio-
so, sendo que em 25 a 50% dos casos é o primeiro sinal clinico da doenca
febril. Crises que ocorram apés o 3° dia de febre devem ser consideradas como
pouco provaveis de serem crises febris.

Clinicamente as CF s3o classificadas em simples e complexas, dependendo
de sua duragdo, caracteristicas fisicas e padrdao de recorréncia (Quadro 1).
Crises autolimitadas, com duragdo < 15 min, tipo ténico-clénico generaliza-
das, que ndo recorrem durante o mesmo quadro febril e sem deficit neurol6-
gico associado no periodo pos-ictal sdo consideradas simples. Crises que ndo
preenchem todos esses critérios sdo classificadas como complexas. Uma crise
prolongada é uma crise complexa com mais de 15 min de duracdo, e uma
crise que dure mais de 30 min é classificada como estado de mal epiléptico
febril. Este ocorre em 5 a 9% das crises febris e corresponde a 25% de todos os
estados de mal epiléptico ocorridos em criancas.
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Quadro 1. Classificacdo das crises febris

Crises simples — devem preencher todos os
critérios abaixo

Crises complexas — devem apresentar 1 ou
mais dos critérios abaixo

Crise generalizada

Duragdo < 15 min

Auséncia de recorréncia em 24 h

Auséncia de deficit neuroldgico (exame neuro-
|6gico normal apods a crise)

Desenvolvimento prévio normal para a idade

Crise focal

Duragao > 15 min

Recorréncia em 24 h

Associacdo com deficit neurolégico pds-ictal,
sendo 0 mais comum a paralisia pds-ictal (pa-
ralisia de Todd)

Desenvolvimento prévio atrasado

Fonte: Autoria propria (2017).

| INVESTIGACAO

As criancas devem ser rapidamente avaliadas apos a crise convulsiva. A
maior parte delas chega ao hospital ja em periodo poés-ictal e recupera o esta-
do de alerta ap6s 1 h. E importante questionar os pais sobre histéria de crise
febril ou epilepsia na familia, estado de imunizagdo da crianga, desenvolvi-
mento neuropsicomotor prévio, uso recente de antibiotico, duracdo da crise e
presenca de sinais focais. No exame fisico é fundamental pesquisar a presenca
de sinais meningeos e o nivel de consciéncia. O diagnéstico da CF é clinico,
feito através da historia e exame fisico, porém os exames complementares au-
xiliam na investigacdo da causa da febre e no diagnéstico diferencial.

» Pungdo lombar

Deve ser realizada apenas nas criangas com sinais meningeos ou outros sin-
tomas que sugiram infeccao no SNC e nas criancas menores de 12 meses que
estejam com vacinacdo incompleta ou ndo comprovada para Haemophilus
influenzae tipo b(Hib) ou Streptococcus pneumoniae. Deve ser considerada
nas criangas ja em uso de antibiéticos, uma vez que eles podem mascarar os
sinais e sintomas de meningite.

» Hemograma
Nao é recomendado de rotina, devendo ser colhido apenas se for Gtil para
a investigacao da origem da febre.

» Eletrdlitos, glicemia e fungdo renal

Também nao sdo recomendados de rotina, devendo ser pesquisados apenas
se o paciente tiver historia de vomito, diarreia, ingestdao anormal de fluidos ou
quando houver sinais clinicos de desidratacdo, desnutrigcao ou edema.
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> Eletroencefalograma

Nao é recomendado nas crises febris simples por ndo ser preditivo de recor-
réncia ou de epilepsia futura. E recomendado no seguimento das crises febris
complexas pelo risco maior de epilepsia nessa populacao.

I EXAMES DE IMAGEM

Nao sdo necessarios durante a investigagdo aguda na maioria dos casos.
Entretanto, no seguimento ambulatorial, deve-se considerar realizar uma res-
sonancia magnética (RNM) de cranio nas criangas com crise febril complexa
que apresentarem crises focais ou atraso no desenvolvimento.

I TRATAMENTO NO EPISODIO DE CF

A maioria das crises febris é breve, com menos de 3 min de duracdo. Nestes
casos a crianga chega ao hospital ja em estado pos-ictal e o tratamento farma-
colégico agudo nao é recomendado.

Quando a crise tiver duracdao maior que 5 min, é indicado tratamento medi-
camentoso. Inicialmente deve-se assegurar a permeabilidade das vias aéreas e
garantir uma ventilacao e circulagdo adequadas. A seguir, deve-se administrar
um benzodiazepinico de acdo rapida, preferencialmente intravenoso, poden-
do repetir ap6s 10 min. Na impossibilidade de se obter um acesso venoso
rapidamente, administrar a 12 dose via retal. A persisténcia da crise apos essas
medidas é rara. Quando ocorre deve ser tratada com fenitoina (Quadro 2).

Quadro 2. Tratamento agudo das crises febris

Garantir permeabilidade da via aérea.

Obter acesso venoso.

Monitorizar sinais vitais (frequéncia cardiaca, respiratdria, pressdo arterial e Sa0,).
Administrar oxigénio, se necessario (Sa0, < 90%).

Se duragdo maior que 5 min, administrar bolus de diazepam (0,5 mg/kg, IV). Na impossibili-
dade de acesso venoso, fazer via retal. Repetir apds 10 min se necessario. Alternativamente
pode-se fazer midazolam (0,5 mg/kg, IV ou IM).

6. Em caso de persisténcia da crise, administrar fenitoina 20 mg/kg (maximo 1 mg/kg/min ou 50 mg/
min).

nhewN e

Fonte: Autoria propria (2017).

I SEGUIMENTO

Ap6s o manejo agudo é fundamental esclarecer aos pais a natureza benigna
do quadro. Deve-se informé-los que a CF ocorrida em criangas com desenvol-
vimento normal nio deixa sequelas, tende a remitir com a idade e que a mor-
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talidade é extremamente rara. E importante também orienta-los sobre o risco
de recorréncia e sobre como proceder em caso de uma nova crise (Quadro 3).

Quadro 3. Orientagdes aos pais sobre o manejo agudo da crise

1. Tentar manter a calma.

2. Afrouxar a roupa da crianga, especialmente ao redor do pescoco.

3. Caso a crianga esteja inconsciente, posiciona-la em decubito lateral para evitar a aspiragdo de
saliva ou vomito.

4. Afastar objetos ao redor que possam ferir a crianca.

5. N&o forgar a abertura da boca.

6. Nao oferecer nenhum liquido, alimento ou medicagdo por via oral.

7. Observar o tipo e duragdo da crise.

8. Em caso de duragdo maior que 5 min, levar a crianga imediatamente ao hospital.

Fonte: Autoria propria (2017).

O tratamento medicamentoso profilatico ndo é recomendado na maioria
dos casos. E comprovado que o uso regular e precoce de antitérmicos nao
diminui o risco de recorréncias e deve ser desencorajado. Anticonvulsivantes
como fenobarbital e acido valproico diminuem a chance de uma nova crise,
entretanto, devido ao curso benigno das CF e aos possiveis efeitos colaterais
destas medicagdes, o seu uso ndo é recomendado regularmente.

Em caso de crises muito recorrentes (3 ou mais crises em 6 meses ou 4 ou
mais em 1 ano), ou prolongadas (>15 min de duracdo), pode-se realizar profi-
laxia intermitente com diazepam. Nestes casos, realiza-se a administracao retal
(primeira escolha) ou oral de diazepam, na dose de 0,4 a 0,5 mg/kg no inicio
da febre, repetindo-se uma segunda vez caso a febre persista ap6s 8 h. Como a
maior parte das crises ocorre durante as primeiras 24 h de febre, no se justifica
manter a administracao do diazepam apos esse tempo. Em caso de falha desta
terapia e ansiedade extrema dos pais, pode-se, excepcionalmente, ser iniciado
o tratamento com fenobarbital ou acido valproico em doses baixas.

| PROGNOSTICO

O prognostico da crise febril, em geral, € muito bom, e ndo ha evidéncia
de prejuizo no comportamento ou na inteligéncia a longo prazo. O risco de
epilepsia é de 1 a 2% nas crises febris simples, sendo pouco maior do que na
populacao geral (incidéncia de 0,5%). Nas crises complexas o risco é maior
e varia de acordo com o nimero de critérios para crise complexa (Quadro 4).
Outros fatores que contribuem para o risco de epilepsia futura sdo atraso no
desenvolvimento, crise ocorrida menos de 1 h ap6s o inicio da febre e historia
familiar de epilepsia.



| 69

Quadro 4. Risco de epilepsia em criangas com crise febril complexa

Critérios para crise complexa Numero de critérios Risco de epilepsia
Crise focal 1 4a6%
Duragdo > 15 min .
Recorréncia em 24 h 2 17.222%
Associagdo com deficit neuroldgico 3 ou mais 49%

pds-ictal
Desenvolvimento prévio atrasado

Fonte: Autoria propria (2017).

A recorréncia da CF é comum e ocorre em um terco das criancas. Nestas,
metade ocorre em até 1 ano e 90% até 2 anos ap6s o primeiro episédio. Os
fatores de risco para recorréncia sao idade inferior a 1 ano, crise ap6s menos
de 1 h do inicio da febre, histéria familiar de crise febril e temperatura < 39°C.
O risco é maior na presenca de 2 ou mais fatores de risco (Quadro 5).

Quadro 5. Risco de recorréncia apos primeira crise febril

Fatores de risco Numero de fatores de risco Risco de recorréncia em 2 anos
Idade < 18 meses 0 14%
Duragdo da febre < 1 h antes .
do inicio da crise 1 20%
Parente de 12 grau com crise 2 30%
febril
Temperatura < 39°C 3 60%
4 70%

Fonte: Autoria propria (2017).

| SUMARIO

Crise convulsiva febril é uma desordem benigna comum, ocorrida em crian-
cas entre 6 meses e 5 anos de vida. Sua fisiopatologia é multifatorial e in-
fluenciada por fatores genéticos e ambientais. Sdo classificadas em simples e
complexas, de acordo com a sua duragao, tipo de crise, recorrénciaem 24 h e
presenca de deficit neurolégico ou atraso no desenvolvimento. O diagnéstico
é clinico, entretanto, exames complementares sdo Gteis na avaliagao da ori-
gem da febre. E fundamental realizar o diagnéstico diferencial com infeccao
do SNC, especialmente em criancas menores de 1 ano. A maioria das crises
cede espontaneamente, nao necessitando de intervengdo farmacolégica. Em
caso de crise prolongada, deve-se administrar uma dose de benzodiazepinico
intravenoso. E importante reafirmar aos pais a natureza benigna do quadro, o
risco de recorréncia e os cuidados que devem ser tomados em caso de uma
nova crise. A profilaxia medicamentosa ndo é recomendada na maioria dos
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casos. Entretanto, pode-se realizar tratamento intermitente com benzodiazepi-
nico, em caso de crises muito recorrentes. O prognodstico é bom, sem sequelas
a longo prazo e o risco de epilepsia, via de regra, é discretamente maior do
que na populacdo em geral. A recorréncia é comum, ocorrendo em 1/3 das
criangas, especialmente nos primeiros 2 anos ap6s a 1° crise.
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Marise Elia de Marsillac

DIARREIA AGUDA

| INTRODUCAO

A diarreia é caracterizada pela eliminagdo de fezes em maior frequéncia que
a habitual (ou mais de 3 episodios/dia) e/ou consisténcia diminuida. Recém-
nascidos (RNs) e lactentes jovens em aleitamento materno podem evacuar
fezes semiliquidas em frequéncia superior a 5 vezes/dia em carater patolégico.

Os episodios diarreicos geralmente sdo leves e se resolvem sem medicacao
especifica. No entanto, no mundo, ocorrem quase 2 bilhées de episddios de diar-
reia/ano, sendo em paises em desenvolvimento a segunda maior causa de 6bito
em menores de 5 anos de idade, responsavel por mais de 1 milhdo e meio de
mortes/ano.

Os episodios diarreicos podem ser de carater agudo, quando a duracdo é >
2 semanas; de carater persistente, duracado entre 2 e 4 semanas; e de carater
cronico, com evolucdo > 1 més. Este critério cronolégico facilita o agrupa-
mento das etiologias mais importantes, cujo agrupamento principal, no caso
da diarreia aguda em pediatria, € a diarreia infecciosa.

Quadro 1. Etiologia da diarreia conforme tempo de evolugado

Diarreia aguda Diarreia persistente Diarreia cronica

e Infecgdo viral e Sobrecrescimento bacte- e Doenga celiaca

e Infecgdo bacteriana riano e Alergia alimentar

e Infestagdo parasitaria e Alergia alimentar e Doenga de Crohn

e Intoxicagdo alimentar e Sindrome pos-enterite e Retocolite ulcerativa

e Intolerancia alimentar

ingerido

e Deficiéncia primaria de
dissacaridases (diarreia
congénita)

e Uso de medicagbes

e Osmolaridade do alimento

Deficiéncia secundaria de
dissacaridases

Deficiéncia primaria de
dissacaridases

Colite pseudomembranosa

e Sindrome do intestino
irritavel

e Deficiéncia primaria de
dissacaridases

e Displasia epitelial intesti-
nal (diarreia congénita)

e Fibrose cistica (diarreia
congénita)

Fonte: Autoria propria (2017).




72 |

A consequéncia imediata da diarreia, se ndo houver abordagem especifi-
ca, € a perda hidrica, de eletrélitos e de micronutrientes nas fezes liquidas.
Quando a reposicdo destas perdas nao é realizada adequadamente, ocorre a
desidratacgao.

Apesar do potencial de gravidade do quadro, a evolugao do episoddio in-
feccioso agudo € habitualmente autolimitada. A agressao ao enterécito pelo
micro-organismo leva a descamacgdo da mucosa e a perda temporaria da in-
tegridade e das funcdes digestorias e absortivas. O quadro clinico decorrente
desta lesdo esta relacionado também a extensao de mucosa atingida e a vi-
ruléncia do agente etiolégico. Apesar da agressdo, imediatamente inicia-se
o processo de recomposicdo da mucosa intestinal. A migracdo continua dos
enterocitos jovens, oriundos da cripta intestinal, para o topo da vilosidade
intestinal, ocorre em média em 5 a 7 dias. Sendo assim, apesar da perda fun-
cional e estrutural de enterécitos durante o processo infeccioso, ha reposicao
imediata, sendo a clinica autolimitada. Como os enterécitos jovens podem ter
atividade enzimatica parcial, eventualmente pode ocorrer intolerancia tempo-
raria aos dissacarideos.

Quatro mecanismos principais levam a modificagdo das evacuagdes e ao ini-
cio da diarreia aguda: osmético, secretor, inflamatorio e alteracao da motilidade.

No mecanismo osmético, o aumento da quantidade de soluto presente na luz
intestinal ocorre por excesso de ingestao e/ou por diminui¢do da digestao de agu-
cares pelas dissacaridases. A deficiéncia enzimatica pode ser primaria (determi-
nagdo genética) ou secundaria a agressdo da mucosa pelo micro-organismo. A
maior concentragdo de soluto na luz intestinal atrai 4gua da mucosa, levando
ao aumento do volume fecal. A flora intestinal também utiliza actcar para o
seu metabolismo, levando ao aumento da producao de gas e acido latico pela
fermentagdo. As fezes tornam-se explosivas, volumosas e 4cidas.

Quanto ao mecanismo secretor, a mucosa intestinal secretara dgua e ele-
trolitos para a luz intestinal, independentemente do contetdo luminal. Isso
ocorre pois alguns micro-organismos atuam liberando toxinas que alteram as
fungoes secretoras da mucosa, bloqueando as bombas de Na/K ATPase da
membrana basolateral. Sendo assim, ocorrera troca de eletrolitos e secrecdo
luminal em grande quantidade.

O mecanismo inflamatério induzido pela adesao, invasdo ou liberagdo de
toxinas acarreta lesdo celular e descamacdo como desencadeadores do qua-
dro clinico.

Quanto a motilidade, quando ha aumento, ocorre menor tempo de digestao
e subsequente diarreia. Pode atuar como mecanismo primario ou secundario
a infeccao intestinal (toxinas, por exemplo). A diminuicdo da area absortiva
pos-ressecgdo cirrgica também acarreta menor tempo de transito intestinal.
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Durante a evolugdo da diarreia aguda, a crianga habitualmente reduz o peso
corporal tanto pela perda intestinal quanto pela baixa ingestao e aumento do
consumo calérico pela infecgdo. Eventualmente ainda ha vomito associado,
podendo espoliar mais o paciente. Diferente do adulto, que consome energia
para sua manutencado, a crianga necessita de aporte calérico tanto para manter
o metabolismo basal quanto para crescer. A cada episédio de diarreia aguda,
aumenta o risco de desnutricdo e dificulta a recuperagao ponderal da crianca
e o retorno ao seu canal ideal de crescimento pondero-estatural. Pacientes
previamente desnutridos serdo mais espoliados a cada novo quadro diarreico
e, por serem desnutridos, também havera decréscimo da resposta imunologica
aos agentes infecciosos. A composicdo corporal da crianca também é com-
posta por maior quantidade de agua. Sendo assim, variagdes na quantidade de
agua corporal terdo maior impacto nas criangas do que em adultos.

Quando o paciente procura assisténcia médica, a coleta de historia deve ser
cuidadosa, pois baixa idade e comorbidades, como desnutricdo e imunode-
ficiéncia pioram o prognoéstico. Na histéria da doenga atual devem ser regis-
trados tempo de evolucdo, frequéncia e consisténcia das fezes, presenga de
sangue e tratamento j4 utilizado. A presenca de febre, vomito, dor abdominal,
colica ou tenesmo deve ser registrada, assim como manifestagdes cutaneas.

I EXAME CLINICO E LABORATORIAL

O exame fisico dificilmente ajuda a esclarecer a etiologia, sendo o principal
aspecto a ser abordado o grau de hidratacdo, pois a principal estratégia de
abordagem da doenca é a prevencdo da desidratagdo. Caso ndo seja possivel
prevenir, que seja rapidamente diagnosticada e corrigida.

Quadro 2. Avaliagdo do grau de desidratagdo

Hidratado Desidratagao Leve

Desidratagao Grave

Condigdo alerta
Olhos umidos
Lagrimas presentes
Boca e lingua umidas
Diurese presente

Irritabilidade
Olhos encovados
Lagrimas ausentes
Boca e lingua secas
Muita sede
Diurese diminuida

Sonoléncia

Olhos muito encovados
Lagrimas ausentes
Boca e lingua secas
Incapacidade de beber
Diurese ausente

Fonte: Autoria propria (2017).

A abordagem laboratorial raramente é utilizada em pacientes com desidra-
tagcdo leve e evolucdo de curta duragio. Deve ser limitada a situagdes espe-
ciais, quando ha necessidade de avaliacdo da gravidade da doenca e abor-
dagem terapéutica especifica. Hemograma completo pode sugerir a presenca
de infecgdes, infestagdes ou méa-absorcdo por meio de leucocitose, eosinofilia
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e anemia, sendo solicitado quando o paciente estiver toxémico e/ou com di-
senteria. A avaliacdo urinaria, ureia, creatinina e glicose avaliam o desequi-
librio metabolico. Eletrélitos devem ser pesquisados ap6s a corregdo inicial
da desidratacdo grave. A coprocultura é o principal exame para identificar
as infecgoes bacterianas, pesquisa de elementos anormais nas fezes, exame
parasitolégico, antigeno de giardia e pesquisa de toxinas de Clostridium sao
avaliados caso a diarreia se mantenha por mais de 3 a 7 dias.

I TRATAMENTO

O tratamento da diarreia aguda inclui, além da abordagem de possivel desi-
dratacdo, o uso de antibi6ticos, quando indicados, e a manutencao da alimen-
tagdo continua durante o episodio diarreico.

O uso de soro de reidratacao oral é eficaz desde a década de 1970, quando
foi adicionada glicose aos eletrdlitos ja presentes na solugdo de reidratagdo
oral. O cotransporte de s6dio acoplado a glicose aumentava em 3 vezes a
absor¢do de sodio, permitindo reidratacao eficiente. O uso de reidratagao oral
esta contraindicado em algumas situagdes, tais como: desidratacdo grave, al-
teracdo do nivel de consciéncia, fleo paralitico, vémitos persistentes mesmo
apos gastroclise para reidratagdo oral, hipocalemia severa, diagnostico alter-
nativo (sepse, abdome cirtrgico) ou doenga pré-existente (intestino curto).

Em 2001 foi sugerida a modificacdo dos sais de reidratagdo oral recomen-
dados pela Organizagdo Mundial da Satde (OMS) para solugdo com menor
osmolaridade. Com essa medida ha diminuicdo da perda hidrica fecal, que
sempre aumentava durante a reidratacdo oral (apesar do sucesso desta), com
soro de 311 osm/L. O soro caseiro somente é recomendado em pacientes hi-
dratados, para prevencgdo da desidratagao (plano A), assim como a oferta de
agua de coco (comum em nosso pais).

A estratégia adotada para avaliagdo da desidratagao segue aquela preconi-
zada pela OMS. Os principais sinais de gravidade a serem pesquisados sdo:

a) inquietacdo ou irritabilidade;

e}

letargia ou reducdo do nivel de consciéncia;

o 0

)

) olhos encovados;

) sinal da prega alentecido;
)

crianca sedenta;

@

=

dificuldade em ingerir agua ou baixa ingestdo;
g) sangue nas fezes;

h) sinais de desnutricao grave;
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i)

distensao abdominal ou massa abdominal.

Apbs a avaliagdo do estado de hidratacdo, o paciente é classificado como
hidratado (sem desidratacdo), com desidratacdo ou com desidratacao grave
e é indicado tratamento adequado preconizado pela OMS (planos A, B e C):

a)

sem desidratacao — crianca com estado normal de consciéncia, sem irri-
tabilidade, sem sede, olhos brilhantes, sinal da prega desaparece rapida-
mente, boa perfusdo periférica. O tratamento considera a prevencao da
desidratagao, oferecendo o plano A com soro caseiro 10 mL/kg (até 200
mL) ou em criangas < 2 anos 50-100 mL e naquelas criangas > 2 anos,
100-200 mL apés cada diarreia. Ingerir maior quantidade de liquido
na dieta, evitar refrigerantes e bebidas energéticas (alta osmolaridade e
quantidade inadequada de eletrélitos para prevenir desidratacao), iniciar
sulfato de zinco por 10 a 14 dias (10 mg/dia em menores de 6 meses e
20 mg/dia em criangas > 6 meses). Orientacdo quanto a dieta adequada
a faixa etéria (corrigir eventuais erros de administracdo), adicionar 6leo
vegetal (1 a 2 colheres de cha) em cada refeicdo, ingerir mais alimentos
a base de liquidos para facilitar o aumento da oferta hidrica (sopas, su-
cos) e orientar sobre aparecimento de sinais de gravidade (por exemplo,
sangue nas fezes) com necessidade de retorno ao posto de satde para
reavaliacdo. Para recuperagdo ponderal adequada, evitar dietas hipoca-
l6ricas (como “cha com torradas”) ndo adequadas a idade. Fazer no mi-
nimo 6 refeicdes/dia e adicionar refeicao extra nas 2 semanas seguintes
ap6s resolucao do quadro diarreico. A restricao da ingestao de lactose
ndo é conduta obrigatéria, sendo realizada em quadros suspeitos de in-
tolerancia secundaria aos dissacarideos;

desidratacdo — presenca de dois ou mais dos seguintes sinais e sintomas:
prostracdo ou irritabilidade, olhos encovados, sede, beber com avidez,
sinal da prega lento. Iniciar plano B com soro de reidratagado oral (50 a
100 mL/kg) oferecidos entre 4 e 6 h. Oferecer o volume fracionado de 2
em 2 min, 5 em 5 min, até de 10 em 10 min. Caso a crianga deseje mais
volume por vez, oferecer com cuidado, sob risco de vémito. Suspender
dieta habitual durante a reidratacio oral, exceto aleitamento materno,
que deve ser mantido. Reavaliar crianca de 30 em 30 min ou a cada
hora para observar reidratacdo. Caso ainda desidratada, repetir a mesma
etapa de reidratacdo oral ja realizada. Observar a presenca de vomitos
persistentes, necessidade de infusdo do soro de reidratagdo oral por son-
da nasogastrica. Caso a crianca ainda ndo tolere a terapia de reidratagao
oral (TRO), perca peso em 2 h de TRO ou apresente distensdo abdomi-
nal, suspender a hidratacdo oral e iniciar reidratacdo venosa (plano C).
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Ap6s hidratagdo adequada, liberar para casa em uso de sulfato de zinco,
maior ingestdao de liquidos, dieta habitual adequada a idade (corrigir
eventuais erros de administracdo) e orientar sobre aparecimento de si-
nais de gravidade com necessidade de retorno ao posto de satde para
reavaliacio;

c) desidratacdo grave — presenca de dois ou mais dos seguintes sinais e
sintomas: letargia ou inconsciéncia, incapacidade de beber ou bebendo
muito pouco, olhos encovados, sinal da prega muito lento (> 2 s). Iniciar
imediatamente reidratagdo venosa com 100 mL/kg de Ringer lactato ou
soro fisiolégico a 0,9%. A administracdo pode ser dividida conforme
faixa etaria, reavaliando a crianca de 15 em 15 min, quanto a frequén-
cia cardiaca, prega cutanea, nivel de consciéncia, habilidade em beber,
reinicio da diurese:

- 30 mL/kg em 30 min e 70 mL/kg nas restantes 2,5 h em criangas > 1
ano de idade;

- 30 mL/kg em 1 h e 70 mL/kg nas 5 h subsequentes em criangas < 1
ano de idade.
Apbs o perfodo de infusdo, caso persista a desidratacdo, repetir a mesma

infusdo ja calculada. A fase de manutencao é realizada baseando-se na regra
de Holliday-Segar.

| RECOMENDACOES E PADROES DE TERAPIA

Necessidades hidricas:

a) até 10 kg — 100 mL/kg;

b) 10-20 kg — 1.000 mL + 50 mL/kg para cada kg acima de 10 kg;

¢) >20kg-1.500 mL + 20 mL/kg para cada kg acima de 20 kg.

Necessidades diarias de eletrélitos e glicose a cada 100 kcal:

a) Na-3-5mkEq;

b) K-2,5-5mEq;

c) glicose —4-8 g.

Caso a crianca melhore, mas ainda permaneca desidratada, tentar oferecer
soro de reidratacio oral.

Probiéticos podem ser recomendados como tratamento adjuvante, reduzin-
do tempo de diarreia, porém oneram o tratamento e tém efeito variavel em
cada individuo.

Medicacdes antieméticas, antidiarreicas e antiespasmodicas devem ser
evitadas na crianca. A ondansetrona tem efeito no controle do vomito de
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origem central, porém ndo é recomendada rotineiramente na diarreia aguda
com vomito.

O racecadotril, medicamento que inibe a encefalinase, diminui a perda hi-
drica durante episédio diarreico. Ao diminui-la, reduz potencial de desidra-
tacdo. No entanto, também pode reduzir mecanismo de defesa da célula ao
coibir a secrec¢do para a luz intestinal.

Manter aleitamento materno durante a reidratacdo venosa, caso a crianca
consiga ingerir liquido ou ndo exista contraindicagdo a alimentagao (fleo meta-
bolico). Mesmo ap6s obtencao da hidratacao adequada, observar a crianga em
ambiente hospitalar, se possivel, por 6 h para avaliar manutenc¢ao do quadro.

A suplementacdo de zinco deve ser iniciada logo que possivel, assim como
a reidratacdo oral (5 mL/kg/h) para suplementar potassio, aclcar e base ausen-
tes na reidratacdo venosa.

Os antibiéticos estdo indicados na presenca de diarreia sanguinolenta e
avaliados em desnutridos graves, imunodeprimidos, criancas de baixa idade,
surtos de Shigella em criangas institucionalizadas, RNs, suspeita de dissemina-
cdo do processo intestinal e quando ha doenca de base.

Algumas criangas, além da desidratacdo, apresentam queda importante do
estado geral, além de sangue vivo nas fezes. Quando a diarreia apresenta san-
gue visivel misturado, é identificada como disenteria, causada principalmente
pela Shigella. Segundo orientagdes da OMS, a presenca de sangue denota
maior gravidade e possibilidade de invasdao da mucosa e sepse, sendo indica-
do inicio de antibiético, mesmo sem isolamento prévio do micro-organismo.
Podem ocorrer sinais e sintomas associados, como febre e dor abdominal in-
tensa, além de queda do estado geral. O tratamento antimicrobiano pode ser
realizado ambulatorialmente (avaliar sensibilidade antimicrobiana local). Esta
indicada internagdo nas seguintes situagées: crianca letargica, grave, quadro
neurolégico associado, doenca de base, alteragdo abdominal (dor, distensdo)
e baixa idade (< 2 meses de idade).

Segundo a OMS, pode ser iniciado empiricamente ciprofloxacin 15 mg/kg/
dia por via oral por 3 dias, porém, sempre que possivel, indicar antibiético
conforme sensibilidade do local.

Nas infecgdes bacterianas existem, no Brasil, as seguintes propostas tera-
péuticas:

a) Shigella sp — ciprofloxacina: 15 mg/kg em 2 doses por 3 dias; SMT +

TMP: 50 mg/kg/dia em 2 doses por 5 dias; ampicilina: 150 mg/kg/dia em
4 doses por 5 dias; ceftriaxone: 50-100 mg/kg/dia por 2 a 5 dias;
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b)

c)

d)

e

Salmonella — SMT + TMP: 50 mg/kg/dia em 2 doses por 5 dias; amoxici-
lina: 50 mg/kg/dia em 2 doses por 7 dias; ceftriaxone: 75-80 mg/kg/dia
por 5 dias;

Campylobacter — eritromicina: 50 mg/kg/dia em 4 doses por 7 dias; azi-
tromicina: 5-10 mg/kg 1 vez/dia por 3 a 5 dias;

Escherichia coli— SMT + TMP: 50 mg/kg/dia em 2 doses por 7 dias; cef-
triaxone: 75-80 mg/kg/dia por 5 dias;

Vibrio cholerae — SMZ + TMP: 50 mg/kg/dia em 2 doses por 3 dias;

Clostridium difficile — metronidazol 30 mg/kg/dia, em 2 doses (maximo
2 g/dia) por 10 dias; vancomicina 40 mg/kg/dia em 4 doses (maximo 500
mg/dia) por 10 dias;

infestacdo parasitaria — entamoeba hystolitica: 30 mg/kg/d em 3 doses
por 5-10 dias; giardiaintestinalis: 15 mg/kg/d em 3 doses por 3-5 dias;
reavaliar tratamento ap6s 2 dias.

As medidas de prevencao incluem:

a)
b)

manter aleitamento materno;

iniciar alimentagdo complementar conforme os 10 passos para alimen-
tacdo saudavel do Ministério da Satde;

observar e corrigir praticas erradas de higiene;
incentivar e oferecer uso de agua limpa e filtrada;
afastar casos suspeitos de diarreia aguda na creche;
imunizagao adequada;

saneamento basico;

lavagem das maos ap6s o uso do sanitério e antes de manipular alimentos.
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Quadro 3. Comparagdo da composic¢ao do soro de reidratacdo oral com outros liquidos — re-
comendacdes de nutricdo durante a reidratacdo

Glicose Sédio Potassio Cloreto Citrato Osmolaridade
mMol/L mEq/L mEq/L mEq/L mEq/L
Solugdes adequadas a reidratagdo
OMS-padrao
(1975) 111 90 20 80 10 311
OMS de baixa
osmolaridade 75 75 20 65 10 245
(2002)
P 20 90 20 80 30 311
Pedialyte 60 60 60 20 50 30 245
Bebidas ndo adequadas a reidratagdo
Gatorade 45 2 3 Nao Nao 330
informado | informado

Suco de maga 100-150 3 20
Caldo de carne 0 250 5
Refrigerante a 100-150 ) 01 750
base de cola
Cha 0 0 0

Fonte: Autoria propria (2017).
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| INTRODUCAO

O controle dos esfincteres € um marco no desenvolvimento que consiste
na capacidade de controlar a eliminagdo de fezes e urina, e de realizar essas
funcdes em hora e local socialmente aceitos. Tal controle é influenciado por
fatores biopsicossociais.

O controle esfincteriano segue a sequéncia controle fecal noturno, controle
fecal diurno, controle miccional diurno e, por fim, controle miccional notur-
no. Forcar esse controle pode implicar em dificuldade para completar o apren-
dizado e desencadear constipacao, disfuncao miccional e infecgées urinarias
de repeticdo. No entanto, constipagdo intestinal e disfuncao miccional podem
existir mesmo antes do inicio do periodo de aquisicdo de controle esfincteria-
no e, dessa forma, dificulta-lo. Por isso é importante que sejam identificados e
corrigidos antes deste periodo.

A concomitancia dos disttrbios do controle intestinal e do vesical é bastante
frequente, sendo denominada sindrome de disfungcdo das eliminagdes.

| DEFINICAO

Enurese é a perda involuntéria e intermitente de urina durante o sono, a
partir de 5 anos de idade.

Constipagao intestinal é caracterizada por dificuldade ou demora em eva-
cuar, suficiente para afligir o individuo. O Consenso de Paris de 2005, sobre a
terminologia usada na constipagdo infantil, considera a constipagcdao um feno-
meno que apresenta 2 ou mais dos itens a seguir, ocorridos nas Gltimas 8 se-
manas: menos de 3 evacuacoes/semana; mais que 1 episédio de incontinéncia
fecal/semana; presenca de fezes em excesso no reto ou a palpacgdo do abdo-
me; fezes suficientemente volumosas para entupir o vaso sanitario; manobras
ou comportamento de retencao; evacuacao dolorosa.
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O critério de ROMA Il de 2006 introduziu o conceito de constipacdo intes-
tinal funcional, tendo sido atualizado em 2016, quando foi publicado o ROMA
IV. Segundo este critério, ndo ha mais distingdo entre constipagao intestinal fun-
cional em neonatos/lactentes e criancas/adolescentes (Quadro 1).

Quadro 1. Critérios de ROMA IV para o diagnostico de constipagao intestinal funcional

No minimo 2 dos seguintes critérios, presentes ao menos uma vez por semana e ha pelo menos
um més, com critérios insuficientes para sindrome do intestino irritavel:

ocorréncia de 2 ou menos evacuagdes/semana em crianca com desenvolvimento correspondendo
a idade de 4 anos ou mais

pelo menos 1 episddio de incontinéncia fecal apds aquisicdo de controle esfincteriano;

histéria de manobras de retengdo ou retengdo voluntaria;

histéria de movimentos intestinais dolorosos;

presenca de massa fecal volumosa no reto;

histdria de fezes volumosas que obstruem o vaso.

Fonte: Autoria propria (2017).

| CLASSIFICACAO

Aenurese € classificada como priméria quando a crianga nunca obteve con-
tinéncia urinaria por mais de 6 meses. Quando se inicia ap6s um periodo de 6
ou mais meses de controle, chama-se secundaria, sendo de maior morbidade.
Também pode ser considerada mono ou ndo monossintomatica, em fungao da
multiplicidade ou ndo de manifestagdes clinicas, possibilitando a orientagao
da investigacao e da terapéutica. Os outros sintomas presentes na enurese nao
monossintomatica sdo frequéncia urinaria < 3 vezes/dia; frequéncia urinaria
> 8 vezes/dia; incontinéncia urinéria diurna; urgéncia; hesitacdo ao iniciar a
micgdo; esfor¢co para urinar; jato fraco ou intermitente; manobras de conten-
¢do; sensacdo de esvaziamento incompleto; gotejamento poés-miccional; dor
na genitalia ou no trato urinario inferior. Ja a constipacdo é classificada em
funcional e ndo funcional. A funcional é aquela definida pelos critérios de
ROMA IV e a ndo funcional é aquela de causa organica.

I ETIOLOGIA

A sindrome da disfuncdo das eliminagées pode ocorrer em consequéncia
da pressdo exercida pelos cuidadores para a continéncia. Entre 18 meses e 3
anos, a crianga pode perceber essa pressao sem ainda ter adquirido maturida-
de para o controle cortical das eliminagdes, langando entao mao da contratura
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do assoalho pélvico (esfincteres ureteral e anal), o que pode gerar incoordena-
cao vesicoesfincteriana, disfuncao miccional ou constipagao.

A enurese tem etiologia multifatorial. A histéria familiar é geralmente positi-
va: se um dos pais foi enurético, o risco para a crianga é de 44%; se ambos os
pais o foram, o risco é de 77%. Existem trés fatores na fisiopatologia da enu-
rese: auséncia da elevagdo noturna do horménio antidiurético; hiperatividade
do detrusor; dificuldade em despertar.

A constipagdo intestinal também tem etiologia multifatorial, embora a maio-
ria dos casos seja funcional. A perpetuacao do quadro leva a absor¢ao exces-
siva de agua do bolo fecal pelo reto, ocasionando evacuagées cada vez mais
dificeis, podendo causar fissuras, hemorroidas e piora do quadro. Isso gera na
crianga o medo de evacuar, com consequentes manobras e comportamentos
retentivos (contor¢ado, entrelace das pernas, agachamento, busca de “cantos”
da casa para “fugir”). Com o acimulo das fezes no reto ha dilatagdo deste,
chegando ao megarreto e a diminuicdo do reflexo da defecacdo. Os fatores
predisponentes da constipacdo intestinal podem ser vistos no quadro 2 e as
causas organicas de constipagdo sdo apresentadas no quadro 3.

Quadro 2. Fatores predisponentes para constipagdo intestinal

Obesidade

Predisposicdo familiar

Dieta Consumo de leite de vaca

Aleitamento materno interrompido precocemente

Baixa ingesta de fibras

Medicamentos Opioides

Anticolinérgicos

Atieméticos

Anticonvulsivantes

Antidepressivos

Antiacidos

Anti-hipertensivos

Sulfato ferroso

Imobilidade Disturbios neuroldgicos

Doencgas terminais

Fatores psicoldgicos Depressdo

TDAH

Abuso sexual

Fonte: Autoria propria (2017).
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Quadro 3. Causas organicas de constipacao funcional

e Doengca de Hirschsprung
e MalformagGes anorretais:

- imperfuragdo anal
- estenose anal

- anus anteriorizado
e Displasia intestinal neuronal
e Teratoma sacral
e Medula ancorada
e Espinha bifida
e Gastrosquise
e Sindrome de Down, de Prune Belly, de Ehlers Danlos
e Disturbios enddcrinos:

- hipotireoidismo
- diabetes mellitus
e Disturbios de eletrdlitos:
- hipercalcemia
- hipocalemia
e intoxicagdo por vitamina D
e Ingestdo de metais pesados
e Fibrose cistica
e Doenga celiaca
e Disturbios reumatoldgicos:
- esclerodermia
- lUpus eritematoso sistémico
- sindrome de Sjogren
e Neurofibromatose
e Neoplasia enddcrina multipla do tipo 2B

Fonte: Autoria propria (2017).

A associagdo de constipagcdo com enurese € frequente, ja que os tratos geni-
tourinario e gastrointestinal possuem a mesma origem embrionaria, inervagao
e localizacdo anatémica.

I EPIDEMIOLOGIA

Por volta de 2 anos, a maior parte das criangas esta apta a controlar volun-
tariamente as eliminacgdes e os intervalos entre as mic¢des ja aumentam. Aos 3
anos a maioria ja esta continente durante o dia. Apds a continéncia miccional,
pode ocorrer por um periodo de 6 meses a presenca de escape urinario. Com
4 anos de idade, 85% das criancas ja atingiu o controle completo, sendo que
o controle urinario noturno ocorre 6 a 12 meses ap6s o controle diurno. A fre-
quéncia urinaria normal ap6s a aquisi¢do da continéncia é de 4 a 7 vezes ao dia.
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A prevaléncia da enurese é de 10% dos 5 aos 18 anos, sendo 15% aos 5
anos, com uma tendéncia de resolucdo espontanea de 15% ao ano. Ao final
da adolescéncia, a prevaléncia é de 1 a 2%.

A prevaléncia de constipagdo infantil vem aumentando e varia de 0,7 a 29%
na populagdo, sendo que 50% dos casos se instalam no primeiro ano de vida.
A maior prevaléncia é na faixa de 4 a 6 anos, sendo de 34%. Em 90% dos
casos a etiologia é funcional.

I SINAIS E SINTOMAS

Sinais de amadurecimento dos esfincteres sao sugeridos por perfodos mais
longos com a fralda seca, com o aviso pela crianca de que a fralda esta molha-
da ou suja de fezes, presenca de regularidade e previsibilidade das evacuacdes
e o comunicado realizado pela crianga da necessidade de utilizar o banheiro.

Incontinéncia urinaria continua em qualquer idade, incontinéncia urinaria
diurna intermitente apds 4 anos de idade ou noturna intermitente ap6s os 5
anos devem ser investigadas.

Sao também sintomas a serem valorizados o ato de forcar para urinar em
qualquer idade; jato urinario fraco em qualquer idade; urgéncia apés a aqui-
sicdo do controle urinario ou ap6s os 5 anos (o que ocorrer antes); a presenca
de manobras de contencgdo apds a aquisicdo do controle urinario ou ap6s os
5 anos (o que ocorrer antes); miccdo intermitente apos os 3 anos de idade;
constipacdo ou escape fecal em qualquer idade; presenca de urina pouco con-
centrada e em grande volume; histéria materna de diabetes gestacional (rela-
cionada a agenesia sacral e bexiga neurogénica); historia perinatal vinculada
a asfixia, infeccdo congeénita e sepses.

Sinais a serem valorizados sdo a presenca de estigmas neurocutaneos lom-
bossacrais (tufos de pelos, hemangiomas, manchas, dimples, lipomas) e ano-
malias do sulco interglateo (assimetria, sulco curto), pois em ambos os casos
pode haver disrafismo oculto, com bexiga neurogénica; alteracdes no exame
neurolégico dos membros inferiores; alteragées ortopédicas da coluna ou
dos membros inferiores; massa abdominal (fecaloma, cibalos, globo vesical
ou outro tipo de massa); alteragées no exame da genitalia; presenca de defi-
cit de crescimento.

Na presenga de constipagdo, os sinais e sintomas pesquisados visam dife-
renciar a alteragdo funcional da organica. Dor abdominal pode ser a Gnica
queixa, mas fezes e habitos que caracterizam a constipagado, presenca de san-
gue nas fezes, pseudodiarreia e massa abdominal podem estar presentes.

A constipacdo de causa organica cursa com manifestagdes tipicas da doen-
ca de base, cuja descrigdo foge ao escopo deste capitulo.
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| DIAGNOSTICO CLINICO

Deve ser realizada avaliagdo global da crianga, incluindo crescimento e
desenvolvimento, pressao arterial, verificagdo de emagrecimento, sede exces-
siva, ou sintomas de infeccao do trato urinario. A enurese deve ser classificada
e caracterizada em termos de frequéncia. A presenca de sintomas urinarios
diurnos deve ser pesquisada, bem como a dificuldade em acordar para uri-
nar. £ importante ainda verificar se ha constipacdo ou escape fecal. Aspectos
psicossociais devem ser abordados. A histéria gestacional, perinatal e familiar
deve ser bem esmiugada. O tratamento prévio deve ser bem caracterizado.

O exame fisico minucioso em busca dos sinais previamente descritos
pode, na presenca de constipacdo, incluir o toque retal. Quando ha consti-
pacdo, o exame do anus identifica a presenca de fissuras, plicomas, hemor-
roidas, malformagoes e doenga de Hirschsprung (nesta ha auséncia de fezes
na ampola retal, e a luva ndo fica suja de fezes ao toque).

No exame neurolégico, além da avaliacdo da marcha, forca e simetria dos
membros inferiores e dos reflexos profundos, deve-se pesquisar a sensibilidade
do perineo e os reflexos bulbocavernoso e anal. O reflexo bulbocavernoso é
pesquisado comprimindo-se a glande ou o clitéris durante o toque retal. Se
estiver presente, ha contracdo do esfincter retal. O reflexo anal consiste na
contracdo deste esfincter ao se estimular a pele proxima a ele.

Se a enurese ndo é monossintomatica, ha necessidade de avaliagdo mais in-
dividualizada. Nos casos em que a crianga apresenta problemas psicossociais
importantes, deve-se cogitar intervengdo psicolégica ou mesmo psiquiatrica.

O diério ou mapa miccional deve conter informagdes sobre horario, quan-
tidade e tipo de bebida ingerida; horario e volume de cada micgdo; presencga
de urgéncia ao urinar (se ausente, leve, moderada ou urgente); presenca de
perda de urina (molhando a calcinha, ou molhando a roupa, ou molhando a
cadeira); existéncia de dificuldade para urinar.

A anotagdo da ingestao contribui para o diagnostico de polidipsia e a aferi-
¢do da diurese serve para definir politria. O maior volume urinado, excluin-
do-se a primeira urina do dia, deve ser comparado com a capacidade vesical
(CV) estimada, calculada pela férmula 30 x idade em anos + 30 mL. A CV é
considerada reduzida quando é < 65% da estimada, e aumentada quando
< 150% da estimada.

Na presencga de constipacdo, o recordatério alimentar é mandatério e o
diario das evacuacdes e da dor ao evacuar também é (til. Este inclui infor-
magdes quanto a frequéncia e a qualidade das defecagées, bem como ao
aspecto das fezes.
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A escala de Bristol (Figura 1) é de grande valia na caracterizagdo do aspecto
das fezes.

Figura 1. Escala fecal de Bristol
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Fonte: Escala Fecal de Bristol (1997).

Tipo 05

I EXAMES COMPLEMENTARES

A investigacdo da constipagao grave necessita de apoio diagnéstico, confor-
me exames descritos a seguir.

» Exame de urina

O exame de urina do tipo 1, também chamado de pesquisa de elementos
anormais e sedimento (EAS), avalia a possibilidade de doenca renal e diabetes
mellitus.

» Exames de imagem

A ultrassonografia (USG) do trato urindrio deve ser realizada em todas
as criangas com enurese, pois da informagdes quanto a sua anatomia e
funcionamento. Detecta dilatagdes do trato urinario superior (que podem refletir
em aumento da pressao de armazenamento de urina na bexiga quando regridem
ap6s a micgdo), presenca vesical de trabeculagdo, diverticulos e residuo pos-
miccional (que indica dificuldade no esvaziamento vesical). Mede também o
volume vesical de enchimento maximo, volume vesical quando a crianca refere
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vontade intensa de urinar e espessura da parede vesical (que indica disfuncao
miccional ou obstrucdo infravesical). A USG normalmente nio afasta disfungao
do trato urinario inferior. Ela também é de utilidade na avaliagdo do megarreto,
da impactacao fecal e da dilatagdo do c6lon na constipacao.

Exames radiolégicos ndo estdo indicados na enurese monossintomatica,
mas sdo Gteis na constipacdo. A radiografia simples do abdome em ortostética
mostra a distribui¢ao dos gases e das fezes no célon e o clister opaco mostra o
cone de transicdo, na suspeita de doenca de Hirschsprung.

A defecografia com contraste baritado ou por meio de USG em 3D, com
contraste gel, é Gtil em mostrar todas as estruturas envolvidas na defecacdo e
pode ser de valia em casos especificos.

» Qutros exames laboratoriais

Na suspeita de causas organicas, é importante realizar o direcionamento
dos exames em fungado da suspeita clinica. Teste do suor, dosagem de eletroli-
tos e de hormonios tireoidianos podem auxiliar no diagnéstico.

Exames de sangue n3o estdo indicados na enurese monossintomatica.

| URODINAMICA

Também sem indicagdo na enurese monossintomatica, tem seu lugar na
enurese ndo monossintomatica e deve ser realizada em servigos especializa-
dos em disfuncdo do trato urinario inferior e no atendimento a criancas.

I MANOMETRIA ANORRETAL

Estd indicada para criangas com mais de 8 anos e diagnéstico de constipa-
cdo funcional, mas que ndo tenham respondido ao tratamento convencional,
no sentido de avaliar a possibilidade de megacoélon congénito de segmento
curto.

| PREVENCAO

A alimentacao rica em fibras e a ingesta de agua devem ser sempre enfati-
zadas a partir do inicio do desmame. A retirada das fraldas deve ser iniciada
quando a crianga ja é capaz de falar, andar, sentar por 5 a 10 min, tirar a rou-
pa, entender os termos utilizados para nomear urina e fezes e compreender
que existem locais socialmente aceitos para as eliminagoes.

A crianca ndo deve ser forcada a retirada das fraldas antes que esteja pronta,
fazendo parte da estratégia as conversas com ela. Da mesma forma, esta retirada
deve ser adiada na presenca de condi¢des familiares desfavoraveis, tais como o
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nascimento de um irmdo ou a mudancga de residéncia. Por outro lado, postergar
em demasia o treinamento dos esfincteres também pode dificultar o processo.
Paciéncia durante o processo de treinamento é essencial, devendo-se evitar o
castigo. Quando ndo é possivel o vaso sanitario infantil, sdo Gteis os redutores
de assento sobre o vaso sanitario-padrao, bem como o apoio para os pés. Nao
se deve dar descarga com a crianca sentada no vaso, para ndo amedronta-la.
Caso ndo haja sucesso no treinamento, este deve ser suspenso temporariamente.

Caso haja constipacao, devera ser tratada para s6 depois se iniciar a retirada
das fraldas.

I TRATAMENTO

Aenurese monossintomaticadeve sertratadaem ambito priméario. Napresenca
das outras alteracées, ha necessidade de tratamento mais individualizado. O
tratamento da constipagdo melhora a resposta ao tratamento da enurese.

Aida regular ao banheiro para urinar, a intervalos de até 3 h, e a ingestdo de
agua suficiente durante o dia e reduzida durante a noite, além da diminuicdo
da ingesta de cafefna e o aumento das fibras da dieta sdo medidas importantes.

O tratamento ativo para enurese deve ser oferecido as criancas com mais de
6 anos que estejam mobilizadas para tal, e vai diferir conforme a classificagado.

» Tratamento de primeira linha da enurese monossinfomatica
Deve ser realizado pelo pediatra e consiste na utilizacdo de alarme ou des-
mopressina.

Alarme

£ eficaz em 70% dos pacientes. Um sensor de umidade em contato com a
roupa fntima faz com que um alarme dispare na presenga de urina. Requer
tempo, compromisso e motivagdo da familia e da crianga, ja que esta tem de
ser levada ao banheiro quando o alarme dispara. O resultado ndo é imediato,
devendo ser mantido por até 14 noites consecutivas sem enurese. Caso nao
ocorra resposta apos 2-3 meses, o tratamento deve ser interrompido.

Desmopressina

Seu efeito é rapido e seguro, desde que a ingesta hidrica ndo seja excessi-
va, devido a sua acdo antidiurética, sob o risco de intoxicacdo hidrica, com
consequente hiponatremia e edema cerebral. Sendo assim, os pais devem ser
alertados quanto a necessidade de restricao de liquidos a noite.

Em torno de 30% dos pacientes apresentam resposta total e 40% parcial;
no entanto, o potencial de cura é baixo, com taxa de recaida alta ap6s a sus-
pensdo, sendo um medicamento interessante em situacoes em que se deseje o
controle rapido da enurese, como visitas a casa de amigos e viagens.
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A idade indicada para seu uso é a partir de 6 anos, na dose de 0,2 a 0,4
mg, 30 a 60 min antes de dormir. A droga é encontrada nas apresentagées de
comprimidos de 0,1 e de 0,2 mg. Caso ndo ocorra resposta ap6s 2 semanas, o
tratamento deve ser interrompido. Caso o uso seja continuo, ha necessidade
de intervalos livres da medicacao a fim de verificar se ela ainda é necessaria.
Pode-se usar a medicagdo por 3 meses e interromper por 2 semanas, sendo o
tratamento bem-tolerado.

» Tratamento de segunda e terceira linhas da enurese monossintomdtica

Caso ndo haja resposta ao tratamento de primeira linha, a crianga deve ser
encaminhada ao especialista e, de acordo com a avaliacdo especifica, pode-se
indicar associacdo de alarme com desmopressina, ou o uso de anticolinérgico
associado a desmopressina. O tratamento de terceira linha é com imipramina as-
sociada ou nao a desmopressina. Atencdo ao efeito cardiotdxico da imipramina.

» Tratamento da enurese ndo monossintomdtica

Deve ser realizado pelo especialista em disfuncao do trato urinario inferior.
A terapia, além das medidas gerais anteriormente descritas, inclui o uso de
anticolinérgicos e ou a-bloqueadores. A terapia com bifeedback e a eletroesti-
mulagao sacral sdo outras opgoes.

» Tratamento da constipagdo
Consiste nas etapas de desimpactacao e de manutencgao.

Etapa de desimpactagdo

Indicada no caso de fecaloma. Realiza-se lavagem 1 vez ao dia, por 3 a 5
dias, e 1 a 2 semanas em dias alternados, repetindo-se novo ciclo caso ne-
cessario. Para a lavagem, existem trés opgoes disponiveis. A primeira é com
solugdo glicerinada a 12%, 10 a 20 mL/kg por vez, via retal. A segunda é com
polietilenoglicol com eletrélitos, 25 mL/kg/h, no maximo 1.000 mL/h, via oral
ou por sonda nasojejunal. A terceira opcao é com enemas osmoticos, como o
de fosfato, 6 mL/kg, até 135 mL, que s6 pode ser empregado em criangas com
mais de 2 anos de idade.

Etapa de manutengdo

Deve ser aumentada a ingesta hidrica e corrigida a ingesta inadequada de
fibras. A oferta de fibras insolGveis deve ser de 7 a 10 g por dia (idade em
anos + 5 g), que podem ser leguminosas (feijao, lentilha, grao de bico, soja,
ervilha), cereais (milho, pipoca, arroz, aveia), frutas (in natura e secas, sendo
a ameixa-preta seca uma boa opc¢ao), paes e macarrdo integrais. Pode-se adi-
cionar farelo de aveia, de trigo ou de arroz as refei¢ées e utilizar preparacdes
comerciais a base de fibras.
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A correcao dos erros alimentares também é importante. A diminuicdo da
ingesta de leite de vaca pode ser eficaz, ja que o leite de vaca leva a constipa-
¢ao por colite ulcerativa ou por formagao de cristais de caseinato de célcio, ou
ainda por sua maior proporgao de protefna e menor proporcao de carboidrato
em relacdo ao leite materno.

As mudancas de comportamento quanto ao uso do vaso sanitario devem ser
implementadas apds a crianca ja ndo sentir mais dor ao evacuar. Deve-se reco-
mendar que a crianga va ao banheiro por 5 a 10 min ap6s as principais refeicdes.

O tratamento medicamentoso pode ser com incrementadores do bolo fecal,
lubrificantes, agentes osméticos ou laxantes estimulantes, conforme pode ser
visto no quadro 4.

Quadro 4. Tratamento medicamentoso da constipagdo

Categoria
de medicamento

Incrementadores
do bolo fecal

Lubrificantes

Agentes
osmaticos

Laxantes
estimulantes

Agao

Retém H,O em
sua estrutura
e estimulam a
motilidade pela

Supositorios de
glicerina (tam-
bém tém agdo
estimulante)

Retiram a agua
da luz; sais de Mg
tém efeito secre-
tor sobre a CCQ

Aumentam a moti-
lidade por estimulo
dos plexos mioen-
téricos

ser progressiva
para nao produzir
gases e fermenta-
GAo excessivos

risco de pneu-
monia lipoidica;
proibido em
menores de 2
anos, encefalo-
patas, portadores
de disturbios da
degluticao

ser utilizados em
lactentes; podem
elevar o Mg em
IRC

Sorbitol pode
ser utilizado

em lactentes;
acgucares absor-
viveis podem
causar distensdo
e flatuléncia pela
fermentagdo

distensdo
Inicio da agao 12-24 h 6-8 h 24-48 h 8-10 h
Medicamento Fibras alimentares | Oleo mineral: 1-3 | Sais de Mg: Sene, aloe, cascara
com doses e soluveis: VO mL/kg/dia VO 1-3 mL/kg/dia VO | ou ruibarbo:? VO
vias Fibras alimentares | Supositdrio de Acucares inabsor- | Bisacodil drageas de
insoluveis glicerina VR viveis: 5 mg: 1 dragea para
a) lactulose: 4-10 anos;
1-3 mL/kg/dia VO; | 1-2 drageas para
b) sorbitol: maiores de
1-3 mg/kg/dia VR; | 10 anos VO
c) polietilenoglicol | picossulfato de Na
3.350: emulsdo em éleo
1-1,5 g/kg/dia mineral: 7,5-30 mL
VO para maiores de
12 anos
Observagoes Aintroducdo deve | Oleo mineral VO: |Sais de Mg podem | Podem ser utilizados

em criangas acima
de 2 anos como tra-
tamento de resgate
por curto tempo; o
uso cronico leva a
constipagdo rebote
e alesdo do plexo
mioentérico; causam
colicas

Fonte: Autoria propria (2017).

'Sene capsulas de 50 mg: 1-3 capsulas/dia para adultos. *Associacdo de cascara e ruibarbo 125 mg: 1 dra-

gea 1-2 vezes/dia para maiores de 10 anos.
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Protocolo 8

DOR ABDOMINAL CRONICA | Vere ~Queiror  Amante
NA INFANCIA

| INTRODUCAO

Dor abdominal crénica é uma das queixas mais frequentes em ambulatérios
de pediatria em todo o mundo. Esta associada ao aumento no absenteismo es-
colar, a frequentes visitas aos servicos de satde e a consideravel estresse para
o paciente e sua familia.

Apley e Naish, em 1958, introduziram o termo “dor abdominal recorrente”
para descrever criancas que apresentavam episodios recorrentes de dor abdo-
minal, por 3 ou mais vezes, suficientes para interferir nas suas atividades habi-
tuais por um periodo minimo de 3 meses. Em 2005, a Academia Americana de
Pediatria (AAP) e a Sociedade Norte-Americana de Gastroenterologia, Hepato-
logia e Nutricao Peditrica (NASPGHAN) sugeriram a substituigao deste termo
por “dor abdominal crénica”, usado para definir dor abdominal constante ou
intermitente de etiologia organica ou funcional. Entretanto, na prética clinica,
dor que exceda 1 a 2 meses ja pode ser considerada cronica.

A dor abdominal cronica na infancia é considerada de etiologia funcional
quando, apés avaliagdo apropriada, os sintomas ndo possam ser atribuidos a
nenhuma outra condicao clinica. Na auséncia dos chamados sinais de alarme,
o diagnostico da dor abdominal funcional se baseia na histéria clinica e no
exame fisico e nenhuma intervencao terapéutica especifica esta indicada pela
falta de efeitos benéficos comprovados.

I EPIDEMIOLOGIA

A dor abdominal cronica representa 2 a 4% das visitas médicas pediatricas e
50% das visitas a gastroenterologistas pediatricos. A prevaléncia variade 0,5 a
19%, de acordo com os grupos etarios estudados, com 2 picos de incidéncia:
o primeiro entre 4 e seis 6 e o segundo entre 7 e 12 anos de idade.
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I ETIOLOGIA

A maioria dos casos de dor abdominal na infancia é de origem funcional,
sem patologia conhecida associada. A prevaléncia das causas organicas varia
entre 9 e 25% nos diferentes estudos, sendo as principais causas organicas as
listadas no quadro 1.

Quadro 1. Causas organicas de dor abdominal cronica

Desordens organicas gastrointestinais

Constipagao

Infecgdo

Doenga péptica (gastrite, Ulcera, esofagite)
Ma-absorgdo de carboidratos

Doenga intestinal inflamatdria

Doenca de vias biliares (colelitiase, colecistite, cisto de colédoco)
Desordens cirdrgicas

Hepatite

Ingestdo de corpo estranho

Doenga pancredtica

Tumor

Doenga eosinofilica gastrointestinal

Doenga celiaca

Desordens organicas ndo gastrointestinais

Desordens do trato urinario (infecgdo do trato urindrio, nefrolitiase, estenose da jungdo
ureteropélvica)

Desordens ovarianas ou uterinas
Diabetes mellitus

Anemia falciforme

Porfiria

Fonte: Autoria propria (2017).

| CLASSIFICACAO

O critério de ROMA é utilizado em criangas e adolescentes para o
diagnéstico de patologias funcionais do trato gastrointestinal. Foi atualizado
em 2016, como critério de Roma IV, e classifica criancas com dor abdominal
funcional em quatro categorias: dispepsia funcional, sindrome do intestino
irritavel, enxaqueca abdominal e dor abdominal funcional nao especificada
(Quadro 2). Entretanto, na prética diéria, esta subdivisdao mostra-se pouco til
para o diagnostico, o manejo clinico e o prognostico.
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Quadro 2. Critérios de ROMA |V para criangas com desordem gastrointestinal funcional

Dispepsia funcional Deve incluir 1 ou mais dos seguintes itens, pelo menos
4 dias ao més, dois meses antes do diagndstico:
desconforto pds-prandial, saciedade precoce, dor
epigastrica ou em queimagdo ndo associada a
evacuagao.

Sindrome do intestino irritavel Deve incluir todos os seguintes itens, 2 meses antes
do diagnostico: dor abdominal, pelo menos 4 dias ao
més, associada a 1 ou mais dos itens seguintes: cons-
tipacdo, alteragdo na frequéncia evacuatdria ou alte-
ragdo no formato das fezes. Em criangas constipadas
a dor ndo melhora com a resolugdo da constipagao.

Enxaqueca abdominal Deve incluir todos os seguintes itens, pelo menos em
2 episddios, seis meses antes do diagndstico: epi-
sodios paroxisticos de dor abdominal periumbilical
intensa e aguda, dor abdominal em linha média ou
dor abdominal difusa, com duragdo de 1 h ou mais;
periodos assintomaticos com duragdo de semanas ou
meses; dor que interfere nas atividades do cotidiano;
padrdo estereotipado da dor; associagdo com 2 ou
mais dos seguintes sintomas: anorexia, nausea, vomi-
to, cefaleia, fotofobia, palidez.

Dor abdominal funcional ndo especificada | Deve incluir os seguintes itens, pelo menos 4 vezes ao
més, dois meses antes do diagndstico: dor abdominal
episoddica ou continua que ndo ocorra unicamente du-
rante eventos fisioldgicos (refeicdo e menstruagao);
critérios insuficientes para sindrome do intestino irri-
tavel, dispepsia funcional, enxaqueca abdominal.

Fonte: Autoria propria (2017).

Classificar a dor abdominal como uma patologia intestinal funcional ajuda
a crianga e seus pais a conhecerem o sintoma, saberem que ele é real, apesar
de ndo trazer riscos, e também a direcionar o seu acompanhamento. Quando
é dado o diagnéstico, uma simples explicacdo da condicdo pode aliviar muito
a ansiedade da familia.

I FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da dor abdominal na infancia é multifatorial e ainda nao
completamente conhecida. Hipersensibilidade visceral, alteracdes hormonais,
inflamagdo, distrbios na motilidade gastrointestinal, fatores psicolégicos e
dindmica familiar tém sido citados como possiveis fatores envolvidos na etio-
logia da dor abdominal funcional. A hipersensibilidade visceral é citada em
estudos que mostram menor tolerancia dessas criancas a alteragdes na pressao
intestinal intraluminal. Processos inflamatorios de mucosa, como os causados
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por infec¢des ou respostas alérgicas, podem ser responsaveis por sensibiliza-
¢ao de inervacdo intestinal aferente e desencadeamento da hipersensibilidade
visceral. Além disso, tem sido proposto que fatores psicolégicos possam inte-
ragir com a fisiologia intestinal via eixo cérebro-intestinal, com interacdo entre
o sistema nervoso entérico (SNE) e o sistema nervoso central (SNC).

Fatores emocionais, situacdes de estresse, personalidades embotadas com
dificuldade de enfrentamento podem ser fatores desencadeantes ou perpetua-
dores da dor abdominal na crianca. O comportamento dos pais em relagdo a
dor de seus filhos e o comportamento destes em relagdo ao sintoma sdo fatores
prognosticos importantes na recorréncia do sintoma. Além disso, a presenca
de sintomas funcionais nos pais parece aumentar a procura por assisténcia
médica e a perda de dias escolares das criancas, quando comparadas com
criangas cujos pais ndo tém sintomas gastrointestinais. Ainda segundo a teoria
de aprendizado social, o modelo parental e o refor¢o do papel da doenca pa-
recem aumentar o risco de perpetuagdo dos sintomas funcionais até a idade
adulta.

| DIAGNOSTICO

O diagnostico da dor abdominal funcional na crianga é fundamentado na
historia clinica e no exame fisico. Sempre que possivel, a historia deve ser
colhida diretamente com a crianca para minimizar a influéncia da percepgao
dos pais sobre a queixa relatada. Nao ha indicacido de exames complementa-
res diagnosticos, exceto na presenca dos chamados sinais de alarme (Quadro
3), que poderiam indicar a presenca de doenca organica associada. Exames
complementares excessivos podem aumentar a ansiedade dos pais, colocando
a crianca sob um estresse desnecessario.

Na auséncia de sinais de alarme, ndo ha evidéncias de que a caracterfstica,
a frequéncia, a gravidade ou a localizagdo da dor possam diferenciar entre
uma dor funcional ou organica. Assim como a presenca de eventos estressan-
tes recentes, a depressdo, a ansiedade ou as alteracdes de comportamentos
ndo sdo suficientes para definir a dor como de origem funcional. Sintomas
como cefaleia, anorexia, nausea, constipacdo intestinal ou artralgia ocorrem
com maior frequéncia em criancas com dor abdominal de origem funcional,
em relagcdo aquelas com dor abdominal de origem organica. Logo, a presenca
desses sintomas ndo aumenta a possibilidade de doenca intercorrente.

Até o momento nao ha evidéncias que justifiquem a solicitacao de exames
de laboratério iniciais — como hemograma completo, reagdo em cadeia da po-
limerase (PCR), velocidade de hemossedimentacao (VHS), perfil metabolico,
pesquisa de elementos anormais e sedimento (EAS) ou parasitologico de fezes
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- na tentativa de distinguir causas organicas ou funcionais de dor abdominal,
ja que a presenca de exames normais ndo excluiria a causa organica.

Da mesma forma, exames complementares como radiografia de abdome,
ultrassonografia abdominal e pélvica, endoscopia digestiva alta, colonoscopia
e pHmetria, tém papel limitado na investigagdo de rotina da dor abdominal e
devem ser reservados para casos nos quais uma causa organica é suspeitada.

No caso de presenca de sinais ou sintomas de alarme, a solicitacdo de exa-
mes diagnosticos deve ser feita de forma individualizada e o encaminhamento
para um gastroenterologista pediatrico deve ser cogitado.

Quadro 3. Sinais de alarme da dor abdominal

Historia

Criangas < 5 anos

Sintomas constitucionais: febre, queixas articulares, exantema inexplicado, Ulceras orais recorrentes,
perda de apetite, letargia

Ictericia, palidez

Diarreia cronica severa

Presenga de sangue nas fezes

Disfagia

Odinofagia

Vomitos biliosos ou com sangue

Dor localizada fora da regido umbilical

Dor que desperta a crianga a noite

Historia familiar de doenga inflamatdria intestinal, doenga celiaca ou doenga péptica
Disuria, hematuria

Emagrecimento

Desaceleragdo do crescimento

Atraso puberal

Visceromegalias

Doenga perianal (fissuras, fistulas)

Exame fisico

Emagrecimento, retardo do crescimento ou da puberdade
Visceromegalias
Ictericia, palidez, exantema

Edema, calor ou rubor articular

Doencga perianal (fissuras, fistulas)

Fonte: Autoria propria (2017).

| PROGNOSTICO

A maioria das criangas com dor abdominal funcional apresentam sintomas
leves a moderados e o acompanhamento por pediatra geral é suficiente. Re-
cente meta-analise demonstrou que 29% das criancas terdo persisténcia da
dor por um periodo médio de follow-up de 5 anos. Alguns permanecerdo
sintomaticos até a idade adulta, com a possibilidade de desenvolver outros
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distarbios funcionais, como cefaleia cronica e sindrome do intestino irritavel,
além de desordens de ansiedade.

Estudos envolvendo o progndstico mostram que fatores parentais, mais que
caracteristicas psicolégicas da propria crianga, podem predizer a persisténcia
da dor abdominal.

A aceitagado dos pais sobre os fatores envolvidos, sobre a veracidade da dor e
a auséncia de doenga grave tera papel importante na recorréncia dos sintomas.

I TRATAMENTO

Os dois pilares principais na abordagem terapéutica da dor abdominal
cronica em pediatria sdo educagao e acolhimento. Deve-se deixar claro que
a dor abdominal é um sintoma comum e que poucos pacientes tém doenca
organica. O objetivo maior do tratamento sera o retorno ao funcionamento
intestinal normal mais que a completa resolucio dos sintomas.

A crianca pode ser orientada a manter um diario da dor, relacionando os
fatores desencadeantes, fatores de melhora, duragdo dos sintomas e possiveis
sintomas associados.

Evidéncias disponiveis ainda sdo inconclusivas quanto a indicagdo de dro-
gas, como antiespasmodicos, agonistas dos receptores H,, inibidores de bom-
ba de protons, laxantes ou analgésicos para tratar a dor abdominal funcional.
Adicdo de fibras a dieta, uso de probidticos e exclusdo de lactose da dieta
também nao se mostraram efetivos na melhora da dor.

O tratamento da dor abdominal na infancia tem sido focado na terapia com-
portamental cognitiva e nas intervencgdes psicossociais, visando intervir nos pa-
drées de resposta comportamental usados até aquele momento. E crucial que o
pediatra estabeleca uma relagdo de confianga com o paciente e seus pais, com
o0 objetivo de ajuda-los a entender o conceito do eixo cérebro-intestinal e esta-
belecer expectativas razoaveis para a melhora dos sintomas.

| REFERENCIAS

AMERICAN ACADEMY OF PEDIATRICS — SUBCOMMITTEE ON CHRONIC ABDOMINAL
PAIN; NORTH AMERICAN SOCIETY FOR PEDIATRIC GASTROENTEROLOGY HEPATOLOGY
AND NUTRITION. Chronic abdominal pain in children. Pediatrics, v. 115, n. 3, p. €370-81,
mar. 2005.

APLEY, J.; NAISH, N. Recurrent abdominal pains: a field survey of 1.000 school children. Arch
Dis Child, v. 33, n. 168, p. 165-70, 1958.

BERGER, M. Y.; GIETELING, M. J.; BENNINGA, M. A. Chronic abdominal pain in children.
BMJ, v. 334, p. 997-1.002, 2007.



98 |

CHIOU, E.; NURKO, S. Functional abdominal pain and irritable bowel syndrome in chil-
dren and adolescents. Therapy, v. 8, n. 3, p. 315-331, 2011.

CHIOU, F. K.; HOW, C. H.; ONG, C. Recurrent abdominal pain in childhood. Singapore
Med J, v. 54, n. 4, p. 195-200, 2013.

CHITKARA, D. K; VAN TILBURG, M. A.; BLOIS-MARTIN, N.; WHITEHEAD, W. E. Early life
risk factors that contribute to irritable bowel syndrome in adults: a systematic review. Am
) Gastroenterol, v. 103, n. 3, p. 765-74, 2008.

CRUSHELL, E.; ROWLAND, M.; DOHERTY, M.; GORMALLY, S.; HARTY, S. et al. Importance
of parental conceptual model of illness in severe recurrent abdominal pain. Pediatrics,
v. 112, n. 6, p. 1.368-72, 2003.

DEVANARAYANA, N. M.; RAJENDRAJITH, S.; DE SIVA, H. J. Recurrent abdominal pain in
children. Indian Pediatric, v. 46, p. 389-99, 2009.

DI LORENZO, C.; COLLETTI, R. B.; LEHMAMM, H. P. et al. Chronic abdominal pain in
children: a technical report of the American Academy of Pediatrics and the North American
Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition. J Pediatr Gastroenterol Nutr,
v. 40, n. 3, p. 249-61, 2005.

EL-MATARY, W.; SPRAY, C.; SANDHU, B. Irritable bowel syndrome: the commonest cause of
recurrent abdominal pain in children. Eur | Pediatr, v. 163, n. 10, p. 584-8, 2004.

GIETELING, M. J.; BIERMA-ZEINSTRA, S. M.; PASSCHIER, J.; BERGER, M. Y. Prognosis of
chronic or recurrent abdominal pain in children. ) Pediatr Gastroenterol Nutr, v. 47, n. 3,
p. 316-26, 2008.

HUERTAS-CEBALLOS, A.; MACARTHUR, C.; LOGAN, S. Dietary intervention for recurrent
abdominal pain in childhood. Cochrane Database Syst Ver, v. 2, CD 003019, 2002.

HUERTAS-CEBALLOS, A.; MACARTHUR, C.; LOGAN, S. Pharmacological interventions for
recurrent abdominal pain in childhood. Cochrane Database Syst Ver, n. 1, CD 003017,
2002.

HYAMS, J. S. et al. Functional Disorders: Children and Adolescents. Gastroenterology. pii:
S0016-5085, n. 16, p. 00181-5, fev 2016. doi: 10.1053/j.gastr0.2016.02.015. [Epub ahead of
print]. Disponivel em: https://www.ncbi.nIm.nih.gov/pubmed/27144632. Acesso em: 05/04/2017.

MIRANDA, A. Early life events and the development of visceral hyperalgesia. ] Pediatr
Gastroenterol Nutr, v. 47, n. 5, p. 682-4, 2008.

PLUNKETT, A; BEATTIE, R. M. Recurrent abdominal pain in childhood. ) R Soc Med, v. 98, n. 3,
p. 101-6, 2005.

ROWLAND, M.; BOURKE, B.; DRUMM, B. Functional Abdominal Pain — Do the Rome Crite-
ria help the doctor or the patient? | Pediatr Gastroenterol Nutr, v. 41, supl. 1, p. $32-3, 2005.

SINGH, U. K.; PRASAD, R.; VERMA, N. Chronic abdominal pain in children. Indian ] Pediatr,
v. 80, n. 2, p. 132-37, 2013.

WEYDERT, J. A.; BALL, T. M.; DAVIS, M. F. Systematic review of treatments for recurrent
abdominal pain. Pediatrics, v. 111, n. 1, p. e1-11, 2003.



Protocolo 9

EXCESSO DE PESO Isabel Rey Madeira

| INTRODUGAQ

O excesso de peso é definido a partir dos referenciais da Organizagao Mun-
dial da Satde (OMS) de peso para idade (P/l), peso para estatura (P/E) e indice
de massa corpérea (IMC) para idade (Quadro 1). No Ambulatério de Pediatria
do Hospital Universitario Pedro Ernesto da Universidade do Estado do Rio de
Janeiro (HUPE-UER)) utiliza-se o referencial de IMC para idade. Assim, em
pediatria, o excesso de peso é definido com bases epidemiologicas, a partir da
distribuigao populacional de medidas antropométricas tomadas em grupos de
individuos saudaveis.

No entanto, a grande preocupagado da atualidade é a obesidade infantil, que
ja se mostra epidémica no Brasil. A obesidade — distarbio nutricional e meta-
bolico que cursa com aumento da massa adiposa do organismo — é classifica-
da em endbgena e exdgena, sendo esta Gltima a mais prevalente. A obesidade
vem associada a outras doencas, todas agregadas na chamada sindrome meta-
bolica, cujos componentes definidores (obesidade, dislipidemia, disttrbio do
metabolismo da glicose e hipertensdo arterial) sdo fatores de risco para doenca
cardiovascular (DCV).

Em pesquisa realizada no Ambulatério de Pediatria do HUPE-UER], obser-
vou-se a classificacdo de sindrome metabolica em 33% das criancas obesas,
segundo os critérios da International Diabetes Federation — IDF — (Quadro 2)
adaptados, o que mostra a relevancia do problema.
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Quadro 1. indices antropométricos de criancas por faixa etéria, segundo P/I, P/A, IMC para
idade e E/I, conforme definidos pela OMS

Valores criticos

indices antropométricos

Idade de 0 a 5 anos incompletos

Idade de 5 a 10 anos incompletos

IMC para IMC para
P/l P/E . E/I P/l . E/I
/ / idade / / idade /
< £ Magreza Magreza Magreza Muito
percentil |escore Z |Muito baixo grez srez Muito baixa [Muito baixo grez .I
01 3 acentuada |acentuada acentuada baixa E/I
2 2
percentil |escore Z
O,le< [-3ex< Baixo Magreza |Magreza Baixa Baixo Magreza Baixa
percentil |escore Z
3 -2
2 2
percentil |escore Z
3e< 2e<
percentil |escore Z
15 -1
Eutrofia Eutrofia Eutrofia
2 2
percentil |escore Z
15e< -le< Adequado Adequado
percentil |escore Z
85 +1
> >
percentil |escore Z Riscode | Risco de Adequada Adequada
85e< +le< Sobrepeso
. sobrepeso |sobrepeso
percentil |escore Z
97 +2
> >
percentil |escore Z
97e< [+2e< Sobrepeso |Sobrepeso Obesidade
percentil |escore Z
99,9 +3 Elevado Elevado
> > .
percentil |escore Z Obesidade |Obesidade Orlzc\elséldade
99,9  |[+3 &

Fonte: OMS (2012).
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Quadro 2. Classificagdo de sindrome metabdlica para criancas maiores de 10 anos e adoles-
centes segundo a IDF

Circunferéncia da cintura acima do P 90 do referencial de Fernandes mais pelo menos 2 dos que se
seguem:

- triglicerideos > 150 mg/dL;

- HDL < 40 mg/dL;

- glicemia > 100 mg/dL ou DM2;

- pressado arterial sistélica > 130 mmHg ou pressdo arterial diastélica > 85 mmHg.

Fonte: ALBERTI et al. (2006); FERNANDEZ (2004).

| CLASSIFICACAO

Segundo o referencial da OMS de IMC para idade, a crianga de menos de 5
anos tem risco para sobrepeso se o seu IMC para idade e sexo é > +1 escore Z
(EZ) (ou percentil 85) e <+2 EZ (ou percentil 97). Para esta faixa etaria, a crian-
ca tem sobrepeso se o seu IMC para idade e sexo é > +2 EZ e < +3 EZ (ou per-
centil 99,9), e obesidade se > +3 EZ. Segundo o mesmo referencial, na crianga
com 5 ou mais anos, assim como no adolescente, existe sobrepeso se o IMC
para idade e sexo é > +1 escore Z (EZ) (ou percentil 85) e <+2 EZ (ou percentil
97). Para estas faixas etarias, ha obesidade se o IMC para idade e sexo é > +2
EZ e <+3 EZ (ou percentil 99,9), e obesidade grave se > +3 EZ (Quadro 1).

I ETIOLOGIA

A obesidade pode ser do tipo endégena ou exégena, e esta divisdo visa o
melhor esclarecimento de sua etiologia. Assim, define-se a doenga como sen-
do de etiologia endégena quando ha uma causa genética, enddcrina ou uma
sindrome genética especifica; e exdgena quando é o caso do desequilibrio
entre ingesta e consumo energético.

Como exemplos da etiologia endégena, temos a obesidade causada por mu-
tagoes genéticas especificas para obesidade, doencas enddcrinas, radioterapia
do neuroeixo e sindromes genéticas, todas causas raras, mas que ndo devem
ser negligenciadas.

Dentre as doencas enddcrinas, podemos citar o hipotireoidismo e a deficién-
cia de hormonio de crescimento, que ndo costumam causar obesidade grave,
mas, sim, crescimento ruim. Outras doencas enddcrinas que cursam com obe-
sidade sdo o hipoparatireoidismo e hipercortisolismo (sindrome de Cushing).
Todas estas doencas enddcrinas, quando causam obesidade, vém acompa-
nhadas de outras caracteristicas clinicas marcantes, e ndo devem ser pesqui-
sadas como causa de obesidade quando esta for a Ginica manifestagdo clinica.
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Sindromes genéticas que cursam com obesidade sdo, por exemplo, a sin-
drome de Beckwith-Wiedemann (obesidade, macrossomia, onfalocele, vis-
ceromegalia e hipoglicemia), a sindrome de Bardet-Biedl (obesidade, retinite
pigmentosa, polidactilia, sindactilia, hipogonadismo e deficiéncia mental) e
a sindrome de Prader-Willi (obesidade, baixa estatura, hipotonia, maos e pés
pequenos, hipogonadismo e deficiéncia mental).

A etiologia dita exdgena é a mais prevalente e ocorre devido ao desequili-
brio entre ingestdao e consumo energético condicionado pelo excesso de ali-
mentos e sedentarismo, associado ao panorama de melhoria das condi¢ées
socioecondmicas e ao estilo de vida da populacdo dos paises desenvolvidos
e em desenvolvimento, como o Brasil. Sua etiologia é, assim, multifatorial e a
heranca é poligénica. Dessa forma, os fatores genéticos tém um papel impor-
tante e os fatores ambientais sao agravantes.

O tecido adiposo é atualmente visto ndo s6 como tecido de depésito, mas
como 6rgao endodcrino que produz adipocinas, substancias envolvidas na
génese da sindrome metabdlica. A dislipidemia, a resisténcia insulinica e o
hiperinsulinismo também tém papel fisiopatolégico importante. A obesidade
gera um estado inflamatério crénico e pré-trombético que também explica sua
importancia na génese da DCV.

I EPIDEMIOLOGIA

A Pesquisa de Orcamentos Familiares publicada pelo Instituto Brasileiro
de Geografia e Estatistica (IBGE) em 2010 mostrou uma prevaléncia alta de
excesso de peso e de obesidade em todo o Brasil, tanto em adultos como em
criancas e adolescentes, e uma tendéncia de aumento destas prevaléncias
ao longo das décadas (Figuras 1 e 2). A semelhanca de outros pafses em de-
senvolvimento, o Brasil passa por um fenébmeno de transicao epidemiolégica
em que as DCV passam a predominar em detrimento as doencas infecciosas,
que, no entanto, ainda sdo prevalentes. O estilo de vida associado as me-
Ihorias socioecondmicas e a alta prevaléncia de obesidade estdo na génese
desse fendmeno.
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Figura 1. Evolucdo de indicadores antropométricos na populacdo de 5 a 9 anos de idade por
sexo no Brasil (periodos 1974-1975, 1989 e 2008-2009)
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Fonte: IBGE (1989).

Figura 2. Evolugdo de indicadores antropométricos na populagdo de 10 a 19 anos de idade
por sexo no Brasil (periodos 1974-1975, 1989 e 2008-2009)
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Fonte: IBGE (1989).

Pesquisas mostram que criangas com excesso de peso tém maior risco de se
tornarem adultos obesos e que outros fatores de risco para DCV, como dislipi-
demia, hipertensao arterial e diabetes mellitus do tipo 2 (DM2), vém aumen-
tando em criancas, de tal forma que as DCV proporcionalmente tornam-se
mais prevalentes nos adultos jovens.

Adicionalmente, estudos longitudinais mostram que criangas com caracte-
risticas da sindrome metabélica se tornam adultos com sindrome metabélica
e que adolescentes com a sindrome tém maior risco de DCV prematura na
adulticia jovem.
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Os dados epidemiolégicos sdo alarmantes e apontam para a magnitude do
problema, cuja prevencdo e tratamento devem ser priorizados na consulta
pediatrica.

I SINAIS E SINTOMAS

Na obesidade causada por mutacdes genéticas especificas para obesidade,
doengas endocrinas e sindromes genéticas esta presente o quadro clinico ca-
racteristico de cada doenca.

As doengas enddcrinas que levam a obesidade cursam em geral com deficit
de crescimento; ja a obesidade exdgena costuma vir associada a estatura su-
perior ao padrao familiar durante o perfodo pré-puberal.

A crianga obesa pode apresentar na pele estrias e acantose nigricans. Esta
altima é a manifestacdo dermatolégica do hiperinsulinismo e estava presente
em 33% das criangas obesas do Ambulatério de Pesquisa em Obesidade In-
fantil (Projeto APOIO) do HUPE-UER]. Todos os tipos de dermatose também
sdo mais encontrados nessas criancas. Os meninos podem apresentar pénis
embutido, pelo acimulo de gordura na regido.

Alteragoes ortopédicas como genu-valgo, pé-plano, coxa-vara, artrites de-
generativas, doenca de Osgood-Schlatter, doenca de Sever e deslizamento
da cabeca do fémur sdo mais prevalentes neste grupo. Em uma casuistica de
criancas com excesso de peso do Projeto APOIO foram encontradas altera-
¢oes osteoarticulares em 30,8% dos pacientes, sendo que 76,7% apresentava
joelho-valgo, 32,1% pé-chato e um paciente apresentou deslizamento da ca-
beca do fémur.

Hipertensdo arterial também pode estar presente, além de apneia do sono e
distarbios psiquicos, como baixa autoestima, ansiedade, compulsao e depres-
sdo. A sindrome de Pickwick, caracterizada por sonoléncia, hipoventilacao,
retencdo de gas carbonico, hipoxia, policitemia, hipertrofia e insuficiéncia de
ventriculo direito, pode ocorrer nos casos de obesidade grave.

As criancas obesas também podem entrar em puberdade mais cedo. Nas
meninas obesas é mais prevalente, do que nas eutréficas, o hiperandrogenis-
mo ovariano, havendo neste caso pubarca precoce e, na puberdade, hirsutis-
mo e acne, sendo possivel a disfungdo ovariana na adulticia.

Comorbidades gastrointestinais frequentes da obesidade sdo o refluxo gas-
troesofagico, a constipagdo, a esteato-hepatite e a colelitiase.
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| DIAGNOSTICO CLINICO

O diagnostico da obesidade se baseia na anamnese e no exame fisico.
Deve-se pesquisar idade de inicio, fatores desencadeantes e tratamentos pré-
vios. Historia de alto ou baixo peso ao nascer, uso de drogas e antecedentes
familiares (até o 2° grau) de obesidade, dislipidemia, DM2, hipertensao arterial
e DCV antes dos 55 anos devem ser valorizados. O estilo de vida deve ser
caracterizado, com énfase sobre a alimentacao e a atividade fisica. O nGmero
de horas em frente a televisdao, computador e videogame deve ser verificado.

A histéria alimentar deve ser realizada, incluindo informacdes sobre aleita-
mento materno e introducdo de alimentos complementares, conforme o mo-
delo de anamnese e exame fisico do Ambulatério de Pediatria do HUPE-UER)].
(Anexo 1). Para a caracterizacdo da alimentacio atual, devem ser utilizados os
guias para o recordatério semanal e das Gltimas 24 h que constam do mesmo
modelo.

Na anamnese e no exame fisico, devem-se pesquisar sinais e sintomas de
outras doencas que possam ser causas, consequéncias ou associagdes da obe-
sidade, destacando-se acantose nigricans, alteracées do aparelho locomotor.
A avaliagdo da genitédlia, além das medidas antropométricas, definidoras da
obesidade, sao de destaque na crianca obesa.

A medida da pressdo arterial (PA) deve ser realizada em dectbito dorsal
para criancas menores de 3 anos e com a crianca maior de 3 anos sentada.
O bracgo preferencial é o direito e este deve estar apoiado no mesmo nivel do
precordio. A camara interna do manguito deve ter largura em torno de 3/4 da
medida do comprimento do braco (medido do acrémio da clavicula ao ole-
cranio), ou corresponder a 40% da circunferéncia do brago (medida no ponto
médio entre acrobmio da clavicula ao olecranio), e o comprimento desta cama-
ra deve equivaler a 80-100% da circunferéncia do brago. Hipertensao arterial
é definida segundo a | Diretriz de Prevencdo de Aterosclerose na Infancia e na
Adolescéncia (Quadro 3).

O IMC é calculado dividindo-se o peso (em kg) pelo quadrado da estatura
(em m). As curvas de idade versus IMC, segundo o sexo, fazem parte do pron-
tuario do Ambulatério de Pediatria do HUPE-UER]J e das atuais cadernetas da
crianca e do adolescente do Ministério da Satide (MS).

O critério definidor de gordura visceral em criancgas € a circunferéncia da
cintura, aferida na borda superior da crista ilfaca. O percentil 90, segundo
o sexo e a idade, da tabela de Fernandez (Quadro 3) que combina as etnias
americana-europeia, americana-africana e americana-mexicana é recomen-
dado como ponto de corte no Ambulatério de Pediatria do HUPE-UER). Esta
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medida é a utilizada pela IDF na definicdo que propde para sindrome me-
tabdlica em criangas (Quadro 2). Segundo a IDF, o diagnéstico de sindrome
metabolica so se aplica a criancas e adolescentes com 10 anos ou mais, mas
seus componentes ja devem ser verificados nas criancas obesas.

Quadro 3. Classificacdo de PA recomendada para a faixa etaria de 2 a 19 anos pela | Diretriz
de Prevencdo de Aterosclerose na Infancia e na adolescéncia

Nomenclatura Critério
Normal PAS e PAD em percentis* < 90
Pré-hipertensdo PAS e/ou PAD em percentis* > 90 e < 95 ou sempre que PA > 120/80 mmHg
HAS estagio 1 PAS e/ou PAD em percentis* entre 95 e 99 acrescido de 5 mmHg
HAS estagio 2 PAS e/ou PAD em percentis* > 99 acrescido de 5 mmHg

Fonte: OMS (2004).

I EXAMES COMPLEMENTARES

Os exames complementares visam pesquisar e avaliar as comorbidades da
obesidade, que, se diagnosticadas precocemente, podem ser revertidas.

No Projeto APOIO, foi encontrado nas criancas obesas glicemia de jejum
alterada em 3%, hiperinsulinemia em 13%, triglicerideos alterados (limitrofes
mais altos) em 40%, colesterol total alterado (limitrofe mais alto) em 73% e
lipoproteina de alta densidade (HDL) baixa em 80%. Resisténcia insulinica
estava presente em 26% delas.

Assim, deve-se dosar, em todas as criangas obesas, glicemia de jejum e
realizar perfil lipidio. Os pontos de corte recomendados para criangas e ado-
lescentes sdo aqueles publicados na | Diretriz de Prevencdo de Aterosclerose
na Infincia e na Adolescéncia (Quadro 4).

Quadro 4. Pontos de corte de lipidios séricos recomendados para a faixa etaria de 2 a 19
anos pela | Diretriz de Prevencao de Aterosclerose na Infancia e na Adolescéncia

it Desejaveis Limitrofes Aumentados
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
CT <150 150-169 2170
LDL-C <100 100-129 > 130
HDL-C 245
TG <100 100-129 2130

Fonte: SBC (2005).
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A crianga hipertensa, definida em 3 consultas diferentes, deve realizar ele-
trocardiograma e, em fun¢do da avaliacdo cardiolégica inicial, ecocardiogra-
ma. Deve ainda realizar dosagem sérica de ureia, creatinina, acido Grico e
eletrélitos e pesquisa de elementos anormais e sedimento na urina.

Dosagem de insulina sérica ndo é realizada de rotina no Ambulatério de
Pediatria do HUPE-UER], por ndo haver recomendacdes e niveis de evidén-
cia cientificos suficientes. No Projeto APOIO, esta dosagem ¢é realizada em
carater de pesquisa. Quando esta dosagem ¢€ realizada, o ponto de corte re-
comendado para hiperinsulinismo é 15 plU/mL. A partir das dosagens de gli-
cose e insulina de jejum sdo calculados os indices de resisténcia insulinica.
O homeostasis model assessment for insulin resistance (HOMA-IR) tem sido o
mais empregado, mas ndo é universalmente aceito em criangas. E calculado
multiplicando-se a glicose de jejum (mmol/L) pela insulina de jejum (ulU/mL)
e dividindo-se por 22,5. Para se converter a glicemia em mg/dL para mmol/L
multiplica-se a primeira por 0,0555. A Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP)
preconiza o ponto de corte de 3,45 para 0o HOMA-IR e, em nossa casuistica,
encontramos o ponto de corte de 2,5 como o melhor para sindrome metab6-
lica em criancas.

No caso de suspeita de alteracdo do metabolismo glicidico, para melhor
avaliacgdo, realiza-se o teste oral de tolerancia a glicose (TOTG), com dosagem
de glicose no jejum e apds 120 min de sobrecarga com dextrose. Alternativa-
mente, pode ser realizada curva glicémica com dosagem de glicose e insulina
no basal e ap6s 30, 60, 90 e 120 min da sobrecarga, mas esta Gltima deve ser
reservada para casos especificos, ndao devendo ser solicitada rotineiramente.

Segundo a Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD), glicemia de jejum 2126
mg/dL ou glicemia > 200 mg/dL aos 120 min no TOTG sao indicativas de DM.
Glicemia de jejum > 100 mg/dL é indicativa de glicemia de jejum alterada,
e glicemia > 140 mg/dL aos 120 min no TOTG é indicativa de tolerancia a
glicose diminuida.

Na curva glicémica com dosagem de insulina, pico de insulina acima de
150 plU/mL ou insulina acima de 75 plU/mL aos 120 min sdo considerados
para o diagnéstico de resisténcia insulinica.

A dosagem da hemoglobina glicosilada foi recentemente recomendada pela
American Diabetes Association para o diagndstico de DM2 em adultos. Valo-
res > 6,5% devem ser considerados como diagnésticos de DM2, e > 5,7 até 6,4
devem ser considerados como estado de pré-diabetes.

Na suspeita de esteato-hepatite, deve-se solicitar provas de funcdo hepa-
tica e ultrassonografia hepatica. Radiografias especificas e outros exames de
imagem podem ser necessarios no caso de alteragées ortopédicas. Na apneia
obstrutiva do sono, o exame subsidiario é a polissonografia.
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I CONDUTA: PREVENCAO E TRATAMENTO

O Ambulatério de Pediatria do HUPE-UER] desenvolve atividades de edu-
cacdo em satde multidisciplinares, especialmente em sala de espera, dire-
cionadas ao tema, com a participacdo de uma equipe multidisciplinar com-
posta de brinquedistas, enfermeiros, médicos, nutricionistas e graduandos e
pos-graduandos de enfermagem, nutri¢cdo e medicina. Todos estdao convidados
a participar.

Para a prevengdo do excesso de peso, é importante o incentivo ao aleita-
mento materno exclusivo e a introdugdo correta da alimentagcao complemen-
tar. Esta deve seguir os 10 passos para alimentacado saudavel para criangas de
menos de 2 anos de idade do MS. Estes 10 passos orientam quanto a quali-
dade, quantidade, época, forma de preparo e de oferta dos alimentos com-
plementares. A piramide alimentar, recomendada pela SBP como instrumento
de educacdo nutricional e varios aspectos importantes a serem destacados na
alimentagdo da crianca sao abordados sob forma de diretrizes pelo Departa-
mento de Nutrologia da SBP.

A atividade fisica deve ser incentivada desde os primeiros anos de vida. O
combate ao sedentarismo, por meio da restricdo do tempo dispendido com
televisdo, computador e videogames a no maximo 2 h/dia é outra medida
preventiva.

O tratamento do sobrepeso e da obesidade requer modificagao de estilo de
vida e ajustes na dinamica familiar, abordagem dietética e incentivo a pratica
de atividade fisica. Muitas vezes ha a necessidade do apoio psicologico.

Em criancas com mais de 5 anos, o objetivo do tratamento é a redugdo
gradativa do peso em escolares com obesidade grave e em adolescentes, além
da manutencao do peso nos pré-paberes obesos ou com sobrepeso. Quando
a redugao do peso esta indicada, deve ser em torno de 500 g/semana para
adolescentes que ja completaram seu crescimento. Nos demais, deve ser em
torno de 500 g/més.

O Departamento de Nutrologia da SBP recomenda pontos importantes na
abordagem nutricional a crianga obesa, distribuindo-os em 5 etapas:

a) etapa 1:

- esclarecimento do problema;

- desmistificacdo das ditas dietas para emagrecer;

- explicagdo de que nao existem alimentos proibidos;

- estimulacdo para conhecimento sobre alimentagdo saudavel;

b) etapa 2:

- avaliacao do comportamento alimentar;
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- correcao de inadequacdes;
c) etapa 3:
- reducdo gradativa da quantidade de alimentos consumidos em excesso,
respeitando-se os limites de cada paciente;

d) etapa 4:

- melhoria da qualidade da dieta;
e) etapa5:

- manutencao.

Como regra geral para criangcas com mais de 5 anos, o consumo diario de
gorduras deve constituir 30% do valor energético total (VET), sendo de 10%
o percentual maximo de gordura saturada. O consumo de gordura trans nao
deve ultrapassar 1% do VET. O consumo maximo de sal deve ser de 6 g/dia e
deve-se reduzir alimentos e bebidas ricos em carboidratos simples. O consu-
mo de aves, carnes magras e peixes deve ser estimulado. O consumo de frutas
e hortalicas (mais de 5 por¢des ao dia) deve ser incentivado.

As criancas do Ambulatério de Pediatria do HUPE-UER] deverao ser enca-
minhadas ao Setor de Nutricio do Ambulatério de Pediatria do HUPE-UER)
quando tiverem obesidade grave ou dislipidemia, e ao Ambulatério de En-
docrinologia Pediatrica da Unidade Docente Assistencial de Endocrinologia
quando tiverem suspeita de obesidade exégena. Casos de suspeita de sindro-
me genética deverdo ser encaminhados ao Setor de Genética do Ambulatério
de Pediatria do HUPE-UER].

Pela escassez de estudos de seguranca e eficicia, o uso de medicamentos
em criangas se restringe ao tratamento de comorbidades como dislipidemias,
hipertensdo arterial e diabetes.

Na presenca de dislipidemia, caso as medidas descritas ndo tenham sido sufi-
cientes para reduzir em 3 meses o LDL para < 130 mg/dL, deve-se recomendar
7% de percentual maximo de gordura saturada e oferta de colesterol < 200 mg/
dia. Esta dieta deve ser feita com orientagdo de nutricionista e requer reposicao
de vitaminas lipossoltveis. Apds 6 semanas, ja esta indicado o uso de medi-
camentos caso o LDL seja > 160 mg/dL e haja presenca de um dos seguintes
fatores de risco: historia familiar de DCV precoce em parentes até 2°; hiperten-
sdo arterial; diabetes; fumo; HDL < 35 mg/dL.

As medicacdes contra hipercolesterolemia autorizadas no Brasil para meno-
res de 10 anos sdo as resinas do tipo colestiramina, e para maiores de 10 anos,
as vastatinas (pravastatina e atorvastatina).

A colestiramina reduz a absorcao intestinal de acidos biliares e diminui o
LDL em 19%. A droga esta disponivel em envelopes de 3 g e a dose varia de
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9 a 12 g/dia, dividida em 2 a 3 tomadas. Vitaminas lipossoltveis devem ser
administradas profilaticamente.

As vastatinas sdo inibidoras da HMH-CoA redutase. Diminuem o LDL em
24 a 40%, os triglicerideos em 20 a 30%, e aumentam o HDL em 8 a 10%. A
pravastatina e a atorvastatina estao disponiveis em comprimidos de 10 mg. A
dose da primeira é de 5 a 40 mg/dia e a da segunda de 10 a 20 mg/dia. Nao
devem ser utilizadas em adolescentes e nutrizes gravidas. Efeitos colaterais
preocupantes sdo: aumento de transaminases hepaticas, rabdomiolise, distar-
bio do sono, depressao e ansiedade.

O tratamento das outras comorbidades pode ser consultado na | Diretriz de
Prevencao de Aterosclerose na Infincia e na Adolescéncia.

A obesidade é doenca multifatorial e com varias comorbidades. Sendo as-
sim, a atuacdo nao s6 do médico, mas também de enfermeiro, nutricionista,
psicélogo, professor de educacao fisica e assistente social muitas vezes é man-
datoria.
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Protocolo II 0

INVESTIGAgAO DE HEMA‘I‘(]R'A Maria Estela Rocha
NA INFANCIA

| INTRODUCAO

A hematuria caracteriza-se pela presenca de mais de 5 hemacias por campo
vistas em microscopia de grande aumento. Por ser clinicamente significativa
essa quantidade, ndo é possivel utilizar apenas o exame visual para a deteccao
da presenca de sangue.

A Academia Americana de Pediatria (AAP) recomenda o screening da urina
de criangas saudaveis aos 5 anos. A hemataria microscopica é um achado
comum e transitorio, e em 80% dos casos nao se identifica a causa. Quando a
hematGria microscopica é persistente, ocorrendo em trés eventos com interva-
lo de 1 semana, deve-se proceder a investigacao.

A hematGria macroscopica tem a sua etiologia identificada na maioria dos
casos. O inicio da investigacdo deve ser imediato, a fim de que sejam diag-
nosticadas as causas mais graves no momento em que o paciente procura o
auxilio médico.

| CLASSIFICACAO

O achado é classificado em hematdria:
a) microscopica — nado se percebe, ao olho nu, presenca de mais de 5 he-
macias por campo 400 x;

b) macroscopica — a presenca de sangue na urina pode ser detectada visu-
almente e apresentar aspecto de lavado de carne ou de Coca-Cola.

I ETIOLOGIA

A etiologia varia de acordo com a origem do sangramento, podendo ser
dividida em causas glomerulares e ndo glomerulares.
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» Causas de hematiria ndo glomerular
Podem ser:

a)

e)

anatémicas — malformagdes renais (rins cisticos, estenose de jungao pie-
loureteral, estenose de juncdo ureterovesical, fendbmeno de nutcracker
— compressdo da veia renal esquerda pela artéria mesentérica superior e
aorta levando ao aumento de pressdo e varicosidades no sistema venoso
renal);

hematolégicas — coagulopatias, anemia falciforme, traco falcémico;
metabolicas — hiperexcrecdo de acido arico, hipercalcitria idiopatica,
nefrolitiase;

infecciosas — infeccio bacteriana do trato urinario, tuberculose, adeno-
virus, esquistossomose da bexiga;

outras — tumor de Wilms, tumor de bexiga, trauma, exercicio, medica-
mento, fistula arteriovenosa, trombose vascular.

» Causas glomerulares
Podem ser:

a)
b)

c)

glomerulonefrite difusa aguda;
doenca de Berger (nefropatia por IgA);

sindrome de Alport.

I ABORDAGEM DA CRIANCA COM HEMATURIA

O paciente com hemattria deve ser abordado por meio das agées que ve-
remos a seguir.

» Anamnese
A anamnese cuidadosa é importantissima para guiar o diagnéstico. Nela
deve-se identificar:

a)

tipo de hematuria — inicial (geralmente associada a sangramento uretral);
terminal (sangramento no final da micgdo, associado a sangramento ve-
sical) e homogénea (associado a sangramento renal);

historia de trauma;

historia familiar de litiase renal;

historia familiar de anemia falciforme ou traco falcémico;

historia familiar de hemataria, insuficiéncia renal, transplante renal;
historia familiar de surdez e/ou doencas oculares;

historia de associacao com sintomas respiratorios;
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h) historia de relacdo com exercicio fisico;
i) histéria de uso de medicamentos;
j)  histéria de infecgdo estreptococica;

k) historia de febre, rash ou artrite.

» Avaliagdo da crianga com hematiria

Inicialmente € preciso que se confirme, por meio de pesquisa de elementos
anormais e sedimento (EAS), a presenca de hemacias na urina recém-coletada.
O exame vai identificar também a presenca de leucocitos e cilindros hemati-
cos (a presenca desses cilindros sugere origem parenquimatosa do sangramen-
to). Hematuaria pode levar a presenca de até duas cruzes de proteinas no EAS.
No caso de duas ou mais cruzes de proteina no exame, deve-se suspeitar de
glomerulopatia. Lembrar que outros elementos além do sangue podem pig-
mentar a urina, como: corantes, medicamentos, alimentos (beterraba e os ricos
em carotenos), hemoglobina (proveniente de hemoélise) e mioglobina (prove-
niente da destruicdo de massa muscular).

A anamnese e o exame fisico do paciente deverdo dirigir a investigacdo da
hematuria, eliminando-se ou acrescentando-se exames laboratoriais e de ima-
gem de acordo com cada caso, levando-se sempre em conta todos os aspectos
da histéria e do exame fisico de cada crianca.

» Investigagdo laboratorial da crianga com hematiria macroscopica

A presenga de sangue na urina é assustadora para os pais e faz com que
procurem imediatamente atendimento médico para seu filho para esclareci-
mento diagnostico e tratamento. Nesse caso, a histéria e o exame ffsico vao
determinar a investigacdo. A triagem basica deve conter: urinocultura, urina
de 24 h (dosagem de proteina, célcio, acido Grico e creatinina) e sangue
(hemograma completo, coagulograma, ureia, creatinina, pesquisa de trago
falciforme, dosagem de C3).

Para o paciente que apresenta sinais e sintomas de glomerulopatia (edema,
hipertensao, oligiria e/ou proteindria) deverdo ser solicitados: EAS, hemogra-
ma, ureia, creatinina, eletrolitos, C3, anticorpo antiestreptolisina (ASLO).

Caso o paciente apresente hematuria e proteindria > 2+, devera ser solicita-
da a dosagem da proteindria de 24 h.

A crianca com histéria familiar de litiase devera ser submetida a ultrassono-
grafia do aparelho urinario de urgéncia e, mesmo que ndo seja detectado cal-
culo renal, devera ser solicitada a dosagem de célcio, acido Grico e creatinina
na urina de 24 h. A hipercalcitria e a hiperexcrecao de acido Grico podem por
si s6 provocar a hemataria macroscopica.
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Nos casos em que a hematuria estiver associada a febre e dor lombar, solicitar
a cultura de urina.

As criancas que tiverem como @nico sintoma a hematGria macroscopica
ndo devem ser liberadas antes de serem submetidas a uma ultrassonografia
para afastar malformagoes, tumores e litfase. Caso o exame de imagem seja
normal podera ser liberada com encaminhamento para a nefrologia pediatrica
para dar prosseguimento a investigacao diagnostica.

Existe indicacdo de biopsia renal somente quando ha proteinuria associada
a hematdria.

Figura 1. Hemat(ria macroscopica

AlteragOes sugestivas
de origem
glomerular
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Considerar bidpsia Ca, 4cido urico e Cr
renal na urina de
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Funcdo renal,
eletrdlitos, C3 e
C4, USG, audiometria

Fonte: Arquivo pessoal (2016).

As alteragdes sugestivas de origem glomerular sao os achados de proteinria,
cilindros hematicos ou dimorfismo eritrocitario presente. A pesquisa do dimor-
fismo eritrocitario permite identificar, por meio da avaliacdo da morfologia das
hemacias, se a origem do sangramento é glomerular ou ndo. A maioria dos au-
tores considera 80% o ponto de corte para considerar a hemattria glomerular.

Na maioria das vezes o achado de hemattria é benigno, porém todas as
criangas deverdo ter seguimento mantido a longo prazo.
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| INTRODUCAO

Infecgbes do trato urinério (ITU) podem representar um sério problema de
salde para as criangas e enfermidades de alto impacto socioeconémico. Sdao
as infeccdes mais frequentes associadas a atencdo a satide. Seu manejo clinico
adequado deve ser objetivo do atendimento ambulatorial, visando a redugdo
do nimero de internacdes por complicagdes agudas, tais como a pielonefrite,
e a diminuicdo dos os riscos de sequelas crénicas que possam ocasionar insu-
ficiéncia renal ou hipertensao arterial sistémica no futuro.

| CLASSIFICACAO

As ITU sdo classificadas de acordo com suas manifestacées clinicas e sitios
de atuacao (Quadro 1).

Quadro 1. Classificagdo das infeccées urinarias de acordo com suas manifestagdes clinicas e
sitios de atuagdo

- ITU inferior ndo complicada (cistite)

- Pielonefrite aguda ndo complicada

- ITU complicada com ou sem pielonefrite
- Sepses urinarias

- Uretrite

Fonte: Autoria propria (2017).

I ETIOLOGIA

As ITU sdo causadas principalmente por bactérias oriundas do trato intes-
tinal. Nas meninas, 75 a 95% das infecgbes sao causadas por Escherichia
coli (E. coli), seguida por Klebsiella spp. e Proteus spp. Alguns estudos mos-
tram que em meninos com mais de 1 ano de idade o Proteus é tao frequente
quanto a E. coli. Outros estudos relatam preponderancia de micro-organismos
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gram-positivos. O Staphylococcus saprophyticus e o enterococcus sdo patoge-
nos presentes em ambos 0s sexos e as infeccdes virais, como por adenovirus,
podem ocorrer com manifestagao clinica de uma cistite.

Existem fatores de risco para a infec¢do de trato urinario na infancia, para os
quais devemos estar atentos (Quadro 2).

Quadro 2. Fatores de risco para a infeccdo de trato urinario na infancia

- Sexo feminino

- Sexo masculino ndo circuncisado

- Aleitamento artificial

- Alta densidade de receptores especificos nas areas periuretral e no uroepitélio
- Diminuicdo do teor de IgA secretora na urina

- Refluxo vesicoureteral

- Treinamento esfincteriano

- Alteragao do padrao miccional normal

- Alteragdo da capacidade de defesa da bexiga

- Uropatia obstrutiva

- Instrumentagdo ureteral

- Limpeza de assoalho pélvico inadequada em mulheres

- Roupas intimas muito justas

- Infestagdo por oxiuros

- Constipagdo intestinal cronica

- Fatores de viruléncia bacteriana (bactérias com fimbrias P, produgdo de hemolisinas e aerobactinas,
presenca de porinas e de ilhas de patogenicidade)

- Anormalidade anatémica

- Aderéncia de pequenos ldbios

- Atividade sexual

- ITU materna ao nascimento

- Uso prévio de antibioticoterapia que provoque repercussdo na flora intestinal normal
- Colonizagdo intestinal por uropatégenos

- Perda da flora vaginal normal

Fonte: Autoria propria (2017).

I EPIDEMIOLOGIA

A ITU ocorre em 3 a 5% das meninas e em 1% de toda a populacdo de
meninos. E predominante no sexo feminino, na razdo de 3 a 4:1, sendo que al-
guns estudos mostram a relagdo 20:1, quando comparada ao sexo masculino.
Entretanto, em criancas de até 6 meses de idade podera incidir preferencial-
mente no sexo masculino. E mais frequente na raca branca e possui seu pico
de incidéncia por volta dos 3 a 4 anos de idade. E particularmente grave em
neonatos e lactentes, dado o risco de surgimento de cicatriz em parénquima
renal, daf a necessidade do diagnéstico e tratamento.

Neste periodo, cerca de 90% das ITU febris podem ser a custa de pielo-
nefrite aguda.
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O primeiro surto de ITU ocorre geralmente antes dos 7 anos de vida e as
reinfec¢des sdo frequentes, podendo atingir 30% das meninas no 1°ano pos-
-infecgdo e 50% no periodo de 5 anos. As recidivas sao menos frequentes nos
meninos.

Os recém-nascidos (RNs) de maes que tiveram ITU de repeticdo na gestacao
podem apresentar em até 4 vezes o risco de infeccdo no periodo neonatal.

£ importante ressaltar que 30 a 50% das criancas com ITU tém associacio
com refluxo vesicoureteral (RVU), sendo que cerca de 50% destas evoluirdo
com dano renal consequente a esta anomalia, daf a necessidade de investiga-
cdo criteriosa.

O diagnostico precoce, o tratamento adequado, as medidas preventivas e
o acompanhamento clinico sisteméatico vém promovendo queda significativa
dos indices de morbimortalidade, com melhora do prognéstico da doenca
renal a longo prazo. Cerca de 5 a 10% das criangas poderdo evoluir, a médio
e longo prazo, com deterioragdo progressiva da funcao renal, consequente
insuficiéncia renal terminal e, em alguns casos, transplante renal.

I SINAIS E SINTOMAS

A manifestacdo clinica varia de acordo com a faixa etaria do paciente, o
segmento do trato urindrio acometido e a intensidade da resposta inflamatéria
ocasionada pela interacao micro-organismo/hospedeiro.

As trés formas clinicas bésicas sao: pielonefrite, cistite e bacteritria assinto-
matica.

A pielonefrite se apresenta com os seguintes sintomas: dor abdominal ou no
flanco, febre, queda do estado geral, naduseas, vomitos e, as vezes, diarreia. Os
RNs podem ter manifestacdo clinica atipica, como irritabilidade, baixa inges-
ta alimentar e perda de peso. E a infeccdo bacteriana mais comum e de alta
gravidade em lactentes que apresentam febre sem foco. Como ja dito ante-
riormente, esse quadro agudo pode ocasionar injdria em parénquima renal,
levando a uma cicatriz ou a um abscesso renal.

A cistite é o acometimento da bexiga e seus sintomas incluem: distria, ur-
géncia, polacitria, dor suprapibica, incontinéncia e urina de odor fétido, em-
bora esta Gltima manifestacdo ndo seja especifica da ITU. Nao causa febre
nem injaria renal.

A bacteriGria assintomatica é diagnosticada quando, apesar de urinocultura
positiva, ndo ocorre nenhuma manifestacéo clinica. £ predominante em crian-
cas menores e ho sexo feminino. £ uma condicdo benigna, exceto em ges-
tantes. Cuidados devem ser tomados para excluir sintomatologia na infancia,
como incontinéncia urinéria diurna ou noturna e desconforto perineal.
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| DIAGNOSTICO CLINICO

A partir da histéria clinica, da presencga de fatores de risco e sinais e sinto-
mas sugestivos, podemos fechar o diagnoéstico clinico, que devera ser confir-
mado por meio da urinocultura.

I EXAMES COMPLEMENTARES

O diagnostico da infeccdo no trato urinario se da a partir de exames labora-
toriais e de imagem, conforme a seguir.

> Exames laboratoriais

O exame do sedimento urinario (EAS) pode apresentar leucocittria em apro-
ximadamente 80% dos casos nos primeiros surtos de ITU, mas ndo é suficiente
para fechar seu diagnostico. Algumas leucocitrias estéreis podem ocorrer em
situagdes ndo associadas a ITU, como leucorreia, balanopostite, glomerulo-
nefrite difusa aguda, viroses, gastroenterites e cateterizagao de vias urinarias.

O Unico exame para confirmagdo da ITU é a urinocultura. Em criangas
sem controle esfincteriano, a coleta através de bolsa coletora estéril adesiva
e selada pode ser (til, caso a cultura seja negativa. Entretanto, uma cultura
positiva pode ser oriunda de um contaminante. Haverd uma ITU presumida
se o paciente possuir um EAS alterado, se sua cultura de urina tiver um tinico
organismo com mais de 100.000 colénias e se for sintomatico. Se nenhum
desses critérios for encontrado, recomenda-se a confirmacido da infeccao
com sondagem vesical, através de cateter nimero 5 em lactentes ou 8 em
criancas maiores. Com este método de coleta, a urinocultura é considera-
da positiva se o crescimento for > 1.000 col6nias. A pung¢do supraptbica
deve ser cogitada quando a sondagem se mostra ineficaz. O crescimento de
qualquer uropatégeno, independentemente da contagem de colonias, nesse
caso, confirma a ITU.

Em criancas com controle esfincteriano, a coleta da urina por jato médio é
geralmente satisfatoria. Quando a cultura apresenta mais de 100.000 colénias
de um Gnico patégeno ou mais de 10.000 col6nias em uma crianga sintoma-
tica, podemos considerar ITU. Em meninos ndo circuncisados, com preptcio
ndo retratil, esse método é pouco confiavel.

Criangas com doenca perineal, independentemente da faixa etaria, tém in-
dicacdo de coleta por sondagem vesical. A coleta por saco coletor deve ser
empregada apenas como exame inicial de triagem, sendo vélida quando ne-
gativa. Quando positiva, a infeccdao deve ser confirmada por método mais
preciso, como a sondagem vesical ou pungdo suprapubica.



120 |

A semeadura da amostra de urina realizada de forma imediata é fundamen-
tal para a precisdo do resultado, além de sua estocagem em ambiente refrige-
rado enquanto isso ndo acontece.

O EAS pode apresentar pilria, que sugere infeccao, mas nem sempre sua
presenca significa ITU. Nitritos e esterase leucocitaria podem estar presentes
em urina contaminada. HematGria microscopica pode estar presente na cistite
aguda. Quando a crianga é assintomatica e o EAS é normal, é improvavel a
presenca de ITU, porém se a crianga é sintomatica, mesmo com o EAS inocen-
te, podemos considerar possivel a presenga da enfermidade.

Na ITU é comum a presenca de leucocitose, neutrofilia, velocidade he-
mossedimentacdo (VHS) e PCR elevados. Os dois Gltimos sdo marcadores de
infeccdo bacteriana, o que faz com que possam estar alterados em ITU sem
complicagées. A hemocultura deve ser considerada quando estamos acompa-
nhando lactentes, dado o risco de sepses.

» Exames de imagem

Todos os pacientes, ap6s a confirmacdo da ITU, devem obrigatoriamen-
te realizar investigagdo por imagem do trato urinario. A principal finalidade
desse procedimento é descobrir possiveis malformagées ou disfuncées que
aumentem o risco de novos episodios, associados com pielonefrite, e que pos-
sam gerar cicatrizes renais. Cerca de 30 a 50% das meninas e um pouco mais
de meninos que tenham episddios de ITU podem apresentar anormalidades
estruturais no trato urinério, destacando-se o RVU. Os exames de imagem a
serem realizados sdo os que se seguem.

Ultrassonografia dos rins e vias urindrias

Trata-se de exame acessivel, ndo invasivo, que ndo requer preparo prévio
e ndo depende da qualidade da fungdo renal. Proporciona um panorama da
estrutura do parénquima, topografia e dimensdes de rins e bexiga. Visualiza,
entretanto, apenas ureteres muito dilatados. Tem boa resolugdo para calculos,
colecdes liquidas (hidronefrose, cistos e abscessos). Possui pouca sensibilida-
de para o diagnéstico da pielonefrite aguda, depende da experiéncia de quem
realiza o exame e nao oferece informacdes sobre a qualidade da funcao renal.
Esta indicada como exame de triagem inicial das malformacdes do trato urina-
rio em qualquer faixa etaria.

Uretrocistografia miccional

E o método ideal para visualizacio do trato urinario inferior, como as alte-
racdes de capacidade e estrutura da bexiga, assim como obstru¢des infrave-
sicais. F 0 exame de eleicio para RVU, devendo ser realizado 4 a 6 semanas
apos o tratamento da ITU, com negativacio da urinocultura e em vigéncia de
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quimioprofilaxia. Eventualmente, devido ao seu carater intermitente, o RVU
pode ndo ser diagnosticado.

Cintilografia renal com dcido dimercaptossuccinico

O acido dimercaptossuccinico (DMSA) se fixa preferencialmente na cama-
da cortical do rim, sendo que 60% da dose se liga as células tubulares, o que
fornece excelente visualizacao do parénquima renal funcionante, permitindo
avaliacdo da fungdo quantitativa (absoluta e relativa) de cada rim. Possui va-
rias vantagens em relagcdo a urografia excretora: ndo apresenta reagoes alér-
gicas, ndo necessita de preparo intestinal, confere menor taxa de exposicao a
radiagdo e possui imagens de alta resolucdo, exceto no periodo neonatal. A
captacdo do DMSA reflete a integridade funcional do parénquima renal, prin-
cipalmente na regido cortical. Possui alta sensibilidade e especificidade para
diagnostico de pielonefrite aguda.

Urografia excretora

A urografia excretora é o melhor exame para avaliagao estrutural do rim,
em especial das alteracdes morfolégicas resultantes da cicatriz pielonefritica,
como baqueteamento calicial, adelgacamento cortical e deformidade no con-
torno renal.

I TRATAMENTO

O desenvolvimento atual de resisténcia bacteriana é alarmante e as taxas de
resisténcia estdo relacionadas aos antibioticos utilizados nos diferentes pafses.
E preocupante o aumento da resisténcia para antibiéticos de amplo espectro.
Portanto, é essencial limitar o uso de antibi6ticos em geral, em particular as
fluoroquinolonas e cefalosporinas, mormente em infecgées ndo complicadas
e na bacteriria assintomatica.

Como medidas gerais de tratamento, os aspectos que se seguem sdo de
relevancia.

» Orientagdo familiar

E importante informar a familia que 20 a 30% das criancas tém episédio
anico de ITU e que ha necessidade acompanhamento clinicolaboratorial, de-
vido aos fatores de risco para a pielonefrite e formacao de cicatriz renal. E im-
portante também expor as consequéncias das complicagoes em cerca de 20%
das criangas, como a evolugao para insuficiéncia renal cronica e a hipertensdao
arterial sistémica.
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» Regularizacdo do ritmo intestinal e urindrio

E necessério fazer a investigacao do ritmo intestinal e urinario da crianca com
ITU de repeticao, pois podem-se encontrar disfuncdes miccionais associadas a
constipagdo intestinal. Essas alteracdes devem ser corrigidas junto com o trata-
mento da ITU, com orientagdo para intervalo de micgées de cerca de 3 h e com
tempo de micgdo de 1 a 2 min, além de apoio plantar completo, para relaxa-
mento da musculatura perineal e esvaziamento completo da bexiga.

» Tratamento de vulvovaginite

Deve-se avaliar a presenca de leucorreia, ja que 50% das vulvovaginites
podem ser acompanhadas de sintomas urinarios que geralmente melhoram
apos o tratamento do processo inflamatério local e da exclusdo de parasitose
intestinal associada, notadamente oxiuriase.

» Terapéutica medicamentosa

A sua abordagem esta relacionada ao tipo de ITU. Na bacteritria assinto-
matica, este tratamento é contraindicado devido a possibilidade de substituir
a bactéria de baixa viruléncia por outra cepa de maior viruléncia. O trata-
mento, nesses casos, so deve ser feito se a doenca se tornar sintomatica ou se
houver dano renal progressivo. A pielonefrite aguda deve ter uma abordagem
precoce e eficaz, visando diminuir o risco de formagdo de cicatrizes renais.
O tratamento da cistite, entretanto, visa apenas a melhoria da sintomatologia
do paciente, por ndo acarretar prejuizo a fungdo renal.

A antibioticoterapia deve comecar logo ap6s a coleta da urinocultura e a
escolha do farmaco se baseia no perfil epidemiolégico local, na duragao do
tratamento, nos efeitos colaterais e na possibilidade da familia em adquirir o
medicamento. O emprego de esquemas curtos de tratamento é desaconselha-
do, pois podera condicionar resisténcia bacteriana. O periodo de tratamento
de 7 a 10 dias é adequado, com urinocultura de controle 2 a 5 dias apés o
término do medicamento, para confirmagao da cura.

Avia oral é a administracdo de preferéncia, desde que o paciente tenha con-
di¢cdes de ser acompanhado ambulatorialmente. A eficacia aliada a seguranca
deve ser o critério de escolha do antibiético mais adequado ao tratamento. O
quadro 3 mostra os medicamentos de escolha, seus esquemas posologicos e
particularidades inerentes a cada um.
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Quadro 3. Antibioticos de escolha para o tratamento da infec¢do do trato urinario

Antibiotico Posologia Particularidades
Nitrofurantoina 5a 7 mg/kg/dia em N3do deve ser usado em lactentes
3 tomadas didrias devido ao efeito colateral de pseu-

dotumor cerebral.

Acido nalidixico 30 a 50 mg/kg/dia em -
3-4 tomadas didrias

Sulfametoxazol-trimetoprim 8-10 mg/kg/dia em Vem apresentando muita resistén-
2 tomadas didrias Cia em nosso meio.

Embora adequado para neonatos

50 mg/kg/dia em e lactentes, pode interferir na flo-

Cefalexina L. ra intestinal, favorecendo a coloni-
3-4 tomadas didrias o . .
zagdo por uropatdgenos e selecio-
nando os de maior viruléncia.
Amoxicilina com clavulanato | 50 mg/kg/dia em N3do tem vantagens sobre a nitro-
de sédio 2 tomadas diarias furantoina.

Fonte: Autoria propria (2017).

Optamos pelo tratamento intramuscular ou intravenoso por 10 a 14 dias
quando a ITU é causada por bactéria resistente aos medicamentos de adminis-
tragdo por via oral ou sinais e sintomas compativeis com pielonefrite aguda ou
sepses, como queda do estado geral, febre alta, vomitos, sinal de Giordano po-
sitivo e quadro de toxemia. Sao utilizados, preferencialmente, os aminoglico-
sideos (amicacina em dose Gnica diaria de 15 mg/kg ou gentamicina 3 a 5 mg/
kg/dia dividido em 3 doses) ou ceftriaxona (50 a 100 mg/kg/dia). O tratamento
com aminoglicosideos deve ser acompanhado pela avaliacido da fungado renal
antes do inicio do processo e diariamente.

» Quimioprofilaxia

Alguns estudos comprovam que doses subinibitorias de antimicrobianos po-
dem atingir concentracdes urindrias suficientes para impedir o crescimento
bacteriano e diminuir a predisposicdao dos hospedeiros a novos episddios de
ITU. Isto é denominado de quimioprofilaxia e esta indicada nas condicdes
apontadas no quadro 4.

Quadro 4. Indicagdes da quimioprofilaxia da infec¢do do trato urinario

- Todos os portadores de RVU menores de 7 anos.
- Portadores de ITU associada a doengas urindrias cirurgicas até sua corregao.
- Pacientes com reinfecgdes de repeticdo durante o processo de investigagdo.

Fonte: Autoria propria.
Legenda: RVU: refluxo vesico ureteral. ITU: infecgao do trato urinario.
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A quimioprofilaxia pode ser mantida por longo tempo, sendo prioritaria
nos trés primeiros anos de vida, para diminuir a possibilidade de cicatrizes
renais. Os medicamentos mais frequentemente utilizados estao relacionados
no quadro 5.

Quadro 5. Antibidticos utilizados na quimioprofilaxia da infecgdo do trato urinario

Nitrofurantoina 1 mg/kg/dose 1 a 2 doses ao dia
Acido nalidixico 20 mg/kg/dia 1 a 2 doses ao dia
Sulfametoxazol-trimetoprim 0,5 mL/kg/dia ao deitar
Cefalexina 25 mg/kg/dia 1 a 2 doses ao dia

Fonte: Autoria propria.
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I_INFADENOPA‘"A Isabel Rey Madeira

| INTRODUGAQ

Ganglios palpaveis sao achado comum na faixa etéria pediatrica, por conta
de hiperplasia do sistema linfoide que existe até a puberdade, resposta au-
mentada frente aos estimulos antigénicos e maior frequéncia de infec¢des. As
localizagdes habituais sao as regides cervical, axilar e inguinal. De uma ma-
neira geral, esses ganglios sdo considerados anormais se o tamanho é > 1 cm.
No entanto, ndo ha um ponto de corte estabelecido para aumento ganglionar,
sendo que ganglios > 2 cm ndo costumam ser reacionais. Ganglios epitroclea-
res < 0,5 cm também podem ser normais.

O termo linfadenopatia é empregado quando os ganglios linfaticos estao
aumentados em niimero, consisténcia ou tamanho. Linfadenite se refere a pre-
senca de ganglios inflamados e dolorosos, além de aumentados. E considerada
generalizada quando afeta duas ou mais cadeias ganglionares ndo contiguas.

Na faixa etéria pediatrica, o aumento de linfonodos periféricos é geralmente
por um processo inflamatério local, como infecgdo viral do trato respiratorio
superior ou faringite estreptococica. Na linfonodomegalia Gnica, a causa mais
comum € a adenite bacteriana.

No caso da linfadenopatia cronica, as causas infecciosas predominam, com
alta incidéncia de tuberculose (TB), mas a avaliagdo diagnéstica deve ser de-
talhada com vistas a exclusado de outras doengas granulomatosas ou malignas.

Além da cronicidade, outros aspectos que devem levantar a suspeita de cau-
sas menos comuns sdo a presenca de linfonodos muito aumentados, firmes,
indolores, emaranhados, fixos a pele ou tecidos subjacentes.

Quando a linfadenopatia é generalizada, devem sempre ser pesquisadas
doencas sistémicas.
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I EPIDEMIOLOGIA

Linfadenopatias sdao muito comuns na faixa etaria pediatrica, representado
processo benigno em aproximadamente 80% dos casos.

Os ganglios estdo presentes em 34% dos neonatos e em 57% dos lactentes.
Nas primeiras 4 semanas de vida sdo encontrados principalmente nas regices
inguinal e cervical. Pequenos ganglios occipitais e retroauriculares sao fre-
quentes em lactentes. Ganglios cervicais sdao palpaveis em 55% das criancas,
estando presentes em 80 a 90% das criangas em idade escolar. As localizagoes
epitrocleares e supraclaviculares sdao pouco frequentes em qualquer idade.

Na série classica de Orguz, de 457 criangas com linfadenopatia periférica,
todas as lesdes < 1 cm foram benignas e 85% das lesdes malignas eram > 3
cm. Nos ganglios de 1 a 3 cm o autor encontrou enfermidades benignas e
malignas.

I ETIOLOGIA

Um ganglio linfatico pode aumentar como consequéncia de proliferacao
de linfécitos e macréfagos intrinsecos por resposta imune a uma infecgdo viral
sistémica ou por infiltracdo de células inflamatérias extrinsecas (neutréfilos),
como no caso das adenites bacterianas. Outra causa é a proliferagao neoplasi-
ca de linfécitos ou macréfagos, no caso dos linfomas, e a infiltragcdo de células
metastaticas. Uma causa rara € a infiltragdo de macréfagos carregados de de-
positos metabdlicos, como por exemplo nas doencas que levam ao acimulo
de lipidios.

Na maior parte dos casos trata-se de um processo benigno e autolimitado,
de etiologia infecciosa.

» Hiperplasia reacional

Neste caso, os ganglios acometidos estdo presentes em geral na cabeca e
na regido cervical, em zonas de drenagem de infecgées de orelha, nariz, boca
e faringe. Podem ser infe¢cdes bacterianas como otites, amigdalites, abscessos
dentarios e infecgées virais, como gengivoestomatite herpética.

» Linfadenite aguda

As infecgdes sdo a causa mais frequente de linfadenopatia na infancia.

» Viral

A linfadenopatia cervical aguda bilateral ocorre geralmente por infeccdes
das vias respiratérias altas causadas por virus, como o da gripe (adenovirus
e rinovirus). Estas viroses provocam pequeno aumento de ganglios, que sdo
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moveis, de consisténcia elastica e pouco dolorosos. Ja na gengivoestomatite
herpética ha dor mais intensa.

A mononucleose e a citomegalovirose produzem linfadenopatia generaliza-
da ou apenas cervical bilateral. A mononucleose apresenta a triade classica de
febre, faringite e linfadenopatia geralmente simétrica, havendo maior compro-
metimento dos ganglios cervicais posteriores do que dos anteriores. Também
sao palpados ganglios axilares e inguinais, além do baco. Em 80% dos casos
ha presenca de hepatite assintomatica ou levemente sintomética. Na infecgdo
primaria pelo virus da imunodeficiéncia humana (HIV), também é comum a
linfadenopatia generalizada.

» Bacteriana

A faringite estreptocdcica é outra causa frequente de linfadenite aguda, que
se apresenta com dor de moderada a intensa, na regido cervical, além dos
sinais e sintomas classicos de faringoamigdalite. A difteria, com suas manifes-
tacdes caracteristicas, faz diagnéstico diferencial.

A adenite bacteriana aguda piogénica é de inicio stbito, unilateral, endu-
recida e dolorosa, havendo edema e hiperemia na pele. A localizacdo mais
frequente é a submandibular. Febre pode estar ou ndo presente. Na auséncia
de tratamento com antibiéticos, evolui para supuracdo, com flutuagdo cen-
tral, em poucos dias. Os agentes etiol6gicos mais comuns sdo Staphylococcus
aureus e Streptococcus pyogenes. Outros agentes menos frequentes sao os
anaerobios, particularmente se ha histéria de infeccdo na cavidade oral.

» Linfadenite cronica

A linfadenopatia cervical cronica pode ser causada por micobactéria ndo tu-
berculosa, sendo a forma mais frequente de apresentacao deste tipo de infecgao
na infincia. Apresenta-se como massa volumosa (nica, indolor e de consistén-
cia lenhosa na regido submandibular, cervical anterior ou pré-auricular. Em tor-
no de algumas semanas evolui com aderéncia a pele, que adquire coloragdo
violacea. Na auséncia de tratamento com antibioticos, evolui para fistuliza-
¢do, com duragdo de semanas ou meses. O PPD com frequéncia € positivo.

Outra causa de linfadenopatia cronica é a doencga da arranhadura do gato,
causada pela Bartonella henselae, inoculada a partir da arranhadura ou mor-
dedura de gato, geralmente jovem. Os sintomas se iniciam ap6s 1 a 7 semanas
do contato, com o surgimento de uma ou mais papulas no local do ferimento,
seguidas da linfadenopatia regional, que é firme, discretamente dolorosa e
com algum calor e rubor na pele. As localizagbes mais frequentes sdo sub-
mandibular, cervical, supraclavicular, axilar e epitroclear. Podem evoluir com
flutuag@o e sintomas sistémicos leves. O diagnostico € feito por sorologia, ou
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reacdo em cadeia de polimerase (PCR) em material colhido por pungdo ou
biopsia.

A toxoplasmose adquirida s6 é sintomatica em 10% dos pacientes imuno-
competentes, sendo a linfadenopatia e a astenia as manifestagées mais co-
muns. Costuma ter curso benigno e autolimitado, sendo de apresentagao cli-
nica discreta, porém pode persistir por meses.

Outras causas menos comuns de linfadenopatias crénicas sao a paracocci-
dioidomicose, a tularemia, a brucelose e o antraz.

» Cdncer

Deve ser suspeitado na presenca de linfadenopatia generalizada sem etiolo-
gia estabelecida, principalmente se ha emagrecimento, ganglios > 3 cm, loca-
lizacao supraclavicular, hepatoesplenomegalia e duracdo superior a 4 sema-
nas. A realizacdo de hemograma, dosagem de desidrogenase latica (LDH) e a
radiografia de térax direcionardo para o diagnéstico.

As neoplasias mais comuns sdo a leucemia, os linfomas e metastase de tu-
mores solidos, como neuroblastoma e rabdomiossarcoma. Os sintomas sisté-
micos, tais como febre, anorexia e prurido, estdo presentes no caso da leuce-
mia, mas ausentes na fase inicial, por semanas ou meses, nas outras neoplasias.

Sao linfadenopatias ndo dolorosas, de consisténcia de borracha, ndo aderi-
das a estruturas contiguas, podendo atingir rapidamente tamanho consideravel
e ser ou ndo generalizadas.

» Doengas reumatoldgicas e outras condigdes

Sao exemplos a doenca de Kawasaki, a artrite cronica juvenil, o lapus erite-
matoso sistémico e a doenca do soro. Os sintomas e sinais especificos estarao
presentes e auxiliardao no direcionamento diagnostico.

Medicamentos (atenolol, captopril, carbamazepina, cefalosporinas, feni-
toina, hidralazina, isoniazida, penicilina, sulfonamidas) e imunizac¢des (BCG,
triplice viral, triplice bacteriana, febre tifoide e varicela) também podem cau-
sar linfadenopatia.

| DIAGNOSTICO

O diagnostico, na maioria dos casos de linfadenopatia, tem como base a
anamnese e o exame fisico, sendo quase sempre desnecessaria avaliagdo la-
boratorial. Na presenca de achados suspeitos para malignidade ou infecgoes
especificas, os exames complementares sdo esclarecedores. O seguimento
clinico cuidadoso do paciente com linfadenopatia cronica é mandatoério, ja
que 50% dos casos permanecem sem diagnostico etiologico, a despeito de



| 129

avaliagdo extensiva. Um algoritmo que auxilia no diagnéstico pode ser visto
na figura 1.

Figura 1. Algoritmo para o auxilio no diagnéstico de linfadenopatia, modificado de Nield e
Kamat

Ganglio
aumentado
Anamnese e
r exame fisico —v
Pa— Com Sem Antibiético antes ou
Tratamento . o . P
diagnéstico diagnostico durante investigacdo

sorologia, PPD, radiografia

\ Hemograma, VHS, LDH,
acido urico, TGO, TGP, e‘ Sem melhora

de térax
Ultrassom e/ou \l/
_ PAAF, conforme < Sem diagndstico e
indicagdo (ver texto) com indicativos para
bidpsia (ver texto)

Inconclusivo Bidpsia

Fonte: NIELD e KAMAT (2004).

» Diagnostico clinico

Alguns elementos da anamnese que ajudam a caracterizar a linfadenopatia
e direcionar para a hipétese diagnéstica sdao o tempo de duragdo, os sintomas
locais e gerais, a historia epidemiolégica, de contagio ou de viagem recente, o
habito sexual e a ingesta de alimentos crus ou leite ndo pasteurizado.

No exame fisico, que deve ser completo, sdo identificadas as caracterfsti-
cas da linfadenopatia e os sinais sistémicos das possiveis causas, conforme
descrito anteriormente. Na caracterizagio da linfadenopatia, considerar a lo-
calizag@o e explorar as zonas de drenagem, o tamanho, a presenca de sinais
flogfsticos, a consisténcia e a aderéncia as estruturas contiguas.

Algumas caracterfsticas devem levantar a suspeita de malignidade, tais
como: localizagdo supraclavicular; presenca de ganglios aderidos a outros te-
cidos; acometimento de mltiplos sitios; aumento ganglionar importante; re-
lagdo largura-comprimento > 0,5; presenca de febre por mais de 1 semana e
perda de peso.
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A localizagdo supraclavicular esta associada a alto risco de malignidade em
criancas (75%). A direita esta associada a cancer linfatico de mediastino e a
esquerda, a malignidade intra-abdominal, geralmente linfoma.

Anamnese e exame fisico cuidadosos, com especial atencdo para os acha-
dos acima descritos, bem como o aumento progressivo da linfadenopatia, de-
vem levantar a suspeita de malignidade ou de infec¢des especificas, indicando
a necessidade de avaliagdo laboratorial e por imagem.

No caso das linfadenomegalias localizadas e quadro clinico inocente, um
periodo de seguimento em torno de 4 semanas, enquanto os exames comple-
mentares sdo realizados, geralmente precede a indicagdo da biopsia, quando

for o caso.

O quadro 1 mostra caracteristicas clinicas que sugerem etiologias especfficas.

Quadro 1. Caracteristicas clinicas das linfonodopatias e etiologias provaveis

Caracteristicas clinicas

Etiologias provaveis

Flogose

Adenite piogénica

Ganglios moveis, pouco dolorosos e elasticos

Viroses, doencgas reumatoldgicas, toxoplasmo-
se, sifilis, leucemia

Edema periganglionar

Difteria

Fistulizagdo

TB e outras micobactérias

Consisténcia aumentada e aderéncia a planos
profundos

Cancer

Conglomerados

Cancer, TB e paracoccidioidomicose

Auséncia de flogose

TB e outras micobactérias, doenca da arranha-
dura do gato

Exantema maculopapular

Mononucleose, doengas reumatoldgicas e por
medicamentos

Exantema petequial

Leucemia, enteroviroses e por medicamentos

Linfangite

Filariose, adenite-satélite

Angina pseudomembranosa

Difteria, mononucleose

Esplenomegalia leve a moderada aguda

Mononucleose, leucemia

Esplenomegalia leve a moderada cronica

SIDA, TB, doengas reumatoldgicas, leucemia,
paracoccidioidomicose

Esplenomegalia volumosa e cronica

Leucemia cronica, linfoma, doengas de depdsito

Fonte: Modificado de CRUZ et al. (2013).
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» Diagnostico diferencial

Algumas entidades clinicas que devem ser consideradas no diagnéstico di-
ferencial sdo parotidites, anomalias congénitas (cistos de ducto tireoglosso,
restos branquiais, higroma cistico, cisto dermoide e hemangioma), nédulo ti-
reoidiano, hematoma, lipoma, hérnia inguinal, lesdes traumaticas de tecidos
e hidradenite.

» Exames complementares
Outros exames sao recomendados em alguns casos, como veremos a seguir.

Exames laboratoriais

No caso da suspeita clinica de infecgées, como mononucleose, citomega-
lovirose, HIV, toxoplasmose, TB, tularemia ou bartonelose, estd indicada a
avaliacdo laboratorial especifica para cada uma delas, incluindo sorologia e
PPD, além de hemograma e hepatograma.

Na possibilidade de malignidade, hemograma, velocidade de hemossedi-
mentacdo (VHS), PCR, dosagens de LDH e &cido trico sdo Gteis. Nesse caso,
além da contagem total e diferencial de leucécitos ser esclarecedora, a VHS
costuma estar > 20 mm/h, a PCR > 6 mg/L, o LDH > 450 IU/L e o acido Grico
também aumentado.

Exames de imagem

A radiografia de torax esta indicada quando ha ganglios cervicais aumen-
tados, sem que haja uma causa aparente ao exame fisico, e nas adenopatias
supraclaviculares, bem como no caso de adenopatias generalizadas sem diag-
nostico clinico, sendo til para avaliar a possibilidade de adenopatia hilar e
mediastinal, além de pneumonia. Deve ser realizada antes de se biopsiar o
ganglio.

A ultrassonografia é o primeiro método de escolha para se avaliar um linfo-
nodo aumentado. E (til na diferenciacio entre massas cisticas e solidas, e para
caracterizar tamanho, forma, bordas, arquitetura interna vascularizagao e teci-
do mole perinodal. Nao diferencia nédulos malignos de benignos, mas alguns
achados ultrassonograficos sao caracterfsticos. Por exemplo, ganglios normais
ou linfadenopatias reacionais tém formato bem-definido e reniforme, com hilo
de ecogenicidade semelhante ao da gordura e cortex hipoecoico, enquanto
adenopatias supurativas possuem regides anecoicas, vascularizagio periféri-
ca e, ocasionalmente, septagdes. Ja linfadenopatias malignas costumam ter
formato redondo e parénquima hipoecoico, podendo o hilo estar ausente. Ha
tendéncia de os ganglios coalescerem, formando uma massa. Outras caracte-
risticas ultrassonograficas das linfadenopatias malignas sao necrose central,
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auséncia de periadenite, presenca de vasos subcapsulares, deslocamento da
vascularizacdo hilar e auséncia de segmentos dos vasos ganglionares.

A ultrassonografia do abdome esta indicada na presenca de linfadenopatia
hilar ou mediastinica.

Pungdo aspirativa por agulha fina

A puncdo aspirativa por agulha fina (PAAF) esta indicada se a avaliacao ini-
cial apontar para neoplasias ou algumas infecgées cujo diagnoéstico dependa
da identificacdo local do patégeno, ou, ainda, no caso de a avaliacdo inicial
ndo ter sido esclarecedora e haver persisténcia da linfadenopatia.

O método se presta para a realizacao de citologia aspirativa por agulha fina
(CAAF), cuja técnica é de facil realizagdo, sendo til no diagnéstico diferencial
de hiperplasia reativa, infec¢oes, linfadenopatias granulomatosas (em especial
a TB) e cancer. Na TB sdo identificados bacilos alcool-acido resistentes em es-
fregacos com coloracado de Ziehl-Neelsen ou corante auramina-rodamina ou,
ainda, por amplificacdo de acido desoxirribonucleico (DNA) bacteriano por
PCR. No entanto, sua utilidade na infancia para o diagnoéstico de neoplasias é
limitada pela possibilidade de falso-negativo.

Bidpsia excisional

A biopsia esta indicada para linfonodos > 3 cm, presentes por mais de 4 a 6
semanas, para massas ganglionares com linfonodos endurecidos ou confluen-
tes, quando ha aderéncia a pele ou planos profundos e no caso de linfono-
dos em localizagdes atipicas, como supraclaviculares. Outras indica¢des sdao
a presenca de sintomas sistémicos, como emagrecimento e febre de mais de
1 semana de duragdo, hepatoesplenomegalia, citopenias, LDH ou &cido trico
aumentados, alteracdes na radiografia de térax e adenopatias generalizadas de
etiologia obscura.

Este procedimento estabelece a etiologia da linfadenopatia em 50% dos ca-
sos. Quando o resultado é compativel com hiperplasia reativa, ha necessidade
de seguimento clinico. No caso de sintomas sugestivos de neoplasia, ou se a
linfadenopatia persiste ou se agrava, estudos adicionais se impdem, como o
aspirado de medula 6ssea.

I TRATAMENTO

O tratamento sera o da doenca causadora da linfadenopatia e a abordagem
de cada uma foge ao escopo deste capitulo.

» Tratamento clinico
Na adenite bacteriana aguda, o tratamento é empirico, com antibiéticos
direcionados aos agentes mais comumente encontrados. Emprega-se amoxici-
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lina ou cefalexina ou amoxicilina com acido clavulanico ou um macrolideo.
Em locais onde o Staphylococcus resistente a oxacilina é prevalente, estao
indicados clindamicina ou sulfametoxazol-trimetropim.

» Tratamento cirdrgico
Na adenite bacteriana aguda, quando ha a presenca de abscesso, impde-se
a drenagem.
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NUTRICAO EM DISLIPIDEMIAS || Simone Augusta Ribas

| INTRODUCAO

No Brasil, considerando-se todas as faixas etarias, as doencas cardiovascu-
lares (DCV), cujos fatores de risco, além de dislipidemia, sdo obesidade, hiper-
tensdo arterial sistémica (HAS) e diabetes mellitus (DM), constituem a principal
causa de gastos em assisténcia médica pelo Sistema Unico de Satde (SUS). O
sedentarismo e a dieta aterogénica estao intimamente implicados nesses fato-
res de risco ditos cardiovasculares.

Desde a década de 1950, especula-se sobre a exequibilidade e a seguranca
no tratamento e na prevencado da dislipidemia primaria pediatrica. A situa-
cdo é complexa e difere dos adultos, pois a utilizacdo de dietas restritivas
pode interferir no crescimento, no desenvolvimento e na qualidade de vida da
crianga. Tratamentos medicamentosos convencionais apresentam médio custo
e sdo indicados apenas para criangas maiores de 10 anos devido a efeitos cola-
terais a curto, médio e longo prazo, como nefrotoxicidade e hepatotoxicidade.

Ademais, a dislipidemia tem curso silencioso e a gravidade da doenca se re-
vela na presenca de lesdo arterial. Nesse contexto, 0 acompanhamento nutri-
cional associado a intervencao dietoterapica e/ou medicamentosa precoce € a
estratégia adotada pelos consensos nacionais e internacionais para prevencao
da DCV na vida adulta.

| DEFINICAO

A dislipidemia pode ser definida como uma condi¢gdo em que os niveis
circulantes de lipidios ou lipoproteinas se encontram fora da normalidade,
devido a alteragées na sua producdo, catabolismo ou clearance da circulagao,
em consequéncia de fatores genéticos e ambientais.
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I EPIDEMIOLOGIA

A prevaléncia de dislipidemia infantil aumentou de forma alarmante no Bra-
sil na Gltima década, afetando 25 a 40% das criancas e adolescentes, demons-
trando a importancia do diagnéstico precoce e da adogao de terapéutica ade-
quada para a reducdo dos riscos de desenvolvimento de DCV na adolescéncia
e na vida adulta.

A apresentacdo laboratorial das dislipidemias compreende quatro situa-
¢oes bem-definidas, conforme pode ser visto no quadro 1. A classificagdo
apresentada é valida para individuos em dieta livre e sem medicagdo hipoli-
pemiante ha pelo menos 3 semanas.

Quadro 1. Apresentacao laboratorial das dislipidemias

Tipo Alteragdo no perfil lipidico
Hipercolesterolemia isolada Elevagdo isolada do CT, geralmente aumento do LDL
Hipertrigliceridemia isolada Elevagdo isolada dos TG, por aumento do VLDL e/ou QM
Hiperlipemia mista Elevagdo de CT e TG
HDL baixo HDL baixo, com ou sem elevagdo do LDL ou TG

Fonte: Autoria propria (2017).

I ETIOLOGIA

Cerca de 95% dos casos de dislipidemia existentes estdo relacionados a
habitos alimentares erréneos e/ou sedentarismo. Os 5% restantes correspondem
a causas genéticas, podendo ser de heranga mono ou poligénica, sendo denomi-
nadas hiperlipidemias primarias. No quadro 2 estdo descritas as hiperlipidemias
primarias mais conhecidas na faixa etaria pediatrica. As secundarias surgem em
decorréncia de fatores dietéticos, doencga (Quadro 3) ou drogas (Quadro 4).

Quadro 2. Tipos de hiperlipidemias primarias encontradas na faixa etaria pediatrica

e Hipercolesterolemia familiar (heterozigdtica e homozigdtica)
e Hipercolesterolemia familiar por ApoB-100 defeituosa

e Hipercolesterolemia poligénica

e Sitosterolemia

e Hiperlipidemia combinada

e Hipertrigliceridemia familiar

e Quilomicronemia

e Disbetalipoproteinemia

e Sindrome de Smith-Lemli-Opitz

e Doengas por deficiéncia de HDL

Fonte: Autoria propria (2017).
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Quadro 3. Relacdo de doencas que alteram o perfil lipidico

Doengas hepaticas Atresia biliar congénita, coléstase cronica

Doengas enddcrinas Hipopituitarismo, deficiéncia de GH, hipotireoidismo, DM, SOP

Doengas renais Insuficiéncia renal crénica, sindrome nefrética

InfecgBes Infecgdes graves, AIDS

Miscelanea Obesidade, doengas de depdsito, sindrome de Prader-Willi,
leucemia, LES, transplante de érgdos sdélidos

Fonte: Autoria propria (2017).

Quadro 4. Relagao de drogas que alteram o perfil lipidico

Classes de drogas Substancias
Anticonvulsivantes Acido valproico, carbamazepina
Anti-hipertensivos Betabloqueadores, clortalidona, espironolactona, tiazidas
Esteroides sexuais Contraceptivos orais, estrogenos, progestagenos
Imunossupressores Ciclosporina, corticoides
Drogas licitas Alcool, tabagismo ativo e passivo
Miscelanea AAS, acido ascorbico, alopurinol, amiodarona, asparaginase, inibidores
da protease

Fonte: Autoria propria (2017).

I FATORES DE RISCO

Além da histéria familiar, da presenca de doencas ou do uso de drogas que
alteram o perfil lipidico, sdo ainda fatores de risco para dislipidemia a desnu-
tricdo materna, o baixo peso ao nascer, as condi¢cdes de pequeno para idade
gestacional e grande para idade gestacional, o desmame precoce e a alimen-
tacdao complementar inadequada, além do sedentarismo.

| CONSEQUENCIAS

A dislipidemia é considerada um dos principais fatores de risco para DCV,
em especial niveis elevados do colesterol total (CT) e LDL-colesterol, reducao
nos niveis do HDL-colesterol e aumento dos niveis de triglicerideos (TG). Atual-
mente, entende-se o processo aterosclerético ndao apenas como decorréncia
do actmulo de lipidios nas paredes dos vasos, das alteragcdes do metabolismo
da glicose e da HAS, mas também como consequéncia da ativagdo do sistema
inflamatério. Todos estes elementos contribuem para a lesao endotelial.
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I SINAIS E SINTOMAS

As dislipidemias ndo costumam causar sintomas, sendo o seu diagnéstico
primordialmente laboratorial. Raros casos podem apresentar alteragées na pele
(xantomas e xantelasmas) ou nos olhos (arco corneano), normalmente presen-
tes somente quando o paciente apresenta hipercolesterolemia familiar (HF). No
caso de hipertrigliceridemia pode ocorrer uma pancreatite aguda, que costuma
causar dor abdominal significativa. Sao fatores de risco para DCV, principal cau-
sa de morte no Brasil. A pesquisa dos sinais clinicos da HF deve fazer parte do
exame fisico rotineiro. Os xantomas tuberosos amarelo-alaranjados e os xante-
lasmas de palpebras ndo sdo especificos de HF e devem ser valorizados quando
encontrados em pacientes com idade em torno de 20 a 25 anos. A presenca de
arco corneano, parcial ou total, sugere HF quando observada antes dos 45 anos
de idade. Portadores da forma homozigética da HF podem apresentar também
sopro sistélico decorrente de estenose da valva aortica e da regido supra-aértica.

| DIAGNOSTICO

Os critérios clinicos para o diagnéstico de HF sdo: sinais clinicos de deposi-
tos extravasculares de colesterol; historia familiar de hipercolesterolemia e/ou
DCV prematura; taxas elevadas de LDL-colesterol ou CT no plasma; identifica-
¢do de mutagdes e polimorfismos genéticos que favorecam o desenvolvimento
da HF. O diagnéstico exige a dosagem sérica dos lipidios.

O Gltimo consenso do National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI,
2012) orienta para a reducdo de risco para DCV em criangas e adolescentes,
com a realizagdo da triagem do perfil lipidico ja na infancia, a partir dos 2 anos
de idade de forma seletiva ou universal (Quadro 5). Apesar dessa orientagdo, é
importante ressaltar que cada caso deve ser analisado antes individualmente,
verificando a presenca de historia familiar, doencas ou uso de drogas que
alterem o perfil lipidico. O rastreamento em cascata envolve a determinagdo
do perfil lipidico em todos os parentes de 12 grau (pai, mae e irmaos) e deve ser
obtido em todos os pacientes em que a HF é diagnosticada. Os fatores de risco
para a triagem seletiva sdo: infarto do miocardico, angina, ponte de safena/
mamadria, stent, angioplastia, morte cardfaca stibita em pais, avos ou tios (< 55
anos para parentes homens ou < 65 anos para parentes mulheres); pais com
CT > 240 mg/dL, ou dislipidemia; fator de risco alto para DCV presente no
proprio individuo (DM, HAS, IMC > percentil 95 para criancas de 9-11 anos
ou IMC > 85% para adolescentes de 12-16 anos, tabagismo passivo ou ativo
em criancas de 9-11 anos, ou ativo em adolescentes 12-16 anos); condicio
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médica de risco moderado a elevado para DCV presente no proprio individuo
(sindrome nefrética, insuficiéncia renal crénica, doenca de Kawasaki, doenca
inflamatéria crénica, transplante renal ou cardfaco, infecgdo por HIV).

Quadro 5. Critérios de triagem para mensuracao do perfil lipidico

. - 2-8
Faixa etdria (anos) 0-2 12-16 9-11 17-21
Triagem Ndo faz | Seletiva Universal Universal
Se ndo HDL for > 145 e HDL Solicitar o ndo | Solicitar o ndo HDL
<40 HDL
Solicitar  PLJ
Se LDL > 130, HDL < 40, 2 vezes caso Solicitar PLJ 2 vezes
ndo HDL > 145, ou se TG > haja um fator | Solicitar PLJ (17-19 anos)
100 (em < 10 anos), ou > de risco 2 vezes
130 (em =10 anos)
Se LDL = 160, HDL < 40, Solicitar PLJ 2 vezes
ndo HDL = 190, ou TG = (20-21 anos)
150

Fonte: Autoria propria (2017).
Nota: Nao HDL, HDL, LDL e TG em mg/dL.

O programa de rastreamento familiar Make Early Diagnoses Prevent Early
Deaths (MEDPED) preconiza critérios de rastreamento para HF que estao com-
pilados no quadro 6.

Quadro 6. Critérios de rastreamento para hipercolesterolemia familiar preconizados pelo
programa de rastreamento familiar MEDPED

Critérios Pontuagao

Histdria familiar | Familiar em 12 grau com DC prematura conhecida ou fami- | 1
liar em 12 grau com LDL > percentil 95

Familiar em 12 grau com XT ou criangas < 18 anos com LDL | 2
> percentil 95

Histéria clinica Individuo com DC prematura

Individuo com doenga vascular cerebral ou periférica

Exame objetivo | XT

Arco senil antes de 45 anos
LDL >330

250-329

190-249

155-189

RPlwWwlun(fo |||~ |N

HF confirmada Pontuagdo > 8
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Quadro 6. Continuacido

Critérios Pontuagao
HF provavel Pontuacgdo 6-8
HF possivel Pontuagdo 3-5

Sem diagndstico

Pontuagdo< 3

Fonte: Autoria propria (201
Nota: LDL em mg/dL.

7).

» Valores referenciais
Os quadros 7, 8 e 9 apresentam os valores de referéncia para os lipidios
séricos segundo o consenso nacional, o consenso estadunidense e os valores

de referéncia para HF, respectivamente.

Quadro 7. Valores de referéncia para os lipidios séricos segundo o consenso nacional

Lipidios Nivel aceitavel Nivel limitrofe Nivel anormal
CT <150 150-169 >170
LDL <100 100-129 >130
HDL >45 - -
VLDL <23 - >23
TG <100 100-129 >130

Fonte: Autoria propria (201

Nota: CT, LDL, HDL, VLDL e triglicerideos em mg/dL.

7).

Quadro 8. Valores de referéncia para os lipidios séricos segundo o NHLBI

Lipidios Nivel aceitavel Nivel limitrofe Nivel anormal

CcT <170 170-199 >200
LDL <100 100-129 > 130
HDL >45 40-44 <40
VLDL <23 - >23
TG

0-9 anos <75 75-99 > 100
10-19 anos <100 100-129 >130
Nao HDL <123 123-144 > 145
ApoB <90 90-109 >110
ApoA-1 <120 115-120 <115

Fonte: Autoria propria (2017).
Nota: LDL, HDL, VLDL, nao HDL, ApoB e ApoA-1 em mg/dL.
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Quadro 9. Valores laboratoriais para o diagnostico de hipercolesterolemia familiar

Lipidios mg/dL
CcT >170
LDL >190
TG > 500
Parentes de 12 grau CT >220 ou LDL > 155

Fonte: Autoria propria (2017).

I TRATAMENTO

Recomenda-se iniciar a terapéutica ndo farmacolégica (dieta, estimulo a
atividade fisica e controle dos outros fatores de risco) aos 2 anos e a farmaco-
l6gica quando necessario, ap6s os 10 anos. A intervengdo dietética também
é direcionada para os dislipidémicos de origem genética, pois contribui para
minimizar a dosagem convencional de estatinas e suas consequéncias meta-
bolicas na crianga. Para avaliar a terapéutica a ser adotada é necessario obser-
var inicialmente os critérios do quadro 10.

Quadro 10. Critérios a serem observados para avaliar a terapéutica a ser adotada para dislipi-
demia

e |dade do paciente
e Tipo de dislipidemia (ndo LDL ou LDL)
e Concentragdo sérica do lipidio alterado
e Etiologia (se hd uma causa tratavel)
- Presenca de hepatopatia ou nefropatia
- Tratamento da doenga de base (hipotireoidismo, DM, Cushing, sindrome nefrdtica)
e Presenca de outros fatores de risco para DCV (obesidade, DM, HAS, tabagismo)
e Uso de medicamentos associados a dislipidemia
e Histdria familiar de dislipidemia ou DCV precoce
e Avaliagdo dos habitos de vida dos familiares

Fonte: Autoria propria (2017).

Afigura 1 apresenta o algoritmo a ser seguido conforme os pardmetros labo-
ratoriais apresentados pelas lipoproteinas.



| 141

Figura 1. Algoritmo para tratamento da dislipidemia

AVALIAGAO DE RISCO
CARDIOVASCULAR ANALISE DAS LIPOPROTEINAS
12 HORAS DE JEJUM
MEDIR CT, HDL-C E TG
PAIS - ESTIMAR LDL-C (Friedwald)
CT 240mg/dL HISTORIA FAMILIAR
POSITIVA'
| : [ |
VEDIR FAZER ANALISE DAS ACEITAVEL LIMITROFE ALTO
COLESTEROL LIPOPROTEINAS LDL< 11|o mg/dL LDL 110-1|29 mg/dL LDL 130 r|ng/dL
REPETIR O EXAME
DENTRO DE 5 ANOS | REPETIR ANALISE DAS LIPOPROTEINAS E FAZER MEDIA COM MEDIDA ANTERIOR |
- PROMOVER | I |
ACEITAVEL EDUCAGAO SOBRE
CT <170 mg/dL RECOMENDAGOES ACEITAVEL LIMITROFE ALTO
DA DIETA E REDUGAO LDL < 110 mg/dL LDL 110-129 mg/dL LDL 130 mg/dL
DE FATORES DE | [ |
RISCO? —
REPETIR EXAME FATOR DE RISCO AVALIAGAO CLINICA
| | UMITROFRE REPETIR CT E FAZER DAS LIPOPROTEINAS (Historia, | sica e laboratorial)
CT 170-199 mg/dL MEDIA COM A DENTRO DE 5 ANOS INICIAR DIETA PASSO | *CAUSAS SECUNDARIAS
MEDIDA ANTERIOR PROMOVER E INTERVENGOES * DESORDENS FAMILIARES
x SOBRE OS FATORES o
EDUCAGAO SOBRE DE RISCO? INTERVENGAO CLINICA
| CT< 170 mg/dL | | CT 170 mg/dL | DiEDchE)ngE:gL? CE; o INTENSIVA?
ALTO T DE FATORES DE REAVALIAR O PERFIL
] T 200me/aL ANALISAR RISCO? EM 1ANOS Rl
LIPOPROTEINAS
ALVO INICIAL : LDL-C
*MINIMO< 130 mg/dL
*|IDEAL< 110 mg/dL
Dieta Passo 1, apds Passo 2

Fonte: Arquivo pessoal (2016).

'Historia familiar: pais ou avos com doenca arterial coronariana, doenca vascular periférica, doenga cere-
brovascular ou morte cardiaca precoces (antes de 55 anos). ?Inclui atividade fisica, abandonar tabagismo,
emagrecer e controlar HAS.

» Tratamento nutricional

Recomenda-se a adogdo de uma dieta restrita em gordura saturada e coles-
terol, que tem por objetivo alcancar os niveis lipidicos ideais preconizados pe-
los consensos nacionais e internacionais. Sdo aconselhaveis a priorizacao das
necessidades energéticas e vitaminicas para a idade e o acompanhamento por
pediatra e nutricionista. Os hipercolesterolémicos heterozigoticos graves e os
homozigoéticos pouco respondem a dieta e nestes a terapéutica farmacolégica
pode ser necessaria antes dos 10 anos. Para os raros casos de hiperquilomi-
cronemia indica-se a restricdo acentuada de gorduras, até mesmo antes dos 2
anos de idade, em decorréncia do risco de pancreatite. Para a hipertrigliceri-
demia endbgena recomenda-se a diminui¢cao do consumo de carboidratos. Os
quadros 11 e 12 apresentam as principais recomendagées dietéticas orienta-
das para o tratamento da dislipidemia, e o quadro 13 apresenta as principais
fontes de gordura dietética.
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Quadro 11. Recomendacdes dietéticas para o tratamento da dislipidemia

hipertrigliceridemia (aumentar fibras);
fibras 6 g (2-12 anos) e 12 g (> 12 anos)

Macronutrientes Recomendacgdes
Energia De acordo com a faixa etdria para manutengdo do peso ideal
Proteinas 15-20% VCT (normoproteica)
Carboidratos Em torno de 55% do VCT (até 20% CHO simples); restricdo mais severa em

AHA: propor¢des AGS:AGM:AGP —1:2:1,5

Gorduras Normo a hipolipidica 25-30% VCT (> 2 anos); AGS 7-10% (CHILD-1) ou < 7%
(CHILD-2); trans < 1%; AGP 5-10%; AGM 15-20%; colesterol 300 mg/dia ou
200 mg/dia (dislipidemia); AGP 6mega-6 4-13%; AGP 6mega-3 1-2%

> 500 mg/dL

Nutracéuticos B-glucana (aveia e cevada) 3 g/dia; psyllium 7-8 g/dia; fitosterol até 2 g/
dia (> 2 anos); dleos de peixe AGP 6mega-3 2-4 g/dia para triglicerideos

Fonte: Adaptado de SBC (2013).

Quadro 12. Nivel de recomendacao e evidéncia das orientagdes dietéticas para prevencio da

dislipidemia

Orientagées dietéticas

Nivel de recomendagdo e
evidéncia

O alto consumo de acido palmitico e miristico aumenta o colesterol
total e o LDL.

IA

A substituicdo de AGS por carboidrato simples pode ocasionar piora
no perfil lipidico.

B

A substituicdo de AGS por AGM é recomendada por ocasionar melho-
ra no perfil lipidico.

llaB

A substituicdo de AGS por AGP deve ser recomendado para otimizar a
redugdo dos niveis plasmaticos de LDL.

O consumo de AGM deve ser < 20% do VCT, juntamente com dieta rica
em frutas, vegetais, grdos, carnes magras e laticinios desnatados, que se
relacionam com menor concentragdo plasmatica de LDL.

O consumo de AGP deve ser < 10 % do VCT.

II'B

O consumo de AGT eleva o CT e o LDL e reduz o HDL.

IA

O consumo de chocolate rico em cacau ndo esta relacionado ao au-
mento do colesterol. O cuidado refere-se ao chocolate a base de leite.

IIA

Ndo se recomenda coco e éleo de coco para tratamento de hipercoles-
terolemia, sendo necessarios estudos adicionais para orientar seu uso
em demais alteragdes metabdlicas.

B

O consumo de dleo de palma ou de alimentos contendo grande quan-
tidade desse 6leo ndo é recomendado para individuos com dislipide-
mia ou na prevengdo da dislipidemia e das DCV.

II'B
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Quadro 12. Continuagao

Orientagées dietéticas

Nivel de recomendagao e
evidéncia

Estimular o consumo de AGP 6mega-3 de origem vegetal como parte
de uma dieta saudavel, pode ser recomendado para reduzir o risco
cardiovascular, embora o real beneficio dessa recomendagdo seja dis-
cutivel e as evidéncias ndo sejam conclusivas.

Ib B

O consumo de ovo ou alimentos ricos em colesterol tem pouca influ-
éncia sobre niveis de lipidios plasmaticos, no entanto recomenda-se
consumo moderado de alimentos fontes de colesterol.

IIA

O consumo de ovo deve ser moderado (até 1/dia) para a populagdo
geral e restrito para diabéticos.

llaB

O consumo diario de 2 g de fitosterol esta relacionado a diminuigdo
do LDL.

0 alto consumo de fibra soltvel esta associado a redugdo no LDL.

IA

O consumo de proteina de soja em substituicdo da proteina animal
estd relacionado a maior controle dos niveis de lipidios plasmaticos.

B

A relagdo do consumo de manteiga e colesterolemia é controverso,
porém se for moderado e dentro das recomendacgGes de gordura satu-
rada, podera fazer parte da dieta.

II'B

Recomenda-se consumo controlado de carne vermelha, mitidos e aves
com pele, além da restricdo de cortes gordurosos. Deve-se observar o
modo de preparo para minimizar o consumo de gordura saturada.

II'B

O consumo de queijo deve ser feito com cautela, dando-se preferéncia
para queijos com menor teor de gordura saturada. Evitar o consumo
irrestrito de queijos brancos.

II'B

Fonte: Adaptado de SBC (2012).

Quadro 13. Principais fontes de gordura dietética

Gordura da dieta Fonte alimentar

Impacto no organismo

Produtos de origem animal:
visceras (figado, coragdo, cére-
bro), manteiga, ovos (gema),
tortas com creme ou queijo

Colesterol dietético

N CT, T LDL, ™ LDL

AGS

AG palmitico (C16)
AG miristico (C14)
AG laurico (C12)

Produtos de origem animal:
lacteos integrais, carnes de
gado gordas (costelas, cupim,
fraldinha, charque, picanha),
toucinho e rabo de porco,
ovelha

Produtos de origem vegetal:
dleo de coco, babagu, dendg,
amendoim

 CT ({ da atividade do recep-
tor hepdtico de LDL causa , da
depuragdo do LDL e 1 do coles-
terol)

Efeito maior do que o resultan-
te da ingestdo do proprio coles-
terol

AG com < 10 carbonos

Oleo de
(possuem
também)

babacu e coco
AG palmitico

Neutro em relagdo aos lipidios
séricos
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Quadro 13. Continuacdo

Gordura da dieta

Fonte alimentar

Impacto no organismo

AG estearico (C18)

Chocolates*, carne de cabra

/M CT de pouca magnitude, pos-
sivelmente por rapida conver-
sdo a 4cido oleico

*Efeito final depende do con-
teudo de compostos fendlicos
do cacau

AGI trans isbmeros

AG C18:1t
AG C18:2t

Margarinas de consisténcia fir-
me e gorduras vegetais parcial-
mente hidrogenadas

Em pequenas quantidades em
carnes, produtos carneos e lac-
teos

M CT, M relagdo LDL/HDL,
triglicerideos, I lipoproteina a

(AG essencial)

em pequenas quantidades na
carne de frango

AGP
Familia 6mega-3 Oleos de soja e canola, | Precursor dos demais AGP
AG linolénico (C18:3 6mega-3) | linhaga (semente e 6leo) e | 6mega-3

AG EPA (C20:5 6mega-3)
AGDHA (C22:6 6mega-3)

Peixes gordurosos (sardinha),
Oleos de peixe, em algumas
carnes e ovos (em pequenas
quantidades)

{ VLDL, | triglicerideos
Precursores de componentes
anti-inflamatadrios

Efeitos benéficos na atividade
antitrombatica

Familia 6mega-6

AG linoleico (C18:2 6mega-6)
(AG essencial)

(representante mais abundante
na dieta)

Oleos vegetais (girassol, milho,
arroz, soja), nozes e sementes

{4 CT, { LDL e HDL quando
substituem AGS na dieta
Precursores de componentes
inflamatérios

AGM

AG oleico (C18:1 6mega-9)
(representante mais abundante
na dieta)

Oleos de oliva e canola, nozes,
amendoim e castanhas.

{ CT, \ LDL quando substi-
tuem AGS na dieta; ndo altera
HDL

Fonte: Adaptado de ALMEIDA (2009).

» Modificagdo do estilo de vida

Algumas medidas como praticar atividade fisica aerébica de intensidade
moderada a vigorosa, pelo menos 1 h/dia; estabelecer o limite maximo de 2
h/dia para o tempo gasto com tela; reduzir peso nos individuos com sobrepe-
so ou obesidade; e eliminar tabagismo e etilismo sdo essenciais no curso do

tratamento.
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» Tratamento farmacologico

Este tipo de tratamento é limitado a criangas com dislipidemia primaria gra-
ve, uma condicdo médica com risco elevado para DCV, ou doenca cardiovas-
cular evidente.

O uso de medicamentos para a hipercolesterolemia é indicado quando os va-
lores de LDL-colesterol estiverem: > 190 mg/dL; > 160 mg/dL se houver histoéria
familiar de aterosclerose prematura, ou dois ou mais fatores de risco; e > 130
mg/dL nos raros casos de comprometimento aterosclerético. Nos quadros 14
e 15 estdo descritos os critérios para terapia medicamentosa na presenca de
alteragdes do perfil lipidico.

Para hipertrigliceridemia, quando a resposta a intervencao nao farmacolo-
gica nao for satisfatoria, fibratos e acidos graxos 6mega-3 podem ser adminis-
trados, porém a experiéncia é pequena.

Os farmacos isolados ou associados deverdo ser utilizados de forma conti-
nua. A classe de drogas, com as doses e respectivos efeitos adversos estao des-
critos no quadro 16. As resinas constituem a primeira escolha, apesar do sabor
desagradavel e dos efeitos indesejaveis, ndo devendo ser administradas na
forma homozigética. As estatinas estdo sendo empregadas com maior frequén-
cia nos casos mais graves e, em centros de referéncia, até mesmo antes dos
10 anos. Recomenda-se iniciar com a menor dose indicada para cada tipo de
estatina, aumentar progressivamente e realizar exames clinicos e laboratoriais
para o controle de eventuais efeitos adversos. O algoritmo para monitoragdo
do uso de estatina esta descrito na figura 2.

Quadro 14. Critérios para tratamento farmacolégico da dislipidemia causada por elevagdo do
LDL segundo o NHLBI, para individuos de 10 a 21 anos

- LDL 250 mg/dL (média de 2 PLJ): consultar especialista

- LDL 130-250 mg/dL (média de 2 PLJ) ou ndo HDL 145 mg/dL: encaminhar para nutricionista iniciar
terapia com CHILD-1. CHILD-2 por 6 meses e depois repetir PLJ

- LDL < 130 mg/dL: continuar CHILD-2 e reavaliar a cada ano

- LDL 130-189 mg/dL com HF negativa e auséncia de FR/CM: continuar CHILD-2 e reavaliar a cada
6 meses

- LDL 190 mg/dL: estatina

- LDL 160-189 mg/dL com HF positiva ou 1 FR/CM de risco elevado, ou 2 FR/CM de risco moderado:
estatina

- LDL 130-159 mg/dL com 2 FR/CM de risco elevado ou 1 FR/CM de risco elevado + 2 FR/CM de risco
moderado: estatina

Fonte: NHBLI (2011).
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Quadro 15. Critérios para tratamento farmacologico da dislipidemia causada por elevacio
dos triglicerideos segundo o National Heart, Lung, and Blood Institute, para individuos de 10

a 21 anos

6-12 meses

- TG 500 mg/dL (média de 2 PLJ): consultar especialista
- TG 100-500 mg/dL (média de 2 PLJ) em criangas < 10 anos ou 130-500 mg/dL em criangas 10-19
anos: encaminhar para nutricionista iniciar terapia com CHILD-1 por 6 meses e depois repetir PLJ
- TG < 100 mg/dL (criangas < 10 anos 130 mg/dL): continuar CHILD-2 e reavaliar a cada

-TG 100 (criangas < 10 anos 130 mg/dL) — 200 mg/dL: intensificar CHILD-2, perder peso e aumentar
o consumo de peixes; repetir PLJ em 6 meses
- TG 200-499 mg/dL ou ndo HDL 145 mg/dL: terapia com estatina, fibrato ou acido nicotinico; con-
siderar adicionar 6leo 6mega-3 a terapia

Fonte: Adaptado de NHBLI (2011).

Quadro 16. Classe de droga, doses e efeitos adversos utilizados no tratamento da dislipidemia

Classe de Farmacos e Efeitos nos . . T
s PP Efeitos colaterais | Contraindicagbes
drogas doses diarias lipidios
Lovastatina Absoluta: doenga
(10-40 mg) hepatica ativa ou
Vastatinas Pravastatina cronica
(10-40 mg) | LDL 17-45% Relativa:
Meninos — Sinvastatina | sintese 1 enzimas hepaticas | concomitante
Tanner Il (10-40 mg) HMG-CoA 1 CKou | DHEA ao uso de certas
Meninas — Atorvastatina redutase drogas
pds-menarca (10- 40 mg)
Rosuvastatina *Crianga 8 anos
(5- 40 mg) (aprovado FDA)
. Absoluta:
Resinas (sem ) .
: o~ disbetalipopro-
restrigao de . .
idade) teinemia
Colestiramina LDL | TG > 400 mg/dL
T (4-16 g) 15-30% Disturbios Gl, cons- | Relativa: TG >
Inibem a - s =
. Colestipol HDL 1 tipagdo, | absor¢do | 200 mg/dL
sintese e .
(5-20 g) 3-5% de outros farmacos e
| clearance ~ o P « .
Colesevelam TG ndo altera vit. lipossoluveis Formulagdo
VLDL
(2,6-3,8 g) out granular e
*Poucos estudos tamanho do
. tablete
com criangas
LDL | Comparaveis Absoluta: doenga
Inibidores 17-20% P hepdtica e renal
~ . ao placebo, em
absorgao do - monoterapia ; graves
Ezetimiba monoterapia . —
colesterol LDL | Relativa: ndo ha
(10 mg) , Podem aumentar a
Até 60% .
s sintese de colesterol |
> 10 anos Associada as . . Poucos estudos
. | sitosterolemia .
vastatinas com criangas

Fonte: Adaptado de CARAMELLI e GIULIANO (2007).




| 147

Figura 2. Algoritmo de monitoragdo do uso de estatinas em criangas e adolescentes

C Critério para uso de estatina )

J

Idealmente

Idade de inicio depende do n?

e magnitude de outros acima de 8a

Observar interagdo . .

com ciclosporina Inicio com < dose, 1x/dia; Orientagdo sobre

. s “—> 4 ! “—> o risco de
fibratos, niacina, dosagem de CK, TGO e TGP 5

. - teratogénese
eritromicina. ¢
Mialgia? CK?
| Cessar uso | Reutilizar apds resolugao |

‘ 4 semanas |

!

Risco . .
CK > 10x/basal ]‘_’ Lipides, TGO, TGP, CK 4—)[ Minimo LDL-c < 130 j

Alvo atingido Alvo néo atingido

Diminuir a dose ou trocar de estatina; Monitoragdo Dobrar a dose e exames em
reavaliar em 2 sem. 8 sem. e 3/3 meses 4 sem.

*CPK: sintomatico + 3 a 10 x
Assintomatico > 10 x
Fonte: Adaptado de CARAMELLI e GIULIANO (2007).

Em centros de referéncia, para os casos de dislipidemias graves, podem ser
indicadas a plasmaférese ou a aférese para LDL.

Nos casos de dislipidemias secundarias, a causa de base responsavel pelas
alteracdes lipidicas deve ser tratada e os medicamentos potencialmente indu-
tores de alteracdes retirados ou substituidos.

» Orientacdes gerais

Iniciar a terapia medicamentosa com a menor dose. Aguardar 3 meses antes
de aumentar a dose. Orientar o paciente e seu responsavel sobre os efeitos
adversos da terapia.
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No caso do emprego de estatinas, recomenda-se a suspensdo quando hou-
ver sintomas sugestivos de miosite, como mialgia, para evitar progressdo para
rabdomiolise, mioglobindria e insuficiéncia renal.

A presenca de sintomas sugestivos de hepatite ou colelitiase, anemia, leuco-
penia ou plaquetopenia também contraindicam o uso de estatina.

O paciente e seu responsavel devem ser advertidos de que alguns medica-
mentos — como antibiéticos macrolideos, antifangicos, amiodarona, amlodipi-
na e barbittricos inibidores da protease — podem aumentar o risco de efeitos
adversos das estatinas.

Lembrar que pacientes com AIDS ndo podem usar sinvastatina e lovastati-
na, e que as adolescentes devem ser advertidas para evitar gravidez, ja que as
estatinas sdo teratogénicas.

» Acompanhamento do paciente em uso de hipolipemiantes

Estes pacientes devem dosar seu perfil lipidico em jejum, amilase, lipase,
transaminases, creatinofosfoquinase (CPK) e realizar hemograma antes e 4 se-
manas ap6s o inicio da terapia e a cada mudancga de dose. Os exames devem
ser repetidos periodicamente.

Se a CPK for 10 vezes acima do normal ou se as enzimas hepéticas estive-
rem 3 vezes acima dos valores de normalidade, suspender uso da estatina.

Se surgirem sintomas clinicos ou anormalidades laboratoriais, suspender o
hipolipemiante por 4 semanas e repetir os exames. Reintroduzir o medicamen-
to quando o paciente estiver sem sintomas e 0s exames estiverem normais. Se
efeitos adversos retornarem, substituir por outro hipolipemiante.

O crescimento, o desenvolvimento e a puberdade devem ser monitorados
cuidadosamente.
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PATOLOGIAS CIRURGICAS | Povlo Tavares
MAIS ENCONTRADAS NO
AMBULATORIO DE PEDIATRIA

| INTRODUCAO

As doencas de abordagem terapéutica cirGrgica sdo comuns na infancia.
Apesar de algumas ndo trazerem risco as criangas, trazem grande preocupa-
¢do aos pais e demandam da equipe de assisténcia atengdo e cuidado.

Nesta rotina, traremos algumas delas a discussao.

I DOENCAS CIRURGICAS DA REGIAQ PENIANA

As doencas da regido peniana, comuns na infancia e no Ambulatério de
Pediatria do Hospital Universitario Pedro Ernesto (HUPE), estdo envoltas em
mitos e preconceitos.

Como qualquer outra, sdo patologias que necessitam de cautela e assistén-
cia especializada.

» Fimose

A fimose é a impossibilidade da exposicdo completa da glande. A aderéncia
prepucial € fisiolégica até os 3 a 5 anos de vida. A exposicdo completa da
glande ocorre, em 90% das criancas, apds os 3 anos de idade e apenas 4% dos
neonatos apresentam exposi¢do da glande.

£ causada por um anel prepucial congénito ou fibrético, causado por bala-
nopostites ou descolamento traumatico do prepucio. A fimose impede a higie-
ne, podendo causar balanopostites, retencao do esmegma, infecgdo urindria,
estenose do meato uretral, retencdo urinaria e cancer de pénis. Quando adul-
tos, a fimose pode, além de causar cancer de pénis, aumentar a ocorréncia de
doencas sexualmente transmissiveis (DST).

As indicagdes cirlirgicas para a cirurgia da fimose sdo:

a) a balanopostite;

b) a ndo exposicdo da glande apds os 3 anos de idade;
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c) as infecgoes urinarias de repeticao;
d) a parafimose;
e) a presenca de anel prepucial estenosante;

f) a prevencdo do cancer de pénis e da sindrome da imunodeficiéncia
adquirida (HIV).

A cirurgia para a fimose é a postectomia. Pode ser realizada com internagédo
hospitalar de algumas horas. A crianca interna em jejum completo. £ examina-
da e estando sem doenca associada, com exames complementares dentro da
normalidade, devera ser submetida a anestesia geral.

A postectomia pode ser convencional, com sutura de catgut simples e alon-
gamento do freio prepucial ou utilizando um dispositivo descartavel para pos-
tectomia, também conhecido como anel para postectomia.

A alta pode ser em cerca de 4 a 6 h, apos estar desperto, ter aceitado a
alimentacdo e realizado micgdo espontanea. Realizamos higienizacdo com
sabdo liquido, ou permanganato diluido. Em seguida, associamos o curativo
com a pomada de neomicina.

O repouso no poés-operatério é fundamental pelo risco de sangramento. As
complicagdes cirirgicas mais comuns sdo sangramento, estenose de meato,
infeccdes e aderéncias.

> Parafimose

A parafimose é o garroteamento da glande apds a tentativa de exposicao.
Causada por um anel prepucial estenosante, cicatricial ou congénito. O tra-
tamento imediato é a redugdo incruenta, ou seja, recobrir a glande com o
prepicio novamente. Caso ndo haja possibilidade de reducao, realiza-se a
cirurgia de urgéncia.

» Aderéncia prepucial

O tratamento da aderéncia prepucial consiste em lise das aderéncias, ap6s
a retirada das fraldas. Realizamos a simples e delicada exposicdo da glande.
Orientamos que seja feito apds os banhos, sem pressa ou necessidade da ex-
posicao total imediata.

Podem ser utilizadas pomadas de hialuronidase, betametasona 0,1%, ou
simplesmente exposicdo sem pomada.

» Balanite xerdtica obliterante

Cicatrizagdo anormal da pele e do orificio uretral. Também conhecida como
liquen escleroatrofico. Acomete o prepacio, a uretra e a glande, causando es-
tenose do meato uretral e fimose.

Utilizamos corticoide topico, porém a maioria vai necessitar de tratamento
cirargico (postectomia), com a meatoplastia uretral.
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» Sindrome adiposo genital

O pénis fica embutido na adiposidade pré-ptbica. Em geral, tem o tamanho
normal, estd apenas embutido. Causa um transtorno psicolégico importante.
Deve-se pensar na crianca como um todo, tratando sobretudo a obesidade. A
postectomia devera ser realizada ap6s o tratamento clinico.

I DOENCAS CIRURGICAS DA REGIAQ INGUINAL

Durante o periodo fetal, os testiculos tém localizacdo intra-abdominal. Ap6s
o 72 sétimo més de vida intrauterina, ocorre a descida do testiculo até o escro-
to. A descida completa deve ocorrer até os primeiros 6 meses de vida.

A descida testicular é orientada pelo gubernaculum testis, com agao dos
hormonios androgénicos localmente secretados. O conduto periténio-vaginal
acompanha o testiculo até a bolsa. Nas meninas, o ligamento redondo se fixa
nos grandes labios formando o conduto peritdnio-vaginal.

Caso o conduto peritdnio-vaginal ndo se feche, estara formada a persistén-
cia do conduto periténio-vaginal, ou seja, a hérnia inguinal indireta, também
chamada de obliqua externa.

Quando o contetido da persisténcia é de liquido peritoneal, chamamos de
hidrocele comunicante. Nos casos em que a persisténcia se fecha parcialmen-
te, nos meninos, chamamos de hidrocele de corddo. Nas meninas, de cisto de
Nuck.

Quando a persisténcia é mais larga, ocorre a hérnia inguinal, que pode
ser uni ou bilateral. O contetido pode ser o apéndice ileocecal (hérnia de
Amyand), o intestino delgado ou grosso, o diverticulo de Meckel (hérnia de
Littré) e nas meninas, também, ovario e trompas.

» Hérnia inguinal

O diagnostico € clinico. Examina-se o recém-nascido e o lactente, deitados.
Os escolares e pré-escolares examina-se em pé. Ha abaulamento na regido
inguinal aos esforcos, como tosse, choro, quando se agita ou na manobra de
Valsalva, em criancas maiores.

O canal inguinal estara espessado, com aumento do volume do cordao es-
permatico, nas hérnias inguinais.

Uma vez com diagno6stico de hérnia inguinal, sempre se indica o tratamento
cirargico eletivo, que deve ser feito o mais breve possivel, para evitar o risco
do encarceramento. A crianca tem de estar em boas condicdes clinicas para
ser submetida a anestesia geral.

Quando acontece a exteriorizacdo do contetdo herniario, sem o retorno
espontaneo para a cavidade peritoneal, a crianga apresenta hérnia inguinal
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encarcerada. Imediatamente deve-se proceder a redu¢cao manual do contetdo
herniario e, a seguir, realizar o tratamento cirtrgico eletivo. A ndo redugao
pode levar a necrose do seu contetido, com graves consequéncias. Caso ndo
seja reduzido o contetido herniério, devemos realizar imediatamente a corre-
¢ao cirdrgica.

O tratamento cirargico é a ligadura alta do saco herniario, chamada de
herniorrafia inguinal. A crianga deve internar em jejum, submetida a anestesia
geral inalatéria, com algum bloqueio anestésico. Devera se alimentar poucos
minutos apds a recuperagao total da anestesia geral e receber alta hospitalar 4
a 6 h apo6s o procedimento.

Complicacgdes: recidiva da hérnia (0,5 a 1%), infeccao de ferida operatoéria,
lesdo do ducto deferente, edema e hematoma na regiao inguinal, criptorquidia
iatrogénica, hipotrofia testicular em hérnia encarcerada (10 a 15%).

I HIDROCELE E CISTO DE CORDAO

Presenca de liquido peritoneal na tanica vaginal do testiculo. Pode ser co-
municante, com a cavidade peritoneal ou ndo comunicante. Nas meninas, o
cisto ndo comunicante é chamado de cisto de Nuck.

Ha& aumento do volume da bolsa escrotal, ou inguinoescrotal. Em geral,
aumenta no final do dia, ap6s os esforcos naturais da crianga, nos casos de
hidrocele comunicante. A transiluminagao pode ser realizada para corroborar
o diagnostico.

Indicagbes do tratamento cirlrgico: apds os 12 meses de vida, quando nao
ha hérnia inguinal associada e quando ha derivagdo ventriculo peritoneal. A
técnica operatoéria é semelhante a da hérnia inguinal.

I DISTOPIAS TESTICULARES

Durante o perfodo intrauterino os testiculos se formam nos polos inferiores
dos rins. Descem pelo canal inguinal até o escroto. Quando ocorre um erro na
descida do testiculo, chamamos de distopia testicular.

» Criptorquidia

Ocorre quando o testiculo se encontra fora do escroto, porém no trajeto nor-
mal. Também chamada de criptorquia, criptorquismo e testiculo retido. Para
ser examinada, a crianga tem de estar tranquila, para ndo se diagnosticar de
forma errada. O reflexo cremastérico, a mao gelada ou a agitacdo da crianga,
podem fazer o testiculo subir até o canal inguinal. Nao palpar o testiculo na
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regido inguinoescrotal significa que pode ser uma anorquia, atrofia testicular
ou um testiculo abdominal.

» Testiculo ectopico
Esta fora do escroto e do trajeto normal de descida. Pode ser encontrado no
perineo, na base do pénis, raiz da coxa e no escroto contralateral.

> Testiculo retrdtil

Encontra-se no escroto, porém, aos estimulos retrai até o canal inguinal.

A criptorquidia pode causar diminuicdo da fertilidade, no caso de doenca
bilateral operada tardiamente. Cerca de 10% dos portadores de cancer do
testiculo apresentam criptorquidia. Alteragées psicologicas podem ocorrer de-
vido a auséncia do testiculo no escroto. Nao ha alteragcao endbcrina em pa-
cientes com essa enfermidade.

O tratamento é cirtrgico. Realizamos a orquidopexia ap6s os 6 meses de
idade. As criancas internam em jejum, sdo submetidas a anestesia geral inala-
toria, com bloqueio anestésico complementar. Submetidas a cirurgia, recebem
alta no mesmo dia, nos casos de criptorquidia e de testiculos ectépicos. Nas
criangas com testiculo abdominal, realizamos a videolaparoscopia para diag-
nostico e tratamento inicial. Em seguida, procedemos a orquidopexia naqueles
que tém testiculo.

I OUTRAS ENTIDADES CIRURGICAS

Agora descreveremos outras patologias cirtrgicas de igual importancia e
prevaléncia no ambulatério de pediatria.

» Hérnia umbilical

Auséncia do fechamento da parede abdominal, na cicatriz umbilical. O
saco herniario é composto por pele, tecido celular subcutaneo e periténio. O
defeito deve fechar espontaneamente na maioria das criancas, em torno dos 8
anos de idade. Dificilmente ocorre encarceramento desta hérnia.

Fatores predisponentes:

a) negros;

b) prematuros;
) infeccdo neonatal no umbigo;
d) trissomiasdo 13, 18 e 21;
) mielomeningocele;
f) aumento da pressdo intra-abdominal;

g) hipotireoidismo;
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h) mucopolissacaridoses;
i) predisposicao familiar;
j)  sindrome de Beckwith-Widemann.

O tratamento daquelas que ndo fecharam espontaneamente é cirGrgico. A
herniorrafia umbilical deve ser realizada ap6s os 5 anos de idade, em anéis
herniarios maiores do que 2 cm. Em geral, ndo se usa tela cirargica.

» Hérnia epigdstrica

Ocorre por um defeito na aponeurose anterior, na linha média. Ha saida de
contetido de gordura, notando-se um pequeno abaulamento na linha média,
acima da cicatriz umbilical. Ha sempre dor local aos esforgos.

O tratamento é sempre cirrgico. Nos casos de herniorrafia epigastrica, se-
guimos a mesma rotina de internagao da hérnia inguinal.

| REFERENCIA

ASSOCIACAO BRASILEIRA DE CIRURGIA PEDIATRICA. Disponivel em: <www.cipe.
org.br>. Acesso em: 09 out. 2016.



Protocolo II 5

REFLUXO GASTROESOFAGICO | Lwisc Cempos Coufinho

Sadala

IINTRODUQAO

O refluxo gastroesofagico (RGE) é a condi¢cdo mais comum que acomete o
esofago na faixa etdria pediatrica e uma das queixas mais frequentes em consul-
torios de pediatria, acometendo cerca de 2/3 das criangas saudaveis. Cerca de
50% das criangas saudaveis de 2 a 8 meses de vida regurgitam pelo menos 2 ve-
zes por dia. Destas, 90% tém resolucdo espontanea, até 18 a 24 meses de vida.

| CLASSIFICACAO

E de fundamental importancia, para a orientacio adequada dos pacientes, a
definicao de conceitos basicos, como RGE e doenca do refluxo gastroesofagico
(DRGE). De acordo com o guideline de 2013 da Sociedade Norte-Americana
de Gastroenterologia, Hepatologia e Nutricao Pediatrica (NASPGHAN) e da
Sociedade Europeia de Gastroenterologia, Hepatologia e Nutricao Pediatrica
(ESPGHAN), o RGE é definido como um processo fisiolégico de passagem
do contelido gastrico para o eso6fago, com ou sem regurgitacao e vomito, que
pode ocorrer varias vezes ao dia em criangas e lactentes, com pouco ou ne-
nhum sintoma, sem que haja repercussées clinicas para a crianga. Ja a DRGE
pode ser considerada um evento patolégico em que ocorre RGE, porém na
presenca de sintomas importantes e complicagdes, que se associam a aumento
de morbidade (Quadro 1).

Quadro 1. Conceitos basicos de RGE e DRGE, de acordo com o altimo guideline da Ameri-
can Academy of Pediatrics

Conceitos basicos

e RGE: processo fisiolégico de passagem do conteudo gastrico para o es6fago, com ou sem regur-
gitagdo e vomito.
e DRGE ou RGE complicado: RGE na presenca de complicagdes e sintomas importantes.

Fonte: LIGHTDALE et al. (2013).
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I FISIOPATOLOGIA

O RGE é um evento fisiolégico que decorre da passagem do contetdo
gastrico para o eso6fago. A maior parte das criangas apresenta RGE sem com-
plicacdes, devido a propria imaturidade dos mecanismos antirrefluxo asso-
ciados a alimentagdo predominantemente liquida e a posicdo em dectbito
horizontal, principalmente em recém-nascidos e lactentes jovens. Nessa fai-
xa etaria, a competéncia do esfincter esofagiano inferior (EEI) encontra-se
deficiente, sendo explicada pela diminuicdo da pressao no proprio EEI devi-
do a massa muscular esofagica reduzida e a diminuigao do comprimento do
esdfago abdominal, além de angulo de His obtuso, que facilita o retorno do
conteGdo gastrico para o esdfago. Além disso, ha deficiéncia dos mecanis-
mos de clareamento esofagico, que sdo importantes para manter o es6fago
sempre vazio, devido ao dectbito horizontal prevalente na maior parte do
dia, peristaltismo imaturo e produgdo salivar baixa. Esses 2 mecanismos as-
sociados provocam a dismotilidade esofagica, que culmina no relaxamento
transitério do EEI (RTEEI), fendbmeno normal que ocorre varias vezes ao dia,
no qual a pressdo de abertura (PA) do EEl é maior que a pressao de fecha-
mento (PF) esfincteriano, responsaveis por 63 a 74% dos episddios de reflu-
x0, sendo atualmente a teoria mais aceita (Quadro 2).

Quadro 2. Fisiopatologia do RGE

Fisiopatologia do RGE

e Competéncia deficiente do EEI

- Massa muscular esofdgica reduzida

- Diminuigdo do comprimento do eso6fago DISMOTILIDADE

abdominal
e Angulo de His obtuso
Deficiéncia do clareamento esofagico Relaxamento transitério do EEI
- Decubito horizontal (PA > PF)
- Peristaltismo imaturo

- Produgao salivar baixa

Fonte: Autoria propria (2017).

As alteragoes descritas acima sdo fisiol6gicas e fazem parte do amadureci-
mento da crianga. Sua frequéncia de aparecimento se da por volta dos 2 aos 4
meses de vida, com pico entre 4 e 5 meses, e resolucdo espontanea na maior
parte dos casos por volta dos 18 aos 24 meses de vida.

A DRGE, por outro lado, se da quando ocorre um desequilibrio entre os
fatores de protecdo e agressao a mucosa esofagica, levando a complicagées e
importante repercussdo clinica (Quadro 3). Os fatores principais de agressao
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a mucosa envolvidos na etiopatogenia da DRGE sido pH do RGE e volume do
RGE, além do niimero de episédios ao dia.

Quadro 3. Fisiopatologia do DRGE, evidenciando desequilibrio de fatores protetores e agres-
sores a mucosa esofagica

Fisiopatologia da DRGE

FATORES PROTETORES FATORES AGRESSORES
- Barreira antirrefluxo - Frequéncia do RGE
- Clareamento esofagico - Composigao do RGE

- Resisténcia da mucosa

Fonte: Autoria propria (2017).

Até pouco tempo acreditava-se que o refluxo acido era o grande respon-
savel pelas manifestagées clinicas e complicagées decorrentes do refluxo.
Hoje, porém, sabe-se que o refluxo alcalino também é importante fator pre-
disponente para a DRGE. Sabe-se que a maioria dos refluxos pés-prandiais
em criangas é de contetido nado acido, ou seja, criancas que se alimentam a
cada 2 a 3 h possuem refluxo composto de leite ou formula nao acida.

I SINAIS E SINTOMAS

O RGE fisiolégico, como dito anteriormente, é resultado da associagdo da
imaturidade do trato digestério da crianga com a alimentagdo liquida e postura
horizontal. Portanto, essas criangas podem ser assintomaticas ou apresentar sin-
tomas leves de regurgitacdo do material gastrico. Em geral, sdo criancas sauda-
veis, com ganho ponderal satisfatorio e exame fisico sem sinais de alarme e sdo
ditas como “regurgitadoras felizes”. O fato de apresentarem golfadas frequentes,
apesar do bom estado geral, pode provocar extrema ansiedade dos pais, fazen-
do com que os mesmos procurem, além do pediatra-assistente, o especialista.

J& as criangas com suspeita de DRGE podem apresentar uma alta variabili-
dade de sintomas, que vao desde sintomas inespecificos até sinais e sintomas
importantes de gravidade (Quadro 4). Geralmente, a suspeita se da diante de
uma crianca com manifestacées clinicas intensas com sinais de alarme (Qua-
dro 5), exame fisico alterado e ganho ponderal inadequado. Os sinais e sinto-
mas mais classicos sdo: atraso pdndero-estatural, vomitos e/ou regurgitacdes,
choro inconsolavel, irritabilidade, prejuizo do sono e posturas aberrantes
(opistétono). E descrita a sindrome de Sandifer, que se caracteriza por anemia
ferropriva, esofagite grave e opistétono (hiperextensdo da cabeca e pescoco).
Podem apresentar também sintomas respiratérios, como broncoespasmo, tos-
se, apneia e infecgoes de repeticao (pneumonias, sinusite, otite média aguda
e laringite), rouquidao e estridor; anemia ferropriva, hematémese, hipersia-
lorreia e erosdes dentéarias também podem ocorrer. Em criangas maiores sao
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descritos sinais como dor retroesternal, sensacido de bolo na garganta, gosto
acido, plenitude pos-prandial, nduseas e disfagia. Existem relatos de sindrome
de morte stibita em lactentes, associada a esta enfermidade.

Quadro 4. Sinais e sintomas que podem estar presentes na DRGE

Sinais e sintomas da DRGE

e Regurgitagdo *  Prejuizo do sono e Anemia e Rouquiddo

e VOmitos/nauseas e Dor retroesternal e Hematémese | e Pneumoniade

e Golfadas e Disfagia e Hipersialorreia repetigdo

e Ruminagdo e Plenitude pds-prandial e Apneia e laringite

e  Atraso pondero- e Acidez na boca e Tosse e OMA recorrente
estatural e Bolonagarganta e Sibilancia e Sinusite

e Choroinconsolavel | ¢ Dificuldade para mamar | e Estridor e Posturas aberrantes

e |[rritabilidade (opistétono)

e ErosOes dentarias
e Sindrome da morte
subita do lactente

Fonte: Autoria propria (2017).

Quadro 5. Sinais de alarme nas criangas com vémitos, atentando para possiveis diagnosticos
diferenciais

Sinais de alarme nas criangas com vomitos

e VOmitos biliosos e Fontanela abaulada
e Sangramento TGl (hematémese/ e Macro ou microcefalia
hematoquezia) e Convulsdes
e Vomitos com esforgo e Dor ou distensdo abdominal
e Febre e Suspeitade sindrome genética ou metabdlica
e |Letargia e Doenga cronica associada
e Hepatoesplenomegalia

Fonte: Autoria propria (2017).

Essas criancas, cujos sintomas foram descritos acima, sdo aquelas que re-
querem mais atengdo quanto a possibilidade de complica¢des associadas ao
refluxo, necessidade de investigacao diagnostica, assisténcia de um especialis-
ta (gastroenterologista pediatrico) e terapéutica adequada.

I FATORES DE RISCO ASSOCIADOS

Existe um grupo de pacientes pediatricos que possui um maior risco de apre-
sentar doenga do refluxo e suas possiveis complicagées, que sdo neuropatas,
criangas com sobrepeso e obesidade, portadores de sindromes genéticas, atre-
sia de esdfago operada, doenga pulmonar crénica (broncodisplasia pulmonar,
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fibrose intersticial idiopatica e fibrose cistica), historia de transplante de pul-
mao, hérnia de hiato, acalasia e prematuros (Quadro 6).

Quadro 6. Grupo de risco para DRGE

Grupo de risco para DRGE

e Neuropatas e Pessoas com acalasia

e QObesos e Portadores de doenga pulmonar cronica
e Individuos com atresia de es6fago operada (broncodisplasia pulmonar, fibrose

e Pacientes com hérnia de hiato intersticial idiopatica, fibrose cistica)

e Transplantados de pulmao
e Prematuros

Fonte: Autoria propria (2017).

| COMPLICACOES

A principal complicacdo associada ao refluxo gastroesofagico é a esofagite
de refluxo, caracterizada em lactentes por choro constante e inconsolavel,
desaceleracdo ponderal e opistétono e, em criancas maiores, dor retroester-
nal, plenitude pos-prandial e disfagia. S6 é confirmada por meio de exames
invasivos com alteracdo histopatolégica, tal como endoscopia digestiva alta
com bidpsia. Outras complicagées esofagianas incluem estenose, esofago de
Barrett e evolugdo para adenocarcinoma. Além de possiveis complica¢des
extraesofagianas, tais como neurocomportamentais (alteracdes comporta-
mentais, irritabilidade, sindrome de Sandifer), respiratorias (aspiragcdo recor-
rente, asma, tosse, fibrose pulmonar, pneumonia e apneia obstrutiva), otor-
rinolaringologicas (sinusite, otite média, laringite cronica, laringoespasmo,
rouquidao, estridor, globus faringeo, faringite) entre outras (erosées dentérias
e halitose).

| METODOS DIAGNOSTICOS

A historia detalhada e o exame fisico completo do paciente sao fundamentais
na avaliagdo do RGE. O objetivo principal dessa primeira avaliacao é identificar
fatores de risco para DRGE, identificando possiveis complicagdes e sinais de
alarme e excluir outras condigdes que se apresentem com sintomas semelhan-
tes. Geralmente essa primeira avaliacdo ja é suficiente para estabelecer o diag-
nostico de RGE fisiologico e iniciar as orientagdes necessarias a familia.

No entanto, diante da suspeita clinica de DRGE, dispomos de varios méto-
dos diagnésticos que nos auxiliam a instituir a terapéutica adequada, porém é
necessario conhecer a indicacdo e peculiaridade de cada um deles.
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Os exames diagnosticos sao Gteis para documentar a presenca de refluxo
patologico e/ou suas complicagdes, estabelecer relacdo causal entre refluxo e
sintomas, avaliar a eficacia do tratamento instituido e excluir outras condi¢des
patologicas.

Os métodos diagnosticos mais comumente utilizados para avaliagao dos
pacientes pediatricos com sintomas de DRGE sdo: radiografia contrastada de
esofago, estbmago e duodeno (SEED), pHmetria esofagica e/ou impedancio-
metria esofagica intraluminal e endoscopia digestiva alta com bi6psia. A se-
guir, serdo descritos os principais objetivos e aplicabilidade de cada um.

» SEED

Exame de baixo custo e de facil execugdo, porém inadequado para o diagnosti-
co de DRGE, visto que avalia apenas o refluxo p6s-prandial imediato, ndo tendo a
capacidade de quantificar os episodios de refluxo nem de estabelecer se existe ou
ndo DRGE. Além disso, ocorre uma alta frequéncia de refluxo nado patolégico du-
rante o exame, gerando grande ntimero de falso-positivos. Sua principal indicagdo
é a avaliagdo de possivel malformagdo anatémica do trato digestivo alto, além de
ser usada para avaliar distarbio de motilidade e no pré e pés-operatério. Portanto,
ndo se justifica o uso rotineiro para diagnostico de DRGE.

» PHmetria esofdgica

Tem como objetivo avaliar o paciente em condi¢des mais fisiolégicas e por
longos periodos, por meio da quantificacdo e frequéncia da exposicao acida
do es6fago. Os parametros avaliados sdo nimero absoluto e duracao dos epi-
sodios de refluxo e indice de refluxo (calculado como percentual do periodo
do estudo em que o pH esofagico foi < 4). S6 deve ser realizada nas situagdes
que proporcionam alteracdes no diagnoéstico, no tratamento ou no prognostico
do paciente. Sendo assim, suas principais indicagdes sdo: avaliacdo de sinto-
mas atipicos ou extradigestivos da DRGE, pesquisa de RGE oculto, avaliagao
de resposta ao tratamento clinico em pacientes portadores de eso6fago de Bar-
rett ou de DRGE de dificil controle, além de avaliagdo pré e pos-operatéria
do paciente com DRGE. A sua principal limitagdo é nio detectar episddios de
refluxo ndo &cidos ou fracamente acidos, apesar de ser Gtil na associacao entre
sintomas e refluxo acido e avaliagdo da eficacia farmacolégica de terapia de
supressao acida.

» Impedanciometria esofdgica intraluminal

Novo método que detecta o movimento retrogrado de fluidos, de sélidos e
de ar no esofago, para qualquer nivel, em qualquer quantidade, independen-
temente do pH, pois mede as alteragGes de resisténcia elétrica e é realizado
com mltiplos canais. Sendo assim, é eficaz para monitorar a quantidade e
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qualidade do material refluido, seja ele acido ou alcalino. Atualmente, tem
sido utilizada em conjunto com a pHmetria esofagica, chamada de pH-impe-
danciometria (pHMII), evoluindo como teste de escolha para detectar relagées
temporais entre os sintomas especificos e o refluxo tanto acido como nao aci-
do do contetGdo gastrico.

» Endoscopia digestiva alta (EDA)

Permite avaliagdo macroscopica da mucosa esofagiana e coleta de material
para estudo histopatologico. Sendo assim, proporciona avaliar alteragées de
mucosa relacionadas ao RGE, além de ser (til para exclusdo de outras causas
de esofagite nao relacionada ao refluxo e permitir o diagnéstico de complica-
¢Oes, tais como estenose, Ulceras e esdfago de Barrett. Esta indicada em pa-
cientes com DRGE que ndo respondem a terapéutica farmacolégica instituida
ou como parte do manejo inicial de pacientes com ganho de peso insatisfa-
torio, anemia inexplicada, sangue oculto nas fezes, pneumonia recorrente ou
hematémese. E importante lembrar que a biépsia endoscopica é fundamental,
no entanto, a auséncia de esofagite na endoscopia nao exclui a possibilidade
de DRGE, pois alguns pacientes apresentam DRGE negativa (doenga do reflu-
x0 ndo erosiva — NERD).

» Ultrassonografia esofagogdstrica

Apesar de ser solicitada com muita frequéncia pelos pediatras, ndo é reco-
mendada para avaliagdo de DRGE em lactentes e criancas maiores, visto que
ndo diferencia RGE de DRGE, informando apenas a presenca e o nimero de
episodios de RGE, que podem ser fisiolégicos, durante o exame. Ela pode ser
atil para excluir outras causas dos sintomas, assim como fornecer informagées
anatémicas e funcionais do eséfago, tais como comprimento e didmetro do eso6-
fago e a espessura de sua parede. Portanto, ndo esta indicada para avaliagdo de
refluxo.

» Cintilografia gastroesofdgica

Nao esta indicada para diagnostico de DRGE, pois avalia apenas o refluxo
pos-prandial imediato e esvaziamento gastrico. Pode ser (til na detecgao de as-
piracdo pulmonar em pacientes com sintomas respiratorios cronicos e refratérios.

I TRATAMENTO DO RGE FISIOLOGICO

O manejo adequado dos pacientes com refluxo esta diretamente relaciona-
do a capacidade que os profissionais de satde que lidam com a crianca tém
em distinguir RGE de DRGE.

Como visto anteriormente, os lactentes portadores de RGE fisiolégico, isto
é, que apresentam exame fisico normal, ganho ponderal satisfatério e sem evi-
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déncias de complicagdes, ndo necessitam de terapia farmacolégica. Os pais
ou cuidadores dessas criangas devem ser tranquilizados e orientados quanto a
benignidade do refluxo.

O papel do pediatra é fundamental nesses casos, com objetivo de explicar a
fisiopatologia do RGE em lactentes, seu carater transitério, sem maiores com-
plicacGes para o crescimento da crianga e provavel resolucdo espontanea com
seu amadurecimento e crescimento. Os motivos pelos quais ha resolu¢ao do
refluxo com o passar do tempo sdo o progressivo amadurecimento dos meca-
nismos antirrefluxo, postura ereta e modificacdo da consisténcia da alimenta-
¢do, que passa de liquida para pastosa e em seguida sélida com o crescimento
e desenvolvimento da crianga. Portanto, além de tranquilizar os pais, faz parte
do manejo do RGE a orientagdo postural e alimentar, com objetivo de reduzir
os sintomas e melhorar a qualidade de vida de pais e filhos.

Os lactentes em aleitamento materno exclusivo devem ter sua amamenta-
cdo mantida e incentivada, no entanto devem ser orientados a mamar volumes
menores com maior frequéncia, além disso, deve-se orientar a observagdo
da alimentacdo materna e relacdo de piora do quadro com a ingesta de al-
gum alimento especifico. Lactentes em uso de férmula infantil devem seguir
as mesmas orientacées e em casos selecionados considerar o uso de formulas
antirregurgitacao (AR). Um ponto importante a ser explicado é que o espessa-
mento das dietas com férmulas AR ndo diminui o nimero total de episddios
de refluxo, mas, sim, o nimero de episddios de refluxo visivel, ja que ha dimi-
nuigdo da coluna de refluxo, provocando maior tranquilidade e diminuindo a
ansiedade dos pais.

Criancas maiores devem ser orientadas a evitar ingesta de alguns alimentos
como chocolates, refrigerantes, cha e café além de fazerem refeicées menores
e mais frequentes. A mesma orientacdo deve ser dada aos adolescentes, assim
como a redugdo da ingesta de alimentos apimentados e alimentos cal6ricos e
gordurosos, que podem tornar mais lento o esvaziamento gastrico e diminuir
a pressao do EEI.

As posicdes prona e dectbito lateral esquerdo tém sido recomendadas
durante algum tempo para lactentes pequenos, inclusive a posicdo prona é
comprovadamente a postura anti-RGE mais eficaz. No entanto, varios estudos
demonstraram um risco maior de morte stbita do lactente com essas posturas.
Portanto, a recomendagdo atual para lactentes é a posigao supina para dormir.
Ja para criancas maiores e adolescentes pode ser adotado o decubito lateral
esquerdo com cabeceira elevada.

Outras recomendagdes devem ser feitas aos adolescentes, tais como perda
de peso em pacientes acima do peso, evitar uso de alcool e de tabaco.
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> Manejo clinico

As criancas suspeitas de terem DRGE, isto é, RGE associado a sintomas impor-
tantes e/ou complicagées podendo ter exame fisico alterado e ganho ponderal
inadequado, devem ser identificadas o quanto antes, orientadas em relacdo a
mudangas alimentares e posturais, realizagdo de exames complementares (se
necessarios), assim como instituida terapia farmacolégica. Essas criancas podem
se beneficiar de consulta com especialista (gastroenterologista pediatrico).

Geralmente, as criangas menores tém menor incidéncia de complicagées,
sendo suficientes apenas as orientagcdes alimentares e posturais associadas a
terapéutica farmacolégica. No entanto, criangas maiores e adolescentes po-
dem apresentar um curso crénico e recidivante de sintomas e, consequen-
temente, maior incidéncia de complicagdes e falhas terapéuticas, sendo por
vezes necessario procedimento cirtrgico.

As orientagGes alimentares sdo semelhantes as indicadas para paciente com
refluxo fisiolégico, incluindo: refeicdes e/ou mamadeiras com volumes meno-
res e maior frequéncia; evitar cha, chocolate, café, refrigerantes, produtos con-
dimentados e gordurosos, frutas e sucos citricos, menta e hortela em criangas
maiores e adolescentes. Os alimentos devem ser bem mastigados e deve-se
evitar ingesta de liquidos durante ou préximo as refeigoes.

A postura adotada é predominantemente a posicdo supina para lactentes.
Ja para criangas maiores e adolescentes pode-se adotar o dectbito lateral es-
querdo com cabeceira elevada. Nao é recomendado deitar apos as refeigoes.
Para os adolescentes, é imprescindivel a interrupcao do uso de tabaco e de
alcool, assim como é fundamental a perda de peso em pacientes obesos ou
com sobrepeso.

Lactentes em aleitamento materno exclusivo ou em uso de férmula infantil
a base de proteina do leite de vaca podem se beneficiar de dieta de exclusdao
da proteina heter6loga por um periodo de 2 a 4 semanas, de acordo com as
Gltimas recomendacoes da NASPGHAN e da ESPGHAN. Essa recomendacao
procede, pois a alergia a proteina do leite de vaca (APLV) pode ser responsavel
por quadros de vomitos e choro inconsolavel em alguns lactentes, podendo
mimetizar e até potencializar DRGE nessa faixa etaria. Sendo assim, nos bebés
em aleitamento materno exclusivo inicia-se dieta de exclusao de leite de vaca
e derivados para a mae, e nos lactentes em uso de formulas infantis é feita a
troca para férmula extensamente hidrolisada (FEH) ou a base de aminoacidos
(FAA) por até 4 semanas.

> Manejo farmacoldgico
O tratamento farmacolégico s6 esta indicado nos casos de DRGE. Nao exis-
te um algoritmo estabelecido para o tratamento de DRGE em criancas, porém
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os farmacos mais utilizados sdo os inibidores da secrecdo 4cida (antagonistas
do receptor H, e inibidores da bomba de prétons) e os procinéticos, que serdo
discutidos a seguir (Quadro 1).

Quadro 1. Principais medicamentos utilizados no tratamento da DRGE, incluindo suas doses
e recomendacdo para faixa etaria

Inibidores da . Idade indicada
s s Medicamento Dose
secrecao acida pelo FDA
Cimetidina 30-40 mg/kg/dia (dividido em 4 doses) > 10 anos
Ranitidina 5-10 mg/kg/dia (dividido em 2 ou 3 doses) | 1 més-16 anos
Antagonistas do Famotidina 1 mg/kg/dia 1-16 anos
receptor H2 (dividido em 2 doses)
Nizatidina 10 mg/kg/dia >12 anos
(dividido em 2 doses)
Omeprazol 0,7-3,3 mg/kg/dia (dose méx. = 40 mg) 2-10 anos
Inibidores da Lanzoprazol 0,7-3 mg/kg/dia 1-17 anos
bomba de (15 mg/dia - < 15 kg)
prétons (30 mg/dia - > 30 kg)
Esomeprazol 0,7-3,3 mg/kg/dia 1-17 anos

Fonte: Autoria propria (2017).

Os inibidores da secrecdo acida ou agentes antissecretores, representados
pelos antagonistas dos receptores H, da histamina e inibidores da bomba de
prétons (IBP), atuam aumentando o pH géstrico e prevenindo o refluxo acido
que é lesivo a mucosa esofagiana. Sao ditos como a principal linha de trata-
mento da DRGE. No entanto, atualmente, sabe-se que os refluxos fracamente
acidos ou ndo 4cidos sdo frequentes e causadores de sintomas.

Os antagonistas dos receptores H, da histamina sdo farmacos que diminuem
a acidez gastrica por inibirem os receptores H, de histamina nas células parie-
tais gastricas, produzindo alivio dos sintomas e cicatrizagdo da mucosa eso-
fagica, sendo indicados como medida inicial principalmente nos casos mais
leves e moderados de esofagite de refluxo. O pH gastrico comeca a aumentar
em até 30 min apds a administracdo, atingindo nivel sérico em 60 a 90 min
pré ou perprandiais e seu efeito dura por 6 h. O principal farmaco utilizado é
a ranitidina. A dose recomendada para tratamento da DRGE é 5 mg/kg/dose de
12 em 12 h ou 3 mg/kg/dose de 8 em 8 h. Sua grande limitagdo € a taquifilaxia
com uso cronico (cerca de 6 a 8 semanas de uso), isto é, necessidade de doses
cada vez maiores para atingir o efeito desejado. Lactentes podem apresentar
como efeito colateral ao uso da medicacgao irritabilidade, que pode ser con-
fundida com piora ou persisténcia do refluxo.

Os IBP estao indicados nos casos de esofagite grave, DRGE refratéria ao tra-
tamento e manifestagoes respiratorias mantidas apesar do uso de antagonistas
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dos receptores H, da histamina. Os IBP sdo superiores aos antagonistas H, tan-
to para cicatrizar lesGes como para melhorar os sintomas. No entanto, seu uso
prolongado predispde a infecgdes como pneumonias e gastroenterites. Devem
ser administrados 30 a 60 min antes do desjejum ou da primeira refeicao mais
importante do dia. Nao podem ser quebrados ou amassados, pois eles preci-
sam chegar intactos no duodeno e protegidos da acdo gastrica. Deve-se usar a
dose minima possivel, sendo na maioria das vezes dose Gnica diaria. Os efeitos
colaterais descritos sdo reagoes idiossincraticas, interagcdes com outras drogas,
hipergastrinemia e hipocloridria induzidas por droga, sendo os mais comuns a
cefaleia, diarreia, constipagdo e nduseas. Apresenta como vantagens o fato de
ndo ter o efeito reduzido com uso crénico, manter o pH gastrico acima de 4
por perfodos mais longos e inibir a secrecdo acida provocada pelos alimentos,
além de facilitar o esvaziamento gastrico e diminuir o volume do refluxo. Os
IBP atualmente aprovados para criangas sdo omeprazol, esomeprazol e lanso-
prazol, ainda com restrigoes para menores de 1 ano de idade. O omeprazol é
o IBP mais utilizado na faixa pediatrica e reduz drasticamente a secrecao acida
gastrica, diminuindo tanto os sintomas quanto as alteracdes macro e micros-
copicas do epitélio esofagico. A dose de omeprazol recomendada é de 0,7 a
3,3 mg/kg/dia, sendo a dose maxima 40 mg/dia. Ap6s uso prolongado, deve-se
diminuir gradativamente a dose do IBP, pois a descontinuacao stbita pode
provocar efeito rebote na producdo de acido, com exacerbagdo dos sintomas.
As novas formulagdes MUPS permitem o uso de omeprazol em qualquer ida-
de, por serem soltveis e conterem um grande niimero de microesferas com
protecdo entérica individual.

Os procinéticos disponiveis no Brasil sao metoclopramida, bromoprida e
domperidona. Tais medicagoes tém efeito justificado na DRGE, pois melho-
ram a contratilidade esofagica (clareamento esofagico), aumentam o tonus
do EEl e aceleram o esvaziamento géstrico. No entanto, nenhum dos pro-
cinéticos age diminuindo a frequéncia dos relaxamentos transitérios do EEL.
Além disso, provocam efeitos colaterais que nao justificam o uso rotineiro de
procinéticos no tratamento da DRGE segundo as Gltimas recomendacdes. A
metoclopramida foi associada com maior indice de efeitos colaterais, sendo
relatados em 11 a 34% dos pacientes que fizeram seu uso. Os principais sin-
tomas foram sonoléncia, inquietacdo e reacao extrapiramidal. Ndo existem
muitos estudos a respeito do uso de bromoprida em criancas, no entanto
sabe-se que a mesma também tem efeitos no sistema nervoso central (SNC).
Ja a domperidona é a droga mais utilizada pelos pediatras, por ter menos
efeitos colaterais no SNC, sendo, portanto bem-tolerada pela maioria dos pa-
cientes. No entanto, a ESPGHAN e a NASPGHAN consideram que os efeitos
colaterais das drogas procinéticas disponiveis para tratamento de DRGE sao
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muito mais graves que seus potenciais efeitos benéficos e concluem que néo
se justifica o uso rotineiro dessas drogas na DRGE.

» Manejo cirirgico

O tratamento cir@rgico esta indicado em criangas que ndo respondem ao
tratamento farmacolégico, assim como naquelas em que ha complicagées
esofagicas, respiratorias e/ou nutricionais.

A cirurgia mais realizada na faixa etaria pediatrica é a fundoplicatura de
Nissen, que consiste no envolvimento completo (360°) do esbdfago distal pelo
fundo gastrico, formando uma valvula antirrefluxo. O procedimento evita
o refluxo, pois aumenta a pressao basal do EEl, diminuindo o seu niimero
de relaxamentos transitérios, além de aumentar o comprimento do es6fago
intra-abdominal, acentuando assim o angulo de His. Quando corretamente
indicada, previne complicagées e melhora a qualidade de vida dos pacientes.

Na pratica pediatrica, as criancas maiores e aquelas com fatores de riscos
para DRGE sao as que mais frequentemente necessitam de correcao cirtrgica.
Nesses pacientes, morbidade pos-operatéria e insucesso cirirgico sao mais
comuns, podendo variar de 5 a 20% das criangas operadas.

Do ponto de vista anatémico, as principais causas de recorréncia da DRGE
sdo desmanche parcial ou total da fundoplicatura, tornando a valvula cirGrgica
gradualmente incompetente.

Portanto, antes do procedimento cirdrgico, os pais ou cuidadores da crianga
devem ser esclarecidos sobre os riscos inerentes a cirurgia, assim como sobre
a possibilidade de recorréncia dos sintomas. Outras condig¢des clinicas tais
como vomitos ciclicos, ruminacdo, gastroparesia e esofagite eosinofilica de-
vem ser excluidas antes da indicagdo cirdrgica.

I CONSIDERACOES FINAIS

Diante do que foi acima apresentado e descrito, é imprescindivel que todos
profissionais que lidam com criangas com queixa de refluxo sejam capazes de
identificar e distinguir as criangas com DRGE — que podem se beneficiar de
uma avaliagdo com especialista e tratamento — das criangas com RGE fisiol6-
gico, que s6 necessitam de orientagdes conservadoras.
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IINTRODUQAO

Rinite alérgica é uma inflamagdo da mucosa nasal e dos seios paranasais
mediada por imunoglobulina E (IgE) e caracterizada pela presenga de um ou
mais dos seguintes sintomas: obstrug¢do nasal, rinorreia, espirros e prurido na-
sal, ocular, nos condutos auditivos e na garganta.

£ a doenca crénica mais comum em criancas e adolescentes. Apesar disso,
é geralmente subestimada e subvalorizada pelos médicos. Entretanto, pela sua
alta prevaléncia, torna-se um importante problema de satde pablica, acarre-
tando grandes custos socioecondmicos, seja por gastos diretos com servigos
médicos e medicamentos, seja por gastos indiretos, como perdas econdmicas
por absentefsmo escolar e faltas ao trabalho. Além disso, interfere de modo
significativo na qualidade de vida dos pacientes e seus familiares.

I EPIDEMIOLOGIA

A rinite alérgica € rara antes do 1° ano de vida. Apos este perfodo, apresenta
incidéncia progressiva até a adolescéncia, época em que pode atingir até 20%
da populagdo. Estudos epidemiologicos realizados em larga escala na Gltima dé-
cada evidenciaram um grande aumento da doenga em ambito mundial. A pre-
valéncia de rinite alérgica nos diversos paises pesquisados variou de 0,8% (Asia
e Europa Oriental) até 14,9% (Inglaterra, Nova Zelandia e EUA) em criancas de
6 a7 anos, e de 1,4% até 39,7% entre adolescentes de 13 a 14 anos. No Brasil,
estudos similares em vérias capitais mostraram uma prevaléncia média de rinite
em escolares de 6 a 7 anos e em adolescentes de 13-14 anos, respectivamente,
de 12,5% e 20,5% no ano de 2012.
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| CLASSIFICACAO

De acordo com o consenso internacional Rinite alérgica e seu impacto na
asma (ARIA), a rinite alérgica pode ser classificada pela frequéncia e pela gravi-
dade dos sintomas. E considerada persistente quando se manifesta por mais de
4 dias na semana e por mais de 4 semanas no ano; sendo intermitente quando
se apresenta por menos de 4 dias na semana ou por um periodo menor que 4
semanas no ano. Em relag@o a gravidade, pode ser classificada em leve, quando
possui pouco ou nenhum impacto na qualidade do sono, atividades de lazer e
escola. Por outro lado, quando resulta em sono anormal e prejuizo nas ativida-
des de lazer ou escolares é considerada moderada/grave (Figura 1).

Figura 1. Classificacdo da rinite alérgica

Sintomas intermitentes Sintomas persistentes
e < 4dias/semana ou e >4dias/semanae
e <4 semanas/ano e >4 semanas/ano
Leve Moderada/grave

e Sono normal (1 ou mais itens)
e Atividades, como esporte, lazer, e Sono comprometido

escola e trabalho normais e Atividades, como esporte, lazer,
e Sintomas ndo incomodam escola e trabalho, comprometidas

e Sintomas incomodam

Fonte: Autoria prépria (2017).

I ETIOPATIGENIA

No Brasil, os aeroalérgenos domiciliares, como os acaros da poeira, desca-
macdes da pele e pelos de animais domésticos, baratas e fungos sdo os princi-
pais desencadeantes. Polens e gramineas sdao mais importantes na Regido Sul
do pafs. Os sintomas também podem ser causados por irritantes inespecificos,
como poluentes ambientais, fumaga de cigarro e mudancas de temperatura.

A reagdo imunolégica responsavel pelos sintomas de rinite alérgica é a rea-
cdo tipo 1 de Gell e Coombs (reacao IgE mediada), na qual ha interacdo entre
os alérgenos que se depositam na mucosa nasal e a IgE ligada ao mastoci-
to, levando a sua ativagdo, com degranulagdo e liberacdo de mediadores
pré-formados, principalmente a histamina. Em momento posterior, a partir do
acido araquidonico presente na membrana celular mastocitaria, ocorre sintese
e liberacdo de mediadores neoformados, como tromboxanos leucotrienos e
secrecdo de citocinas, acarretando inflamacao cronica local.
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| DIAGNOSTICO

Como na maioria das patologias, o diagnostico baseia-se na anamnese e no
exame fisico, podendo ser indicados exames complementares.

| DIAGNOSTICO CLINICO

Na anamnese deve-se buscar as relagdes de causa-efeito entre as exposi-
¢Oes a aeroalérgenos e o aparecimento dos sintomas, assim como histéria de
contato com irritantes (fumaca de cigarro, poluentes ambientais, perfumes,
amonia) e alteragées ambientais. Excepcionalmente a rinite alérgica esta rela-
cionada a alérgenos alimentares.

A histéria ambiental, especialmente a descricao do dormitério, é de grande
importancia, uma vez que colchdes e travesseiros sdo os grandes depositos de
acaros, cujas principais fontes de alimento sdo as descamacdes de pele huma-
na. A historia familiar de atopia ou antecedentes pessoais de outras doencas
alérgicas, como eczema atopico, conjuntivite e asma, também constituem im-
portantes fatores de risco e devem ser abordados com detalhes na anamnese.

O exame fisico do paciente com rinite alérgica pode revelar edema palpe-
bral, escurecimento periorbitario (olheiras), pregas na pélpebra inferior (linhas
de Dennie-Morgan) e prega transversa no dorso nasal (Figura 2A) pelo repetido
ato de cogar e limpar o nariz, conhecida como saudagdo alérgica (Figura 2B).
Também podem estar presentes alteragées no crescimento craniofacial, geran-
do face alongada, palato em ogiva e mordida aberta ou cruzada.

Figura 2. Sinais caracteristicos de rinite alérgica

Fonte: Arquivo pessoal (2016).
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Na rinoscopia anterior podera ser observada mucosa nasal hiperemiada
com secrecdo hialina mucoide, com aspecto de clara de ovo (Figura 3A) e
cornetos inferiores hipertrofiados na rinite alérgica aguda, enquanto que na
doenca crénica a mucosa pode adquirir coloragdo palido-violacea. Deve-se
ainda observar o alinhamento do septo nasal, a presenga e o aspecto das se-
crecdes, e a presenca de Glceras, perfuragoes, cistos, corpo estranho, tumores
e polipos (Figura 3B). A presenca destes Gltimos em criangas, embora nao pa-
tognomonica, deve alertar para a possibilidade diagnéstica de fibrose cistica.

Figura 3. Aspectos da rinoscopia anterior na rinite alérgica

Fonte: Arquivo pessoal (2016).

» Exames complementares

No hemograma, a presenca de eosinofilia € um achado inespecifico na rinite
alérgica. Em cerca de 50% dos portadores da doenga a IgE total pode se encon-
trar nos limites da normalidade. Portanto, valores normais dessa imunoglobulina
ndo devem excluir o diagnéstico. Outros exames, como citologia nasal, rinoma-
nometria, avaliacdo do clearance mucociliar e rinofaringoscopia sao indicados
em casos selecionados, a critério médico. De modo geral, exames de imagem
ndo sdo recomendados para avaliagdo inicial da rinite alérgica.

Os testes cutaneos alérgicos de leitura imediata (TCLI) sao testes /in vivo que
identificam os alérgenos responsaveis, sendo considerados padrao-ouro para
o diagnostico de rinite alérgica por apresentarem altas sensibilidade e especi-
ficidade.

A dosagem de IgE especifica (ImmunoCAP®): é menos sensivel que os testes
in vivo, porém correlaciona-se bem com estes. Esta indicada principalmente
quando ndo é possivel realizar o TCLI, como no caso de dermatite atépica
extensa ou de uso continuo de anti-histaminicos.

> Diagndstico diferencial
Vérios outros tipos de rinite fazem parte do diagnostico diferencial da rini-
te alérgica. Entre elas temos: a infecciosa, a medicamentosa, a rinopatia ndo



| 173

alérgica (anteriormente chamada de idiopatica ou vasomotora), a irritativa, a
gustativa, a rinite eosinofilica ndo alérgica (RENA), a emocional, a hormonal, a
atréfica, a ocupacional e a relacionada a exercicio fisico. Cada uma com sinais
e sintomas mais ou menos proeminentes. No quadro 1 sdo demonstradas as
principais caracteristicas clinicas e etiopatogénicas de algumas rinites.

Quadro 1. Diagnostico diferencial das rinites

. Idade de . .. . .
Tipo inicio Desencadeante Sintomas/sinais Citologia nasal
Alérgica Infancia Aeroalérgenos Prurido, espirros, Eosindfilos, podendo haver
rinorreia hialina basdfilos e neutrdfilos
RENA Adulto Aspirina e outros | Obstrucdo, anosmia, | Eosindfilos, podendo ha-
AINES polipos ver basdfilos e neutrofilos
Infecciosa | Qualquer Virus ou bactérias | Secrec¢do purulenta, | Neutrdfilos, bactérias
idade tosse noturna
Irritativa Adulto, raro Irritantes e gati- Obstrugdo, rinorreia | Ndo caracteristica
na infancia Ihos inespecificos
Gustativa | Idoso Alimentos quen- Rinorreia clara du- N3o caracteristica
tes e condimentos | rante as refeigdes

Fonte: Autoria propria (2017).

As rinites infecciosas sdao causadas mormente por virus (resfriado comum e
gripes) e bactérias (rinossinusite bacteriana), constituindo importantes causas
de sintomas nasais nos primeiros anos de vida. Como causas pouco frequentes
de rinite de etiologia infecciosa temos tuberculose, sifilis, esporotricose, han-
seniase, leishmaniose, histoplasmose e paracoccidioidomicose.

A rinite causada por medicamentos é mais comumente provocada pelo uso
de solucdes nasais vasoconstritoras contendo agonistas a-adrenérgicos, como
a nafazolina e a oximetazolina. Tem como sintoma caracteristico a obstrucao
nasal grave devido a efeito rebote causado pelo uso excessivo destes farmacos.
Sintomas causados pelo uso de aspirina e outros anti-inflamatérios ndo hormo-
nais, anti-hipertensivos e anticonvulsivantes sao pouco frequentes na infancia.

Outros diagnésticos diferenciais importantes sdo as alteragées anatomicas,
como imperfuragcdo coanal, hipertrofia de corneto nasal e desvio septal, além
da presenca de p6lipo e corpo estranho nasal.

I COMPLICACOES E COMORBIDADES

A crianga com rinite alérgica pode apresentar varias complicagdes, pois o
processo inflamatério na maioria das vezes nao se limita a mucosa nasal.

A hipertrofia linfoide consequente a rinite, principalmente nas cadeias cer-
vicais e adenoides, ocasiona respiracdo oral de supléncia, podendo levar a
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quadros de apneia obstrutiva, distGrbios do sono e aumento da incidéncia
de infecges respiratorias altas. Geralmente essas criancas apresentam sono-
[éncia diurna com dificuldade de concentracdo, o que pode interferir em seu
rendimento escolar.

A rinite alérgica perene também esta associada a maior incidéncia de otite
média crdnica, causada por obstrucdo da tuba de Eustaquio e por interferén-
cia na ventilacdo da orelha média, podendo ocasionar deficiéncias auditivas
temporarias ou permanentes. Sintomas oculares recorrentes, como hiperemia
conjuntival, prurido, lacrimejamento e fotofobia sdao encontrados em cerca de
50% das criangas e adolescentes com rinite alérgica.

Diversos estudos tém comprovado que a rinite alérgica é um fator de risco
para a asma. Cerca de 80% dos pacientes asmaticos apresentam rinite alérgi-
ca, sendo que os sintomas nasais geralmente precedem o desenvolvimento dos
sintomas pulmonares. A semelhanca entre os fatores genéticos e ambientais,
células e respectivos mediadores envolvidos em ambas as patologias respal-
dam o atual conceito de vias aéreas unidas. Desse modo, esforcos preventivos
e terapéuticos visando combater as duas doengas sdo considerados a melhor
abordagem dessa comorbidade alérgica. Além disso, existe ainda na crianga
uma associagao importante entre presenca de rinite alérgica, desenvolvimento
de sinusite e exacerbacdes das crises de asma.

Outras complicagoes relacionadas a rinite alérgica sao halitose, falta de
apetite, voz anasalada, deformidades da arcada dentaria e faciais.

I TRATAMENTO

O tratamento da rinite alérgica compreende, além da farmacoterapia, a edu-
cagdo do paciente e seus familiares acerca dos fatores desencadeantes e con-
trole do ambiente. Além disso, a imunoterapia especifica pode estar indicada
em casos selecionados.

» Tratamento farmacologico

Alguns critérios — como seguranca, via de administragado facil com rapido
inicio de acdo e auséncia ou poucos efeitos colaterais — devem ser levados em
conta antes da instituicao do tratamento farmacolégico da rinite alérgica em
criancas e adolescentes. Os principais medicamentos utilizados sdo descritos
a seguir.
» Anti-histaminicos H1

Os anti-histaminicos H1 controlam de forma eficaz os sintomas da fase ime-

diata da rinite, como prurido, espirros e rinorreia. No entanto, tém pouco efei-
to sobre a obstrugdo nasal. Mais recentemente, seu modo de acgdo foi revisto
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e, em vez de simples antagonistas, estes farmacos foram reclassificados como
agonistas reversos da histamina. As conformacdes ativa e inativa coexistem
em equilibrio no receptor H1. A atuagdo da histamina como agonista se faz
por combinacdo e estabilizagdo da conformacao ativada do receptor H1. O
agonista reverso tem uma afinidade maior pelo estado inativo, o que leva a
estabilizacao do receptor e, consequentemente, a indugdo do estado inativo.

Em funcdo de sua passagem através da barreira hematoencefalica e conse-
quente atividade sobre o sistema nervoso central, sdo classificados em classi-
cos ou de 12 geragdo (sedantes) e ndo classicos ou de 22 geracdo (ndo sedan-
tes). Em virtude de seu excelente perfil de seguranca e vantagens terapéuticas
(Quadro 2) no tratamento da rinite, os compostos de 22 geragdo devem ser
sempre priorizados em qualquer idade. Os principais anti-histaminicos utili-
zados no tratamento da rinite alérgica, com suas respectivas dosagens, estao
compilados no quadro 3.

Quadro 2. Vantagens dos anti-histaminicos de 22 geracdo

e Bloqueio potente e ndo competitivo de receptores H1

e Ndo sedantes

e Em geral, auséncia de interferéncia de alimentos ou outros medicamentos (como antifungi-
cos e antibidticos macrolideos)

e Auséncia de efeitos anticolinérgicos

e Auséncia de efeito sobre apetite ou ganho de peso

e Rapido inicio de agdo

e Efeito terapéutico prolongado (meia-vida de 12 a 24 h permite comodidade posoldgica)

e Auséncia de taquifilaxia

Fonte: Autoria propria (2017).
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Quadro 3. Nomes comerciais, apresentacdes e posologias dos anti-histaminicos de 22 geragao

Nome Nome ~ .
L . . Apresentagao Posologia
farmacoldgico | comercial
Uso oral
Cetirizina Zyrtec Solugdo oral 1 mg/mL | 2-6anos: 2 mgacada12h
Zetir Gotas 10 mg/mL 6-12 anos: 5mgacadal2h
Cetrizim Comprimidos 10 mg > 12 anos: 10 mg/dia
Levocetirizina |Zyxem Gotas 5 mg/mL 2-6 anos: 5 gotasa cada 12 h
Comprimidos 5 mg > 6 anos: 20 gotas ou 1 comprimido 1 vez/
dia
Loratadina Claritin Xarope 1 mg/mL Maiores de 2 anos:
Loralerg Comprimidos 10 mg < 30kg: 5 mg/dia
Loranil > 30 kg: 10 mg/dia
Loremix
Desloratadina | Desalex Xarope 0,5 mg/mL 6 meses a 2 anos: 1 mg 1 vez/dia (2 mL ou
Esalerg Gotas 1,25 mg/mL 16 gotas)
Comprimidos 5 mg 2-6 anos: 1,25 mg 1 vez/dia (2,5 mL ou 20
gotas)
6-12 anos: 2,5 mg 1 vez/dia (5 mL ou 40 go-
tas)
> 12 anos: 5 mg/dia (10 mL ou 80 gotas)
Fexofenadina |Allegra Suspensdo oral 6 mg/|6 mesesa2anos:15mg(2,5mL)acadal2h
mL 2-11anos:30mg (5mL)acadal2h
Comprimidos 60, 120 e | 6-12 anos: 60 mg/dia
180 mg >12 anos: 120 mg/dia
Ebastina Ebastel Solugdo oral 1 mg/mL | 2-6 anos: 2,5 mg 1 vez/dia

Comprimidos 10 mg 6-12 anos: 5 mg 1 vez/dia

> 12 anos: 10 mg/dia

Bilastina Alektos Comprimidos 20 mg >12 anos: 20 mg/dia

1 h antes ou 2 h ap0s refeigoes
Rupatadina Rupafin Comprimidos 10 mg >12 anos: 10 mg/dia

Cetotifeno Asmen Xarope 1 mg/5 mL 6 meses a 3 anos: 0,05 mg kg 2 vezes/dia
Asmalergin | Sol oral 1 mg/mL >3 anos:1mg/12 h

Zaditen Gotas 1 mg/mL
Comprimido 1 mg e 2

mg
Uso tdpico nasal
Azelastina Rino-Lastin | Spray nasal 1 mg/mL Acima de 5 anos: 1 jato em cada narina
Rino-Aze- 12/12h
tin
Levocabastina | Livostin Spray nasal 0,5 mg/mL |2 jatos em cada narina 12/12 h

Fonte: Autoria propria (2017).

> Corticoides

Os corticoides nasais (CIN) sdo considerados os medicamentos mais efica-
zes no tratamento dos sintomas da rinite alérgica. Reduzem a inflamacao e
a vasoconstric¢ao nasais, suprimem a quimiotaxia de neutréfilos, reduzem o
edema intercelular e suprimem a reagdo de fase tardia mediada por eosin6-
filos. O inicio da agdo, dependendo do composto, ocorre de 3 a 36 h apos a



| 177

12 dose. O uso continuo é recomendado e mais eficaz que o uso intermitente.
Raramente apresentam efeitos adversos, sendo estes principalmente de nature-
za local, como espirros, ressecamento, ardéncia, epistaxe e, muito raramente
perfuracdo septal, que podem ser minimizados pela aplicacdo correta do spray
(apontando-se para longe do septo, em direcao as asas do nariz). A absor-
¢ao é muito baixa e nao existem estudos que comprovem efeitos sistémicos
como supressdo do eixo hipotalamo-hipofisario, alteracbes de crescimento
e distrbios de comportamento, nas doses habitualmente recomendadas. Os
principais CIN disponiveis no mercado, com suas respectivas dosagens, estao
listados no quadro 4.

Quadro 4. Nomes comerciais, apresentagoes e posologias dos principais glicocorticoides
topicos nasais

Nom(? . Nome comercial Apresentagao Posologia
farmacoldgico
Beclometasona |Beclosol spray nasal 50 pg/dose 6-12 anos: 1-2 jatos em cada
Beclosol aquoso nasal narina 12/12 h
Clenil nasal spray > 12 anos: 2 jatos em cada na-
Clenil nasal aquoso rina12/12 h
Budesonida Busonid spray nasal 32/50 pg/dose Criangas 2 6 anos: 1-2 jatos em
cada narinal2/12 h
Noex spray nasal 32/50/100 p/dose
Budecort aqua 32/50/64 pg/dose
Propionato de Flixonase Spray 50 ug/dose 4 a 11 anos: 1 jato, 1-2 vezes/
fluticasona Plurair dia
> 11 anos: 2 jatos, 1-2 vezes/
dia
Furoato de Avamys Spray 27,5 pg/dose 2 a1l anos: 1jato 1 vez/dia
fluticasona > 12 anos: 2 jatos 1 vez/dia
Mometasona Nasonex Spray 50 pg/dose 2 a1l anos: 1jato 1 vez/dia
>12 anos: 2 jatos 1 vez/dia
Ciclesonida Omnaris Spray 50 pg/dose > 6 anos: 2 jatos 1 vez/dia
Triancinolona Nasacort Spray 55 ug/dose 4212 anos: 1 jato em cada na-
rina 1 vez/dia
Airclin Spray 50 ug/dose > 12 anos: 2 jatos em cada na-
rina 1 vez/dia

Fonte: Autoria propria (2017).

Com o objetivo de reverter a obstrugcdo nasal persistente, muitas vezes re-
sistente aos corticoides topicos nasais, podemos considerar um curso curto (4
dias) de corticoide oral, como prednisolona ou prednisona 1 a 2 mg/kg/dia
em dose Gnica pela manha. A suspensdo destes medicamentos deve ser feita o
mais breve possivel ap6s o alivio dos sintomas, ndo havendo necessidade de
reducdo gradual da dose se utilizados por menos de 10 dias.
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I DESCONGESTIONANTES

Os descongestionantes intranasais produzem vasoconstriccao na mucosa
nasal pela ativacdo de receptores a-adrenérgicos, produzindo alivio da obs-
trucdo nasal. Seu uso esta contraindicado em criancas menores de 6 anos de
idade. Devem ser utilizados no méaximo por 7 dias e ndo devem ser repetidos
mais de 1 vez/més. Caso esses prazos ndo sejam respeitados, podem causar
rinite medicamentosa de dificil controle e obstru¢cdo nasal de rebote. Além
disso, esses compostos em doses excessivas podem causar importantes sinto-
mas sistémicos, como hipertensao arterial, arritmias cardfacas e convulsées,
principalmente em lactentes e pré-escolares.

Os descongestionantes orais sao preferiveis em relacao aos descongestionantes
topicos, pois, mesmo quando utilizados por periodo prolongado, ndo estdo asso-
ciados a efeito rebote, podendo, no entanto, estar associados a efeitos colaterais
como irritabilidade, insonia, cefaleia, palpitagoes e taquicardia. Estdo contraindi-
cados nos casos de hipertensao arterial e glaucoma. No Brasil, os descongestio-
nantes orais s6 estao disponiveis em associacdo com anti-histaminicos (Quadro 5).

Quadro 5. Nomes comerciais, apresentacdes e posologias das principais associagoes de
anti-histaminicos e descongestionantes orais

Nome farmacolégico Nome- Apresentagao Posologia*
comercial
Loratadina/pseudoefedrina Claritin D Xarope 1 mg/12 mg |6a 12 anos: <30 kg: 2,5 mg
Loranil D por mL acadal2h
Loralerg D Drageas 5 mg/120 mg|>30kg: 5mgacadal2h
>12anos:5mgacadal2h
Desloratadina/pseudoefedrina | Desalex D12 | Comprimidos >12anos:2,5mgacadal2h
2,5mg/120 mg
Fexofenadina/pseudoefedrina |Allegra D Comprimidos >12 anos: 60 mgacadal2h
60 mg/120 mg
Cetirizina/pseudoefedrina Zyrtec D Capsulas >12 anos: 5mgacadal2h
5mg/120 mg
Ebastina/pseudoefedrina Ebastel D Capsulas >12anos: 10 mgacada24h
10 mg/120 mg
Dexclorfeniramina/pseudoefe- | Polaramine | Suspensdo oral 2-6 anos: 1,25-2,5 mL
drina expectorante |2 mg/5 mL 6-12 anos: 2,5-5 mL
> 12 anos: 5-10 mL a cada
6-8 h
Triprolidina/pseudoefedrina Actifedrin Xarope 1,25 mg/5 mL | 2-5 anos: 2,5 mL 3-4 vezes/
Comprimido 2,5 mg |dia
6-12 anos: 5 mL 3-4 vezes/
dia
Acima de 12 anos: 10 mL ou
1 cp 3-4 vezes/dia

Fonte: Autoria propria (2017).
*Dose do anti-histaminico.
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» Cromonas

As cromonas sdo estabilizadores da membrana dos mastécitos, impedindo
a sua degranulagdo. Sdo Gteis no controle de coriza, espirros e prurido nasal,
atuando pouco sobre a congestdo nasal. Embora sejam muito menos eficazes
que os anti-histaminicos, tém como grande vantagem a auséncia de efeitos
colaterais, tornando-se uma alternativa terapéutica segura em criangas peque-
nas com rinite leve. Atualmente, dispomos apenas do cromoglicato de s6dio
em nosso meio. Deve ser administrado de 4 a 6 vezes ao dia, o que dificulta a
adesdo ao tratamento.

» Anticolinérgicos

Sao drogas que inibem os receptores colinérgicos muscarinicos, importantes
na producdo de secrecdo nasal. Podem ser utilizados em pacientes cujo sinto-
ma principal é a rinorreia que ndo é controlada totalmente pelos anti-H1 e/ou
descongestionantes ou corticosteroides topicos nasais.

» Antagonistas dos receptores dos leucotrienos

Ndo devem ser utilizados como terapia inicial nos pacientes com rinite
alérgica, mas podem ser Gteis em pacientes com asma e rinite associadas.
Apresentam bom perfil de seguranca e comodidade posolégica devendo ser
prescritos em dose Gnica diaria em qualquer faixa etaria. Atualmente o tnico
antileucotrieno disponivel no mercado é o Montelucaste®, nas apresentacdes:
saché com p6 granulado 4 mg, indicado para a faixa etaria de 6 meses a 5
anos; comprimidos mastigaveis de 4 ou 5 mg, para a faixa etaria de 6 a 14
anos; e comprimido de 10 mg para maiores de 15 anos.

As acdes dos medicamentos utilizados no tratamento da rinite alérgica sobre
os principais sintomas da doenca sao demonstradas no quadro 6.

Quadro 6. A¢des dos medicamentos utilizados no tratamento da rinite alérgica sobre os prin-
cipais sintomas da doenga

Medicamento

Prurido/espirros

Rinorreia

Obstrugao

Anti-histaminicos

+++

++

Corticosteroides
topicos

+++

+++

++

Descongestionantes
topicos

+++

Comoglicato de sédio

I+

Antileucotrienos

++

Brometo de ipratrépio

+++

Fonte: Adaptado de BOUSQUET et al. (2008).
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Embora o tratamento e as medidas preventivas devam ser individualizados
para cada caso, a abordagem terapéutica baseada no ARIA, descrita de modo
resumido no quadro 7, apresenta utilidade pratica.

Quadro 7. Passo a passo do tratamento da rinite alérgica segundo o consenso internacional ARIA

Rinite intermitente leve e Anti-H1 ndo sedante oral ou tdpico

Rinite intermitente moderada/grave e CIN

Se necessario, apds 1 semana de tratamento
acrescentar: Anti-H1 ndo sedante oral e/ou DO
Considerar: curso curto de CO

Rinite persistente leve e Anti-H1 ndo sedante oral ou tépico

Considerar: CIN em baixas doses

Rinite persistente grave e CIN

Se necessario acrescentar: anti-H1 ndo sedante
oral

Considerar: curso curto de CO

Importante: O controle ambiental devera constar de todas as etapas de tratamento.

Fonte: Autoria propria (2017).

» Medidas de controle ambiental

Medidas simples de controle ambiental na casa, em especial no quarto do
alérgico, podem resultar em grandes beneficios, ainda mais no de lactentes
e pré-escolares, que permanecem maior tempo no domicilio. A protecdo do
colchdo e do travesseiro com tecidos impermeaveis (TNT, polietileno, napa,
courvin, vulcouro ou poliuretano), juntamente com a lavagem das roupas de
cama com agua aquecida a mais de 60°C, 1 vez/semana, reduzem de modo
substancial o nimero de acaros do dormitério. O controle do ambiente me-
lhora a condicdo clinica do paciente e reduz a necessidade de tratamento
farmacolégico. Outras medidas importantes estdo listadas no quadro 8.

Quadro 8. Medidas de controle ambiental para a rinite alérgica

e Manter a casa arejada e ensolarada

e Limpar e arejar o quarto

e Retirar carpetes e tapetes do dormitério

e Usar persianas ou cortinas leves e lavaveis

e Evitar o uso de produtos com cheiro forte e de perfumes no domicilio
e Realizar limpeza de pisos com pano Umido

e Evitar o uso de aspiradores de pé que ndo tenham filtro HEPA

e Evitar animais domésticos de pelo

e Evitar fumaca de cigarro

Fonte: BOUSQUIET et al. (2008).

» Imunoterapia especifica

Deve ser considerada quando o tratamento farmacolégico ndo controla os
sintomas da rinite alérgica ou na impossibilidade de realizar o controle ade-
quado do ambiente. Constitui terapéutica eficaz e segura quando realizada
com orientacdo do especialista, consistindo na administragdo de extrato aler-
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génico padronizado em doses progressivas por via subcutanea. O tratamento
visa a mudanca no padrao da resposta imunolégica e bloqueio no desenvolvi-
mento da reacdo inflamatoria nasal.

De um modo geral, esta indicada em criangas maiores de 2 anos de idade,
nas quais existe comprovadamente uma reagao mediada por IgE a um alérge-
no inalavel. Deve ser realizada sempre com supervisao do alergologista pela
possibilidade de reacdes sistémicas graves. Atualmente também estao disponi-
veis para uso clinico as imunoterapias pelas vias oral e sublingual.

I CONSIDERACOES FINAIS

A rinite alérgica é rara em recém-nascidos e lactentes, e outras causas de
obstrucdo nasal devem ser consideradas nesta faixa etaria.

Entre os erros mais comuns no tratamento da rinite alérgica nestes pacientes
temos: a suspensdo do leite de vaca e derivados da dieta; a utilizagdo de va-
soconstritores a-adrenérgicos topicos diluidos em solugao fisiolégica; o uso de
imunoterapia sem comprovacdo de doenca IgE mediada; o uso tépico nasal de
formulas de glicocorticoides ndo adequadas (por exemplo dexametasona colirio).

E importante ressaltar o valor da medicacdo continua com CIN em longo
prazo para a reducdo do processo inflamatério nasal e consequente controle
e prevencao dos sintomas. E fundamental orientar acerca da seguranca destes
medicamentos, formulados em doses minimas (microgramas), permitindo seu
uso prolongado sem prejuizo para a satide do paciente. A orientagdo da téc-
nica de uso dos CIN é essencial para garantir o aproveitamento adequado da
medicacdo, melhorando seus efeitos terapéuticos.
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Protocolo II 7

SIBILANCIA EM LACTENTES || Fabio Chigres Kuschnir
E PRE-ESCOLARES

| INTRODUCAO

A sibilancia é um sintoma respiratério comum e representa a expressao cli-
nica de diferentes doencas das vias aéreas na infancia. Sua alta prevaléncia en-
tre lactentes e pré-escolares esta associada ao aumento da morbimortalidade e
reducdo da qualidade de vida destes pacientes e seus familiares, representan-
do importante carga sobre o sistema de satide em todo o mundo.

O termo “lactente sibilante” reflete mais uma sindrome resultante de um
conjunto de causas heterogéneas que levam a sibilancia recorrente na infancia
do que uma entidade clinica Gnica. O reconhecimento precoce da etiologia
da sibilancia é necessario para se estabelecer definitivamente o diagnéstico, a
fim de se evitar a progressao da doenca e/ou o uso prolongado e inadequado
de medicamentos em criancas de baixa idade.

| DEFINICAO

As criangas menores de 2 anos de idade que apresentam quadro de sibilan-
cia continua ha pelo menos 1 més ou, no minimo, 3 episédios de sibilos nos
altimos 6 meses sdo classificadas como lactentes sibilantes. Embora o termo
“asma do lactente” se sobreponha a definicdo de lactente sibilante, ele é mais
utilizado em criancas acima dos 3 ou mais anos de idade com quadros persis-
tentes de sibilancia.

| CARACTERISTICAS ANATOMICAS E FISIOLOGICAS DAS VIAS AEREAS DOS
LACTENTES

As vias aéreas dos lactentes apresentam caracteristicas proprias em relagdo
as de criancas mais velhas e adultos:
a) vias aéreas mais estreitas, com maior rigidez e menor elasticidade;
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b) glandulas mucosas mais desenvolvidas e numerosas;
c) menor niimero de alvéolos e superficie alveolar de troca;

d) diminuicado dos canais colaterais de ventilagio (canais de Lambert e po-

ros de Kohn);

e) diafragma horizontalizado e com menor nimero de fibras resistentes a

fadiga;

f) diminuicdo da pressao elastica de retracao;

g) alta complacéncia do gradil costal interferindo no trabalho respiratério;

h) mecanismo de tosse menos eficiente.

Essas propriedades anatomofuncionais contribuem para maior facilidade no
colabamento das vias areas inferiores, maior acimulo de secrecées, menor
resisténcia e maior fadiga muscular frente a uma enfermidade pulmonar. Além
disso, a postura habitual em dectbito e a relativa organomegalia nessa faixa
etaria também podem aumentar a pressdo intra-abdominal, interferindo no
trabalho respiratorio.

| EPIDEMIOLOGIA — FATORES DE RISCO PARA SIBILANCIA PERSISTENTE NA
INFANCIA

Dados do Ministério da Satde relativos ao ano de 2014 mostram elevada
morbidade relacionada as doencas sibilantes, como a bronquiolite viral e a
asma, em lactentes. As doencas do aparelho respiratério responderam por cer-
ca de 40% (216.000) do total de internagées hospitalares dos menores de 1 a
4 anos de todo Brasil nesse periodo. O Estudo Internacional de Sibilancia no
Lactente (EISL), realizado em 2006, analisou a prevaléncia de sibilancia, por
meio de questionarios, em criangas entre 12 e 15 meses de 6 capitais brasi-
leiras. Entre os mais de 5.000 lactentes avaliados, 46% sibilaram alguma vez
na vida, enquanto cerca de 25% apresentaram sibilancia recorrente, caracte-
rizada por pelo menos 3 episodios até o momento da pesquisa. Os principais
fatores de risco associados a sibilancia transitoria e a asma, caracterizada clini-
camente por sibilancia recorrente e/ou persistente, além dos 3 primeiros anos
da infancia, sdo descritos a seguir.

> Infecgdes virais

Sdo os principais desencadeantes de sibilancia recorrente transitoria na infan-
cia. Em muitas criancas sdo o Gnico gatilho de chiado e tosse, e podem agra-
var uma asma alérgica preexistente. O virus sincicial respiratério é o principal
agente da bronquiolite de sintomas respiratoérios graves em lactentes. Outros
virus respiratérios, como o rinovirus, virus parainfluenza e influenza, metapneu-
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movirus e adenovirus, entre outros também podem ser causa de hospitalizacdo
por doenca sibilante nessa faixa etaria. As infeccdes graves estdao associadas a
persisténcia de asma na infancia e as infeccoes de repeticio podem piorar os
sintomas e dificultar o controle da asma. Os virus podem lesar o epitélio das vias
aéreas, induzir a inflamagao e estimular o aumento da responsividade das vias
aéreas a diferentes estimulos inespecificos, como o ar frio, poluentes ambientais
e os proprios virus. Mesmo com a resolucdo do quadro infeccioso, a hiper-res-
ponsividade pode permanecer por um consideravel periodo de tempo.

» Fatores Genéticos — Atopia

A histéria familiar de atopia (definida como predisposicao genética para
o desenvolvimento de uma resposta mediada pela imunoglobulina E (IgE) a
antigenos proteicos), principalmente materna, é o fator de risco mais bem-de-
finido para o desenvolvimento de sibilancia recorrente e o aparecimento de
asma que persista ao longo da infancia. De igual modo, uma histéria pessoal
de outras doengas alérgicas, como alergia alimentar, dermatite atopica e rinite
alérgica, aumenta a probabilidade de desenvolvimento de asma.

» Sexo

O sexo masculino apresenta maior prevaléncia e incidéncia de sibilos re-
correntes e asma na 12 década de vida.

> Fatores ambientais

A sensibilizacdo a alérgenos alimentares e a exposicdo a aeroalérgenos do-
miciliares, principalmente dcaros da poeira, nos 2 primeiros anos de vida es-
tdo associadas a persisténcia de sibilancia e a fungao pulmonar diminuida em
criangas. A exposicdo passiva a fumacga de cigarro é um dos principais fatores
de risco para o desenvolvimento de tosse ou sibilancia recorrente e sintomas
de asma em qualquer idade durante a infancia. O efeito da poluicdo atmosféri-
ca causada pelo trafego, principalmente particulas de diesel, induzem a infla-
macao das vias aéreas e podem causar asma naqueles que sdo geneticamente
suscetiveis ao estresse oxidativo dessas exposicdes.

> Fatores nutricionais

O valor do aleitamento materno na protecdo contra a sibilancia na infancia
é indiscutivel e sua instituicao protege contra o desenvolvimento de doencas
atopicas, especialmente em criangas com historia familiar para esta condicao.
Outros fatores dietéticos, especialmente aqueles relacionados ao equilibrio
lipidico, que acarretam sobrepeso/obesidade também se associam com uma
maior prevaléncia de sibilancia recorrente e asma. O quadro 1 resume os prin-
cipais fatores clinicos, genéticos e ambientais relacionados a persisténcia ou
transitoriedade da sibilancia em lactentes.
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Quadro 1. Principais fatores de risco relacionados a sibilancia transitoria e persistente em
lactentes

Sibilancia persistente Sibilancia transitoria

Histéria familiar de asma e outras doengas atépi- | Histéria familiar de sibilancia transitéria nos pri-
cas em familiares de 12 grau meiros anos de vida

Niveis séricos elevados de IgE Niveis séricos normais de IgE

Sensibilizagdo alérgica a alimentos e aeroalérgenos | Auséncia de sensibilizagdo alérgica

Presenca de dermatite atdpica e/ou rinite alérgi- | Sem manifestagdes clinicas de atopia
ca e/ou alergia alimentar

Exposicdo a fumaca de cigarro durante a gesta- | Exposicdo a fumaca de cigarro durante a gesta-
¢do e apds o nascimento ¢do e apds o nascimento

Sibilos devido a infecgGes virais respiratdrias as- | Sibilancia principalmente associada a infec¢des
sociadas a outros fatores desencadeantes respiratdrias virais

Fungdo pulmonar normal ao nascimen- | Fungdo pulmonar diminuida ao nascimento
to e diminuindo com a evolugdo da doenga
Hiperresponsividade brénquica

Fonte: Adaptado de BACHARIER et al. (2008).

| HISTORIA NATURAL E FENOTIPOS DE SIBILANCIA NA INFANCIA

Cerca de 80% dos casos de sibilancia comecam antes dos 5 anos, porém
suas causas, o padrao de sintomas e a histéria natural da doenca podem variar
significativamente de um individuo para outro, constituindo diferentes expres-
soes clinicas de uma mesma doenca — os chamados fenétipos de clinicos.
Estudos longitudinais que acompanharam criangas desde o nascimento, antes
do desenvolvimento de qualquer patologia respiratéria mostraram que 50%
dos participantes apresentaram pelo menos 1 episédio de sibilancia nos 3 pri-
meiros anos de vida e que pelo menos 40% destes mantiveram o quadro até
os 6 anos de idade, sendo nesta ocasido diagnosticados como asmaticos. Trés
principais fenétipos de sibilancia em criangas foram propostos a partir desses
achados (Figura 1).
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Figura 1. Pico de prevaléncia de acordo com a idade para os 3 principais fenotipos de sibi-
lancia na infancia. O intervalo de prevaléncia para cada idade esta abaixo de cada curva. Isto
ndo implica que os grupos sejam exclusivos entre si

Prevaléncia Sibilantes : Asma
de sibilancia ndo atdpicos : v

| —
T

Idade em anos

Fonte: Adaptado de STEIN et al. (1997).

» Sibilancia transitoria

Grupo composto por criangas que sibilaram durante os primeiros 2-3 anos
de vida, mas ndo sibilaram ap6s a idade de 3 anos. Geralmente, associado as
infeccdes virais e a exposicao ao tabagismo materno.
» Sibildncia ndo atdpica

Principalmente desencadeada por infeccao viral e com tendéncia a desapa-
recer mais tarde na infancia.

» Asma persistente

Caracterizada por sibilancia associada a manifestagdes clinicas de atopia
(rinite alérgica, dermatite atopica) e/ou eosinofilia sanguinea e/ou niveis séri-
cos elevados de IgE; sensibilizacdo a alimentos (principalmente clara de ovo) e
aeroalérgenos antes de 3 anos de idade; historia materna ou paterna de asma.

» Sibildncia intermitente grave

Mais recentemente proposto por especialistas, o quarto fenétipo apresenta
episodios pouco frequentes de sibilancia aguda associados com os seguintes
achados: minima morbidade fora dos quadros agudos; presenca de caracte-
risticas atopicas, incluindo eczema, sensibilizagao alérgica e eosinofilia em
sangue periférico.

Além de permitir a caracterizacdo clinica da sibilancia, esta classificacao
permite estabelecer o valor prognéstico de cada uma delas. Os dois primeiros
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fenotipos em geral tém evolugdo benigna, porém sé podem ser discriminados
retrospectivamente.

| INDICE PREDITIVO DE ASMA (IPA) E UTILIDADE PRATICA DOS FENOTIPOS DE
SIBILANCIA

Com base em dados clinicos e fatores de risco, foi elaborado um algoritmo
para definir o possivel risco do desenvolvimento de asma entre lactentes e
pré-escolares. A aplicagdo do IPA mostrou que 76% de todas as criancas con-
sideradas de alto risco apresentaram sintomas consistentes com asma ativa
por pelo menos 1 vez entre os 6 e 13 anos de idade, enquanto 95% daquelas
consideradas de baixo risco nunca apresentaram sintomas de asma durante os
anos escolares (Quadro 2).

Quadro 2. indice preditivo para asma e sibilancia persistente em lactentes

Critérios maiores Critérios menores
1) Internacgdo por sibildncia 1) Rinite alérgica
2) Histdria de asma entre os pais e/ou irm3os 2) Sibildncia na auséncia de IVAS
3) Presencga de dermatite atdpica na crianga 3) Eosinofilia (> 5%)

4) Alergia alimentar

5) Sexo masculino

Fonte: Adaptado de CASTRO-RODRIGUES et al. (2000).

Nota: Lactentes e pré-escolares com sibilancia recorrente ou continua que preencherem 2 critérios maiores
ou 1 critério maior e 2 critérios menores devem ser considerados de alto risco para o desenvolvimento de
sibilancia persistente.

Legenda: IVAS: infeccdo de vias aéreas superiores

A utilizagdo dos fenétipos de sibilancia na infancia também é atil na dis-
criminagdo de padrées clinicos de asma em pré-escolares. O ponto-chave na
diferenciagao desses padrdes é a persisténcia dos sintomas durante o Gltimo ano
de acordo com a causa predominante. A utilizacao deste guia diferencia 4 prin-
cipais fen6tipos de asma (sibilancia persistente) em criangas maiores de 2 anos:

a) asma induzida por virus;

b) asma induzida por exercicio*;

c) asma induzida por alérgeno;

d) asma ndo alérgica (ou com alérgeno nao identificado).

A sobreposicao desses fenétipos é bastante frequente (Figura 2).

* O broncoespasmo induzido pelo exercicio pode se apresentar como fenétipo isolado de
asma. O diagnostico deste padrdo clinico de asma em lactentes pode ser dificil, mas fica mais
evidente em pré-escolares a partir dos 4-5 anos de vida.
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Figura 2. Fendtipos clinicos de asma em criangas maiores de 2 anos

A crianga esta
completamente bem entre
periodos sintomaticos?

Sim Nao

—T T

O exercicio A crianga tem
Os resfriados - ) m L
. fat m é o fator sensibilizagdo
sdo os fatores . -
itant —>| precipitante — alérgica
recipitantes ; L
p - P mais comum clinicamente
mais comuns? o .
ou unico? importante?
Sim Sim Sim Nao
Asma
Asma . . Asma Asma
. . induzida . . =
induzida por induzida nio
por - por definida
3 exercicio ,
virus (a) alérgeno (ab)

Legenda: a - crianga pode ser atdpica também; b — diferentes etiologias incluindo exposicdo a irritantes e

ainda alergias nao evidentes.
Fonte: Adaptado de BACHARIER et al. (2008).

| DIAGNOSTICO E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Os sibilos sdo ruidos adventicios continuos e musicais e sua presenca pode
ser secundaria a processos obstrutivos bronquicos, sejam intrinsecos, da pro-
pria parede bréonquica, sejam extrinsecos. As principais patologias envolvidas
no diagnostico diferencial de sibilancia e asma em criangas com menos de 5
anos de idade estdo listadas de acordo com sua etiologia no quadro 3.
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Quadro 3. Diagnostico diferencial de sibilancia e asma e na infancia

Doengas congénitas

Doengas infecciosas

Fibrose cistica

Discinesia ciliar primdria
Imunodeficiéncia primdria
Hérnia diafragmatica
Cardiopatias

Epiglotite/traqueite
Bronquiolite
Difteria/pertussis
Bronquiectasias
Abscesso retrofaringeo
Sindrome de Loffler

Desordens das vias aéreas superiores

Sindromes compressivas

Corpo estranho
Laringotraqueomaldcia
Disfungdo de cordas vocais

Tuberculose
Linfadenopatia

Anel vascular

Massas mediastinais
Sindromes aspirativas

Desordens das vias aéreas inferiores

Outras

Enfisema lobar
Broncomalacia
Corpo estranho

Refluxo gastroesofagico

Fonte: Adaptado de BRITISH GUIDELINE ON THE MANAGEMENT OF ASTHMA (2008).

O diagnéstico de sibilancia em lactentes e pré-escolares deve basear-se na

observacao clinica cuidadosa com atencdo especial para anamnese, exame
fisico e, especialmente, na evolugdo do quadro clinico. O quadro 4 apresenta
de modo conciso pistas para o diagnéstico de causas menos frequentes de
sibilancia em lactentes que ndo sdo habitualmente encontradas na asma e na
sibilancia pos-viral.

Quadro 4. Pistas para o diagnostico diferencial de causas menos comuns de sibilancia na
infancia

Manifestacdo clinica Possiveis diagndsticos

Histdria familiar e perinatal

fleo meconial ou problemas pulmonares peri- | Fibrose cistica, doenca pulmonar cronica, discine-
natais sia ciliar, malformagdes pulmonares

Fibrose cistica, disturbio neuromuscular, malfor-
macdes pulmonares

Imunodeficiéncia primdria

Histéria familiar de doenga tordcica incomum

Consanguinidade dos pais, histéria familiar de
infeccdes respiratdrias recorrentes (morte por)

Histéria materna
Histéria de contato domiciliar

HIV
Tuberculose

Sinais e sintomas

Fibrose cistica, aspiragdo recorrente, imunodefici-
éncia primadria
Refluxo gastroesofagico (RGE)

Tosse Umida persistente

Vomitos ou regurgitagdes frequentes, piora apds
as mamadas, choro inexplicavel (esofagite)

Disfagia
Choro ou voz anormal

Cansago durante as mamadas crises de cianose,
presenca de sopro cardiaco

Problemas da degluti¢do (aspiragdo)
Problemas da laringe
Cardiopatias congénitas
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Quadro 4. Continuacio

Manifestacao clinica Possiveis diagndsticos
Sinais e sintomas
Sinais focais localizados no térax Sindrome pos-viral, bronquiectasia, tuberculose,
malformagdes pulmonares
Sibilancia ou estridor inspiratério Laringotraqueobroncomalacia
Deficiéncia de desenvolvimento Fibrose cistica, imunodeficiéncia

Fonte: Adaptado de BRITISH GUIDELINE ON THE MANAGEMENT OF ASTHMA (2008).

I EXAMES COMPLEMENTARES

A radiografia de térax é um simples e valioso instrumento para confirmar
ou excluir diferentes causas de sibilancia na infancia. A radiografia de térax
normal é mais comum em situacdes de pouca gravidade, reduzindo a possi-
bilidade de malformacdes pulmonares congénitas e causas como aspiragao
de corpo estranho e displasia broncopulmonar. Adicionalmente, auxilia no
diagnéstico diferencial com outras malformagdes, cardiopatias congénitas, as-
piracdo de corpo estranho, entre outras causas. Os exames complementares
mais utilizados na investigacao diagnéstica do lactente sibilante estao listados
abaixo (Quadro 5). Lactentes com sibilancia recorrente ou crénica com maior
repercussdo clinica ou de dificil controle devem ser encaminhados ao alergista
e/ou pneumologista para investigacdes especificas.

Quadro 5. Principais exames complementares para investigagado do lactente sibilante

Exame Hipotese diagnostica

Hemograma completo Eosinofilia (atopia; sindrome de Loffler)
Infecgdo, imunodeficiéncia primaria

Dosagem da IgE total e especifica Atopia
(RAST, ImmunoCAP®)
Testes cutaneos de leitura imediata para alimen- | Atopia
tos e aeroalérgenos

Dosagem de eletrdlitos no suor Fibrose cistica
PPD Tuberculose
pHmetria esofagica Refluxo gastroesofagico
Pesquisa anti-HIV Imunodeficiéncia secundaria
Dosagem de imunoglobulinas séricas (IgA, 1gM, | Imunodeficiéncia primaria
1gG e subclasses) Cardiopatia congénita
Outros exames complementares
PCR viral Etiologia viral
Tomografia computadorizada do térax Bronquiolite obliterante, malformagdes

Testes de fungdo pulmonar (de dificil execugdo | Avaliagdo funcional, progndstico de sibilancia
em menores de 5 anos de idade)
Laringoscopia e broncoscopia Aspiracdo (RGE, disturbio de deglutigdo)
Ecocardiograma Cardiopatia congénita
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I PREVENCAO E TRATAMENTO

N3ao é nosso objetivo discutir o tratamento de cada patologia associada a si-
bilancia em lactentes e pré-escolares, entretanto faremos algumas breves con-
sideracdes sobre aspectos preventivos e terapéuticos para o manejo da asma
nesta faixa etaria. Assim como as diretrizes para criancas maiores e adultos,
0s consensos sobre asma especificamente voltados para criancas com menos
de 5 anos de idade, como o GINA 2014 e o NHBLI 2007, objetivam alcancar
e manter o controle da asma. Os diferentes niveis de controle da doenca sio
avaliados de acordo com a presenca de sintomas diurnos e noturnos, grau de
interferéncia destes nas atividades da crianca e necessidade de medicacées
para alivio dos sintomas (Quadro 6).

Quadro 6. Niveis de controle da asma em criancas menores de 5 anos

Caracteristicas

Controlado

Parcialmente
controlado

N3o controlado

(todos os itens abaixo)

(pelo menos 1 item
presente em qualquer
semana)

(>3 itens de asma
parcialmente
controlada em

qualquer semana)

Sintomas diurnos, sibi-
los, tosse, dificuldade
respiratéria

Nenhum ou minimo
< 2 vezes/semana

> 2 vezes/semana
(alivio rapido com BD®)

> 2 vezes por semana
(alivio parcial com BD)

noturno

noturna e despertar
por sibilos, dificuldade
respiratoria > 2 vezes/
semana

Limitacdo das Nenhuma Qualquer Qualquer (sibilos, tos-

atividades (Sibilos, tosse, dificul- | se, dificuldade respi-
dade respiratéria com | ratdria com exercicio,
exercicio, brincadeiras | brincadeiras vigorosas
vigorosas ou riso) ou riso)

Sintomas e despertar | Nenhum Qualquer (tosse Qualquer (tosse

noturna e despertar
por sibilos, dificuldade
respiratdria > 2 vezes/
semana

Necessidade de
tratamento de alivio/
resgate

< 2 vezes/semana

> 2 vezes/semana

> 2 vezes/semana

Fonte: Adaptado de GINA (2014).

§BD: Broncodilatador.

A abordagem terapéutica inicial especifica para cada crianga tem como
base a avaliacdo do grau de controle da doenca. Esta estratégia compreende,
além da farmacoterapia apropriada, o controle ambiental e um programa edu-
cacional de asma para pais e cuidadores (Quadros 7 e 8).
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Quadro 7. Manejo da asma com base no grau de controle da doenca em criangas menores
de 5 anos

Educagao para asma
Controle ambiental
B2-agonista de curta acao quando necessario

Controlado Parcialmente controlado Ndo controlado ou
parcialmente controlado

Ja em uso de B2-agonista de cur- | Ja em uso de PB2-agonista de | J& em uso de baixa dose de
ta a¢do quando necessario curta agdo quando necessario | corticosteroide inalado (Cl)

Opgdes de controle

Manter uso de B2-agonista de | Iniciar dose baixa de CI Dobrar a dose de Cl
curta agdo quando necessario

Alternativa: Alternativa:
modificadores de leucotrienos | baixa dose de ClI,
adicionar modificadores de leu-

cotrienos
Fonte: Adaptado de GINA (2014).
Quadro 8. Doses baixas de Cl para criangas <5 anos
Medicamento Dose baixa diaria (pcg)
Dipropionato de beclometasona (HFA) 100
Budesonida (AD + espagador) 200
Budesonida (nebulizada) 500
Ciclesonida 160
Propionato de fluticasona 100

Fonte: Autoria propria (2017).

A via inalatéria é essencial para o tratamento da asma, e em lactentes e
pré-escolares o uso de aerossol dosimetrado (AD) acoplado a um espagador
valvulado com mascara facial é o dispositivo de escolha para esta faixa etéria
(Figura 3). As principais vantagens do uso de espagadores sdo: facilitar uso dos
AD; reduzir a deposicdo na orofaringe e aumentar deposicao pulmonar dos
medicamentos, permitindo o uso de doses mais baixas de medicamentos e de
seus efeitos colaterais. As principais etapas da técnica de uso dos espagadores
compreendem:

a) remover a tampa do aerossol dosimetrado, agitar e conectar ao espacador;

b) disparar um jato de cada vez do AD;
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c)

adaptar méascara facial e deixar respirar por 20 a 30 s em volume cor-
rente.

Figura 3. Técnica de uso do aerossol dosimetrado com espagador em lactentes e pré-escolares

Fonte: Arquivo pessoal (2016).

I MANEJO DAS CRISES EM CRIANCAS < 5 ANOS

Os agonistas B2 de curta acdo, através de AD adaptado a um espagador, sao
a 12 linha de tratamento das crises e para alivio dos sintomas. Esta terapéutica
ja deve ser iniciada em casa e também deve ser a 12 medida de tratamento
no servico de emergéncia, imediatamente ap6s a avaliacdo da gravidade da
exacerbacio (Quadro 10).

> Pontos-chave no tratamento da exacerbagio da asma

a)

salbutamol inalado 100 mcg (1 jato) a cada 4 kg (variando de no minimo
2 ao maximo de 10 jatos) a cada 20 min durante a 12 hora, através de AD
espacgador (ou nebulizador);

a resposta deve ser avaliada ap6s a 12 hora. Se ndo for satisfatoria, o
paciente deve ser encaminhado a um hospital (se em casa) e deve ser
iniciado o proximo nivel de terapia;

a adi¢ao de brometo de ipratrépio (2-8 puffs; ou nebulizacao, 0,25-0,5
mg) ao salbutamol pode levar a uma melhoria adicional dos sintomas
clinicos;

a administragdo de oxigénio suplementar objetiva corrigir a hipoxemia
(manter SaO, > 95%);

em crises graves a PCO, também deve ser monitorizada;
os corticosteroides sistémicos, de preferéncia orais, sdao mais eficazes
quando iniciados precocemente em uma exacerbagdo. A dose recomen-

dada é de prednisolona 1-2 mg/kg/dia, até 20 mg em criangas maiores
de 2 anos por 5 dias;



194 |

os corticosteroides inalados ndo sdao recomendados para substituir a
via sistémica em crises de asma;

do mesmo modo, antagonistas de leucotrienos (montelucaste) ndo sdo
recomendados atualmente;

no hospital ou na UTI, se necessario, considerar: -2 agonistas IV, ami-
nofilina IV, sulfato de magnésio IV e mistura de hélio e oxigénio.

Segue abaixo (Quadro 9) esquema simplificado de avaliacdo inicial de
criangas em crise, menores ou com 5 anos, ao serem acolhidas na emergéncia
ou no ambulatorio.

Quadro 10. Avaliagdo inicial da gravidade da crise de asma em criangas <5 anos

Sintomas Leve Moderada/grave*

Alteragdo da consciéncia Nao Agitacdo/sonoléncia
Oximetria no inicio do quadro® | >95% <92%
Fala® Frases Palavras
Pulso <100 bpm > 200 bpm (0-3 anos)

> 180 bpm (4-5 anos)
Cianose central Ausente Pode estar presente
Sibilos (intensidade) Variavel Torax pode estar silencioso

Fonte: Autoria propria (2017).

*Qualquer destes parametros indicam gravidade. §Oximetria antes do tratamento com oxigénio ou bron-
codilatador.

9 Levar em conta o desenvolvimento de cada crianca.

| CONSIDERACOES FINAIS

O Consenso PRACTALL baseia sua abordagem farmacolégica nos diferentes
fenotipos de sibilancia, os quais julga fundamentais para o prognéstico e trata-
mento da asma no lactente/pré-escolar sibilante. Suas principais recomenda-
¢oes no tratamento da asma em criangas de 0 a 2 anos sao:

a)

b)

considerar o diagnoéstico de asma se ocorrer mais de 3 episodios de obs-
trucdo brénquica reversivel documentadas nos Gltimos 6 meses;

os agonistas B2 de curta acdo através de AD adaptado a um espacador
sdo a primeira linha de tratamento das crises e para alivio dos sintomas;

corticosteroides por via inalatéria (AD + espagador) sdo a terapéutica de
escolha para controle da asma persistente (parcialmente controlada), espe-
cialmente se for grave ou exigir terapia oral frequente de corticosteroide;

Cl deve ser considerado para o tratamento de manutencao de lactentes e
pré-escolares com sibilancia multifatorial (com IPA positivo);
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e) a evidéncia de atopia/alergia diminui o limiar para a utilizagdo de Cl
que deve ser utilizado como tratamento de primeira linha em tais casos;

f) se a resposta terapéutica inicial aos Cl for favoravel, o tratamento deve
ser diminuido gradualmente, a fim de determinar a necessidade de ma-
nutencdo a longo prazo (superior a 3 meses), devido aos potenciais efei-
tos adversos do uso prolongado;

g) considerar imunoterapia especifica com extratos alergénicos confiaveis
somente nos casos de asma alérgica bem-documentada.
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SIFILIS CONGENITA | Rosone de Souzo

| INTRODUCAO

Sifilis congénita resulta geralmente da infeccao do feto em formagao por
espiroquetas de Treponema pallidum provenientes do fluxo sanguineo mater-
no, por via transplacentaria ou por passagem pelas membranas fetais e fluido
amniotico. Embora em frequéncia menor, um recém-nascido (RN) pode ser
infectado ao nascimento por contato com lesao presente no canal de parto ou
perineo. O aleitamento ndo apresenta risco de transmissdo, exceto se a mae
possui lesao infectante na mama.

I EPIDEMIOLOGIA

A Organizagdo Mundial de Satde (OMS) estimou, em 2008, cerca de 1,9
milhdo de gestantes com sffilis ativa, o que teria resultado em 300.000 nati-
mortos, por volta de 140.000 neomortos, além de quase 380.000 recém-natos
com prematuridade, baixo peso e alteragdes clinicas de sifilis congénita.

Dados de 2010 de paises de renda baixa e média revelam soropositividade
de 0,5 a 1,6% em gestantes realizando pré-natal.

No Brasil, a taxa de deteccdo de sifilis em gestantes, no ano de 2011, foi de
5 por 1.000 nascidos vivos (NV). Os estados com maiores taxas foram Mato
Grosso do Sul (13,7/1.000) e Rio de Janeiro (10,8/1.000). Com relacdo a taxa
de incidéncia, a média nacional no mesmo ano foi de 3,3 casos/1.000 NV, ten-
do o RJ a maior taxa de incidéncia entre as unidades federativas (9,8/1.000).
Isso reflete ndo s6 a importancia do problema em nosso estado, mas também,
indiretamente, a provavel subnotificacdao em varias regioes.

Em 2011 foram notificados no Brasil 9.374 novos casos de sifilis congénita
em menores de 1 ano. Desses, 43,6% ocorreram na Regido Sudeste.

Ndo devemos esquecer que em 1995, em resolugdo da Organizagao
Pan-Americana de Satde (OPAS), o Brasil se comprometeu, juntamente com
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outros paises, com a elaboracdo de um plano de agdo visando a eliminagao da
sifilis congénita até o ano 2000. Em 1997, o Ministério da Satde (MS) determi-
nou como meta de eliminacao o registro de até 1 caso por 1.000 NV ao ano.

| QUADRO CLINICO

A transmissdo de sifilis ao feto pode ocorrer em qualquer momento da gesta-
cdo. Ataxa de transmissibilidade esta diretamente ligada ao estagio da doenca
materna: quanto mais recente for a doenga materna maior o risco de transmis-
sdo para o concepto. Isso pode ocorrer pela relagdo entre a espiroquetemia
materna nos estagios precoces da doenca e a possibilidade de transmissao.

Em gestantes com sifilis priméria e secundaria ndo tratadas, as taxas de
transmissdo sdo de 60 a 100%, cerca de 40% na infeccdo latente precoce, e
em torno de 8% naquelas com sifilis latente tardia — fase em que se encontra
a maioria das gestantes com sifilis. Daf a importancia do rastreamento pré-na-
tal da infeccdo em gestantes, uma vez que a gestacdo ndo muda o curso da
doenca e a maioria das maes esta no estagio latente tardio, com evidéncias
sorologicas e sem evidéncias clinicas.

Também é importante ressaltar que a ocorréncia de sifilis congénita em concep-
tos de maes adequadamente tratadas é muito baixa e que a maioria dos casos ob-
servados advém de falhas na detec¢do ou no tratamento da infec¢do na gestante.

As consequéncias da sifilis materna nao tratada ou inadequadamente trata-
da para o feto dependerao da fase da doenca em que se encontra a gestante,
sendo tdo mais graves quanto mais precoce for a infecgao. Sao consequéncias
a natimortalidade, a neomortalidade, a prematuridade, o crescimento intraute-
rino restrito, o quadro clinico de sifilis congénita ao nascer e, mesmo entre os
RNs aparentemente saudaveis ao nascer, um alto percentual de aparecimento
tardio dos sinais da doencga (40% nos casos de gestantes nas fases primaria e
secundaria e cerca de 10% naquelas em fase latente).

> Manifestagdes clinicas

Cerca de 2/3 dos RN com sifilis congénita sdo assintoméaticos ao nascer,
podendo desenvolver sinais clinicos da doenca anos ou décadas mais tarde.
Convencionou-se dividir o quadro clinico em manifestages precoces (que
surgem nos primeiros 2 anos) e tardias (que surgem ap6s 2 anos).

Sifilis congénita precoce

A sifilis congénita precoce é consequéncia dos efeitos da infeccdo ativa e
do processo inflamatério associado. A seguir é apresentada uma sinopse do
quadro clinico.

Alteracées cutaneomucosas:
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a) altamente contagiosas;

b) exantema maculopapular;

) pénfigo sifilitico (palmoplantar);

d) coriza (inicialmente serosa, pode evoluir para sanguinolenta);
) edema (hidropsia);

f) placas em mucosa oral;

g) fissuras radiais em torno de orificios cutaneomucosos ou areas Gmidas
da pele, como labios, nariz e anus;

h) condiloma plano (pouco comum);
i) alteracdes ectodérmicas (perda de cilios, lesdes em unhas).

Alteracoes viscerais:
a) hepatomegalia (ocorre em quase 100% dos casos);

o

0O

)
) esplenomegalia;
hepatite;

)

o

ictericia (pela hepatite ou pela anemia hemolitica);

)
) pancreatite;

o

=3

pneumonia intersticial (pneumonia alba que pode levar a fibrose pulmo-
nar obliterante);

g) sindrome nefrética (forma mais comum de alteragdo renal);
h) miocardite.

Alteracdes linfo-hematopoiéticas:
a) adenomegalia (ganglios epitrocleares palpaveis sdo caracteristicos);

b

) anemia hemolitica ndo imune;
c) plaquetopenia;
)

)

d

e

leucopenia ou leucocitose (pode ocorrer até reagdo leucemoide);
coagulagdo intravascular disseminada (nos casos graves, com hidropsia).

Alteracdes neuro-oculares:
a) leptomeningite aguda (meningite linfocitaria);

e}

convulsoes;

o 0

)

) hidrocefalia (por obstrugdo da cisterna basilar);

) paralisia de pares cranianos (mais comumente o 72 par);
)

@

coriorretinite em sal e pimenta, uveite e glaucoma;

=

disfuncao hipofisaria (causando hipoglicemia refrataria).

Alteracoes osteoarticulares:
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ocorrem em 60 a 80% dos filhos de maes n3o tratadas;

periostite e desmineralizacdo cortical geralmente diafisarias e metafisa-
rias de ossos longos (fémur e tmero mais frequentemente);

osteocondrite articular (especialmente joelhos, tornozelos, pulsos e co-
tovelos);

geralmente les6es multiplas e simétricas;

pseudoparalisia de Parrot: lesdo 6ssea com dor associada, levando a ndo
movimentacdo do membro.

Sifilis congénita tardia

Assifilis congénita tardia representa as lesoes cicatriciais geradas pelas lesdes
precoces ou reacdo inflamatoria persistente ou tardia do tipo de hipersensibili-
dade. A seguir é apresentada uma sinopse de seu quadro clinico.

Alteraces cutaneomucosas:

a)
b)

gomas no palato (ulceracdes e perfuragées);

ragades (cicatrizes das fissuras periorificiais da fase precoce).

Alteracdes neuro-oculares:

a)
b)
c)

d)

hidrocefalia;

convulsées;

degeneracao cognitiva progressiva;

mielite;

tabes dorsalis (menos comum do que na forma adquirida);
paralisia de pares cranianos;

surdez (lesdao do 82 par — constitui junto com a ceratite intersticial e os
dentes de Hutchinson a cléssica triade de Hutchinson);

ceratite intersticial (pode ocorrer mesmo com o tratamento adequado);

glaucoma secundario (lesdes oculares podem evoluir com perda da
visdo).

Alteracdes dentarias:

a)

b)

c)

ocorrem pela vasculite sifilitica na area de desenvolvimento dos gér-
mens dentérios;

dentes de Hutchinson (incisivos centrais superiores da denticao perma-
nente em forma de barril);

dentes em amora (primeiros molares inferiores com niimero maior de
clspides malformadas).

Alteracoes osteoarticulares:

a)

sequelas da periostite;
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b) tibia em sabre (arqueamento da parte anterior da tibia);
c) fronte olimpica (projecdo 6ssea da fronte);

d) nariz em sela (por lesdo da mucosa nasal levando a perfuracao do septo
nasal e do osso subjacente);

e) encurtamento maxilar (a rinite sifilitica causa falha no crescimento e
protrusdao da mandibula, associadas a arco palatino alto);

f) sinal de Higoumenaki (espessamento da juncdo esternoclavicular da
clavicula, uni ou bilateralmente);

g) articulagdes de Clutton (sinovite simétrica, indolor, com hidrartrose e
edema, geralmente de joelhos);

h) escapula escafoide (convexidade na porc¢ao vertebral da escapula).

| DIAGNOSTICO

Idealmente, o diagnostico suspeitado por dados clinicos e epidemiologicos
é confirmado pela identificacdo direta do treponema, auxiliado pelas provas
sorologicas. Na pratica clinica, no entanto, o diagnéstico é feito apenas pelas
evidéncias clinicas e sorologicas.

O dado epidemiolégico € a identificacdo da infec¢do materna. Somado ao
quadro clinico sugestivo e aos testes sorologicos maternos e neonatais indica
o diagnéstico. E importante ressaltar que em 70% dos casos os neonatos sao
assintomaticos.

Todos os RNs de mdes com sorologia positiva para sifilis na gestacao ou no
parto, ou na suspeita clinica de sifilis congénita devem ser submetidos a inves-
tigacdo diagnoéstica, mesmo nos casos de maes adequadamente tratadas, pelos
14% de possibilidade de falha terapéutica durante a gestacao.

A identificacdo direta do treponema pode ser feita a partir de lesées prima-
rias ou secundarias presentes na mae, ou de liquidos corporais, liquido amni6-
tico, ou de bidpsia de tecido do recém-nato. E feita por microscopia de campo
escuro ou fluorescéncia direta, preferencialmente.

Além da realizagdo dos testes sorologicos, deve-se pesquisar leucocitose,
leucopenia, linfocitose, anemia, trombocitopenia e alteragées da funcao he-
patica.

Os testes sorologicos dividem-se em treponémicos e ndo treponémicos.
> Testes treponémicos

Os testes treponémicos sdo o Treponema pallidum hemagglutination (TPHA)
e o fluorescent treponemal antibody absorption (FTA-ABS). Eles detectam uma
interacdo especifica entre antigenos de superficie do 7. pallidum e imuno-
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globulinas séricas. Sdo muito sensiveis e especificos, sendo indicados para a
confirmagdo de testes ndo treponémicos reativos.

Como nos exames também sao detectados anticorpos IgG maternos que
atravessam a barreira placentaria, apenas a positividade ap6s 18 meses de vida
— tempo maximo de permanéncia desses anticorpos maternos na circulagao
do filho — é considerada indicativa de infecgao congénita de fato.

Resultados falso-positivos sdo raros, mas podem ocorrer em pacientes com
outras afecgées por espiroquetas (como doenca de Lyme, leptospirose), e em
alguns estados imunolégicos (ltpus eritematoso sistémico, sindrome do an-
ticorpo antifosfolipidio e poliarterite nodosa). E importante lembrar que no
periodo de incubacao e na sifilis primaria, em 10% dos casos, os testes trepo-
némicos podem ser negativos, ressaltando a importancia de parear resultados
na ocorréncia de testes ndo treponémicos reativos.

Apesar de terem altas sensibilidade e especificidade, ndo se prestam ao mo-
nitoramento do tratamento, uma vez que, mesmo com a terapéutica adequa-
da, podem permanecer positivos por décadas, muitas vezes por toda a vida.
Existem relatos de apenas 20% de negativacdo de sorologia em individuos
tratados.

» Testes ndo treponémicos

Os testes nao treponémicos sdao o venereal disease research laboratory
(VDRL) e o rapid plasma reagin (RPR). Sao usados para triagem e monitoriza-
¢do do tratamento. Detectam anticorpos contra antigenos lipidicos (cardiolipi-
na) que sdo liberados pelos tecidos agredidos pelo T. pallidum e incorporados
por ele. Sao descritos como dilui¢ées ou titulagdes, de modo que niveis maio-
res correspondem a maior grau de lesdo tissular e a maior atividade da doenca.

A producdo de anticorpos anticardiolipina pode representar um processo
inflamatério autoimune a esse fosfolipidio sob alguma forma alterada ou apre-
sentado diferentemente e isso explica por que pacientes com doengas autoi-
munes podem apresentar VDRL positivo.

£ importante lembrar que no perfodo de incubacéo e na sffilis priméaria cer-
ca de 25% dos testes podem dar falso-negativo. Também podemos encontrar
resultados negativos na doenca latente tardia.

O fendbmeno de prozona também gera resultado falso-negativo. Ele ocorre
quando a quantidade de anticorpos é tdo alta que inibe a aglutinagao em que
se baseia o teste. F de extrema importancia que esse fendbmeno seja reconheci-
do no laboratério, sobretudo ao exame do soro de gestantes e puérperas, para
que ndo ocorra falha no diagnostico de sifilis em gestante e congénita.

Resultados > 1:4, ou aumento de 4 ou mais em sorologias subsequentes repre-
sentam atividade da doencga. Resultados < 1:4 podem representar falso-positivo,
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ascensdo na doenca ativa, queda apds tratamento ou cicatriz sorolégica. Nestes
dois Gltimos casos, é necessario que haja comprovagao de tratamento e de valores
anteriores mais elevados.

Na gestante, caso ndo possam ser realizados testes treponémicos confirma-
torios, sera considerado para o diagnoéstico de sifilis o exame nao treponémico
reativo com qualquer titulo, exceto se houver comprovacado de se tratar de
titulo em declinio ap6s tratamento ou cicatriz sorologica.

Resultados com titulos maiores que os da mae no RN ou lactente indicam a
transmissao vertical, mas resultados mais baixos ndo excluem a possibilidade.
Se a transmissdo tiver ocorrido no final da gestacdo ou no peri-parto a sorolo-
gia podera ser negativa ou baixa, o que indica a importancia de repeti-la com
1 e 3 meses de vida nos bebés em que se suspeitou de exposicado a sffilis.

O exame do lfquido cefalorraquidiano (LCR) se justifica em todos os casos
de exposicdo ou suspeita de exposicao a sifilis, apesar de as alteragdes serem
mais frequentes nas criancas sintomaticas. Considerando que 60% das crian-
cas com neurossifilis ttm VDRL do LCR negativo, é importante pesquisar tam-
bém pleocitose mononuclear (mais de 25 leucocitos/mm em RNs, ou mais de
5 leucécitos/mm em criancas maiores) e hiperproteinorraquia (acima de 150
mg/dL em RN a termo, acima de 170 mg/dL nos RNs prematuros e acima de 40
mg/dL fora do perfodo neonatal). O Gnico teste sorolégico recomendado para
realizagdo no LCR é o VDRL (Quadro 1).

Quadro 1. Diagnostico de neurossifilis baseado em celularidade, proteinoraquia e VDRL do
liquido cefalorraquidiano

Neonato Criangas
com mais de 28 dias
Leucdcitos > 25/mm?3 >5mm?3
Proteina > 150 mg/dL > 40 mg/dL
VDRL reagente reagente

Fonte: Autoria propria (2017).

» Exames de imagem

Os exames radiologicos podem mostrar as alteracdes ja descritas nas meta-
fises dos ossos longos. Em 4 a 20% dos RNs assintométicos esses podem ser o
Gnico sinal da doenca. Deve ser realizada ultrassonografia transfontanela para
verificar a presenca de alteragées ventriculares.

I TRATAMENTO

O tratamento do RN ou do lactente dependerd da presenca de sintomas,
dos testes sorologicos da mae na gestacao, do tratamento da gestante e dos
testes sorologicos subsequentes da mae e da crianga. Encontra-se resumido no
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quadro 2. Para conduta mais detalhada, consultar as Diretriz para o controle
da sifilis congénita do Ministério da Satde.
Serd considerado tratamento inadequado na gestagdo:
a) aquele realizado com qualquer outra droga que ndo penicilina (maes
alérgicas devem ser dessensibilizadas. Caso nado sejam, serao tratadas
com eritromicina, porém consideradas inadequadamente tratadas);

b) aquele concluido menos de 30 dias antes do parto;
c) aquele inadequado para o estagio da doenca materna ou incompleto;

d) quando o parceiro n3o foi tratado concomitantemente, ou realizou tra-
tamento incompleto;

e) aquele sem comprovacao;

f) aquele em que ndo ocorre queda nos titulos (queda de 4 titulagées, apos
3 a 6 meses, na doenca precoce, ou titulos < 1:4 na doenca tardia).

Segundo o MS sdo indicagées para tratamento de sifilis congénita:
a) criancas nascidas de m3es nado tratadas na gestacdo, ou inadequada-
mente tratadas;

b) criancas que apresentem clinica, alteragées laboratoriais ou radiol6-
gicas sugestivas de sifilis congénita, na presenga de sorologia materna
indicativa;

c) criangas com dado epidemiolégico (identificacdo de infeccdo materna)
e em que o acompanhamento ambulatorial ndo estd assegurado.

» Tratamento no periodo neonatal

Na existéncia de sintomatologia, alteragées hematolégicas, radiolégicas ou
liquoricas, é preconizado o tratamento com penicilina G cristalina 50.000 Ul/
kg/dose endovenoso (EV), durante 10 dias, sendo de 12 em 12 h nos primeiros
7 dias e de 8 em 8 h a partir do 8° dia.

Caso nao existam alteragdes liquéricas, o tratamento pode ser completado,
alternativamente, com penicilina procaina, 50.000 Ul/kg, dose Gnica diaria
IM, totalizando 10 dias.

Caso a gestante tenha sido adequadamente tratada, ndo existam sintomas,
alteragdées hematoldgicas, liquoéricas, radiologicas, mas o VDRL do RN for
maior que o da mae, tratar segundo o esquema descrito.

Se o VDRL do RN for igual ou menor que o da mae e houver garantia de
acompanhamento ambulatorial, pode ser feita dose Gnica de penicilina ben-
zatina 50.000 Ul/kg IM. Se o acompanhamento for incerto deve-se seguir o
esquema anterior.
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Se o VDRL da crianga for negativo, pode-se realizar apenas acompanha-
mento ambulatorial. Se o acompanhamento ndo puder ser garantido, deve ser
feito penicilina benzatina.

Caso a gestante ndo tenha sido tratada, ou tenha sido inadequadamente tra-
tada, mesmo na inexisténcia de clinica, alteragdes hematologicas, radiologicas
ou liquéricas, a presenca de VDRL reagente é indicativa de tratamento com
penicilina por 10 dias. Na mesma situagao, inexistindo sintomas e alteragées
laboratoriais e sendo o VDRL do RN negativo, esta autorizado o tratamento
com dose Gnica de penicilina benzatina, se o acompanhamento for garantido.
Caso nao seja garantido, proceder com 10 dias de penicilina.

Caso o tratamento seja interrompido por 24 h, devera ser reiniciado.

Deve haver precaucao de contato em todo caso confirmado ou suspeito de
sifilis congénita, nas primeiras 24 h de tratamento.

» Tratamento apos o periodo neonatal

E preconizado o tratamento com penicilina G cristalina 50.000 Ul/kg/dose,
de 4 em 4 h ou de 6 em 6 h (200.000 a 300.000 Ul/kg/dia) EV; ou penicilina
procaina 50.000 Ul/kg/dose, de 12 em 12 h, por 10 dias.

Caso o tratamento seja interrompido por 24 h, devera ser reiniciado.

Deve haver precaucao de contato em todo caso confirmado ou suspeito de
sifilis congénita, nas primeiras 24 h de tratamento.

» Seguimento pds-tratamento
o seguimento pos-tratamento se dara da seguinte maneira:
a) consulta mensal até o 62 més e trimestral dos 6 aos 24 meses;

b) VDRL com 1, 3, 6, 12 e 18 meses — com 2 exames consecutivos negati-
vos, interromper as coletas;

c) teste treponémico a partir de 18 meses define o caso como sffilis con-
génita;

d) caso os niveis ndo caiam, se houver aumento dos mesmos, manutencao
ou recrudescimento de sintomas, a crianca deve ser submetida a nova
avaliagdo clinica e laboratorial e a novo tratamento por 10 dias;

e) avaliacdo oftalmolégica e auditiva no diagnéstico e 1 vez até o 22 ano
de vida, sendo que nos casos sintomaticos ou com neurossifilis deve ser
semestral;

f) pacientes sem puncdo lombar, ou cuja puncdo tenha tido problemas
técnicos devem ser repuncionados com 1 més;

g) pacientes com LCR alterado devem ser repuncionados semestralmente
até a normalizagao, sendo retratados se o VDRL der positivo ou se a ce-
lularidade ou os niveis de protefna se mantiverem alterados.
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| PREVENCAO E CONTROLE

Deve ser realizado VDRL em toda gestante na 12 consulta de pré-natal, no
32 trimestre e no momento do parto ou aborto. Caso o VDRL seja positivo,
realizar teste treponémico confirmatério. Se ndo for possivel fazer o teste tre-
ponémico, considerar qualquer titulo de teste ndo treponémico reativo, a me-
nos que exista documentacdo que comprove tratar-se de titulo em declinio ou
cicatriz sorolégica.

Todo RN cuja mae tiver sorologia positiva para sifilis devera ser testado em
amostra de sangue periférico, uma vez que a testagem em sangue de cordao
pode levar a resultados falso-negativos.

Nenhum RN deve ter alta hospitalar sem o resultado do VDRL materno de
internacao.

Os casos diagnosticados devem ser adequadamente notificados, e deve ser
incentivado o uso de preservativos, bem como o diagnéstico e o tratamento
precoces das gestantes e de seus parceiros.

A coinfecgdo com HIV deve sempre ser pesquisada, uma vez que aumenta
muito o risco de transmissdo vertical de ambas as infec¢des. A presenca de
uma doenca sexualmente transmissivel obriga a investigacdo de todas as de-
mais, bem como a presenca de transmissdo vertical por uma doenga do com-
plexo TORSCH impde a pesquisa de todas as outras.

Quadro 2. Sinopse da conduta e do tratamento da sifilis congénita

A - Para todos os RNs, de maes com sifilis ndo tratada ou inadequadamente tratada, indepen-
dentemente do resultado do VDRL do RN, realizar: hemograma, radiografia de ossos longos e
puncdo lombar, além de outros exames, quando houver indicagao clinica

Situagao

Esquema proposto

Al -presenca de alterages clinicas e/ou soro-
légicas e/ou radiolégicas e/ou hematoldgicas

Penicilina G cristalina, na dose de 50.000 Ul/kg/
dose, EV, a cada 12 h (nos primeiros 7 dias de
vida) e a cada 8 h (apds 7 dias de vida), durante
10 dias; ou penicilina G procaina 50.000 Ul/kg,
dose Unica diaria, IM, durante 10 dias

A2 - presenga de alteragao liquorica

Penicilina G cristalina, na dose de 50.000 Ul/kg/
dose, EV, a cada 12 h (nos primeiros 7 dias de
vida) e a cada 8 h (apds 7 dias de vida), durante
10 dias

A3 — auséncia de alteragdes clinicas, radioldgi-
cas, hematolégicas e/ou liqudricas e sorologia
negativa

Penicilina G benzatina, na dose Unica de 50.000
Ul/kg, IM. O acompanhamento é obrigatério,
incluindo o seguimento com VDRL sérico apds
conclusdo do tratamento. Sendo impossivel
garantir o acompanhamento, o RN devera ser
tratado com o esquema Al
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B — para todos os RNs de maes adequadamente tratadas, realizar o VDRL em amostra de sangue
periférico do RN. Se reagente e com titulagcdo maior do que a materna, e/ou na presencga de alte-
ragdes clinicas, realizar hemograma, radiografia de ossos longos e analise do LCR

Situagao Esquema proposto
B1 - se houver alteragdes clinicas e/ou radio- | Esquema Al
légicas, e/ou hematoldgicas sem alteragdes

liquéricas

B2 — se houver alteragao liqudrica Esquema A2

C-—para RNs de maes adequadamente tratadas,
do RN. Se reagente, investigar

realizar o VDRL em amostra de sangue periférico

Situagao

Esquema proposto

C1 - se o RN for assintomatico e o VDRL for
ndo reagente, proceder apenas ao seguimento
clinicolaboratorial. Na impossibilidade de ga-
rantir o seguimento deve-se proceder ao tra-
tamento do RN

Penicilina G benzatina, 50.000 Ul/kg, IM, dose
Unica

C2 - se for assintomatico e o VDRL for reagen-
te, com titulo < materno, investigar e tratar de
acordo com alteragdes liquoricas

Esquema Al (sem alteragdes de LCR)
Esquema A2 (com alteragbes no LCR)

Fonte: Autoria propria (2017).
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Protocolo II 9

SiNDROME DE DOWN Isafas Soares de Paiva

Caroline Graca de Paiva

| INTRODUCAO

A sindrome de Down (SD) é um distarbio cromossémico causado pela tris-
somia do cromossomo 21 e constitui a sindrome cromossémica mais frequen-
temente observada na pratica pediatrica.

A SD ocorre em aproximadamente em 1:800 recém-nascidos (RNs), inde-
pendentemente de etnia, género ou classe social. E a causa mais comum de
deficiéncia intelectual na infancia, representando de 10 a 30% de todos os ca-
sos de deficiéncia intelectual grave. A sindrome ocorre em 1:150 fecundagdes,
refletindo o elevado nimero natimortos e de abortos espontaneos, principal-
mente até a 122 semana de gestagao.

Sabe-se que existe relacdo da incidéncia de SD com a idade materna du-
rante a gestacdo, observando-se que mulheres de idade avancada (> 35 anos)
apresentam maior risco de ter filhos portadores dessa sindrome.

A SD manifesta-se com miiltiplas anomalias congénitas, além da deficiéncia
intelectual, com elevada morbimortalidade como consequéncia das malfor-
macdes congénitas, hipotonia e de quadros infecciosos.

Em consequéncia da copia extra de material genético do cromossomo 21,
ocorrem mudancas no desenvolvimento durante a morfogénese na gravidez e
efeitos ap6s o nascimento e ao longo da vida.

Algumas das diferencas entre as pessoas com SD sdo comuns e visiveis,
como a aparéncia facial. Outras diferencas sdo menos comuns ou menos visi-
veis. Essas diferengas, tanto no fenétipo quanto de desenvolvimento, decorrem
de aspectos genéticos individuais, intercorréncias clinicas, nutricdo, estimula-
¢ao, educacao, contexto familiar, social e meio ambiente. Apesar delas, ha um
consenso da comunidade cientifica de que ndo se atribuem graus a SD.

O diagnostico da SD é essencialmente clinico, caracterizado por sinais fe-
notipicos de facil reconhecimento, e deve ser determinado o mais rapido pos-
sivel. Entretanto, comumente, ele ndo é estabelecido logo apés o nascimento
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pelo médico que realiza o primeiro exame do neonato ou da crianga e isso
pode ocasionar problemas relacionados a angtstia dos pais e a demora no
inicio das rotinas de acompanhamento com repercussdes no progndstico.

O obijetivo deste capitulo é abordar os conceitos principais relacionados ao
fenotipo, genética e aconselhamento genético, enfatizando a rotina de acom-
panhamento para pessoas com SD.

I ETIOLOGIA

Os mecanismos citogenéticos relacionados a SD incluem a trissomia livre
do cromossomo 21, o mosaicismo e a translocacdo robertsoniana.

Atrissomia livre do cromossomo 21 é determinada pela presenca de 3 copias
do cromossomo 21. Esta aneuploidia é a mais frequente, correspondendo a 95%
dos casos, e é causada por nao disjuncao cromossébmica durante o primeiro
ciclo da meiose da gametogénese, sendo de origem materna em 90%, nimero
ainda maior (95%) em maes com idade avancada. Apenas 5% das trissomias li-
vres do cromossomo 21 sao de origem paterna. E descrito no exame de cariétipo
como 47, XX + 21 (sexo feminino) ou 47, XY + 21 (sexo masculino).

O mosaicismo caracteriza-se pela presenca de 2 linhagens celulares, uma
normal com 46 cromossomos e outra trissdmica com 47 cromossomos, sendo
o cromossomo 21 extra livre. Sua frequéncia situa-se em torno de 2-4% dos
casos de SD e pode originar-se de 2 processos: mitético ou mei6tico. Quando
sua origem € mitética, o zigoto é inicialmente normal e, a medida que so-
fre novas divisdes celulares, ocorre uma nao disjuncdo ao acaso, passando a
apresentar 2 linhagens celulares. Quando sua origem é meiética, ha perda do
cromossomo 21 extra durante as divisdes celulares do zigoto ja trissdbmico, le-
vando a formacao de células com 46 cromossomos e células com 47 cromos-
somos. E representado no cariétipo como 46, XX/47, XX + 21 (sexo feminino)
e 46, XY/47, XY + 21 (sexo masculino).

A translocacdo robertsoniana, que ocorre entre 2 cromossomos acrocéntri-
cos, possui frequéncia de 2-4% dos casos de SD, é determinada pela quebra
dos centromeros de 2 cromossomos acrocéntricos e consequente troca de seus
fragmentos. H& uma unido do braco longo do cromossomo 21 e do brago lon-
go de outro cromossomo do grupo D (13-14-15) ou do grupo G (21-22). No
exame do cariétipo é descrito como 46, XX, t(14;21) (14q;21q) (sexo feminino)
e 46, XY, t(14;21) (149;21q) (sexo masculino).

£ importante considerar que a copia tripla dos genes do segmento distal do
braco longo do cromossomo 21 (21q22) é responsavel por todas as alteracées
encontradas na sindrome, sendo fundamental para compreender esses meca-
nismos genéticos.
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O cromossomo 21 tem sido alvo de muitos estudos devido a sua copia
extra nos portadores da SD e a identificacdo de genes relacionados ao de-
senvolvimento de doenca de Alzheimer, cardiopatias congénitas e leucemias.
Supde-se que a frequéncia relativamente alta de sobrevivéncia pos-natal de
portadores da SD esta relacionada ao pequeno nimero de genes desse cro-
mossomo. Ele contém 225 genes, alguns na “regido critica para SD” (DSCR
— Down syndrome critical region).

| MANIFESTACOES CLINICAS

O fendtipo da SD é constituido por mais de 80 caracteristicas clinicas, incluin-
do deficit cognitivo, hipotonia muscular, baixa estatura, dismorfia facial e co-
morbidades como cardiopatias congénitas, leucemia e doenca de Hirschsprung.

O diagnostico da SD se baseia no fenétipo. O conjunto dos sinais presentes
firma o diagnéstico clinico em quase todos os casos. Nas criangas com mo-
saicismo, o fenétipo pode ser atenuado, dificultando o reconhecimento ao
nascimento. A dificuldade surge pela existéncia de alguns sinais do fenétipo
SD, também presentes em 5% dos neonatos sem a sindrome. Além disso, a
presenca de edema periorbital logo apés o nascimento pode dificultar a iden-
tificagao dos sinais morfologicos da area ocular. Outros sinais, como hipotonia
e reflexo de Moro diminuido, também sao verificados em prematuros sem a
SD devido a imaturidade neurolégica. Os principais sinais do fenétipo da SD
estdo listados no quadro 1, e alguns podem ser visualizados na figura 1.

Quadro 1. Principais sinais e sintomas da sindrome de Down

Exame segmentar Aspectos Sinais e sintomas
Cranio Forma Braquicefalia
Cabelo Fino, liso e de implantagdo baixa
Face Regido ocular Fenda palpebral obliqua para cima
Epicanto e telecanto
Sindfris
Nariz Nariz pequeno
Base nasal plana
Boca Palato alto
Hipodontia
Protrusdo lingual
Orelha Pequena com lobo delicado
Pescogo Excesso de tecido adiposo na nuca
Excesso de pele no pescogo
Torax Coragdo Cardiopatia congénita
Abdome Parede abdominal Didstase dos musculos retos abdominais
Cicatriz umbilical Hérnia umbilical
Sistema locomotor | Membros superiores Prega palmar uUnica
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Exame segmentar

Aspectos

Sinais e sintomas

Clinodactilia do 52 quirodactilo

Prega Unica de flexdo do 52 quirodactilo

Membros inferiores

Distancia aumentada entre 12 e 22 pododactilos

Sulco em arco na area halucal

Toénus

Hipotonia

Frouxiddo ligamentar

Crescimento

Deficit pondero-estatural

Desenvolvimento
neuropsicomotor

Deficit psicomotor

Deficit intelectual

Fonte: Modificado da Academia Americana de Pediatria (2016).

Figura 1. Principais sinais morfolégicos da sindrome de Down em face, maos e pés

Prega de flexdo
palmar tnica

Clinodactilia do 5°
quireddctilo

Prega (inica de flexdo
e, 5° quiroddctilo

Braguidactilia

Fonte: Arquivo pessoal (2016).

Espcu;ﬁ aumentado
entre 1° e 2° PDQ Prega na drea halucal

| DIAGNOSTICO CLINICO

A utilizag@o de critérios clinicos pode ser atil. O mais classico é o critério
de Hall (Quadro 2), que analisou a presenca de 10 sinais cardinais do fenétipo
SD, em uma amostra de 48 RNs e observou que pelo menos 4 sinais cardinais
estavam presentes em todos os casos de SD, enquanto 6 sinais eram encontra-
dos em aproximadamente 89% dos portadores.
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Quadro 2. Sinais cardinais do fenétipo da sindrome de Down no neonato segundo Hall

N2 Sinal Percentagem
1 Braquicefalia 90%
2 Reflexo de Moro ausente ou diminuido 85%
3 Hipotonia muscular 80%
4 Fendas palpebrais inclinadas para cima 80%
5 Pele abundante no pescogo 80%
6 Hiperelasticidade articular 80%
7 Pelve displasica 70%
8 Orelhas displasicas 60%
9 Displasia da falange média do 52 dedo 60%
10 Prega palmar transversa Unica 45%

Fonte: Autoria propria (2017).

Mello da Silva elaborou um modelo pratico de diagndstico no RN ap6s
estudo prospectivo com uma amostra de 19 pacientes, com base em 7 sinais
clinicos presentes entre criangas com SD. O quadro 3 mostra esses sinais.

Quadro 3. Sinais clinicos cardinais da sindrome de Down em neonatos e suas prevaléncias,
de acordo com Mello da Silva

Ne Sinal Prevaléncia

1 Fendas palpebrais inclinadas para cima 100%
2 Hipotonia muscular 90,9%
3 Braquicefalia 86,3%
4 Pele abundante no pescogo 82%

5 Sulco entre o halux e o 22 pododactilo (uni ou bilateral) 77,2%
6 Prega palmar transversa Unica (uni ou bilateral) 58%

7 Prega Unica de flexdo no 52 quiroddctilo (uni ou bilateral) 18,1%

Fonte: Autoria propria (2017).

Excetuando-se o sinal de prega tnica de flexao no 52 quirodactilo, todos os
demais sinais sdo encontrados em mais de 50% das criancas com SD. Por esse
motivo, o autor considerou que a presenca de pelo menos 3 dos 7 sinais car-
dinais em um RN merece uma avaliagdao mais detalhada, obtida pela presenca
de 5 sinais auxiliares do diagnostico clinico verificados no quadro 4.

Quadro 4. Sinais clinicos auxiliares da sindrome de Down em neonatos e suas prevaléncias,
de acordo com Mello da Silva

N2 Sinal Prevaléncia
1 Micrognatia 90%
2 Nariz pequeno ou ponte nasal plana 86%
3 Hiperelasticidade articular 81%
4 Orelhas displasicas 81%
5 Epicanto 68%

Fonte: Autoria propria (2017).



| 213

Com o avangar da idade, alguns sinais clinicos podem desaparecer
(como hipotonia muscular, lingua protrusa e pele abundante no pescogo),
ou tornarem-se mais frequentes — como lingua fissurada, braquidactilia, fronte
enrugada e pés pequenos. Outros sinais clinicos permanecem estaveis, como
fenda palpebral inclinada para cima, palato ogival, manchas de Brushfield,
orelhas displasicas, pénis pequeno e sinais dermatéglifos.

O fenétipo da SD é constituido por mais de 80 caracteristicas clinicas, in-
cluindo deficit cognitivo, hipotonia muscular, baixa estatura, dismorfia facial,
cardiopatias congénitas, leucemia e doenca de Hirschsprung.

I COMORBIDADES

Além de cursarem com deficiéncia intelectual, as pessoas com a sindrome
apresentam um conjunto de alteracdes que exigem especial atencdo e ne-
cessitam de exames especificos para sua identificacdo. Sdo elas: cardiopatias
congénitas, alteragcoes oftalmoldgicas, auditivas, do sistema digestério, endo-
crinolégicas, do aparelho locomotor, neurolégicas, hematolégicas e ortodén-
ticas. Estudos nacionais revelam alta prevaléncia de doenca celfaca (5,6%)
em criangas com SD, que em caso de suspeita devem ser acompanhados por
especialistas. Estas condicdes estdo compiladas no quadro 5.

Quadro 5. Condigdes associadas a SD e suas respectivas prevaléncias

Sistema Condicao Prevaléncia
Oftalmoldgico Catarata 15%
Pseudoestenose do ducto lacrimal 85%
Erro de refragdo 50%
Auditivo Surdez 75%
Otites de repeticao 50-70%
Cardiovascular Comunicagdo interatrial
40-50%

Comunicagdo interventricular

Defeito do septo atrioventricular

Atresia de esofago 12%
Digestivo Atresia de duodeno 12%
Doenga de Hirschsprung 1%
Doenga celiaca 5%
Neuroldgico Sindrome de West 1-13%
Autismo 1%
Enddcrino Hipotireoidismo 4-18%
Subluxagdo cervical sem lesdo 14%

Osteoarticular Subluxagado cervical com lesdao medular 1-2%
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Quadro 5. Continuacio

Sistema Condigao Prevaléncia
Luxagdo do quadril 6%
Instabilidade das articulagées em algum grau 100%
Leucemia 1%
Hematoldgico Anemia 3%

Fonte: Modificado de BRASIL (2012).

I DIAGNOSTICO LABORATORIAL

O pediatra precisa considerar que o cari6tipo nao é obrigatério para o diag-
nostico da SD, mas é fundamental para orientar o aconselhamento genético da
familia. O cariétipo identifica o mecanismo genético da sindrome, que pode
ser trissomia livre, mosaicismo ou translocagdo. O resultado do cariétipo (ge-
n6tipo) ndo determina as caracteristicas fisicas (fen6tipo) e o desenvolvimento
da pessoa com SD.

I ACONSELHAMENTO GENETICO

Aconselhamento genético é definido como o processo de comunicagdo que
lida com a ocorréncia, ou risco de ocorréncia, de uma doenca genética em
uma familia, envolvendo a participagdo de uma ou mais pessoas treinadas
para ajudar o individuo ou sua familia a: 1) compreender os fatos médicos,
incluindo o diagnéstico, provavel curso da doencga e as condutas disponiveis;
2) apreciar o modo como a hereditariedade contribui para a doenga e o risco
de recorréncia para parentes especificos; 3) entender as alternativas para lidar
com o risco de recorréncia; 4) escolher o curso de acido que parega apropria-
do em virtude do seu risco, objetivos familiares, padrdes éticos e religiosos,
atuando de acordo com essa decisdo; 5) ajustar-se, da melhor maneira possi-
vel, a situagdo imposta pela ocorréncia do disttrbio na familia, bem como a
perspectiva de recorréncia do mesmo.

Habitualmente, quando nasce uma crianga com SD, o pediatra é o primeiro
médico encarregado de lidar com a crianga e a familia. Este profissional deve
estar apto a fazer adequadamente a comunicagdo da noticia, o manejo inicial
da sindrome e o aconselhamento genético. Necessita, portanto, ter conheci-
mento sobre os aspectos genéticos e clinicos da SD e as diretrizes do aconse-
[hamento genético. O encaminhamento para o especialista deve ser realizado
quando necessario.
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A figura 2 apresenta o fluxograma para o aconselhamento na SD. O pri-
meiro passo € solicitar o cari6tipo da crianca (probando). Como ja referido, o
cariétipo ndo é necessario para o diagnoéstico da SD, mas é fundamental para
orientar o aconselhamento genético da familia. Se o cariétipo da crianga for
trissomia livre ou mosaicismo, ndo ha risco de recorréncia aumentado, e a
probabilidade de nascimento de outra crianca com SD daquele casal estara
relacionado com a idade materna. Se o cariotipo da crianga for translocacao,
devera ser realizado o estudo citogenético dos pais. Se o cariétipo dos pais for
normal, a translocacao apresentada pela crianga foi um evento novo, nao her-
dado de um dos pais e neste caso ndo havera risco aumentado de recorréncia.

Se um dos pais apresenta a translocacao, o risco de recorréncia é aumen-
tado e varia na dependéncia do tipo de translocacdo e da origem parental.
Nesta situacao, é comum o pediatra questionar por que o pai ou a mae nao
apresentam o fenétipo de SD se possuem a mesma translocacdo. Ocorre que
a translocagdo presente em um dos pais é equilibrada ou balanceada, isto é,
a quantidade total do DNA ndo é alterada. O genitor possui uma cépia do
cromossomo 21 livre e a outra, o braco longo (21q), esta transcolada para um
dos cromossomos acrocéntricos, como ja referido. Assim, esse genitor tem 2
copias dos genes do brago longo do cromossomo 21, por isso denominada de
translocacdo equilibrada. Lembrar que a causa essencial do fenétipo da SD é
a copia tripla dos genes da porcao distal de 21q. Na gametogénese desse ge-
nitor, ocorre a formacdo de gametas com vérios desequilibrios da quantidade
de DNA do cromossomo 21, gametas com mesma translocagdo, com perda ou
ganho de DNA de 21qg. Os gametas com 2 copias do braco longo do cromos-
somo 21, quando combinados com a cépia do cromossomo 21 do gameta do
outro genitor, produzirdo 3 copias de 21q, levando a SD.

Uma situagdo particular é a translocacao 21:21, formando um isocromosso-
mo com dois bragos longos (de 21q). O probando possuira 3 bragos longos do
cromossomo 21. Se herdado de um dos pais, este genitor apresentara caritipo
45, XY ou XX, t(21:21) e, embora tenha um cromossomo a menos, nao possui
alteracdo na quantidade do DNA total. Na gametogénese desse genitor, me-
tade dos gametas ndo terd um cromossomo 21 (monossomia do cromossomo
21), que é inviavel, e a outra metade tera 2 copias de 21q e, portanto, todos os
gametas viaveis desse genitor condicionardo a crianca com SD.
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Figura 2. Fluxograma das etapas do aconselhamento genético na sindrome de Down

17’ Cariétipo do probando ‘

Trissomia livre Translocagdo

Mosaicismo

Solicitar caridtipo dos pais ‘
’ N&o ha risco de recorréncia aumentado ‘ ’ rotp P

Normal Um dos pais
apresenta a
translocagdo
(equilibrada)

!

’ Risco de recorréncia aumentado (variado)

’ N&o ha risco de recorréncia aumentado ‘

Fonte: Autoria propria (2017).

I ACOMPANHAMENTO

Criangas com SD evoluem com deficit de desenvolvimento psicomotor, in-
telectual e pondero-estatural, e quanto mais precoce sdo instituidas as medi-
das preventivas melhor o prognéstico.

A expectativa de vida das pessoas com SD aumentou consideravelmente
a partir da 2% metade do século XX, devido aos progressos na area da satde.
O aumento da sobrevida e do entendimento das potencialidades das pessoas
com SD levaram a elaboracdo de diferentes programas educacionais, com vis-
tas a escolarizacao, ao futuro profissional, a autonomia e a qualidade de vida.

Cada vez mais, a sociedade esta se conscientizando de como é importante
valorizar a diversidade humana e de como é fundamental oferecer equidade
de oportunidades para que as pessoas com deficiéncia exercam seu direito
em conviver em comunidade. A sociedade esta mais preparada para receber
pessoas com SD e existem relatos de experiéncias muito bem-sucedidas de
inclusao.

Apesar da experiéncia acumulada nos @ltimos anos, ndo é possivel prever
qual o grau de autonomia que uma criangca com SD tera na vida adulta. O po-
tencial a ser desenvolvido é sempre uma fronteira a ser cruzada diariamente.
No entanto, é consenso para as equipes que atuam no cuidado da pessoa com
SD que todo investimento em satde, educagdo e inclusdo social resulta em
uma melhor qualidade de vida e autonomia.

Recentemente o Ministério da Satde (MS) designou um grupo-tarefa que
elaborou diretrizes para o acompanhamento de pessoas com SD. Essas dire-
trizes seguem as politicas pablicas do MS e utilizam os pressupostos tedricos
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da clinica ampliada, da integralidade e do cuidado compartilhado, visando a
humanizacdo, autonomia e protagonismo dos sujeitos nas praticas de satde.

As questdes médicas para uma criangca com SD mudam com a idade. As
diretrizes recomendam que o cuidado com a satide na SD deva ser por ciclo
vital (Quadro 6). Em cada ciclo o atendimento visa a manutencio da satde
para o melhor desenvolvimento das potencialidades da pessoa com SD, a sua
qualidade de vida e a insergdo social e econémica.

N3o existe cura para a SD, mas é importante salientar que existe tratamento
e que ele é fundamental para que a pessoa com SD possa conquistar maior
autonomia e qualidade de vida no futuro.

» Cuidado com a sadde do lactente
Cuidados especificos sdao necessarios no cuidado de RNs com SD, como
veremos a seguir.

Objetivos
Os objetivos no cuidado com a satde do lactente com SD sao:
a) apoiar e informar a familia;

b) diagnosticar as patologias associadas;

c) iniciar a rotina terapéutica com estimulacdo global, imunizagao, esti-
mulo ao aleitamento materno e manutengdo da satide com acompanha-
mento periédico.

O momento da noticia do nascimento de uma crianga com SD tem im-
pacto na aceitagdo da familia e na sua disposicdo e adesdo ao tratamento. O
profissional que transmite a noticia deve ter uma postura humana e ética, que
garanta acolhida e comunicacdo adequada. As informagdes, ainda na mater-
nidade, devem ser apenas as essenciais para que a familia crie vinculo com o
bebé e compreenda a necessidade dos exames e procedimentos solicitados.
Recomenda-se que durante os dialogos do profissional que estd comunicando
e orientado a familia sejam usados termos adequados e sejam evitados deter-
minados termos. Informar que a palavra “sindrome” significa um conjunto de
sinais e sintomas relacionados por uma mesma etiologia, e que “Down” é o
nome do médico que pela 1% vez a descreveu. Evitar a palavra “portador”, pois
SD ndo € algo que se porta, preferindo “a pessoa com SD”.

Rotina de exames complementares e avaliagdes

Ao nascimento, solicitar cariétipo, hemograma, TSH, horménios tireoidianos,
ecocardiograma, ultrassonografia (USG) de abdome e USG transfontanela.

E importante, ao nascimento, o diagnéstico das patologias associadas para
planejar o tratamento e o acompanhamento. As triagens metabolica, auditiva
e visual devem ser realizadas como em todo RN. Adicionalmente, exame
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oftalmologico deve ser realizado para observar catarata congénita, glaucoma,
e pseudoestenose do ducto lacrimal.

O ecocardiograma é um exame prioritario, pois 50% das criancas apresen-
tam cardiopatias, mesmo sem ausculta de sopros cardiacos. As criancas com
cardiopatia congénita devem ser avaliadas e acompanhadas por cardiologista.
Se o 12 ecocardiograma for normal, ndo é necessario repeti-lo. Para os cardio-
patas congénitos com peso de nascimento < 2.500 g, recomenda-se o uso de
anticorpo monoclonal contra virus sincicial respiratério.

O hemograma é solicitado para afastar alteragdées hematologicas, como rea-
¢oes leucemoides, policitemia, leucemia e desordem mieloproliferativa transi-
toria, que acomete 10% dos RNs. O hemograma deve ser repetido semestral-
mente nos primeiros 2 anos e anualmente ao longo da vida.

A funcio tireoidiana deve ser avaliada ao nascimento, aos 6 meses, aos 12
meses e depois anualmente. Existe um risco de 1% de hipotireoidismo congé-
nito e 14% ou mais de hipotireoidismo ao longo da vida.

A USG do abdome pode afastar patologias associadas do sistema digestorio,
como atresia de esdfago, membrana de duodeno e doenca de Hirschsprung.

As avaliacdes de acuidade auditiva e visual devem ser realizadas aos 6, aos
12 meses e depois anualmente, para observar erros de refragdo e hipoacusia. A
otite média serosa acomete 50 a 70% das criancas e pode levar a reducado da
acuidade auditiva. Nesta fase também é importante o cuidado com doengas
respiratorias, constipacao e refluxo gastroesofagico.

A hipotonia muscular esta presente em 100% dos recém-natos com SD,
tendendo a diminuir com a idade. A presenca de hipotonia altera o desenvol-
vimento da crianga, atrasando a aquisicdo dos marcos motores fundamentais.
Em casos com presenca de instabilidade do quadril, sugere-se USG aos 6 me-
ses ou radiografia ap6s 1 ano de idade.

Os cuidados relacionados a instabilidade da articulacdo atlanto-axial sdo
iniciados nessa fase. E importante orientar a familia quanto ao correto posi-
cionamento do pescoco, evitando lesdo medular, além de recomendar para
evitar movimentos de flexdo e extensdo total da coluna cervical realizados
em cambalhotas, mergulhos, cavalgada, futebol, ginastica e durante o preparo
anestésico para uma cirurgia. Ver na fase seguinte as orientagoes para radio-
grafias da coluna cervical.

A estimulagdo global deve ter inicio tao logo a situacao de satde da crian-
ca permita. A estimulagdo nesta fase tem como objetivo auxiliar a aquisicao
dos marcos motores, psicolégicos e socioafetivos. Existem varios modelos de
estimulagao compostos por programas individuais ou grupais, com diferentes
composicdes de profissionais da satde.
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Na primeira fase da vida devem ser iniciados os cuidados para uma alimen-
tacao saudavel, mantendo aleitamento materno exclusivo até os 6 meses de
idade. Habitos alimentares saudaveis devem ser encorajados desde a infancia
e, se possivel, introduzidos na rotina familiar.

A monitorizacdo do crescimento deve ser baseada em esquemas especifi-
cos, com gréficos correspondentes do nascimento a 36 meses e 2 a 18 anos
para os sexos masculino e feminino, disponiveis em www.growthcharts.com/
charts/DS/charts.htm.

O acompanhamento odontolégico deve ter inicio no primeiro ano de vida
e periodicidade anual. Este seguimento deve se preocupar com o acompanha-
mento da erupgdo dentaria e com profilaxia de caries e patologias de gengiva.
O calendario de vacinagao para criangas com SD segue o Programa Nacional
de Imunizacao.

» Cuidados com a satde da crianca de 2 a 10 anos
Cuidados especificos sdo necessarios no cuidado de criangas com SD, como
veremos a seguir.

Objetivos
Os objetivos no cuidado com a satde da crianca de 2 a 10 anos sdo:
a) estimulo e manutencdo de um estilo de vida saudavel — alimentacao,
higiene do sono e prética de exercicios;

b) desenvolvimento de autonomia para a vida de relagdo — atividades de
vida diarias, autocuidado, socializagdo, aquisicdo de habilidades sociais
e escolaridade;

¢) monitorizacdo do crescimento;

d) antecipagao as morbidades.

Rotina anual de exames complementares e avaliagdes

Devem ser realizados anualmente hemograma, dosagem de TSH e hormé-
nios tireoidianos, além de avaliacdes de acuidade visual e auditiva.

Considerando que nessa fase a crianga tem maior mobilidade, atengdo es-
pecial deve ser dada a profilaxia de lesdo medular devido a subluxacao atlan-
to-axial. Aos 3 anos e com a crianca ja tendo deambulado, solicitar radiografia
cervical em posicdo neutra de perfil. Valores da distancia do atlas-axis > 4,5 mm
devem ser considerados anormais e indicativos de subluxacdo atlanto-axial.
Esta situacado contraindica a realizagdo da radiografia dinamica da coluna cer-
vical, sendo indicada ressonancia magnética e avaliagées pelo ortopedista ou
um especialista de coluna. Nos casos com valores < 4,5 mm (normal) em posi-
¢do neutra, a radiografia dinamica da coluna pode ser realizada. Os pais e os
professores devem ser advertidos quanto ao risco de lesdo cervical durante a
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pratica esportiva da natacao, ginastica, futebol e cambalhotas. Estas atividades
devem ser contraindicadas se houver instabilidade atlanto-axial e na vigéncia
de sintomas como dor cervical, fraqueza, hiper-reflexia, ou mudancas de fun-
cdo intestinal ou vesical.

O acompanhamento odontolégico deve ser anual e tem como objetivos
principais observar alteracdes da erupcao dentaria, hipodontia e treinamento
para o autocuidado em relacdo a higiene bucal.

A qualidade e quantidade do sono sdo importantes na SD. Os distarbios do
sono podem causar sonoléncia diurna, mudanca de humor, alteracao da con-
centracdo e diminuicao da aprendizagem. O pediatra deve estar atento aos
sintomas de apneia do sono, que incluem posicao anormal no leito, despertar
noturno, obstrugdo nasal, ronco e sonoléncia diurna. As principais causas de
apneia do sono nas criangas com SD sdo obesidade, hipertrofia de adenoide
e amigdala palatina. Estdo indicados nestes casos estudo de permeabilidade
de vias aéreas e polissonografia, além de avaliacao por otorrinolaringologista.

O calendério de imunizag@o deve seguir o Programa Nacional de Imunizagdes.

» Cuidados com a sadde do adolescente
Cuidados especificos sdo necessarios no cuidado de adolescentes com SD,
COMO veremos a seguir.

Objetivos
Os objetivos no cuidado com a satide do adolescente sao:
a) manutencio de um estilo de vida saudavel — alimentacdo, imunizacao,
higiene do sono e prética de exercicios fisicos;

b) desenvolvimento da autonomia para a vida de relagdo — atividades de vida
diaria, atividades da vida diaria instrumental, autocuidado, socializacdo;

c) escolaridade e orientacdo vocacional;

d) educacdo e orientagées quanto a sexualidade, prevencdo de gravidez e
doencas sexualmente transmissiveis.

Rotina anual de exames complementares e avaliagoes

Devem ser realizados anualmente hemograma e dosagem de TSH e de hormé-
nios tireoidianos. Nos casos de obesidade devem ser solicitados glicemia e lipi-
dograma. As avaliagoes de acuidade auditiva e visual também devem ser anuais.

A profilaxia de lesdo cervical devido a subluxacdo atlanto-axial segue as
mesmas orientacdes da fase anterior. Solicitar nova radiografia da coluna cer-
vical em posicdo neutra em perfil. E importante manter as orientagdes da pos-
tura cervical e solicitar estudo radiolégico de coluna cervical na vigéncia de
dor cervical, torcicolo, fraqueza de membros superiores, tontura, ou altera-
¢des intestinais ou vesicais. Na presenca de alteracdes nao deve ser realizado
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o estudo dindmico e o adolescente deve ser encaminhado para o especialista
de coluna. Se a radiografia da coluna cervical em posicdo neutra em perfil for
normal, realizar o estudo radiogréfico em flexdo e extensao do pescoco.

Nos adolescentes com SD a pele tem tendéncia a ressecamento e infecgdes.
Sugere-se o uso de hidratantes diariamente e de sabao neutro na lavagem das
roupas. A exposicdo prolongada ao sol deve ser evitada, assim como orientado
o uso de protetor solar.

O acompanhamento odontolégico deve ser mantido com periodicidade
anual, observando o desenvolvimento de autocuidado em relagdo a higiene
bucal.

Assim como na fase anterior, a qualidade e quantidade do sono sao impor-
tantes na SD. O médico deve estar atendo aos sintomas de apneia do sono. A
principal causa de apneia do sono na adolescéncia na SD é obesidade, caso
em que se indica a polissonografia.

Um foco importante na atencdo a satde do adolescente com SD é a pre-
vencao de abusos fisicos e sexuais por meio de orientagdes para o desenvol-
vimento de autonomia e autocuidado. Igualmente importante é a orientacao
para o desenvolvimento da sexualidade e prevencdo de gestacdo e doencas
sexualmente transmissiveis. Sabe-se que as adolescentes com SD sao férteis e
os do sexo masculino, em geral, tém reducdo de fertilidade.

» Cuidado com a sadde do adulto e do idoso
Cuidados especificos sdo necessarios no cuidado de adultos e idosos com
SD, como veremos a seguir.

Objetivos
Os objetivos no cuidado com a satde do adulto e do idoso sao:
a) manutengdo de um estilo de vida saudavel — alimentacdo, higiene do
sono e pratica de exercicios;

b) desenvolvimento da autonomia para as atividades de vida diaria — ins-
trumental, do autocuidado e socializacao;

c) orientagdes para a inclusao social e econémica.

Rotina anual de exames complementares e avaliagdes

Devem ser realizados hemograma e dosagem de TSH e de hormonios tireoi-
dianos. Se ha obesidade, solicitar também glicemia e lipidograma. Solicitar
também avaliacées de acuidade auditiva e visual anualmente, ou, no minimo,
de 3 em 3 anos.

Observar as mesmas orientagoes para a profilaxia de lesdo cervical devido
a subluxagdo atlanto-axial. Recomenda-se manter as orientacdes da postura
cervical e solicitar estudo radiolégico de coluna cervical na vigéncia de dor
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cervical, torcicolo, fraqueza de membros superiores, tontura, ou alteragdes
intestinais ou vesicais. Nao solicitar radiografias da coluna nos pacientes as-
sintomaticos e que tenham feito o exame aos 3 e 10 anos. Em caso de cirurgia
sob anestesia geral, é necessario comunicar ao anestesista o risco de hiperex-
tensdo da coluna cervical durante o procedimento anestésico e o ato cirargico.

O acompanhamento odontolégico deve ser mantido com periodicidade
anual e com as mesmas recomendacdes da fase anterior.

A qualidade e a quantidade do sono sdo igualmente importantes nos adultos
e idosos com SD. Os sintomas de apneia obstrutiva do sono sao comuns e a
causa principal é a obesidade, caso em que se indica a polissonografia. Os
cuidados com a hidratagao da pele também sao os mesmos da fase anterior.

Alteragdes de comportamento sdo mais comuns na vida adulta de uma pes-
soa com SD e merecem atengdo especial, porque podem significar depressao
ou deterioragdo mental pelo risco aumentado de Alzheimer e envelhecimento
precoce.

As questdes de independéncia e planejamento futuros quanto aos cuidados
e manutencdo financeira da pessoa com SD devem ser discutidas com a fa-
milia. As questdes de sexualidade, prevencdo de gravidez e doencas sexual-
mente transmissiveis continuam a ser trabalhadas nessa faixa etaria, além do
planejamento familiar para aquelas que constituem familia.

As mulheres com SD devem, como outras adultas, seguir uma rotina de
acompanhamento ginecolégico anual, assim como os homens devem seguir
rotina de acompanhamento urolégico.

A saltde da pessoa com SD esta diretamente relacionada aos seus habitos
de vida, portanto, o trabalho dos profissionais da satide deve direcionar-se a
promocao de estilos de vida saudaveis no ntcleo familiar. Para isso, utiliza-se
a estratégia de educacao em satde junto a familia, apostando no seu protago-
nismo e autonomia para compartilhar o cuidado com a pessoa com SD. Dessa
forma estaremos indiretamente promovendo também a satde da famiflia.
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Quadro 6. Acompanhamento de pessoas com sindrome de Down por ciclo de vida

Recém-nato Criancas Adolescentes Adultos Idosos
de 1a 10 anos
TSH (aos 6 meses e TSH (anual) TSH (anual) TSH (anual) TSH (anual)
1ano)
Hemograma (aos 6 | Hemograma Hemograma Hemograma Hemograma
meses e 1 ano) (anual) (anual) (anual) (anual)
Caridtipo
. . . Glicemia . .
Glicemia em je- . Glicemia em
em jejum,

jum, trigliceride-

jejum, trigliceride-

dade

Exame o triglicerideos S
os e lipidograma . os e lipidograma
e lipidograma
(na presenca de (na presenga de
A (na presenca de :
obesidade) ; obesidade)
obesidade)
S:;Sii(a??ai)zlgnea Raio X de coluna | Raio X de coluna | Raio X de coluna
10 anos) cervical (SN) cervical (SN) cervical (SN)
Ecocardioarafia Ecocardiografia Ecocardiografia Ecocardiografia | Avaliagdo cardio-
g (SN) (SN) (SN) 6gica
Visdo (6 meses) Visdo (anual) Visdo (bianual) Visdo (trianual) | Visdo (trianual)
Avaliagio Audicdo (6 meses) | Audigdo (anual) | Audigdo (anual) |Audigdo (anual) | Audigdo (anual)
Avaliagdo gineco- | Avaliagdo gineco- | Avaliagdo gineco-
légica (anual) légica (anual) légica (anual)
Antivaricela (1
N . - Influenza sazonal
Imunizagdo | Antipneumocdcica |ano e reforgo .
e antipneumo-
extra (3 doses) com 4 anos) cbcica
Anti-hepatite A
Posicionamento do | Posicionamento | Posicionamento | Posicionamento | Posicionamento
pescogo do pescogo do pescogo do pescogo do pescogo
Estimulagdo global | Atividade fisica Atividade fisica Atividade fisica Atividade fisica
Estimulo ao aleita- | Alimentacio Alllmentagfao sau- AIllmentagfao sau- AIllmentag'ao sau-
mento materno caudavel davel e cuidado | davel e cuidado | davel e cuidado
com obesidade com obesidade com obesidade
Contato com outros | Habitos de vida Habitos de vida Habitos de vida Habitos de vida
pais saudaveis saudaveis saudaveis saudaveis
Orientagdo
Apoio da comuni- - N - R
Socializagdo Socializagdo Socializagdo Socializagdo

Escolaridade

Escolaridade
e adaptacdo

Escolaridade e
preparo para

Inclusdo social e

Estimulo ao
autocuidado

. econdmica
curricular emprego
Estimulo a
Estimulo ao Estimulo ao independéncia, a

autocuidado e
autonomia para
AVD e AVDI

autocuidado e
autonomia para
AVD e AVDI

inclusdo no mer-
cado de trabalho
e a autonomia

para AVD e AVDI
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Quadro 6. Continuagao

Recém-nato

Criangas
de 1a 10 anos

Adolescentes

Adultos

Idosos

Orientagao

Risco de explora-

Risco de explora-

Risco de explora-

Risco de explora-

¢do sexual ¢do sexual ¢do sexual ¢do sexual
Mudangas de Cuidado com
Comportamento | Comportamento | . . .
comportamento . . sinais de Alzhei-
. social adequado | social adequado «
(autismo) mer e depressdo

Risco de lesdo
cervical no lazer

Risco de lesdo
cervical pelo uso
de computador
e pratica de
esportes

Risco de lesdo
cervical pelo uso
de computador
e pratica de
esportes

Risco de lesao
cervical pelo uso
de computador
e pratica de
esportes

Observar presen-
¢a de transtorno
obsessivo com-
pulsivo

Observar presen-
¢a de transtorno
obsessivo com-
pulsivo

Cuidado com
apneia do sono

Cuidado com
apneia do sono

Cuidado com
apneia do sono

Prevengdo de
gravidez

Prevencgdo de
gravidez

Prevengdo de
gravidez

Planejamento
financeiro e de
cuidados futuros

Fonte: Adaptado de BRASIL (2012).
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| INTRODUCAO

Atuberculose (TB) na crianca e no adolescente é uma doencga de alta preva-
léncia, causada pelo Mycobacterium tuberculosis, que, tipicamente, acomete
os pulmdes (TB pulmonar), mas pode afetar qualquer 6rgao (TB extrapulmo-
nar) ou causar doenca disseminada.

A TB em criancas, principalmente abaixo dos 10 anos de idade, tem com-
portamento e caracteristicas proprias, diferente de como age em adultos, apre-
sentando grandes desafios diagnosticos e terapéuticos. A maioria das criangas
com tuberculose latente (TL) foi infectada recentemente, entre 2 a 12 meses,
com maior risco de evolugdo para a doenga, como complicacao dos eventos
fisiopatologicos da primo-infeccdo. A evolugdo para a doenga ativa ocorre em
cerca de 40% das criancas imunocompetentes, geralmente ap6s um intervalo
curto de tempo da infecgdo tuberculosa latente. A doenca pode ser mais grave
e ha maior risco de acometimento extrapulmonar e de formas disseminadas.

O quadro clinico se assemelha a inimeras doencas pediatricas, sendo que
sua suspeita diagnoéstica deve ser sempre considerada, mesmo nas criangas
imunizadas que apresentem doenca grave. A identificacdo e tratamento da
TL na crianga sdo importantes para prevencdao da TB e do desenvolvimento
potencial de formas disseminadas.

Os pré-adolescentes geralmente nao sdo infectantes. Entretanto, ocupam um
importante papel como reservatérios da doenga na populagdo, pois carreiam
bacilos latentes que podem ser reativados muitos anos ap6s. Os adolescentes
que apresentam TB sintomatica, com caracteristicas da doenca de reativagao
do adulto, sdo infectantes.

A TB na crianca é considerada um evento-sentinela de transmissdo recente
na comunidade. A infeccdo ocorre principalmente a partir de contato domi-
ciliar recente com adulto ou adolescente portador de TB. Em geral, a trans-
missdo ocorre pelos familiares, mas pode acontecer por outras pessoas que
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convivam com a criangca em ambientes extradomiciliares. A transmissdo para a
crianca pode ocorrer em taxas de 30-40%, mesmo quando o indice no adulto
for negativo a baciloscopia. Os adultos que acompanham as criangas com sus-
peita de TB devem ser investigados imediatamente. A investigacdo da infecgao
pelo virus da imunodeficiéncia humana (HIV) nas criangcas com TB deve ser
realizada, assim como é preconizada para os adultos.

I PATOGENIA

A infecgdao é primariamente aérea com o foco primario no pulmao,
disseminagdo dos bacilos para linfonodos traqueobrénquicos e disseminacao
linfo-hematogénica para os outros 6rgaos. A maioria evolui para cura da primo-
infeccdo, mas pode haver progresséo do complexo primério para doenca
clinica, dependendo dos fatores de viruléncia do bacilo e da resisténcia do
hospedeiro. Os focos de disseminacao linfo-hematogénica podem conter bacilos
quiescentes e, a qualquer momento de baixa na imunidade, causar doenga no
6rgdo afetado. A TB extrapulmonar pode ocorrer no contexto da disseminagao
linfo-hematogénica na forma miliar ou reativacao de focos latentes.

I TUBERCULOSE PULMONAR

Os sinais e sintomas clinicos sao inespecificos, mas a histéria de contato
com caso de TB e o teste tuberculinico vao contribuir para o diagnéstico. A
forma pulmonar é frequentemente abacilifera ou paucibacilar, pelo reduzido
namero de bacilos nas lesées e a incapacidade de expectoragao, o que torna
a confirmagao bacteriolégica dificil. As formas semelhantes as dos adultos ge-
ralmente sdo encontradas ap6s os 10 anos de idade.

O diagnostico da TB pulmonar na infancia baseia-se no quadro clinico, exa-
me radiolégico, histéria epidemiolégica de contato com adulto tuberculoso,
teste tuberculinico e estado nutricional. Estes critérios sao utilizados para o
sistema de pontuacdo no diagnostico de TB pulmonar em criangas e adoles-
centes negativos a baciloscopia, que apresenta sensibilidade e especificidade
elevadas. A interpretacdo do escore diagnoéstico de TB pulmonar orienta para
a proposta terapéutica:

a) 40 pontos — permite iniciar o tratamento do paciente;

b) 30 pontos — pode ser considerado como indicativo de TB e orienta o
inicio de tratamento da crianca a critério clinico;

¢) <30 pontos — a crianga devera continuar a ser investigada. Devera ser
feito diagnostico diferencial com outras doencas pulmonares e podem
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ser empregados métodos complementares de diagnoéstico nesse sentido,
como lavado gastrico, broncoscopia, escarro induzido, pungées e mé-
todos rapidos.

A TB em criangas infectadas pelo HIV apresenta uma maior dificuldade no
diagnostico, ja que pode haver sintomas pulmonares cronicos e alteragdes
radiologicas associadas a outras condicdes. Entretanto, o diagnéstico da TB
pediatrica nestas criancas também deve ser feito por meio do sistema de pon-
tuacdo do Ministério da Satde (MS) com o tratamento indicado para valores
de pontuagdo > 30.

» Quadro clinico

A TB tem espectro clinico variavel, com quadros assintomaticos ou oligos-
sintométicos, que evoluem de forma lenta e insidiosa até formas graves, com
evolucao rapida e muitas vezes fatais. Os sinais e sintomas respiratérios po-
dem estar ausentes. As manifestacdes clinicas sdo inespecificas, mas quando
presentes sugerem o diagnostico: febre baixa ou moderada, geralmente em
torno de 38°C, vespertina, prolongada, por 2 semanas ou mais; tosse, quan-
do presente, pode ser seca ou produtiva; choro, irritabilidade e anorexia sao
frequentes; sudorese noturna pode estar presente. A pneumonia sem melhora
com uso de antimicrobianos inespecificos sugere o diagnéstico. Quando ha
compressdo brénquica, pode haver tosse estridulosa, dispneia e sibilos.

A avaliacdo do estado nutricional, que é realizado a partir da utilizagdo das
curvas de crescimento, é fundamental para a suspeita diagnostica. O acometi-
mento do crescimento € progressivo, com perda de peso e quedas nas curvas
até evolucao para desnutricao grave ou magreza acentuada, evidéncias que
sdo muito sugestivas de TB.

A dissociagao clinicorradiol6gica é um achado frequente, pois a clinica do
comprometimento pulmonar é desproporcionalmente menor do que a tradu-
cdo radiolégica. Os achados no exame fisico podem sugerir infecgdo de trato
respiratorio inferior ou este exame ser normal em mais de 50% das criancas
com alteracdes radiolégicas consideradas moderadas ou graves.

A TB miliar ou disseminada é forma grave e geralmente aguda. Cursa com
febre, astenia, emagrecimento, tosse, hepatoesplenomegalia, alteragées do sis-
tema nervoso central.

As manifestacdes extrapulmonares que fazem suspeitar de tuberculose, tais
como eritema nodoso, conjuntivite flictenular e reumatismo de Poncet (artral-
gias generalizadas), sdo causadas pela hipersensibilidade ao bacilo.

> Aspectos radioldgicos
A doenca pulmonar primaria apresenta o foco pulmonar, pequena opacida-
de parenquimatosa e aumento dos linfonodos hilares. As adenomegalias hila-
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res e/ou mediastinais, uni ou bilaterais, podem levar a compressao bréonquica
com obstrugdo e imagens de desvio traqueal, atelectasia (sindrome do lobo
médio) ou hiperinsuflacdo pulmonar, as quais também podem ser causadas
pela obstrucdo intraluminal na TB endobrénquica.

A opacificacdo do lobo ou segmento pulmonar, semelhante a pneumonia
bacteriana comum, é um aspecto sugestivo, principalmente se ndo houver res-
posta aos antibioticos. A pneumonia de evolugao lenta, de qualquer padrao,
sem resposta aos antimicrobianos inespecificos, sugere fortemente TB.

O padrao miliar ou micronodular difuso com pequenas opacidades nodu-
lares de 1-3 mm de diametro, geralmente simétricas, ocorre nas formas mais
graves da doenca.

As adenomegalias mediastinicas ou a cavitagdo podem ocorrer durante a
evolucao.

Em adolescentes, o quadro pode ser semelhante ao adulto jovem, com infil-
trados apicais, com ou sem cavitagcdo e derrames pleurais. Entretanto, o qua-
dro clinico e radiolégico pode se comportar como nas criangas.

> Teste tuberculinico

deve ser interpretado como sugestivo de infeccao pelo M. tuberculosis
quando for > 5 mm em ndo vacinados ou vacinados com BCG ha mais de 2
anos ou qualquer condigdo imunossupressora. Em vacinados ha menos de 2
anos, consideramos > 10 mm. O teste tuberculinico positivo isoladamente ndo
é capaz de diagnosticar doenca tuberculosa; se repetido pode originar respos-
ta amplificada e dificultar a analise do caso.

» Exames complementares

O teste de escarro é dificil de ser realizado, pois a maioria das criancas nao
consegue expectorar e, quando tosse, ndo tem a for¢a do adulto. A bacilosco-
pia comumente é negativa, pois a doenca em geral é paucibacilar, porém até
70% das culturas sdo positivas. A presenca de lesdes cavitarias e pacientes in-
tubados sdo potencialmente infectantes e positivos a baciloscopia e a cultura.
A negatividade das culturas ndo afasta o diagnostico de TB na infancia.

O diagnostico bacteriologico da TB pulmonar na crianca pode ser feito
através da coleta de secrecdo respiratéria pelo lavado gastrico ou exame do
escarro induzido. O lavado gastrico é colhido pela manh3, antes da crianca le-
vantar-se e a peristalse ter esvaziado o estbmago e empurrado as secrecdes res-
piratorias deglutidas durante a noite. Sdo colhidas trés amostras em dias con-
secutivos para a realizacdo da baciloscopia e, principalmente, da cultura, que
tem positividade em 50% dos casos. O escarro induzido por nebulizagdao com
solugdo salina hipertdnica a 3-5% pode ser seguido de aspiragdo de secre¢des
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nasofaringeas e é eficaz em criangas com até 1 més de vida. A broncoscopia
é utilizada em situacdes especiais, como na suspeita de TB endobrénquica.

As amostras para cultura na TB extrapulmonar incluem hemocultura, mate-
rial coletado do 6rgdo acometido, medula 6ssea, liquor, urina e liquido pleu-
ral. A adenosina deaminase (ADA) produzida pelos linfocitos ativados, quando
> 40 UJ/L, é considerada elevada e sugere o diagnéstico, pois tem atividade
aumentada em liquido pleural, pericardico e liquor.

Novas estratégias diagnosticas com perspectiva na melhora nos métodos
bacteriologicos, moleculares e coleta de amostras tém sido desenvolvidas. As
técnicas de polymerase chain reaction (PCR), ensaio de observacdo micros-
copica de susceptibilidade a drogas (MODS), novos meios de cultura (Bactec,
MGIT), testes de amplificagdo de acido nucleico (NAAT) e testes para estudar
resisténcia bacteriana sdao exemplos. O diagnéstico sorolégico apresenta difi-
culdade devido aos niveis de anticorpos serem menores nas criangas com a
doenga que nos adultos. Os interferon-gamma release assays (IGRAs) sdo tes-
tes diagnosticos ja aprovados pelo Food and Drug Administration (FDA), com
base na producdo de interferon gama in vitro por células que tiveram contato
prévio com micobactérias e parecem apresentar maiores sensibilidade e espe-
cificidade do que o PPD no diagnéstico de TB.

I TUBERCULOSE EXTRAPULMONAR

O quadro clinico vai depender do 6rgdo acometido. Representa cerca de
20% dos casos de TB na infancia. As formas mais frequentes sdo a ganglionar,
pleural, 6ssea e meningoencefalica. Formas menos frequentes como pericérdi-
ca, renal, ocular e cutanea também podem ocorrer na crianca e no adolescente.

O diagnostico da TB extrapulmonar vai depender do quadro clinico, da
histéria de contato e do teste tuberculinico. Deve-se buscar o diagnéstico bac-
teriologico e histopatologico. A TB pulmonar deve ser investigada concomi-
tantemente, pois, muitas vezes, o diagnostico bacteriolégico foi confirmado
pela cultura de secrecao respiratoria.

» Tuberculose ganglionar

A linfadenite periférica mais frequente é a cervical anterior ou posterior, uni
ou bilateral. Pode haver envolvimento submandibular e supraclavicular. Os
linfonodos sdo assimétricos, indolores, endurecidos, aderentes, com (escréfula)
ou sem fistulas. A evolugdo é lenta, geralmente acima de 3 semanas. Outros
locais, como regido axilar e inguinal podem ser acometidos com menor
frequéncia. O diagnostico é feito por meio do aspirado por agulha fina e/ou
biopsia.
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» Tuberculose pleural

Tem inicio stbito, febre baixa, dispneia, dor a inspiragdo e diminuicdo do
murmario vesicular. O liquido pleural tem celularidade aumentada com mais
de 75% linfécitos, ADA > 40 U/L. O diagnostico € pela cultura e exame histo-
patologico do fragmento pleural.

» Tuberculose dssea
E responsavel por 10 a 20% das lesées extrapulmonares. O acometimen-

to da coluna vertebral (mal de Pott) é o mais frequente. As regies lombar
e toracica baixa sdo acometidas com mais frequéncia, mas pode ocorrer na
regido toracica alta e cervical. A infecgdo inicia-se na parte anterior do corpo
vertebral com destruicao 6ssea. O quadro clinico de dor pode levar a crianca
a acordar gritando (grito noturno de Menard), posi¢ao antélgica, gibosidade
e paraplegia, com a progressdao da doenca. O diagnéstico precoce € critico
para evitar a evolugdo para complicagées graves devido ao comprometimento
compressivo da medula espinhal. O diagnoéstico é realizado por exames de
imagem (radiografia, tomografia computadorizada e ressonancia magnética)
e biopsia.
» Meningoencefalite tuberculosa

A evolucdo é subaguda, de 1 a 8 semanas com prédromos de febre persis-
tente, irritabilidade, queda do estado geral, anorexia. Ha sinais de hipertensao
intracraniana, cefaleia, vomitos, paralisia dos pares cranianos, deficit focais,
convulsdes, sinais meningeos, paresias, queda do nivel da consciéncia e coma.

Os exames de imagem (tomografia ou ressonancia magnética) podem evi-
denciar hidrocefalia, espessamento meningeo basal e infartos do parénquima
cerebral. O liquor tem celularidade > 10 leucécitos/mm? (geralmente em torno
de 100 a 500/mm? leucocitos) com predominio de mononucleares, proteinas >
60 mg% (geralmente 100 a 500 mg%) e glicose <40 mg%. A cultura é positiva
em cerca de metade dos casos.

» Tuberculose perinatal

A TB materna pode ter como consequéncias para a crianga em sua manifes-
tacdo congénita e perinatal, acometendo os recém-nascidos (RNs).

A TB congénita é transmitida durante a gestagdo através da mae, geralmen-
te com TB grave. Possui disseminagdo hematogénica transplacentaria para o
feto, com foco primario no figado e linfonodos adjacentes.

A aspiragdo ou degluticdo através de sangue ou liquido amniético infectado
podem ocorrer no RN no momento do parto, no qual a made tem TB genital e
infeccao no canal do parto. Este neonato vai apresentar o complexo primario
pulmonar ou digestivo, dependendo do modo de infecgao.
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A prematuridade ocorre em cerca de 50% dos casos e o neonato apresenta
quadro semelhante a outras infecgdes congénitas ou sepse. A febre ou hipoter-
mia, hipoatividade ou irritabilidade, desconforto respiratério, linfadenopatia,
hepatoesplenomegalia, otorreia, lesdes dermatolégicas, vomitos, diarreia com
sangue, ictericia, convulsdes, cianose, apneia, ascite, pouco ganho de peso,
anemia, plaquetopenia também podem ocorrer.

A TB pode ser adquirida no periodo pés-natal pela mae ou por contatos
intradomiciliares baciliferos.

O diagnostico na fase congénita ou perinatal é realizado por radiografia
de térax (principalmente forma miliar), ultrassonografia abdominal (focos no
figado e baco, macronédulos, linfadenomegalia e dilatacdo do trato biliar),
puncdo lombar, lavado gastrico ou traqueal e teste tuberculinico.

I TRATAMENTO

De acordo com as orienta¢des atuais, as criancas abaixo dos 10 anos de
idade sdo tratadas com o esquema bésico para formas de TB pulmonar e ex-
trapulmonar (exceto a meningoencefalica), sem o uso do etambutol. O mesmo
esquema esta indicado para retratamento nos casos de recidiva (independen-
temente do tempo decorrido do 1° episédio) ou retorno ap6s abandono com
doenca ativa (exceto a meningoencefalica).

O mesmo esquema basico também é recomendado para a forma menin-
goencefalica, apenas prolongando-se a fase de manutengdo para 7 meses,
associado a um corticoide, que pode ser a prednisona oral (1-2 mg/kg/dia)
por 4 semanas ou dexametasona intravenoso, nos casos graves (0,3-0,4 mg/
kg/dia), por 4-8 semanas, com reducdo gradual da dose nas 4 semanas sub-
sequentes. Quando houver concomitincia entre a tuberculose meningoen-
cefalica e qualquer outra localizacdo, preconiza-se o esquema para a forma
meningoencefélica (Quadro 1).

Quadro 1. Esquema bésico para tratamento de TB em crianga < 10 anos

Peso do doente
Fases do FArmacos Até20kg | >20a35kg | >35a45kg > 45 kg
tratamento
mg/kg/dia mg/kg/dia mg/kg/dia mg/kg/dia
2 RHZ R 10 300 450 600
Fase de ataque | H 10 200 300 400
z 35 1.000 1.500 2.000

4 RH R 10 300 450 600
Fase de manu-

~ H 10 200 300 400
tencdo

Fonte: BRASIL (2011).
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O esquema do quadro 1 esta indicado para:

a) casos novos de criancas < 10 anos, de todas as formas de TB pulmonar
e extrapulmonar (exceto a forma meningoencefalica), infectadas ou nao
pelo HIV;

b) retratamento — recidiva (independentemente do tempo decorrido do 1°
episddio) ou retorno ap6s abandono com doencga ativa em criancas < 10
anos, exceto a forma meningoencefalica.

Os casos em maiores de 10 anos de idade (Quadro 2), em todas as formas de

TB pulmonar e extrapulmonar, infectados ou ndo por HIV, seguem o mesmo
esquema recomendado aos adultos. O etambutol esta incluido no esquema.

Quadro 2. Esquema bésico para o tratamento da TB em adultos e adolescentes

Regime Farmacos Faixa de peso Unidade/dose Meses
> RH3E RHzE 20-35 kg 2 comprimidos
z Comprimido em dose fixa 36-50 kg 3 comprimidos 2

Fase intensiva

combinada 150/75/400/275 >50 kg 4 comprimidos
1 comprimido ou cdpsula
20-35 ke 300/200 mg
4 RH RH 1 comprimido ou cdpsula
Fase de manu- | Comprimido ou cépsula 36-50 kg 300/200 mg + 1 comprimi- |4
tengdo 300/200 ou 150/100 do ou capsula 150/100 mg
2 comprimidos ou capsulas
>50ke 300/200 mg

Fonte: BRASIL (2011).

I INFECCAO LATENTE POR TUBERCULOSE

A prevencdo do adoecimento ocorre pelo controle dos contatos e o trata-
mento da infeccdo tuberculosa latente (ILTB). Apos afastar TB ativa, os conta-
tos infectados pelo HIV devem iniciar tratamento da ILTB independentemente
da prova tuberculinica. Nos RNs que coabitam com um bacilifero, realiza-se
a quimioprofilaxia primaria.

» Tratamento da ILTB

O tratamento da ILTB protege os 3 primeiros anos e possivelmente por toda
a vida na primo-infeccao. £ feito com a isoniazida 10 mg/kg/dia, pela manha,
no maximo 300 mg/dia (cada comprimido contém 100 mg), por 6 meses, ap6s
afastar TB ativa.
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