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Prefacio

Ter participado da producdo da segunda edicéo do livro Fundamentos e Praticas Pediatricas e
Neonatais me traz muito prazer e fico orgulhoso do produto final. Ele é constituido por capitulos
sequenciais, produzidos para orientar e informar o leitor sobre os assuntos de atencéo basica,
passando por doengas com alta frequéncia, até como o profissional de satde deve abordar a
crianga e os pais em situacoes delicadas, como anunciar uma cirurgia de risco ou mesmo morte do
paciente. A Editora Pasteur pensou em cada detalhe deste livro, para que possa ser um guia Gtil a
estudantes, profissionais e interessados na area, pois 0s capitulos possuem texto técnico, porém de
facil leitura. As demais autoras principais desse livro sdo académicas, com alta produtividade na
area e interesse na divulgacao cientifica ampla e de qualidade. Desta forma, deixo meu
agradecimento especial a todos os autores que nos ajudaram na producéo deste livro e em especial
para Amanda Branddo Lopes e Lais Assuncdo Vilefort.

Guilherme Barroso L de Freitas
Dr. Prof. Dpto. Bioquimica e Farmacologia
Universidade Federal do Piaui (UFPI)

Diretor Cientifico do Grupo Pasteur
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INTRODUCAO

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude
(OMS) e o Ministério da Saude (MS), a adoles-
céncia é delimitada como o periodo entre os 10
e 19 anos, 11 meses e 29 dias, o periodo de 10 a
24 anos é considerado como juventude. O Esta-
tuto da Crianca e do Adolescente (ECA) deli-
mita adolescentes entre 12 e 18 anos, 11 meses
e 29 dias (MINISTERIO DA SAUDE, 2000).

A adolescéncia é caracterizada por mudan-
cas bioldgicas, cognitivas, emocionais e sociais,
constituindo-se em importante momento para a
adogdo de novas praticas, comportamentos e ga-
nho de autonomia. Nesta fase, o jovem torna-se
mais vulnerdvel a comportamentos que podem
fragilizar sua salde, como alimentacdo inade-
quada, sedentarismo, tabagismo, consumo de al-
cool e de drogas e sexo sem protecdo. Essa ne-
cessidade de autonomia leva o adolescente a re-
jeitar a protecdo dos adultos e a enfrentar situa-
cOes e condutas de risco, que podem levar a aci-
dentes graves, contaminacédo por doencas Infec-
¢Oes Sexualmente Transmissiveis (IST), gravi-
dez ndo planejada e/ou ndo desejada e até
mesmo a morte (ALENCAR, 2005).

Até poucas décadas atras, jovens de 15 anos
serem maes ndo SO era comum, como social-
mente aceito. Atualmente, diante da percepc¢éo
de desenvolvimento do individuo, assim como
das novas demandas sociais, exigindo melhor
qualificacdo profissional para inser¢do no mer-
cado de trabalho, a maternidade precoce pode
acarretar uma situacdo angustiante tanto do
ponto de vista individual como social, uma vez
que essa situacao impde a necessidade de ampli-
acdo dos mecanismos sociais de suporte por um
periodo mais longo (SOCIEDADE BRASI-
LEIRA DE PEDIATRIA, 2019).

A gravidez na adolescéncia é uma realidade
incontestavel e, assim, torna-se urgente e neces-

sério que a sociedade tenha para com a adoles-
cente gravida a atencdo mais qualificada possi-
vel, promovendo acles basicas integradas para
a mae e a crianga, no intuito de evitar transtor-
nos psicossociais e fisicos (ARAUJO et al.,
2016).

O objetivo desta revisdo é fornecer uma am-
pla abordagem acerca da gravidez na adolescén-
Ccia, uma vez que essa € uma realidade ainda
muito presente no Brasil e necessita de interven-
cao especial e qualificada.

Epidemiologia da gravidez na adoles-
céncia no Brasil

A taxa de gestacdo na adolescéncia no Brasil
é alta para a América Latina, com 400 mil ca-
sos/ano. Quanto a faixa etaria, dados do Minis-
tério da Saude revelam que em 2014 nasceram
28.244 filhos de meninas entre 10 e 14 anos e
534.364 criangas de mées com idades entre 15 e
19 anos. Esses dados séo significativos e reque-
rem medidas urgentes de planejamento e agoes
(MINISTERIO DA SAUDE, 2000).

Em 2015, 18% dos brasileiros nascidos vi-
vos eram filhos de maes adolescentes. Quanto a
distribuicdo demografica, a regido com maior
namero de mdes adolescentes é a regido Nor-
deste, concentrando 180 mil nascidos ou 32%
do total. Segue-se a regido Sudeste, com 179,2
mil (32%), a regido Norte com 81,4 mil (14%),
a regido Sul (62.475 - 11%) e a Centro Oeste
(43.342 - 8%) (SOCIEDADE BRASILEIRA
DE PEDIATRIA, 2019).

Desenvolvimento do adolescente

Durante a infancia, a crianga encontra-se
numa situacdo de dependéncia, na qual sdo os
pais que tomam as decisdes. Os caminhos a se-
rem trilhados s&o indicados pelos pais. O senso
de responsabilidade esta em desenvolvimento, e
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a crianga conta com o apoio e a protecao de seus
pais em suas decisdes e consequéncias (SAN-
TOS et al., 2010).

A crianca percebe as transformagdes que
ocorrem em Seu corpo, como o peso e altura, se
compara com os pais e deseja ansiosamente al-
canga-los. Apesar de estar habituada com seu
corpo que lentamente vai evoluindo até a che-
gada puberdade, que traz um turbilh&o de trans-
formagdes incontrolaveis e involuntarias que
impulsiona a crianga para a maturidade e para
todos os problemas, responsabilidades, aconte-
cimentos, consequéncias da vida adulta (ALEN-
CAR, 2005).

Em meio as transformac6es hormonais, fun-
cionais, afetivas e sociais, as alteragdes corpo-
rais adquirem importancia fundamental para o
adolescente. E por meio de seu corpo que o ado-
lescente pode melhor se perceber e externalizar
as alteracdes que esta vivendo. A medida que o
corpo vai adquirindo nova configuragéo, a ima-
gem mental que o adolescente tem de si vai se
modificando. Porém, a velocidade com que
ocorrem as transformacdes fisicas difere da-
quela relativa as transformacGes da imagem cor-
poral (REDE NACIONAL DA PRIMEIRA IN-
FANCIA, 2014).

A alteracdo mais significativa da adolescén-
cia, sem sombras de ddvidas esta na sexuali-
dade, onde o adolescente experimenta a possibi-
lidade de uma nova satisfacdo fisioldgica: o
sexo. Nessa idade, é grande a experimentacao
de sentimentos opostos ao mesmo tempo no que
diz respeito aos desejos sexuais: a repressao
com a realizagdo, prazer e culpa (NATALY,
2010).

Fatores que contribuem para gravi-
dez na adolescéncia

Diversos fatores podem contribuir para a
gestacdo na adolescéncia. No entanto, a desin-
formacdo sobre sexualidade, sobre direitos se-
Xuais e reprodutivos é o principal motivo. Ques-
tbes emocionais, psicossociais e contextuais
também contribuem, inclusive para a falta de
acesso a protecdo social e ao sistema de saude,
incluindo o uso inadequado de contraceptivos,
como métodos de barreira e preservativos
(ALENCAR, 2005).

Existem outras causas inerentes ao desen-
volvimento psiquico ou fatores culturais, tais
COmMo pensamentos magicos e inconscientes de
ser amado/a ou de ser conquistado/a como re-
flexo dos papéis estereotipados e veiculados pe-
las midias e sociedade em geral, muitas vezes
envolvendo romance e violéncia (CARVA-
LHO, 2013).

A falta de um projeto de vida e expectativas
de futuro, educacéo, pobreza, familias disfunci-
onais e vulneraveis, abuso de alcool e outras
drogas, além de situacbes de abandono,
abuso/violéncia e a falta de protecdo efetiva as
criancas e aos adolescentes, também fazem
parte desse quadro (MORAIS, 2014).

Muitas vezes, a gravidez é desejada pela jo-
vem, inclusive como uma resposta ao meio que
a circunda ou como forma de exercer a sexuali-
dade, de ser incluida e aceita socialmente. Ou
ainda por gerar beneficios financeiros futuros
para a familia. Todos esses fatores também con-
tribuem para a reincidéncia da gravidez ainda na
adolescéncia (SILVA, 2020).
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Maternidade e paternidade s&éo momentos do
ciclo de vida familiar que exigem responsabili-
dades legais e socioecondmicas perante o filho
gerado, além da obrigacdo de responder pela
acdo propria. Muitas vezes, isso ndo acontece ou
é dificultado na adolescéncia, seja por sua ima-
turidade ou pela falta de independéncia, cau-
sando mais riscos que resultam no abandono da
crianca ndo desejada e ndo programada ou pelo
numero elevado de abortamentos realizados e
assim pela perpetuacdo da exclusdo social. E
muito comum também a ado¢do do Recém-Nas-
cido (RN) pelos avos ou familiares, como subs-
titutos da maternagem do RN e retirando esse
direito dessas adolescentes. Ou ainda o RN é
deixado em abrigo para adogdo (SANTOS et al.,
2010).

As complicacOes e gravidade da gestacéo
correlacionam-se a idade da adolescente (maio-
res riscos para meninas com menos de 16 anos,
especialmente menores de 14 anos, ou com me-
nos de dois anos da menarca/primeira menstru-
acdo), paridade, inicio e aderéncia ao pré-natal,
ganho de peso e aspectos nutricionais (SOCIE-
DADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2019).

A influéncia de fatores psicossociais como a
presenca ou auséncia do apoio familiar, apoio
ou ndo de companheiro/pai do RN, e fatores am-
bientais como acesso aos cuidados bésicos em
salde, forcas que exercem variagfes nos resul-
tados da gestacdo, como no peso, na prematuri-
dade e outros achados neonatais, além das com-
plicagdes maternas obstétricas do parto e pos-
parto (ARAUJO et al., 2016).

Abordagem da adolescente gravida

A gravidez perpetua o ciclo da pobreza e
desta forma €& importante compreender que a
gravidez na adolescéncia, principalmente em
menores de 15 anos, estd vinculada a outros
condicionantes sociais, tais como: renda, mora-
dia, estrutura familiar, acesso a equipamentos

sociais, entre outros. A gravidez e a maternidade
em adolescentes se relacionam estreitamente
com os contextos de pobreza e excluséo, falta de
condi¢Oes para o exercicio dos direitos sexuais
e reprodutivos e a auséncia de medidas de pro-
tecdo diante de situacdes de risco (GUIMA-
RAES & WITTER, 2007).

O atendimento da adolescente gravida deve
ser especial por conta das caracteristicas pro-
prias do seu desenvolvimento, isto €, momento
de grandes mudancas bioldgicas, psicoldgicas e
sociais ainda ndo bem estruturadas. Por atendi-
mento especial entende-se aquele que: estabe-
leca dias e/ou horarios especificos para a aten-
cdo das adolescentes gravidas; mantenha
agenda aberta para adolescente, sem necessi-
dade de marcar consulta; e existéncia de profis-
sional que tenha disponibilidade para ouvir a
adolescente, tirar suas duvidas e prestar 0s es-
clarecimentos necessarios, mesmo que necessite
dispender mais tempo na consulta para isso
(ALENCAR, 2005).

Os servigos de satde de qualquer nivel (pri-
mario, secundario ou terciario), incluindo os
agentes de salde, tém um papel fundamental no
acompanhamento desse processo biopsicosso-
cial por ser essa uma oportunidade impar de pro-
mover, proteger, prevenir e assistir adequada-
mente os pais adolescentes e a crianga. De forma
geral as adolescentes, em especial o grupo de
menores de 15 anos, apresentam maiores riscos
materno-fetais (MORAIS, 2014).

Entretanto, quando recebem atenc¢éo qualifi-
cada, os resultados se aproximam daqueles da
populacdo em geral. E fundamental que os ser-
vicos de salde desenvolvam mecanismos pro-
prios para a captacao precoce dessas gestantes,
proporcionando-lhes uma atencéo pré-natal di-
ferenciada realizada por profissionais sensibili-
zados em relacdo as suas condicdes especificas
e que ndo precisam, necessariamente, ser espe-
cialistas (MINISTERIO DA SAUDE, 2000).
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E importante, ainda, que 0s servigos e pro-
fissionais de salde reconhecam que a oferta de
atencdo pré-natal ao grupo de adolescentes ndo
depende de recursos financeiros, carga horaria
adicional ou profissional especializado. Requer,
apenas, sensibilidade e disponibilidade dos pro-
fissionais para exercerem tais atribuicbes como
membros integrantes da equipe de saude (ARA-
UJO et al., 2016).

O atendimento individual deve incluir, no
minimo, 6 consultas pré-natais. A remarcacgao
dos retornos deve ser feita conforme a identifi-
cacdo de riscos, de acordo com as Normas de
Atencdo ao Pré-Natal do Ministério da Saude:
até 36 semanas de gestacdo (com risco: de 15 a
21 dias; sem risco: retorno em 30 dias); apos 36
semanas de gestacao retorno semanal (MINIS-
TERIO DA SAUDE, 2000).

E fundamental o preenchimento do cart&o da
gestante pelo profissional de salde. A avaliacdo
do estado nutricional (curva do cartdo da ges-
tante), da curva de altura uterina e da presséo ar-
terial sdo imprescindiveis para avaliar a evolu-
cao da gestacdo e possiveis intervencdes. Con-
siderando que a gravidez na adolescéncia,
abaixo de 15 anos, pode representar uma situa-
cao de sobrecarga ao organismo, ainda em fase
de crescimento e desenvolvimento, € necessario
assegurar apoio nutricional que permita a ges-
tante um ganho adequado de peso. Na primeira
consulta pré-natal solicitar todos os exames de
rotina preconizados. Repetir, pelo menos,
VDRL, hemograma e EAS, no terceiro trimestre
(CARVALHO, 2013).

O atendimento pré-natal deve ser continuado
até a resolucédo do parto e a gestante deve ser
encaminhada para a maternidade com a Cader-
neta da Gestante ou similar adequadamente pre-
enchido. Em todas as oportunidades de atendi-
mento deve-se buscar incentivar o aleitamento
materno, conforme preconizado pelas normas

do Ministério da Saude (REDE NACIONAL
DA PRIMEIRA INFANCIA, 2014).

Acdes dos servicos de saude diante da
gravidez na adolescéncia

O municipio deve desenvolver todos 0s es-
forgos no sentido de organizar sua rede de saude
de forma hierarquizada e regionalizada, com to-
dos os niveis de atencao (posto/centro de salde,
hospital/maternidade, hospital especializado) a
fim de proporcionar atendimento adequado as
necessidades de sua populagdo (NATALY,
2010).

E importante ressaltar que um sistema estru-
turado de referéncia e contrarreferéncia, especi-
almente no caso de adolescentes gravidas, pode
resultar em atencdo bem mais eficaz, com reper-
cussdes nos indices de mortalidade perinatal e
gestacdo de risco, uma vez que a gestante sera
sempre referenciada ao servico adequado ao seu
caso. Assim, as acdes preconizadas poderéo ser
desenvolvidas pelas unidades de saude da re-
gido, de acordo com seu nivel de complexidade
e demanda da populagcdo em questdo (SILVA,
2020).

Ac0es preconizadas: facilitar a inscri¢gdo no
pré-natal e, se possivel, criar um “momento es-
pecifico” para o atendimento da adolescente
gravida, seu companheiro e/ou familiares; pro-
mover sensibilizacdo e treinamento dos profis-
sionais da unidade de salde, através de cursos,
seminarios e supervisdo sistematica sobre o
tema de adolescéncia e saude reprodutiva; capa-
citacdo dos profissionais de saude para reconhe-
cer 0s principais riscos biologicos, psicologicos
e sociais da adolescente gravida (ALENCAR,
2005).

Alguns dos fatores incluem: menores de 15
anos; baixo peso da adolescente gravida; tenta-
tiva de aborto; intercorréncias clinico-obstétri-
cas; falta de apoio familiar e do companheiro;
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tentativa de suicidio; gestantes que sofreram vi-
oléncia; apresentacdo de comportamento de
risco como uso de drogas; gravidez como con-
sequéncia de estupro ou incesto; deficiéncia
mental; baixa escolaridade e condi¢édo socioeco-
ndmica desfavoravel; gestantes oriundas de fa-
milias de risco; disposicdo de entregar o filho
para adocdo; dificuldade de acesso aos servicos
de salde; e acesso tardio ao pre-natal (SANTOS
et al., 2010).

Outras acdes incluem: facilitar a participa-
cdo do companheiro e/ou familia na consulta
pré-natal e, se possivel, na sala de parto e aloja-
mento conjunto; esclarecer a familia sobre as re-
percussdes psicossomaticas da gravidez na ado-
lescéncia e seus riscos, destacando a importan-
cia do apoio e compreensdo, sem culpabiliza-
¢cao, e delimitando os papéis de mée, pai e avos;
enfatizar o planejamento familiar em todas as
oportunidades, durante o pré-natal e apds o
parto; acompanhar ou referenciar os adolescen-
tes aos servicos de planejamento familiar, de
forma sistematica, fornecendo informacdes que
permitam o acesso as unidades de saude que de-
senvolvam tal atividade, inclusive com o forne-
cimento de métodos anticoncepcionais (GUI-
MARAES & WITTER, 2007).

Ainda podem ser citadas as seguintes agoes:
prestar atendimento ou referenciar todos os fi-
Ihos de adolescentes para acompanhamento pe-
diatrico, pelo menos até o 2° ano de vida, vi-
sando também incentivar a interagdo pais/cri-
anca; aproveitar todas as oportunidades durante
0 atendimento para resgatar a autoestima e cida-
dania dos adolescentes com o objetivo de que
haja uma retomada no seu projeto de vida; ofe-
recer atendimento em grupo com o objetivo de
propiciar um espaco onde os adolescentes pos-
sam interagir entre si, com os profissionais da
saude, com os familiares e companheiros; co-
nhecer o perfil epidemioldgico da clientela de

sua area de abrangéncia, que pode ser obtido
através do levantamento de dados ou solicitando
ajuda da Secretaria de Saude; e estabelecer ho-
rérios de atendimento compativeis com a de-
manda e a disponibilidade da clientela adoles-
cente; buscar formar equipe multiprofissional,
com disponibilidade, flexibilidade e sensibili-
dade para atender integralmente as necessidades
dos adolescentes (REDE NACIONAL DA PRI-
MEIRA INFANCIA, 2014).

Assisténcia ao parto e ao pés-parto
para a adolescente

Para proporcionar uma assisténcia adequada
a adolescente gravida é necessario sensibilizar a
equipe da maternidade (da recepc¢do a sala de
parto) para melhor acolher sem preconceito a
adolescente gravida, desfazer a crenca de que a
cesariana é a melhor forma de parto na adoles-
céncia, oferecer suporte emocional que permita
uma boa evolucgéo no trabalho de parto e permi-
tir a presenga do companheiro ou familiar du-
rante o trabalho de parto e durante todo o peri-
odo de internagéo, conforme determina o Artigo
12 do Estatuto da Crianca e do Adolescente
(CARVALHO, 2013).

No pos-parto é importante garantir o aloja-
mento conjunto, isto €, a mde com a crianga
desde o nascimento, permitindo reforcar o vin-
culo mae-filho devido a intimidade da dupla
através do olhar, do tocar, do falar e da amamen-
tacdo e garantir a revisdo do parto entre 30 e 40
dias ap0ds o nascimento da crianga (ARAUJO et
al., 2016).

Prevencao da gravidez na
adolescéncia

Um dos mais importantes fatores de preven-
cao da gravidez na adolescéncia € a educacao,
fato indubitavel para a satde plena, tanto indivi-
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dual quanto coletiva. Nesse sentido, € impor-
tante considerar a educagédo abordando sexuali-
dade e salde reprodutiva, tanto no meio familiar
quanto na escola, com abordagem cientifica, e
nos programas de promocao a salde. N&o ape-
nas quanto aos eventos bioldgicos, mas em rela-
¢ao ao convivio de respeito entre meninos e me-
ninas, atividades sexuais com responsabilidade
e protecdo — métodos contraceptivos - principal-
mente durante a adolescéncia (NATALY,
2010).

A educacdo sexual integrada e compreensiva
faz parte da promocao do bem-estar dos adoles-
centes e jovens, realgando o comportamento se-
xual responsavel, o respeito pelo/a outro/a, a
igualdade e equidade de género, assim como a
protecdo da gravidez inoportuna, prevencao de
infecgBes sexualmente transmissiveis, defesa
contra violéncia sexual incestuosa e outras vio-
Iéncias e abusos (SILVA, 2020).

Organizacdes internacionais como a OMS e
0 Fundo de Populacédo das Nagdes Unidas (UN-
FPA) especificam guias metodoldgicos e opera-
cionais cujas caracteristicas estdo elencadas a
seguir: fundamentacdo nos principios e valores
dos direitos humanos e sexuais, sem distin¢éo
étnica e de género, nem religiosa, econdmica ou
social, em mensagens de comunicagéo; infor-
macdes exatas e cuidadosas cientificamente
comprovadas sobre salde sexual e infeccOes
que podem ser sexualmente transmitidas, con-
tracepcdo, questdes de género e enfrentamento
da violéncia; ambiente de aprendizagem seguro
e saudavel nas escolas; metodologias participa-
tivas com énfase na comunicagdo e desenvolvi-
mento do pensamento critico, construtivo e sau-
davel nas tomadas de deciséo, inclusive sobre

comportamentos e sexualidade; promocdo da
educacéo sexual como parte dos programas so-
bre direitos a salde e a prote¢do social as crian-
cas e adolescentes/jovens, inclusive na questéo
da gravidez precoce (CARVALHO, 2013).

Importante alertar que, ao se comunicar com
adolescentes, ndo se deve utilizar somente a
perspectiva de problemas ou consequéncias ne-
gativas da sexualidade, no sentido de doencas,
infeccOes ou gravidez inesperada, muitas vezes
envolvendo esteredtipos das midias, inclusive
das redes sociais e digitais. E de suma relevan-
cia oferecer oportunidades para o protagonismo
juvenil por meio de encontros, grupos focais,
participacdo em atividades culturais ou artisti-
cas, técnicas de aprendizagem em grupo, psico-
drama ou teatro simulando situacOes e debates,
onde os adolescentes podem verbalizar suas dd-
vidas e percepcdes (SOCIEDADE BRASI-
LEIRA DE PEDIATRIA, 2019).

E recomendado abordar os relacionamentos
familiares, de amizades e reflexdes sobre a pro-
pria sexualidade. O aprendizado em ambiente
facilitador nas escolas em palestras ou ativida-
des com trocas educativas, participativas e refle-
xivas € 0 que mais alcanca a prevencdo de pro-
blemas futuros, inclusive da gestagdo. Impor-
tante ressaltar ainda os eixos de treinamento
profissional para os agentes comunitarios de sa-
Ude e outros profissionais das redes, parcerias
com escolas e prefeituras, para a realizacdo de
capacitagdo nos eixos de ensino, pesquisa, pla-
nejamento, execugéo de cursos e oficinas de ha-
bilitacdo para os profissionais de satde, educa-
cao, familias e os préprios adolescentes, escola-
res ou universitarios (ALENCAR, 2005).
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INTRODUCAO

A alimentacdo infantil é um fator determi-
nante no crescimento, no desenvolvimento e na
prevencéo de sequelas futuras, visto que condu-
tas inadequadas podem ndo sé levar a conse-
quéncias imediatas a crianca, como afetar sua
saude futuramente (LIMA et al., 2020). Dessa
forma, percebe-se a necessidade de entender a
importancia do aleitamento materno e de como
fazer a introdugéo correta dos alimentos na dieta
da crianga, com o objetivo principal de realizar
as orientaces adequadas aos cuidadores.

O aleitamento materno ¢é a primeira fonte nu-
tritiva da crianca, impactando diretamente no
seu desenvolvimento nutricional, imunoldgico e
cognitivo, tendo relacdo direta com a prevencao
de infeccbes respiratorias, diabetes e alergias,
além de estar associada ao aumento da salde a
longo prazo, tendo um grande impacto na pro-
mocao da salde integral da crianca. Estima-se
que o aleitamento materno pode evitar 13% das
mortes em criangas menores de 5 anos por cau-
sas preveniveis. De acordo com a Organizacao
Mundial da Saude (OMS) e o Ministério da Sa-
Ude do Brasil (MS), a amamentacdo ¢ recomen-
dada por dois anos ou mais, sendo exclusiva nos
primeiros seis meses (BRASIL, 2015)

Depois dos seis meses, recomenda-se intro-
duzir a alimentacdo complementar, visto que o
leite materno se torna insuficiente. Essa introdu-
cao deve ser feita corretamente, pois é nesse pe-
riodo em que os habitos alimentares sdo estabe-
lecidos e continuardo na adolescéncia e na vida
adulta. Se feita incorretamente, pode resultar em
desnutricdo, obesidade, anemia, interrup¢do do
desenvolvimento motor-oral e seque-las a longo
prazo, como hipertensdo e Diabetes Mellitus
tipo 2. A introducdo de alimentos seguros e
acessiveis, em idade oportuna e de forma ade-
quada, ¢ de notdria importancia para a promo-

¢ao da alimentacdo saudavel e para a prevengao
de disturbios nutricionais, sendo fundamental na
prevencdo de morbimortalidades na infancia e
na vida adulta (DIAS et al., 2010).

Aleitamento Materno

O aleitamento materno é a primeira fonte nu-
tritiva da crianga, havendo evidéncias de que 0s
seus componentes afetam a funcdo do trato gas-
trointestinal, modificam o sistema imune e au-
xiliam no desenvolvimento neuronal da crianga
(MARTIN et al., 2016). Sendo assim, é essen-
cial entender a importancia do aleitamento ma-
terno, uma vez que ele tem relacéo direta com a
prevencdo de infecgdes respiratorias, diabetes e
alergias, além de estar associado ao aumento da
salde a longo prazo (MARQUES et al., 2020).
De acordo com a OMS e 0 MS, a amamentagéo
é recomendada por dois anos ou mais, sendo ex-
clusiva nos primeiros seis meses, quando o leite
materno supre toda a necessidade nutricional da
crianca e permanece sendo uma importante
fonte de nutrientes (como proteinas, gorduras e
vitaminas) (BRASIL, 2015).

Segundo dados do Estudo Nacional de Ali-
mentacdo e Nutri¢do Infantil (Enani), os indices
brasileiros de adesdo ao aleitamento materno
melhoraram enormemente nas Ultimas décadas,
sendo que entre 2019/2020, 46,7% das criangas
brasileiras menores de 6 meses estavam em
amamentacdo exclusiva e 53% continuaram
sendo amamentadas no primeiro ano de vida.
Quando comparados aos dados da Pesquisa Na-
cional de Demografia e Saude de 1986, esses
dados demonstram um aumento de cerca de 16
vezes entre criangas menores de 6 meses e 22,7
vezes para o primeiro ano de vida. Apesar disso,
a interrupgéo precoce da amamentagdo materna
exclusiva ainda € considerada um problema de
salde publica no Brasil (SOUZA et al., 2020).
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Sendo assim, a¢des de promocao, incentivo
e um atendimento individualizado, com o obje-
tivo de informar a mée a respeito da importancia
da amamentacdo e oferecer o auxilio para as
possiveis dificuldades a serem encontradas
nesse processo, sao fundamentais para o sucesso
no aleitamento. Nesse sentido, se mostra neces-
séria a postura acolhedora dos profissionais da

salde e incentivo @ mae para realizagdo dessa
pratica.

Importancia e beneficios do aleita-
mento materno

O aleitamento materno possui inimeros be-
neficios para a crianca (Tabela 2.1).

Tabela 2.1 Beneficios do aleitamento materno

Evita mortes infantis

InfeccBes em recém-nascidos € uma das principais causas de mortalidade neonatal
e 0s componentes do leite materno auxiliam na formacdo do sistema imunolégico
da crianca (MARQUES et al., 2020).

Efeito protetor de doencas

Protege contra diarreia, otite média, infeccdo do trato urindrio, enterocolite
necrosante, septicemia, botulismo infantil, Diabetes Mellitus dependente de
insulina, doenga celiaca, doenca de Crohn e cancer na infancia (MARQUES et al.,
2020).

Diminui risco de alergias

O aleitamento diminui o risco de alergia a proteina de vaca, dermatite atépica e
outros tipos de alergias, visto que a crianca entra em contato com anticorpos
maternos através do leite (BRASIL, 2015).

Diminui o risco de
hipertenséo, dislipidemia e
diabetes

Individuos amamentados apresentaram pressdes sistolicas e diastélicas mais
baixas, niveis menores de colesterol total, e 37% menos risco de apresentar
Diabetes Melittus tipo 2 (BRASIL, 2015).

Reduz a incidéncia de
obesidade

Quanto maior o tempo de amamentacdo, menor sera a chance de apresentar
sobrepeso/obesidade, uma vez que o leite materno gera uma programacéo
metabolica no organismo, alterando nimero e/ou tamanho das células adiposas
(BRASIL, 2015).

Melhor desenvolvimento da
cavidade bucal

O exercicio de sucgdo do leite é importante para a conformacdo do palato duro,
alinhamento dos dentes e boa oclusdo dentaria, além de desenvolver a musculatura
e 0ss0s que auxiliam na fala (BRASIL, 2015; BRAGA, 2020)

Promocao do vinculo afetivo
entre a mae e o filho

O momento da amamentacdo € uma oportunidade de intimidade, troca de afeto e
protecdo da crianga, permitindo a conexdo dela com a mée, trazendo beneficios
psicoldgicos as criangas (SANTOS et al., 2016).

Composicéo do leite materno

peso gestacional, tabagismo e hipertenséo arte-
rial (SANTOS et al., 2016; BEHRMAN et al.,

O leite materno é composto de agua, carboi-
dratos, proteinas, gorduras, vitaminas, minerais,
enzimas digestivas, hormonios, anticorpos e ou-
tras moléculas ativas (MARTIN et al., 2016). A
composicdo do leite materno pode se alterar
com diversos fatores relacionados a mée, como
estado nutricional pré-gestacional, ganho de

2014).

Nos primeiros cinco dias de puerperio, 0
leite € chamado de colostro, e contém mais pro-
teinas e componentes imunoldgicos, e menos
gorduras e lactose. A partir do sétimo ao décimo
quarto dia de pds-parto, o leite secretado passa
por uma transicdo até chegar ao chamado leite

11|Péagina



maduro, que possui uma proporcao balanceada
entre proteinas, lipidios, carboidratos, vitaminas
e fonte caldrica (NACFUR & SKAF, 2018).
Além disso, o fato de a concentra¢do de gordura
ser maior no leite posterior (leite do final da ma-
mada), garante um maior ganho cal6rico, por
iSS0, € necessario que haja a amamentacao até o
esvaziamento total da mama (BRASIL, 2015).

Técnicas de amamentacao

Para a efetividade do processo de amamen-
tacdo, se mostra necessaria a pega correta do
conjunto mamilo-aréola pelo bebé, garantindo a
formacéo do vacuo. Segundo a OMS, os pontos-
chave essenciais para um posicionamento ade-
quado s&o: (a) rosto do bebé de frente para a
mama e nariz na altura do mamilo (b) corpo do
bebé proximo ao da mae; (c) cabeca e tronco do
bebé alinhados, evitando que cabeca fique caida
para trés; e (d), apoio adequado para o bebé.
Além disso, para uma pega adequada é necessa-
rio: (a) aréola acima da boca do bebé visivel; (b)
boca bem aberta; (c) labio inferior projetado
para fora; e (d), queixo tocando a mama. Dessa
forma, para identificar uma pega inadequada,
podem estar presentes sinais como, encova-
mento das bochechas quando ocorre cada suc-
cdo, ruidos da lingua, mama esticada na ma-
mada, presenca de estrias vermelhas ou areas es-
branquicadas ou achatadas nos mamilos e dor na
amamentacdo (BRASIL, 2015).

Periodicidade da amamentacao

E recomendado que nos primeiros dias as
mamadas ocorram a cada duas horas e, ao com-
pletar o primeiro més, a cada trés horas (SAN-
TOS et al., 2016). No entanto, esse periodo pode
ser flexibilizado de acordo com a necessidade
da criangca, sendo recomendado, portanto, a
amamentacao de livre demanda. Em média, um
lactente de até 6 meses em aleitamento materno

exclusivo, mama de oito a doze vezes por dia
(BRASIL, 2015). Além disso, também ndo
existe um tempo predeterminado de duragédo da
mamada, podendo variar de acordo com o hora-
rio do dia e por diversos fatores como, a neces-
sidade da crianca, o intervalo desde a Gltima ma-
mada, e as alteracOes de volume armazenado na
mama. O tempo ideal é aquele que for necessa-
rio para haver o esvaziamento total daquela
mama (BRASIL, 2015).

Formulas Lacteas

O uso de formulas lacteas €é indicado em si-
tuacdes que a amamentacdo é contraindicada -
uso regular de drogas ilicitas, infeccdo por virus
linfotropico de células T humanas (HIV) ou vi-
rus linfotrépico da célula humana (HTLV) - ou
quando se esgotam as alternativas para estimu-
lar o aleitamento materno. As férmulas infantis
modificadas tém como elemento primario o leite
de vaca, e sdo as melhores opgdes para a crianga
que ndo é amamentada (PRANZL & OLI-
VEIRA, 2013). As formulas podem ser subdivi-
didas em infantil de partida (primeiro semestre
de vida), ou infantil de seguimento (segundo se-
mestre de vida). Comparadas ao leite materno,
as férmulas apresentam menor teor de proteinas
e eletrolitos, e adicdo de maltodextrina, de saca-
rose, de alguns amino&cidos, e de 6leos vegetais
para garantir a absorcao de gorduras.

Atualmente, o leite de vaca é o principal
substituto do leite materno, visto seu menor
custo e sua facilidade de acesso (VERDUCI et
al., 2019). No entanto, estudos indicam diversas
complicacdes relacionadas ao consumo em lac-
tentes, como aumento de riscos de infecges res-
piratdrias, aumento do risco de alergias, reducéo
do desenvolvimento cognitivo, além de induzir
a perda sanguinea de ferro pelas fezes (RADY
etal., 2014). O leite de vaca apresenta mais pro-
teina que o leite humano, e menos carboidratos,
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lipideos, vitaminas e minerais, entretanto a com-
posicdo € altamente variavel, podendo sofrer in-
fluéncias da alimentacdo do animal, do estagio
de lactacdo em que se encontra, e de variacoes
genéticas, que podem afetar a absor¢do dos nu-
trientes e aumentar o componente alérgeno
(HERNELL, 2011).

O leite a base de soja é recomendado para
familias veganas e/ou vegetarianas, e para cri-
ancas com deficiéncia de lactase primaria,
sendo contraindicado para recém-nascidos pre-
maturos com peso menor que 1.800 gramas,
para criangas com enterocolite necrotizante in-
duzida por leite de vaca, e para a prevencéo de
colicas. Alem disso, o baixo teor de metionina
presente na formulacao caseira do leite de soja,
pode interferir no crescimento da criancga, e as
férmulas industrializadas com adi¢éo de metio-
nina tém custo elevado e sabor desagradavel.
Por existir poucos estudos referentes a formulas
a base de soja, as indica¢des sdo poucas e restri-
tas (VERDUCI et al., 2019).

Introducédo Alimentar

Apos seis meses de idade, o leite materno ja
ndo é mais suficiente para garantir a nutri¢ao in-
tegral da crianca, de modo a ser necessario in-
troduzir gradualmente outros alimentos, até que
a dieta familiar seja instalada. Mesmo assim, a
amamentacao deve ser continuada até, no mi-
nimo, dois anos de idade (SOCIEDADE BRA-
SILEIRA DE PEDIATRIA, 2012).

A introducdo alimentar € um momento deci-
sivo na formacéo dos futuros habitos alimenta-
res da crianga. Dessa forma, estipulam-se os
principais aspectos que devem ser seguidos pe-
los pais nessa fase: (a) ser paciente, encorajando
a crianga a se alimentar, porém sem obriga-la;
(b) permitir que, inicialmente, a crianca deter-
mine o tempo que essa alimentacdo ocupard, ali-
mentando-a vagarosamente; (c) experimentar

diferentes combinacdes de texturas e apresenta-
¢Oes do alimento; (d) minimizar distragdes du-
rante as refeicOes e tornar esse um momento
agradavel; e (e), manter contato visual e expres-
sar afeto (SILVA, 2016). Diante disso, é papel
do educador, estar sensivel aos sinais que a cri-
anga apresenta e tornar o momento da alimenta-
cdo prazeroso e livre de tensdes, e é papel da
crianga expressar sinais de fome e saciedade.

De acordo com a OMS, a partir dos seis me-
ses devem ser oferecidos alimentos complemen-
tares, sem rigidez de horério, 3 vezes ao dia - se
a crianga ainda recebe leite materno - ou 5 vezes
ao dia - se a crianca ndo estiver sendo amamen-
tada mais (SILVA, 2016). O alimento deve ser
espesso desde o inicio, em forma de papas ou
purés, e deve aumentar gradativamente sua con-
sisténcia e variedades, com 0 avanco da idade
da criangca (CAMASMIE, 2018). A alimentagao
deve ser variada, a fim de ofertar todos os ma-
cros e micronutrientes necessarios na dieta, e
podem ser utilizados suplementos vitaminicos,
se necessario. Em periodos de baixa imunidade,
é recomendado aumentar a ingestdo de liquidos,
incluindo o leite materno, e apds, deve-se enco-
rajar a crianga a se alimentar mais do que o
usual. Apds a adaptacdo do almoco, a introdu-
¢ao do jantar pode ocorrer logo em seguida, de
forma que apds os sete meses, a crianca esteja
recebendo duas refei¢des salgadas por dia.

As principais contraindicagdes durante a in-
troducdo alimentar sdo: (a) agUcares para crian-
cas eutroficas e obesas; (b) leite de vaca no pri-
meiro ano de vida; (c) beterraba, espinafre e em-
butidos, por conter alto teor de nitrato; e (d), ali-
mentos com alta concentragéo de agrotoxicos ou
com risco de contaminacao, como mel e xarope
de milho. Além disso, deve-se evitar 0 consumo
excessivo de sucos e bebidas com baixo valor
nutricional, pois comprometem a digestdo e a
absorcéo da crianca, além de irritar a mucosa
gastrica.
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Complicacbes associadas a alimenta-
¢ao infantil inadequada

A alimentacdo complementar pode ocasio-
nar riscos caso seja feita de maneira incorreta
(Tabela 2.2).

O aleitamento materno e a introducéo do ali-
mento complementar feitos adequadamente, po-
dem prevenir inUmeras comorbidades a curto e

a longo prazo, por isso a necessidade de se en-
tender melhor os beneficios e as técnicas corre-
tas, a fim de instruir os cuidadores. Além disso,
é possivel perceber a importancia da alimenta-
¢ao infantil na promocéo da saude e na forma-
¢ao de habitos alimentares, sendo essencial dar
a devida atencdo a esse topico.

Tabela 2.2 Riscos e comorbidades associadas a alimentagdo infantil inadequada

Desmame precoce

Desenvolvimento motor-oral inadequado;
Aumento de diarreia em criangas.

Introducgéo precoce de outros
liquidos (4guas e chas)

Reduz o apetite do bebé, o que leva a diminuicdo da succdo e
consequentemente da producdo de leite pela mée.

Desnutricdo;

Aumento de alergias alimentares;
Excesso de peso e surgimento precoce de Caries;

Introducéo alimentar inadequada

Predisposicéo ao desenvolvimento de doencas cronicas;

Influéncia nos habitos alimentares a longo prazo;
Desenvolvimento de anemia ferropriva.
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INTRODUCAO

A ictericia € um achado comum no periodo
neonatal e corresponde a expressdo clinica da
hiperbilirrubinemia. Na maioria das vezes é be-
nigna, mas em virtude do potencial de toxici-
dade da bilirrubina em concentracgdes elevadas,
0s Recém-Nascidos (RN) devem ser monitora-
dos a fim de prevenir o quadro de encefalopatia
bilirrubinica ou kernicterus. A hiperbilirrubine-
mia significante, presente na primeira semana
de vida, € um problema comum em RN a termo
e pré-termo tardio (KARIMZADEH et al.,
2020).

O aumento sérico de Bilirrubinas Totais
(BT) pode ocorrer em decorréncia da elevacédo
de Bilirrubina Indireta (BI) ou Bilirrubina Di-
reta (BD). Na pratica, 98% dos RN apresentam
niveis sericos aumentados de Bl na primeira se-
mana de vida, decorrente da adaptacao neonatal
ao metabolismo da bilirrubina (hiperbilirrubine-
mia fisioldgica) ou de um processo patoldgico
(OLUSANYA et al., 2018).

O termo “hiperbilirrubinemia significante”
tem sido considerado como niveis séricos de BT
> 17 mg/dL, “hiperbilirrubinemia grave” se BT
> 25 mg/dL e “hiperbilirrubinemiaextrema”
quando BT > 30 mg/dL (MINISTERIO DA
SAUDE, 2011).

A hiperbilirrubinemia significante presente
na primeira semana de vida é um problema pre-
ocupante em RN termo e prematuros tardios e
com frequéncia esta associada a oferta lactea
inadequada, perda elevada de peso e desidrata-
¢do, muitas vezes decorrente da alta hospitalar
antes de 48 horas de vida e da falta do retorno
ambulatorial em 1 a 2 dias ap0s a alta hospitalar
(PRAMEELA, 2019).

Esta revisé@o teve como objetivo elucidar di-
versas questdes sobre a ictericia neonatal prin-
cipalmente decorrente da elevagéo sérica de bi-
lirrubina indireta, uma situacdo clinica que afeta

milhdes de recém-nascidos em todo mundo e
pode ser potencialmente grave e até mesmo fa-
tal.

Epidemiologia da ictericia neonatal

No Brasil, na década de 2000, a ictericia
e/ou doenga hemolitica ou kernicterus foram
notificados anualmente como causa basica de
6bito em cerca de 200 a 280 recém-nascidos.
Desses 6bitos, entre 100 e 130 neonatos eram a
termo, dos quais metade nascidos na regido Nor-
deste e um terco na regido Norte, ocorrendo
70% das mortes até o 6° dia de vida (OLU-
SANYA et al., 2018).

Fatores étnico-raciais (descendéncia asia-
tica) e familiares (irm@o com ictericia neonatal
tratado com fototerapia) sdo associados a BT
maior ou igual a 20mg/dL e decorrem de possi-
vel polimorfismo genético relacionado a dimi-
nuicdo da atividade da glicuronil-transferase,
com consequente diminuigéo da conjugacao he-
patica (MINISTERIO DA SAUDE, 2011).

Diagnéstico da hiperbilirrubinemia

A ictericia pode ser visualmente detectada
através da digitopressdo na pele do RN e perce-
bida com niveis de BT maior que 4-8 mg/dl, po-
rém a impressao visual ndo guarda relacdo es-
treita com o nivel sérico de bilirrubina. A icteri-
Cia apresenta progressdo craniocaudal e niveis
mais elevados de bilirrubina estdo associados a
ictericia abaixo dos joelhos (MINISTERIO DA
SAUDE, 2011).

A mensuragdo da Bilirrubina Transcutanea
(BTc) é uma forma n&o invasiva de estimar 0s
niveis seéricos de bilirrubina através do bilirrubi-
nometro. A avaliagdo da BTc deve ser realizada
na face e no esterno do RN. O equipamento
ainda é considerado uma ferramenta de triagem
para definir quais RN terdo dosados seus niveis
séricos de bilirrubina, mas ja é responsavel pela
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diminuicdo significativa do nimero de bebés
puncionados. A continua evolucdo da técnica
provavelmente permitird, em futuro préximo,
seu uso como método diagndstico (MITRA &
RENNIE, 2017).

A dosagem de bilirrubina sérica é utilizada
para confirmar o aumento dos niveis de bilirru-
bina evidenciados através do BTc ou da avalia-
¢do visual. A hiperbilirrubinemia pode ser clas-
sificada como indireta, diagnosticada com ni-
veis de BI maiores que 1,5 mg/dL, ou direta, de-
terminada pelo valor da BD maior que 2,0
mg/dL, desde que represente mais que 15% do
valor de BT (RATHORE et al., 2020).

Etiologia da hiperbilirrubinemia

A ictericia fisioldgica é uma ictericia de ori-
gem benigna que ocorre em 25-60% dos RN,
sem alteracdo no metabolismo da bilirrubina.
No RN a termo a hiperbilirrubinemia pode atin-
gir valores de 12-15 mg/dL entre 0 3° e 0 5° dia
de vida e nos pré-termos, 0 pico € de até 12-17
mg/dL entre 0 5° e o 7° dia. A hiperbilirrubine-
mia fisioldgica costuma regredir em uma se-
mana nos RN a termo e até o 10° dia de vida nos
prematuros (OLUSANYA et al., 2018).

Idade gestacional entre 35 e 36 semanas, in-
dependentemente do peso ao nascer, é conside-
rada um dos fatores de risco mais importantes
para hiperbilirrubinemia significante. Esses RN
possuem capacidade diminuida de conjugacéo
hepatica da bilirrubina e apresentam dificuldade
na succao e degluticdo para manter uma oferta
adequada de leite materno. A ictericia associada

a amamentacdo no seio materno é uma ictericia
caracterizada por baixo aporte de leite, levando
ao aumento da circulagdo entero-hepética de bi-
lirrubina. Ocorre em até 13% dos RN em aleita-
mento materno exclusivo, com pico de hiperbi-
lirrubinemia maior que 12 mg/dL (PRAME-
ELA, 2019).

A ictericia pelo leite humano ocorre em 2-
4% dos RN por uma provavel interferéncia de
fatores presentes no leite materno com o pro-
cesso de conjugacéo da bilirrubina. A hiperbilir-
rubinemia pode atingir um pico de 20 mg/dL por
volta do 14° dia de vida, com reducédo gradual
em até 12 semanas. Em certos casos, interven-
cdo médica se fara necessaria (RATHORE et
al., 2020).

A ictericia patoldgica é aquela que ocorre
por sobrecarga de bilirrubina no hepatdcito, de-
ficiéncia/inibicdo da conjugacéo da bilirrubina
ou colestase. Frequentemente, a bilirrubina sé-
rica ja atinge nivel maior que 12 mg/dL nas pri-
meiras 24 horas de vida (ABBEY et al., 2019).

A Tabela 3.1 abaixo resume as principais
etiologias da hiperbilirrubinemia indireta pato-
l6gica em recém-nascidos (MINISTERIO DA
SAUDE, 2011).

Entre as causas de hiperbilirrubinemia direta
estdo: colestase neonatal, hepatite neonatal,
atresia biliar; infeccGes congénitas e erros inatos
do metabolismo (OLUSANYA et al., 2018).

Entre as causas de hiperbilirrubinemia direta
estdo: colestase neonatal, hepatite neonatal,
atresia biliar; infec¢Ges congénitas e erros inatos
do metabolismo (OLUSANYA et al., 2018).
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Tabela 3.1 Etiologias da hiperbilirrubinemia indireta patoldgica em recém-nascidos

Sobrecarga de bilirrubina ao hepatécito

Doengas hemoliticas:
« Hereditarias
Imunes: incompatibilidade Rh (antigeno D), ABO, antigenos irregulares (c, e, E, Kell, outros) Enzimaticas:
deficiéncia de G-6-PD, piruvato-quinase, hexoquinase Membrana eritrocitaria: esferocitose, eliptocitose
Hemoglobinopatias: alfa-talassemia
« Adquiridas:
Infecgdes bacterianas (sepse, infec¢do urinaria) ou virais
ColecBes sanguineas extravasculares: Hemorragia intracraniana, pulmonar, gastrintestinal Cefalo-hematoma,
hematomas, equimoses
Policitemia:
RN pequeno para a idade gestacional
RN de mée diabética
Transfusdo fetofetal ou maternofetal
Circulagdo éntero-hepatica aumentada de bilirrubina:
Anomalias gastrintestinais: obstrucdo, estenose hipertrofica do piloro
Jejum oral ou baixa oferta enteral
Ictericia por oferta inadequada de leite materno

Deficiéncia ou inibicédo da conjugacéo de bilirrubina

Hipotiroidismo congénito

Sindrome da ictericia pelo leite materno
Sindrome de Gilbert

Sindrome de Crigler Najjar tipos 1 e 2

Fonte: Atengdo a Salde do Recém-Nascido, Ministério da Salde, 2011.

investigacao de processos patoldgicos. A inves-

Investigacéo laboratorial da hiperbi- _ ) LT PTOLESSUS Patt!
tigagdo da hiperbilirrubinemia incluem o quadro

lirrubinemia indireta

A presenca de ictericia antes de 24-36 horas
de vida ou de valores de BT > 12 mg/dL, inde-
pendentemente da idade pds-natal, alerta para a

clinico e os exames realizados rotineiramente. A
Tabela 3.2 abaixo mostra 0s principais exames
laboratoriais que devem ser solicitados para
estabelecer a etiologia do aumento de bilir-

rubina (MINISTERIO DA SAUDE, 2011).

Tabela 3.2 Principais exames para evidenciar a etiologia da hiperbilirrubinemia

« Bilirrubina total e frac6es indireta e direta

» Hemoglobina, hematécrito, morfologia de hemacias, reticuldcitos e esferdcitos

« Tipagem sanguinea da mée e RN — sistemas ABO e Rh (antigeno D)

» Coombs direto no sangue de cordédo ou do RN

* Pesquisa de anticorpos anti-D (Coombs indireto) se mae Rh (D ou Du) negativo

« Pesquisa de anticorpos maternos para antigenos irregulares (anti-c, anti-e, anti-E, anti-Kell, outros) se mée
multigesta/transfusdo sanguinea anterior e RN com Coombs direto positivo

» Dosagem sanguinea quantitativa de glicose-6-fosfato desidrogenase

* Dosagem sanguinea de hormdnio tireoidiano e TSH (teste do pezinho)

Fonte: Atengdo a Saide do Recém-Nascido, Ministério da Salde, 2011
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Avaliacao clinica da ictericia neonatal

A ictericia por hiperbilirrubinemia indireta
apresenta progressao céfalo-caudal (Figura
3.1). Em RN a termo saudaveis, a constatacéo
de ictericia somente na face (zona 1) esta
associada a valores de Bl que variam de 4 a 8
mg/dL; e a presenca de ictericia desde a cabeca
até a cicatriz umbilical (zona 2) corresponde a
valores desde 5 até 12 mg/dL. Ja os RN a termo
com ictericia até os joelhos e cotovelos (zona 3)
podem apresentar Bl superior a 15 mg/dL. A
ampla variabilidade de valores encontrada em
cada zona demonstra que ndo existe boa
concordancia entre avaliacdo clinica da ictericia
por médicos e/ou enfermeiros e valores de Bl
sérica (MITRA & RENNIE, 2017).

A visualizacdo da ictericia depende, além da
experiéncia do profissional, da pigmentacdo da
pele do RN e da luminosidade, sendo subesti-
mada em peles mais pigmentadas e em ambien-
tes muito claros, e prejudicada em locais com
pouca luz (OLUSANYA et al., 2018).

Figura 3.1 Ictericia e as zonas de Kramer
AN
‘ \
J )
AL Tona ]. Ictericia de cabega e pescogo (B = 6mg/dl)
/)% .\ \ Zona 2. Ictericia afé no umbigo (BT = 9mg/dl)
Zona 3. Ictericia até os joelhos (BT = 12mg/dl)
Zona 4. Ictericia afé os tomozelos e/ou antebrago (BT = 15mg/dl)
Zona 5. Ictericia até regido plantar e palmar (BT = 18mg/dl ou mais)

A

X V’{\\
@ |
2L

Fonte: Universidade Federal de Santa Catarina, 2012

Fatores de risco para hiperbilirrubi-
nemia significante no 2 rn 35 semanas

A histéria clinica desses bebés permite de-
tectar a presenca de fatores epidemioldgicos de
risco, associados ao desenvolvimento de hiper-
bilirrubinemia significante na primeira semana
de vida. A Tabela 3.3 resume 0s principais
fatores de risco para o desenvolvimento dessa
condicdo (ABBEY et al., 2019).

Tabela 3.3 Principais fatores de risco para hiperbi-
lirrubinemia

« Ictericia nas primeiras 24 horas de vida

« Doenca hemolitica por Rh (antigeno D — Mée ne-
gativo e RN positivo), ABO (mée O ou RN A ou
B), antigenos irregulares (c, e, E, Kell, outros)

+ Idade gestacional de 35 ou 36 semanas (indepen-
dentemente do peso ao nascer)

« Dificuldade no aleitamento materno exclusivo ou
perda de peso >7% em relacdo ao peso de nasci-
mento

« Irm&o com ictericia neonatal tratado com fotote-
rapia

« Descendéncia asiatica

* Presenca de cefalo-hematoma ou equimoses

« Deficiéncia de glicose-6-fosfato desidrogenase

BT (sérica ou transcutanea) na zona de alto risco (>
percentil 95) ou intermediaria superior (percentis 75 a
95) antes da alta hospitalar.

Fonte: Atencdo a Salde do Recém-Nascido, Ministério
da Saude, 2011

O aparecimento de ictericia nas primeiras
24-36 horas de vida alerta para a presenca de
doenga hemolitica hereditéaria ou adquirida. En-
tre as doencas hemoliticas hereditarias desta-
cam-se: incompatibilidade sanguinea Rh - mée
antigeno D negativo e RN positivo com anticor-
pos maternos anti-D e coombs direto positivo e
anemia e reticuldcitos aumentados; incompati-
bilidade ABO - méde O com RN A ou B com co-
ombs direto negativo ou positivo e presenca de
esferdcitos; antigenos eritrocitarios irregulares -
anticorpos maternos anti-c, anti-e, anti-E, anti-
Kell com coombs direto positivo (MINISTE-
RIO DA SAUDE, 2011).

Tratamento da Ictericia Neonatal

As formas de terapia mais utilizadas no tra-
tamento da hiperbilirrubinemia indireta com-
preendem a fototerapia e a exsanguineo-transfu-
sdo, e, em alguns casos, a imunoglo-bulina stan-
dard endovenosa. J& o tratamento da hiperbilir-
rubinemia direta deve ser realizado de acordo
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com sua etiologia (ABBEY et al., 2019).

A fototerapia é o tratamento mais prescrito
na primeira semana de vida de um neonato e re-
sulta na fotoisomerizacdo da bilirrubina, fa-
zendo com que esta deixe de ser lipossoluvel, e
também tornando mais facil seu transporte até o
intestino para ser excretada. Além disso, o prin-
cipal isbmero, denominado lumirrubina, ndo é
passivel de reabsorcéo pela via enterohepética.
A exsanguineotransfuséo, procedimento mais
invasivo, € reservada para as situagcdes onde ha
risco maior de neurotoxicidade e é capaz de re-
mover até 40% da bilirrubina pré-existente
(PRAMEELA, 2019).

N&o h& consenso quanto aos niveis séricos
de BT para indicagéo de fototerapia e exsangui-
neotransfusdo em RN a termo e pré-termo. Com
base em evidéncias limitadas, leva-se em conta
a avaliacdo periodica da BT, as idades gestacio-
nal e pos-natal, além dos fatores agravantes da
les&o bilirrubinica neuronal para indicar fotote-
rapia e exsanguineotransfusdo (OLUSANYA et
al., 2018).

A Tabela 3.4 mostra o nivel de BT (mg/dL)
para indicagdo de fototerapia e exsanguineo-
transfusdo em RN > 35 semanas de idade gesta-
cional (MINISTERIO DA SAUDE, 2011).

Tabela 3.4 Niveis de BT para indicacdo de fototerapia e exsanguineotransfusdo em RN > 35 semanas de idade

gestacional
Bilirrubina total (mg/dL)
Idade Fototerapia Exsanguineotransfuséo
SRl — Sy >380/7 semanas SR STy >380/7 semanas
semanas semanas
24 horas 8 10 15 18
36 horas 9,5 11,5 16 20
48 horas 11 13 17 21
72 horas 13 15 18 22
96 horas 14 16 20 23
5a7 dias 15 17 21 24

Fonte: Atencgdo & Salde do Recém-Nascido, Ministério da Satde, 2011

RN com 35 ou mais semanas readmitidos
apos a alta hospitalar com BT de 17 a 19mg/dL
devem receber imediatamente fototerapia de
alta intensidade (irradiancia de 30mwW/cm2 /nm
na maior superficie corporea possivel), sendo a
BT colhida novamente em 4 a 6 horas. Nos RN
com BT entre 20 e 25 mg/dL, repetir dosagem
em 3 a 4 horas, e nos RN com BT maior que
25mg/dL, colher em 2 a 3 horas, enquanto o ma-
terial para a exsanguineotransfusdo esta sendo
preparado. Nessas situacdes, a fototerapia deve
ser suspensa quando a BT for inferior a 13-14-
mg/dL, sendo realizada nova dosagem 24 horas

apos a suspensdo (RATHORE et al., 2020).

Para os RN prematuros, a indicacéo de foto-
terapia depende dos niveis de BT e do peso ao
nascer. Em RN com peso ao nascer inferior a
1.000g, existem dois tipos de conduta: inicio en-
tre 12-24 horas de vida, independentemente do
valor de BT; e introducéo da fototerapiacom BT
de 4 a 6 mg/dL, sendo a exsa nguineotransfusao
indicada entre 13-15 mg/dL. A Tabela 3.5 mos-
tra os valores de BT (mg/dL) para indicacdo de
fototerapia e exsanguineotransfusdo em RN <
34 semanas de idade gestacional (MINISTERIO
DA SAUDE, 2011).
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Tabela 3.5 Niveis de BT para indicacdo de fototerapia e exsanguineotransfusdo em RN < 34 semanas de idade

gestacional

Peso ao nascer

Bilirrubina total (mg/dL)

Fototerapia Exsanguineotransfuséo
1.001-1.500¢ 6a8 11a13
1.501 -2.000 g 8al0 13a15
2.001-2.500¢g 10a12 15a17

Considerar o valor inferior na presenca de fatores de risco: doenca hemolitica, deficiéncia de G-6-PD, asfixia,
letargia, instabilidade na temperatura, sepse, acidose, hipotermia ou albumina

Fonte: Atengdo & Salde do Recém-Nascido, Ministério da Saude, 2011

Na hemolise por incompatibilidade Rh, a
exsanguineotransfusdo pode ser indicada logo
apos o nascimento, quando BI for superior a 4
mg/dL e/ou hemoglobina inferior a 12 g/dL no
sangue de corddo. Em casos de hidropsia fetal,
a exsanguineotransfusdo deve ser iniciada so-
mente apos a estabiliza¢do das condicdes venti-
latorias, hemodinamicas, do equilibrio &cido-
bésico e da correcdo da anemia. Nessa doenca,
a BT deve ser determinada a cada 6-8 horas e a
exsanguineotransfusdo indicada se houver ele-
vagdo igual ou superior a 0,5-1,0 mg/dL/hora
nas primeiras 36 horas de vida, ou ainda
conforme os niveis de BT, peso ao nascer e
presenca de fatores agravantes da lesdo
bilirrubinica neuronal (MITRA & RENNIE,
2017).

Nas doencas hemoliticas imunes, se houver
aumento da BT apesar da fototerapia intensiva
ou a BT se aproximar de 2 a 3 mg/dL do nivel
de indicacéo de exsanguineotransfusdo, pode-se
administrar imunoglobulina standard endove-
nosa 0,5-1,0 g/kg em 2 horas e repetir apds 12
horas, se necessario (MINISTERIO DA SA-
UDE, 2011).

A escolha do tipo de sangue para a exsangui-
neotransfusdo depende da etiologia da ictericia.
Se a causa for doenca hemolitica por incompa-
tibilidade Rh, utiliza-se o tipo sanguineo do RN,
Rh (antigeno D e variante Du) negativo ou tipo

O Rh negativo. No caso de hemélise por incom-
patibilidade ABO, as hemécias transfundidas
podem ser as do tipo sanguineo da mée (O) e 0
plasma Rh compativel com o do RN ou hema-
cias tipo O com plasma AB Rh compativel.
Quando a etiologia ndo for a hemdlise por anti-
corpos, pode ser utilizado o tipo sanguineo do
RN (RATHORE et al., 2020).

Complicacdes da ictericia neonatal

A consequéncia mais temida da hiperbilirru-
binemia € a encefalopatia bilirrubinica. A fase
aguda da doenca ocorre nos primeiros dias e
perdura por semanas, com letargia, hipotonia e
succdo débil. Se a hiperbilirrubinemia nao é tra-
tada, aparece hipertonia com hipertermia e
choro agudo de alta intensidade (WANG, 2021).
A hipertonia manifesta-se com retroarquea-
mento do pescoco e do tronco, progredindo para
apneia, coma, convulsdes e morte. A encefalo-
patia bilirrubinica na fase aguda em RN a termo
pode, ocasionalmente, ser reversivel, desde que
haja intervencao terapéutica imediata e agres-
siva (KARIMZADEH et al., 2020).

As criangas sobreviventes apresentam a
forma cronica da doencga, com a tétrade paralisia
cerebral atetoide grave, neuropatia auditiva, pa-
resia vertical do olhar e displasia dentéria, e,
ocasionalmente, deficiéncia mental. Nesses RN,
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a ressonancia magnética cerebral evidencia si-
nais bilaterais e simétricos de alta intensidade
no globo palido (OLUSANYA et al., 2018).

Prevencao da encefalopatia
bilirrubinica

A encefalopatia bilirrubinica pode ser preve-
nida através da promocao do aleitamento ma-

terno, avaliacdo da ictericia nas primeiras 24 ho-
ras de vida (através do BTc ou dos niveis séricos
de bilirrubina), reconhecimento dos RN com
maior risco de desenvolvimento de hiperbilirru-
binemia significativa, reavaliacdo do RN 24 a
72 horas apos a alta de acordo com a zona de
risco e tratamento adequado com fototerapia ou
exsanguineotransfusédo quando indicado (KA-
RIMZADEH et al., 2020).
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INTRODUCAO

As doencas respiratorias correspondem a
aproximadamente 50% dos atendimentos ambu-
latoriais; 12% destes sé@o por pneumonias. As
pneumonias agudas, segundo dados da Organi-
zagdo Mundial da Satde (OMS) e Fundo para as
Nacdes Unidas para a Infancia (UNICEF), séo
responsaveis por cerca de 20% da mortalidade
mundial em criancas abaixo de 5 anos de idade.
Séo cerca de 2 milhdes de dbitos anuais nesta
faixa etéaria e 70% deles ocorrem em paises sub-
desenvolvidos. A incidéncia nesses paises é, em
média, de 0,3 episodios/crianca/ano, sendo que,
no Brasil, ocorrem cerca de 4 milhdes de casos
anuais em criangas (SOCIEDADE BRASI-
LEIRA DE PEDIATRIA, 2018).

O Streptococcus pneumoniae continua
sendo o agente etioldgico bacteriano predomi-
nante nas Pneumonias Adquiridas na Comuni-
dade (PAC) em todas as faixas etérias, tanto nos
paises desenvolvidos, quanto nos em desenvol-
vimento. As Mycoplasma pneumoniae e
Chlamydophyla pneumoniae séo agentes impor-
tantes na etiologia das pneumonias em criangas,
correspondendo, em paises desenvolvidos, a
cerca de até um terco dos casos. Ja as Hae-
mophilus influenzae n&o tipavel e Moraxella ca-
tarrhalis tém sido ocasionalmente implicadas
nas pneumonias agudas em criancas (AGUIAR
etal., 2019).

A Staphylococcus aureus e as enterobacté-
rias ocorrem nas pneumonias de aquisicao intra-
hospitalar, nos pacientes imunodeprimidos e
nos submetidos a ventilagdo mecanica. Além
disso, o Virus Sincicial Respiratério (VSR) é
um agente frequente de pneumonia e pode de-
terminar quadros mais graves, particularmente
nos lactentes, sendo muito importante a sua in-
vestigacdo em criangas hospitalizadas com
pneumonia. O diagnostico correto e a interven-

¢ao precoce sdo os pontos fundamentais para re-
duzir a mortalidade (PREFEITURA DE BELO
HORIZONTE, 2019).

A incidéncia e a gravidade da pneumonia na
infancia tém diminuido nas Gltimas décadas de-
vido ao melhor acesso aos servigos de salde,
das condicGes socioecondmicas da populacéo e
do desenvolvimento e aplicagéo de vacinas, par-
ticularmente as vacinas contra Streptococcus
pneumoniae e Haemophilus influenza tipo b
(DIRETRIZES BRASILEIRAS EM PNEU-
MONIA ADQUIRIDA NA COMUNIDADE
EM PEDIATRIA, 2007).

O objetivo desta revisdo é fornecer uma am-
pla abordagem atualizada acerca das pneumo-
nias agudas em criangas, afim de auxiliar no en-
fretamento dessa doenca.

Definicdo de pneumonia aguda

Pneumonia é definida como uma condicéo ti-
picamente associada com febre, sintomas respi-
ratdrios e evidéncia de envolvimento do parén-
quima pulmonar, seja pelo exame fisico ou pre-
senca de infiltrado na radiografia de torax.
Pneumonia adquirida na comunidade é definida
clinicamente como a presenca de sinais e sinto-
mas de pneumonia em uma crianga previamente
saudavel devido a uma infec¢do adquirida fora
do ambiente hospitalar (SOCIEDADE DE PE-
DIATRIA DE SAO PAULO, 2015).

Fatores de risco para pneumonia em
criancas

Atualmente sdo reconhecidos diversos fato-
res de risco para pneumonias agudas em crian-
cas. Fatores demograficos: sexo masculino e
menores de 1 ano, em especial nos menores de
6 meses; fatores socioecondmicos: segundo es-
tudos, é nitida a relagéo entre baixa renda e mor-
talidade por pneumonia e além disso, o baixo ni-
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vel de instrucdo dos pais, em particular das
maées, tem sido demonstrado como fator de risco
para hospitalizacdo e morte por pneumonias
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIA-
TRIA, 2018).

Fatores de risco ambientais: polui¢cdo atmos-
férica, poluicdo intradomiciliar e aglomeragdes;
fatores nutricionais: varios sdo os fatores nutri-
cionais que podem estar associados a maior
risco de pneumonias em criancgas, sendo alguns
deles: baixo peso ao nascer, desnutri¢do, des-
mame precoce, e deficiéncia de vitamina A e de
outros nutrientes. Outro fator que contribui de
forma importante para a pneumonia em criangas
é a vacinagdo deficiente (PREFEITURA DE
BELO HORIZONTE, 2019).

Etiologia das pneumonias agudas em
criancgas

A identificacdo do agente etioldgico nas
pneumonias é uma tarefa dificil por uma série
de razdes, mas principalmente pela dificuldade
de isolamento do agente etioldgico. Nos Ultimos
anos a verificagdo de sorologias vem possibili-
tando conhecer melhor os agentes causadores
das pneumonias, mas ainda ndo é disponivel
para a maioria dos servicos medicos do pais
(SCHAFER et al., 2019).

H& uma variedade de agentes causadores de
pneumonias agudas quando se observa diferen-
tes idades nas criangas. Recém Nascidos (RN)
de até 3 dias de vida: Streptococcus do grupo B,
bacilos gram negativos, Listeria monocytoge-
nis; RN de 3 a 28 dias de vida: Stafilococcus au-
reus, Stafilococcus epidermidis, gram negati-
vos; Criancas de 1 a 3 meses de vida: virus,
Chlamydia trachomatis, Ureaplasma urealyti-
cum, Streptococcus pneumoniae, Stafilococcus
aureus; Criancas de 4 meses a 5 anos: virus,
Streptococcus pneumoniae, Stafilococcus au-

reus, Haemophilus influnzae, Moraxella catar-
rhalis, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia
pneumoniae; e criangas maiores de 5 anos:
Streptococcus pneumoniae, Stafilococcus au-
reus, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia
pneumoniae (DIRETRIZES BRASILEIRAS
EM PNEUMONIA ADQUIRIDA NA COMU-
NIDADE EM PEDIATRIA, 2007).

Os virus sdo responsaveis pela maioria das
pneumonias, em torno de 90% até um ano de
idade e 50% em escolares. Destaca-se 0 Virus
Sincicial Respiratorio, como o de maior inci-
déncia. Outros responsaveis em ordem de fre-
quéncia sdo: Influenza, Parainfluenza, Adenovi-
rus, Rinovirus, além de Metapneumovirus e Bo-
cavirus, esses Ultimos associados & Sindrome da
Angustia Respiratoria (SARS) (AGUIAR et al.,
2019).

Os quadros bacterianos séo responsaveis por
infeccBes mais graves, com maior comprometi-
mento do estado geral. Desses, 0 Streptococcus
pneumoniae € o agente mais frequente. Outras
bactérias causadoras incluem: Streptococcusdo
Grupo A, Staphylococcus aureus, Haemophilus
influnzaee Moraxella catarrhalis. Nas pneumo-
nias atipicas, o Mycoplasma pneumoniae é o
agente mais importante e acarreta um quadro
menos grave. Responde por cerca de 10% a 40%
das pneumonias e 15% a 18% das internagdes
pela infecgdo. Ocorre durante todo o ano, com
ciclos de epidemias e atinge principalmente cri-
ancas maiores de cinco anos (SOCIEDADE DE
PEDIATRIA DE SAO PAULO, 2015).

Fisiopatologia da pneumonia aguda

A pneumonia é caracterizada pela inflama-
¢ao do tecido pulmonar, causada por agente in-
feccioso. Sabe-se, atualmente, que o trato respi-
ratorio inferior ndo € um ambiente estéril e que
a pneumonia pode ser decorrente de um dese-
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quilibrio na microbiota do trato respiratorio re-
sultante de fatores relacionados ao hospedeiro,
ambiente e patdgeno (SCHAFER et al., 2019).

Quadro clinico das pneumonias agu-
das em criancas

Varios sinais e sintomas foram descritos em
casos pneumonia e estes sdo dependentes da
idade da crianca, da extensdo do acometimento
e gravidade do quadro. Tosse, febre, taquipneia,
tiragens subcostais, crepitacdes, dor toracica, hi-
poxemia e sintomas sistémicos associados fa-
zem parte deste grupo (PREFEITURA DE
BELO HORIZONTE, 2019).

Na crianca com sinais de infeccdo respiraté-
ria aguda como febre e tosse, a Frequéncia Res-
piratoria (FR) deverd4 sempre ser avaliada de
acordo com a idade. Na auséncia de sibilancia,
as criancas com taquipneia podem ser diagnos-
ticadas com pneumonia (AGUIAR et al., 2019).

Segundo a OMS, criancas de dois meses a
cinco anos com peumonia e tiragem subcostal
séo classificadas como tendo pneumonia grave
e aquelas com outros sinais sistémicos de gravi-
dade como pneumonia muito grave. Em meno-
res de dois meses, sdo considerados sinais de
doenga muito grave: FR > 60 irpm, tiragem sub-
costal, febre alta ou hipotermia, recusa do seio
materno por mais de trés mamadas, sibilancia,
estridor em repouso, sensério alterado com le-
targia, sonoléncia anormal ou irritabilidade ex-
cessiva. Entre as maiores de dois meses de vida,
0s principais sinais de gravidade sdo: tiragem
subcostal, estridor em repouso, recusa de liqui-
dos, convulsdo, alteracdo do sensério e vomito
incoercivel (SCHAFER et al., 2019).

Diagndstico das pneumonias agudas
em criancgas

O diagndstico de pneumonia é essencial-
mente clinico baseado nos sinais e sintomas

apresentados pela crianca. A radiografia de to-
rax ndo deve ser realizada de rotina para o diag-
nostico de pneumonia em criangas sem sinais de
gravidade e sem necessidade de tratamento hos-
pitalar, uma vez que ndo ha evidéncias de que
esse exame altere o resultado clinico (SOCIE-
DADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2018).

A radiografia de torax devera ser realizada
nas seguintes situacoes: se ha duvida diagnés-
tica, embora radiografia normal ndo exclua
pneumonia e radiografia anormal pode ser inter-
pretada como normal; pneumonia com hipoxe-
mia, desconforto respiratorio, entre outros sinais
de gravidade; falha de resposta ao tratamento
em 48 a 72 horas ou se piora progressiva do qua-
dro, para verificar se ha complicaces (empi-
ema, pneumotorax, escavagdo); e paciente hos-
pitalizado (AGUIAR et al., 2019).

Apesar de o quadro clinico compativel ser
suficiente para formular a hip6tese diagnostica
de pneumonia, alguns exames complementares
podem auxiliar o processo diagnostico. Na
busca pelo agente etioldgico, a hemocultura é
recomendada para todos os pacientes hospitali-
zados por pneumonia. Por sua vez, a pesquisa
viral em secrecdes respiratorias é sensivel para
a investigacdo da etiologia, além de ser um
exame pouco invasivo. No derrame pleural,
quando possivel, o exame bacteriolégico (bac-
terioscopico e cultura) pode ser de utilidade na
identificacdo da etiologia. A relagéo entre a pro-
teina total e a Desidrogenase Léatica (LDH) do
liquido pleural e do plasma é importante no di-
agnostico diferencial entre exsudato e transu-
dado (DIRETRIZES BRASILEIRAS EM
PNEUMONIA ADQUIRIDA NA COMUNI-
DADE EM PEDIATRIA, 2007).

O teste de aglutinacdo do latex para a pes-
quisa de antigenos do pneumococo e do H. in-
fluenzae tipo b no liquido pleural ou urina, in-
clusive até cerca de cinco dias apds o inicio de
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antibioticos, é outro recurso que pode ser em-
pregado. Na suspeita de infeccdo por Mycoplas-
mapneumoniae, a sorologia é recomendada,
considerando-se que a IgM se eleva em sete a
dez dias apds o inicio do processo e a IgG deve
quadruplicar em uma segunda coleta com inter-
valo de duas a trés semanas, ou cair na mesma
proporgao caso o paciente seja avaliado na fase
de resolucdo. Quando a davida recai sobre a
Chlamydiasp, a pesquisa de anticorpos IgM ou
IgG também esté indicada (SOCIEDADE BRA-
SILEIRA DE PEDIATRIA, 2018).

Testes inespecificos, como as dosagens de
proteina C-reativa, procalcitonina, velocidade
de hemossedimentacdo e contagem de leucdci-
tos, tém valor limitado na presuncéo da etiologia
da pneumonia, podendo sugerir infeccdo bacte-
riana quando os valores forem muito elevados,
aparentemente, acima do percentil 90 ou mais.
Na infec¢do por Chlamydiatrachomatis a pre-
senca de eosinofilia é freqiiente (AGUIAR et
al., 2019).

A PCR (reacdo em cadeia da polimerase)
pode ser de utilidade no diagnéstico de determi-
nados agentes etioldgicos. Nos casos hospitali-
zados, com ma evolucdo, pode-se utilizar méto-
dos mais invasivos como broncoscopia ou bi6-
psia pulmonar (SCHAFER et al., 2019).

Diagnostico diferencial das pneumo-
nias agudas em criangas

A pneumonia deve ser considerada como di-
agnéstico diferencial de duas importantes sin-
dromes na infancia: a sindrome infecciosa e a
insuficiéncia respiratoria aguda. Na sindrome
infecciosa onde a crianga apresenta-se com fe-
bre, prostracdo e sinais inespecificos de infec-
¢do ou toxemia e o exame fisico inicial ndo re-
vela a causa, a pneumonia precisa ser investi-
gada mesmo na auséncia de taquipneia e tira-
gem subcostal. A anamnese detalhada com én-
fase em dados epidemiologicos e o exame fisico

cuidadoso devem contribuir e em quadros de fe-
bre sem sinais de localizacdo a radiografia de t6-
rax pode ser utilizada como investigacdo (SO-
CIEDADE DE PEDIATRIA DE SAO PAULO,
2015).

Nos quadros de insuficiéncia respiratoria
aguda, a pneumonia deve ter diagnostico dife-
rencial de outros quadros como a bronquiolite
viral aguda, traqueobronquite aguda e crise de
asma, e sua diferenciacdo é um desafio especi-
almente nos lactentes. A presenca de sibilancia
tem sido o sinal clinico apontado como o prin-
cipal achado que diferencia as demais condi¢des
da pneumonia, uma vez que a presenca de sibi-
los na pneumonia ndo é comum. Importante res-
saltar que diante de sinais de gravidade como ti-
ragem subcostal, dificuldade para ingerir liqui-
dos e geméncia, a abordagem deve ser imediata
e resolutiva, independente da entidade clinica
(PREFEITURA DE BELO HORIZONTE,
2019).

Critérios de internacdo para pneumo-
nias agudas em criangas

A gravidade da pneumonia em lactentes e
criancas € predominantemente avaliada por cri-
térios clinicos. Apds o diagndstico de pneumo-
nia, a presenca dos seguintes sintomas, em or-
dem crescente de gravidade, sdo critérios para
classificagdo como pneumonia grave: tiragem
subcostal; dificuldade para ingerir liquidos; si-
nais de dificuldade respiratéria mais grave (mo-
vimentos involuntarios da cabeca, geméncia e
batimentos de aleta nasal); e cianose central
(DIRETRIZES BRASILEIRAS EM PNEU-
MONIA ADQUIRIDA NA COMUNIDADE
EM PEDIATRIA, 2007).

O Consenso Britanico incluiu nos critérios
de gravidade: febre acima de 38,5°C e sinais de
infeccdo grave, como por exemplo o enchi-
mento capilar lento. Quando disponivel, a satu-
racdo periferica de oxigénio (SpO2) abaixo de
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92% mostra-se um critério mais objetivo de
pneumonia grave (AGUIAR et al., 2019).

Frente a crianca portadora de uma pneumo-
nia aguda, duas decisdes sdo importantes: a ne-
cessidade ou ndo de internacéo e a introducgéo de
uma terapéutica antimicrobiana empirica ade-
quada. Os principias critérios utilizados na pra-
tica clinica para indicacdo de internacdo de cri-
angas com pneumonias agudas sdo: idade infe-
rior a 2 meses; toxemia ou quadro séptico; hipo-
xemia que requer administracdo de oxigénio su-
plementar; insuficiéncia respiratoria aguda; in-
capacidade de tolerar medicacéo via oral; fato-
res sociais que impossibilitem a reavaliacéo,
caso ocorra piora clinica; pacientes com alguma
doenca de base que possa alterar a evolucgéo cli-
nica da pneumonia (anemia falciforme, sin-
drome nefrotica, imunodeficiéncias congénitas
ou adquiridas); presenca de complicacgdes (der-
rame pleural, abscesso pulmonar, pneumatoce-
les, cavitagOes, pneumotdrax) (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2018).

Existem duas causas principais para se indi-
car a admissdo em Unidade de Terapia Intensiva
(UTTI) de criangas com pneumonia: insuficiéncia
respiratéria ou sepse; incapacidade de manter
Sp02 > 92% com fracdo inspirada de O2 (FiO2)
> 0,6; aumento da taquipneia/taquicardia com
dificuldade respiratéria grave, fadiga respirato-
ria e apneias ou respiracao irregular, indicam
necessidade de cuidados intensivos (SCHAFER
etal., 2019).

Tratamento ambulatorial das pneu-
monias agudas em criancas

O tratamento inicial com antibioticos em ge-
ral € empirico, pois o isolamento do agente in-
feccioso néo é sempre realizado e pode demorar.
Baseia-se no conhecimento dos principais agen-
tes infecciosos em cada faixa etéria, situagdo cli-
nica e regido (AGUIAR et al., 2019).

A Amoxicilina € a primeira opcao terapéu-
tica no tratamento ambulatorial, sendo recomen-
dada para o tratamento das pneumonias em cri-
ancas de dois meses a cinco anos, na dose de 50
mg/kg/dia de 8 em 8 horas ou de 12 em 12 horas.
Em criangas maiores de cinco anos a droga de
escolha também é Amoxicilina nas mesmas do-
ses. Devido a possibilidade de M.pneumoniae
pode-se optar pela introducdo de macrolideos
(pneumonia atipica), como Eritromicina, Clari-
tromicina ou Azitromicina (DIRETRIZES
BRASILEIRAS EM PNEUMONIA ADQUI-
RIDA NA COMUNIDADE EM PEDIATRIA,
2007).

Toda crianga com pneumonia, que tenha
condic¢des clinicas de ser tratada em seu domici-
lio deve ter uma consulta de reavaliacdo agen-
dada apds 48 a 72h do inicio do tratamento ou a
qualquer momento se houver piora clinica. Caso
apresente melhora, o tratamento deve ser man-
tido até completar sete dias. Por outro lado, se a
crianga estiver pior ou inalterada cabe avaliar
internacdo hospitalar (SCHAFER et al., 2019).

A radiografia de térax ndo deve ser realizada
apos tratamento de pneumonia com boa resposta
clinica. Devera ser solicitada ap6s o tratamento
apenas nas seguintes situacdes: apds 4 a 6 sema-
nas, se histdria de pneumonias recorrentes, sem-
pre no mesmo lobo; suspeita de malformacéo ou
aspiracao de corpo estranho; e deve ser conside-
rada nos casos de pneumonia redonda, presenca
de colapso pulmonar e/ou sintomas persistentes
(PAIVA et al., 1998).

Tratamento hospitalar das pneumo-
nias agudas em criancas

As recomendac6es da OMS para criancas de
dois a 59 meses de idade aplicaveis para a reali-
dade atual do pais séo: pneumonia sem tiragem
subcostal deve ser tratada com Amoxicilina oral
na dose de 50 mg/kg/dia duas ou trés vezes ao
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dia, durante sete dias; pneumonia grave deve ser
tratada com Ampicilina parenteral 50 mg/
kg/dose, de 6 em 6 horas ou Penicilina cristalina
150 000 U/Kg/dia a cada 6 horas. Gentamicina
7,5 mg/kg/dia, a intervalos de 12 horas, deve ser
associada nos menores de dois meses (DIRE-
TRIZES BRASILEIRAS EM PNEUMONIA
ADQUIRIDA NA COMUNIDADE EM PEDI-
ATRIA, 2007).

A associa¢do de Amoxicilina com inibidores
de beta-lactamase, como o clavulanato ou o sul-
bactam ou a cefuroxima podem ser utilizadas
como segunda opgéo por via oral ou parenteral
em doses habituais. Na suspeita de pneumonia
atipica recomenda-se Azitromicina 10 mg/
kg/dia dose Unica por 5 dias ou Claritromicina
7,5 mg/kg/dose, 12 em 12 horas, por 10 dias
(PREFEITURA DE BELO HORIZONTE,
2019).

Complicagdes das pneumonias agudas
em criancgas

A principal complicagdo das pneumonias
agudas na crianca é o derrame pleural. Ocasio-
nalmente, devido ao surgimento dessa compli-
cacdo, podem surgir alguns sintomas como dor
tordcica, dor abdominal ou vémitos. Na pre-
senca de derrame pleural, o estado geral destes
pacientes geralmente estd mais acometido. O
paciente pode apresentar dor pleuritica e estar
deitado sobre o lado acometido para imobilizar
0 hemitdérax envolvido e promover analgesia
temporéaria (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
PEDIATRIA, 2018).

Ao exame, na inspecao estatica pode ser ve-
rificada posi¢do antalgica e cianose devido ao
comprometimento da fungdo pulmonar. E de
fundamental importancia ressaltar que a oxime-
tria de pulso apontando niveis de saturagdo me-

nores que 92% indica pior progndstico. Na ins-
pecédo dinamica, sinais de diminuigdo da expan-
sibilidade podem ser verificados, sendo a avali-
acdo diéria da frequéncia respiratoria um para-
metro importante no acompanhamento do paci-
ente. Na palpacéo, sinais unilaterais de diminui-
¢ao da expansibilidade toracica, frémito téraco-
vocal abolidos e hiperestesia sdo os achados co-
muns. Maciez e diminuicdo ou auséncia de mur-
marios vesiculares fisiolégicos podem ser en-
contrados, a percussao e ausculta pulmonar, res-
pectivamente (AGUIAR et al., 2019).

Os diagnosticos por imagem das complica-
¢Oes das pneumonias agudas podem ser feitos
por radiografia de térax em PA e perfil, a qual
constitui avaliacdo inicial na investigagdo; por
ultrassonografia de térax, a qual é capaz de esti-
mar o volume da efusdo na pleura, estabelecer
se 0 derrame € livre ou se existem loculacGes,
determinar a ecogenicidade do fluido, diferen-
ciar espessamentos pleurais de derrames locula-
dos e guiar a insercdo do dreno toracico ou a to-
racocentese; ou por Tomografia Computadori-
zada (TC), utilizada para avaliar as complica-
¢Oes do derrame parapneumonico, como, por
exemplo, extensdo da pneumonia, necrose pul-
monar, pneumatoceles, abscesso pulmonar e fis-
tula broncopleural (DIRETRIZES BRASILEI-
RAS EM PNEUMONIA ADQUIRIDA NA
COMUNIDADE EM PEDIATRIA, 2007).

O liquido pleural obtido deve ser enviado
para analise bacterioldgica e bioguimica. Al-
guns marcadores podem sugerir o carater infec-
cioso: anélise do pH, LDH, glicose e proteinas,
e ainda, o Gram, cultura, pesquisa de antigenos,
células mesoteliais, BAAR, hemécias, células
neoplasicas e fungos. O aspecto do fluido obtido
em uma toracocentese pode esclarecer a questao
se o liquido é transudato ou exsudato (PAIVA
etal., 1998).
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Tratamento fisioterapico da pneumo-
nia aguda

O conhecimento atual disponivel sobre as
técnicas de fisioterapia respiratoria como drena-
gem postural, percussao toracica e manobras de
inspiracdo profunda nao evidenciam beneficio
em criangas com pneumonia, do ponto de vista

de: reducdo do tempo de internacéo, febre, me-
Ihora radiolégica ou gravidade da doenca. A po-
sicdo supina seria suficiente para melhorar a
ventilacdo do paciente e manter os pulmdes ex-
pandidos. N&o se recomenda fisioterapia respi-
ratria para pneumonias agudas em criangas
(PREFEITURA DE BELO HORIZONTE,
2019).
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INTRODUCAO

Rinossinusite (RS) € um dos processos
infecciosos mais comuns a via aérea superior,
podendo ocorrer com frequéncia em criancas. E
constituido pela inflamagdo da mucosa dos
seios paranasais e da cavidade nasal, levando ao
aparecimento de sintomas. Pode ser classificada
de acordo com sua etiologia, duracdo e ma-
nifestaces clinicas. Seu diagnostico € funda-
mentalmente clinico, sendo muitas vezes sdo
auto-limitadas, ndo apresentando necessidade
de tratamento com antibidticos, ao passo que a
maioria sdo de etiologia viral.

A rinossinusite aguda (RSA), foco do pre-
sente trabalho, pode ser classificada em trés: I)
RSA viral, que consiste no resfriado ou gripe;
I1) a RSA pos-viral, a que que piora depois de 5
dias de evolucédo ou, que dura mais de 10 dias,
porém menos de 12 semanas e, 111) RSA bacte-
riana, que consiste na RS que cursa com saida
de secrecdo mucopurulenta nasal, febre, dor
facial, piora do quadro agudo inicial e, dura me-
nos que 12 semanas (SAKANO, 2017).

As complicacBes comuns da RS podem ser
orbitérias, intracranianas, de tecidos moles e
6sseo. Sendo mais comuns em criangas do que
em adultos, elevando a complexidade do caso
em questdo (AREIAS et al, 2021; PIRES,
2020).

O tratamento da RS varia de acordo com sua
classificagdo, sempre associado com tratamento
de controle de qualquer patologia concomitante
gue esteja agravando o quadro. Etiologias virais
recebem tratamentos sintomaticos e, geralmente
sdo gquadros auto resolutos em questdo de dias.
Ja quadros bacterianos precisam de maior
esforco do médico, com uso de antibio-
ticoterapia e outros farmacos que aliviem os sin-
tomas e, reforco no combate ao agente etio-
I6gico. A lavagem nasal é indicada em todos 0s

quadros, indiferente de sua etiologia (PIGNA-
TARI & ANSELMO-LIMA, 2018).

O objetivo desse estudo consiste na
investigacdo orientada a pratica médica dentro
das principais causas de RSA em pacientes pe-
diatricos. Ainda que a maior parte dos casos seja
viral com resolugdo auto-limitada; conhecer a
histdria natural da rinossinusite bacteriana agu-
da (RSBA), permite aplicar os conhecimentos a
pratica clinica diaria do profissional pediatra,
principalmente aquele da atencdo priméria,
evitando o agravamento dos quadros e mitiga-
cao das complicacdes

Epidemiologia

A principal causa da RSA é viral, sendo uma
possivel evolugdo dos resfriados comuns. E es-
timado que, escolares tenham em média de 7 a
10 resfriados por ano, com valores subestima-
dos, uma vez que muitos pacientes ndo procu-
ram atendimento medico. Entre os adultos, a
RSA é ainda mais comum, afetando 1 em cada
7 adultos (PIGNATARI & ANSELMO-LIMA,
2018; SAKANO, 2017).

Nas de etiologia viral, os agentes mais
comuns sdo: rinovirus (24%) e influenza (11%).
Trata-se de uma patologia benigna, de resolucao
espontanea, mas, que pode evoluir com proli-
feracéo bacteriana, como em 0,5 a 2% dos casos
(PIGNATARI & ANSELMO-LIMA, 2018;
SAKANO, 2017).

Ja os patogenos bacterianos mais encon-
trados estdo o Streptococcus pneumoniae, Hae-
mophilus influenzae ndo tipavel, Staphy-
lococcus aureus, Streptococcus beta-hemolitico
do grupo A e Moraxella catarrhalis. A RSBA
geralmente decorre de uma complicacdo da
infeccdo viral. Outras causas estdo associadas a
rinite e a condi¢bes que obstruem o nariz e
alteram a imunidade local, ou prejudicam a
drenagem sinusal; tais como componentes alér-
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gicos, obstrugfes mecanicas, disseminacdo de
infeccbes dentarias, defeitos no clearance
mucociliar (como na fibrose cistica) e imuno-
deficiéncia (EIDT et al.,, 2018; SAKANO,
2017).

A correlacdo de RSA com alergias é pouco
comprovada, de acordo com um estudo que de-
termina a ocorréncia em pacientes com ou sem
alergia (PIGNATARI & ANSELMO-LIMA,
2018; SAVOLAINEN, 1989). Através de um
questionario, esfregacos nasais e testes cutaneos
em uma amostra de pacientes (n=224), obser-
Vou-se que a presenca de alergia aconteceu em
25% dos pacientes e, foi considerada provavel
em outros 6,5% dos pacientes. As porcentagens
correspondentes no grupo de controle eram de
16,5% e 3% respectivamente. Ndo houve di-
ferenca entre os pacientes alérgicos e ndo
alérgicos em relacdo ao nimero de episddios
anteriores da RSA, nem de irrigacdes dos seios
realizadas anteriormente. As descobertas bacte-
riologicas e radiolégicas ndo diferiram
significativamente entre os grupos (PIGNA-
TARI & ANSELMO-LIMA, 2018; SAVO-
LAINEN, 1989).

O seio etmoidal e o maxilar sdo, respec-
tivamente, os mais acometidos. 1sso se deve ao
fato dos demais seios ainda estarem no processo
de pneumatizacdo, portanto, a pneumatizacao
incompleta dos seios da face, é a principal causa
que justifica o alto acometimento de criancas
por RSA, bem como a maior prevaléncia se dar
no etmoidal. Enquanto a RSA etmoidal pode
acometer até mesmo em recém-nascidos (RNS),
a RSA maxilar € incomum em RNs e lactentes,
porém, sua frequéncia aumenta em criangas a
partir dos 4 anos de idade. Analogamente, infec-
¢ao nos seios frontais e esfenoidais s6 aconte-
cem apos 5 a 7 anos. Todavia, apos 6 a 8 anos,
h& uma reducéo da prevaléncia, principalmente,
devido a maturacdo do sistema imunoldgico
(PIRES, 2020).

No que tange as RSA bacterianas, Pignatari
& Anselmo-Lima (2018) destacam que apenas
2 a 10% de todos os pacientes com RSA evo-
luirdo para RSA bacteriana. Apesar de uma bai-
xa prevaléncia dentre

Clinica

A clinica e o diagnostico de RSA sdo bem
definidos e, constituem consenso entre 0s auto-
res de maior relevancia no tema: Pignatari &
Anselmo-Lima (2018), autores do Tratado Bra-
sileiro de Otorrinolaringologia, Sakano (2017)
responsavel pelo capitulo de rinossinusite do
Tratado de Pediatria da Sociedade Brasileira de
Pediatria (SBP) e, Anselmo-Lima et al. (2016),
que tratam das Atualizacdes de Condutas em
Pediatrias da SBP.

Sakano (2017) caracteriza a RSA na crianga
pela presenca de 2 ou mais dos seguintes sin-
tomas: obstrucdo/congestdo nasal ou, secrecao
nasal anterior/posterior, além de, tosse e dor
(presséo) facial. Pignatari & Anselmo-Lima
(2018) enunciam os sintomas anteriormente
descritos como sintomas cardinais da RSA,
acrescentando a lista a hipo/anosmia.

Alem dos sintomas cardinais, 0s autores des-
tacam ainda a possibilidade de haver mani-
festacGes locais ou sistémicas, que poderiam
predizer implicacdo bacteriana no quadro, co-
mo: febre maior que 38°, elevagdo de VHS e
PCR, rinorreia francamente purulenta (ante-
rior/posterior e/ou uni/bilateral), tosse seca ou
produtiva com piora noturna, dor facial que dura
mais de 3 a 4 dias e, cefaleia, que possivelmente
pode se apresentar em apenas criangas maiores
de 7 anos, em decorréncia do desenvolvimento
do seio frontal (PIGNATARI & ANSELMO-
LIMA, 2018; ANSELMO-LIMA et al., 2016).

Pignatari & Anselmo-Lima (2018) destacam
a possibilidade de haver sintomas ainda menos
comuns e especificos, como: a presenca de voz
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anasalada, halitose, odinofagia, edema facial e
linfadenomegalia.

A clinica da RS se apresenta de maneira
similar, independente do agente etioldgico e,
este ndo seré possivel de ser distinguido entre
viral/bacteriano apenas com base na clinica e no
exame fisico (PIGNATARI & ANSELMO-
LIMA, 2018; ANSELMO-LIMA et al., 2016).

Sakano (2017), por sua vez, ndo apresenta ao
leitor a diferenciacdo das RS de acordo com a
etiologia (viral ou bacteriana). Este autor divide
as RS apenas seguindo o critério cronoldgico, da
seguinte forma: até 12 semanas, RS aguda
(RSA), se houver 6 ou mais episodios agudos no
ano (desde que assintomatico entre esses episo-
dios), trata-se de uma RS recorrente e, RS cro-
nica quando a sintomatologia persiste por mais
de 12 semanas.

Diagnostico

Sakano (2017) elucida que, na crianca, a
historia e o exame clinico (que engloba a endo-

scopia nasal) séo indispensaveis e também sufi-
cientes para fechar o diagndstico.

Nesse sentido, especialmente no contexto da
atencdo basica, para que seja feito o diagndstico
de RS, o comportamento ao longo do tempo da
afeccdo ganha relevancia como critério diag-
nostico, principalmente porque a maioria dos
casos trata-se de uma infeccéo viral mas, ha pos-
sibilidade de evolugdo para um quadro
bacteriano. A Figura 5.1 a seguir é uma
ilustragdo retirada do Tratado Brasileiro de
Otorrino-laringologia (PIGNATARI & NA-
SELMO-LIMA, 2018; ANSELMO-LIMA et
al., 2016), que, em consenso com o Tratado
Brasileiro de Pediatria (SAKANO, 2017), mos-
tra 0 comportamento da afec¢do de acordo com
a intensidade dos sintomas das RS virais, pos-
virais e bacteriana ao longo do tempo.

Observa-se, portanto, que o diagnostico de
RSA deve ser feito dentro de um periodo de
evolugdo menor que 12 semanas (3 meses), ou
seja, podemos definir RSA quando os sintomas
durarem menos de 12 semanas e, RS cronica
quando durarem mais de 12 semanas.

Figura 5.1 Intensidade dos sintomas das rinossinusites agudas, p6s-virais e bacterianas no decorrer do tempo

Aumento dos sintomas apés 5 dias

Sintomas

RSA bacteriana

Sintomas persistentes apés 10 dias

Resfriado
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RSA viral

RSA pés-viral
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Dias
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Fonte: Imagem retirada de Pignatari, Anselmo-Lima, (capitulo 57, p. 368, 2018).

Ao exame, da rinoscopia anterior, feita com
0 espéculo nasal ou otoscopio com espéculo
mais largo, podera ser observado secre¢do mu-
copurulenta de meato médio, acompanhado ou

ndo de edema de mucosa neste meato, bem co-
mo poblipos nasais (CECHINEL, 2018). A
endoscopia nasal (de fibroscopico rigido ou
flexivel) deverd ser feita, preferencialmente
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ap6s o descongestionamento da mucosa e,
identificara a presenca de hiperemia, edema, se
h& degeneracdo polipoide, presenca de pdlipos
ou crostas, além de verificar a drenagem de
secrecdo purulenta em meato meédio. Este
exame é ainda capaz de colher secre¢do para a
realizacdo da cultura. Todavia, vale realgar que
a observacdo de uma cavidade nasal sem
alteracOes aparentes no exame fisico ndo exclui
o0 diagnostico de RS. (CECHINEL, 2018; PIG-
NATARI & ANSELMO-LIMA, 2018; SAKA-
NO, 2017; ANSELMO-LIMA et al., 2016).

A endoscopia nasal, ainda que seja de
extrema utilidade, requer a utilizagdo de equi-
pamento pouco disponivel na atencdo basica,
em geral de uso exclusivo do profissional otor-
rinolaringologista. Portanto, especialmente na
atencdo basica, a histdria, o exame clinico e a
observacdo cronoldgica do comportamento dos
sintomas, traduzem um fator essencial para o
correto diagndstico e tratamento dessa afeccéo.

Para diagnosticar uma RS bacteriana segue,
como explicitado anteriormente, critérios tem-
porais. Nesse sentido, 0 paciente precisa apre-
sentar: 1) sintomas persistentes ou sinais com-
pativeis com RSA de duragdo > 10 dias e, sem
evidéncia de melhora clinica; Il) inicio de
sintomas graves ou, sinais de febre alta (TAX >
399), secrecdo nasal purulenta ou dor facial com
duracgéo de pelo menos 3-4 dias consecutivos de
inicio da doenca; ou Ill) recaida, a chamada
dupla piora, dos sinais e sintomas, que se ca-
racteriza por novo aparecimento de febre, cefa-
leia ou aumento da secrecdo nasal depois de
uma infecgéo viral de via aérea superior tipica,
que dure mais de 5 a 6 dias e, que ja havia apre-
sentado melhora anterior. E importante que, um
desses trés eventos esteja presente e seja asso-
ciado a pelo menos 3 dos critérios a seguir: )
presenca de qualquer tipo de secrecdo predomi-
nantemente unilateral ou, fracamente purulenta
no cavum; I1) dor intensa localizada (unilateral);

I11) febre > 38°; IV) elevacdo de VHS ou PCR
(PIGNATARI & ANSELMO-LIMA, 2018;
ANSELMO-LIMA et al., 2016).

O raio-x simples ndo é recomendado para
diagndstico de RSA nem na populagdo pedia-
trica, nem na populagdo em geral. Pacientes que
apresentarem sintomas persistentes mesmo de-
pois do tratamento precisardo de tomografia
computadorizada dos seios paranasais. Esta po-
derd mostrar alteracdo de mucosa nasal no com-
plexo ostiomeatal e/ou a visualizagdo dos seis
paranasais (RIBAU, 2020; PIGNATARI &
ANSELMO-LIMA, 2018; SAKANO, 2017,
ANSELMO-LIMA et al., 2016).

O diagnostico diferencial é feito, prin-
cipalmente com: corpos estranhos nasais, atre-
sia de coana unilateral (que resultardo em sinto-
mas unilaterais, claramente evidenciados pela
historia clinica e pelo exame de endoscopia
nasal, quando disponivel); além de rinite alér-
gica, que ndo cursara com rinorreia purulenta ou
febre; e adenoidite, que é a hipotese diagnostica
em que o quadro clinico mais se assemelha a
RSA, uma vez que 0 paciente apresentara secre-
¢ao nasal ou secrecao posterior, que pode ou ndo
ser purulenta, acompanhado de febre e tosse
(SEVERO, 2020; RIBAU, 2020; PIGNATARI
& ANSELMO-LIMA, 2018; SAKANO, 2017,
ANSELMO-LIMA et al., 2016).

Complicacdes

A importéncia do presente trabalho reside
tanto na elevada incidéncia dessa afeccdo,
quanto na elevada morbilidade, principalmente
no que tange as rinossinusites agudas, na
populacdo pediatrica. 1sso porque estes, estdo
sujeitos a complicagcbes mesmo sob vigéncia de
antibioticoterapia. O aumento na incidéncia do
numero de complicacdes nessa populacédo pode
ser explicada pelo fato de terem um sistema
imune incompetente, ainda em formagéo; lami-
nas papiracea e crivosa mais porosas e, seios pa-
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ranasais ainda em desenvolvimento, o que im-
plica em maior vasculariza¢do na regido (favo-
recendo a disseminagdo hematogénica) (AREI-
AS et al., 2021; FAYOUX & COU-LOIGNER,
2018).

InfeccBes agudas primérias ou agudizacdo
de rinossinusite de longa data (cronica), séo
responsaveis pelas complicagGes, que podem ter
origem em disseminacdo de patdgeno por via
hematogénica (deiscéncia da lamina papiracea
ou por veias avalvulares), ou por via local (SA-
KANO, 2017). Podem ser dividias por ordem de
prevaléncia em: orbitarias (a maior parte dos
casos, com 75%), intracranianas ou @sseas
(AREIAS, et al., 2021; PIRES, 2020; RIBAU,
2020 FAYOUX & COULOIGNER, 2018).

Apesar de tal divisdo anatdmica ser uti-
lizada, podem haver concomitantes infeccoes,
uma vez que a RSA pode estar presente em mais
de um seio; sendo os mais frequentemente
acometidos o frontal e o etmoidal. A principal
complicacdo de uma RSA etmoidal € a celulite
periorbitaria; engquanto complica¢fes do seio
frontal sdo mais graves e variadas: por progres-
séo posterior tem-se, empiema, meningite, cere-

Figura 5.2 Classificacdo de Chandler

brite, abscesso; além do tumor de Pott, que con-
siste numa osteomielite decorrente de eroséo na
tbua externa do cranio.

As RSA maxilares sdo raras, estas com-
plicagdes costumam estar associadas a doenga
odontologica e, cursam com edema malar ipsi-
lateral & infeccdo. Isoladamente rara, como a
RSA maxilar, é a esfenoidal, mas, suas com-
plicagdes sdo mais severas como, meningite ou,
trombose do seio cavernoso por disseminacao
direta (AREIAS et al.,, 2021; FAYOUX &
COULOIGNER, 2018).

Complicacdo é um termo que remete a um
processo de continuacdo, de progresséo da do-
enca. No entanto, na populacdo pediétrica, tais
achados podem ser a primeira manifestacéo
clinica.

A Figura 5.2 a seguir demonstra a clas-
sificacdo de Chandler, que organiza as possiveis
complicacdes de uma RSA de acordo com a
variagdo de severidade. Esta foi retirada de
Areias et al. (2021) mas, esta em consonancia
com o exposto em Fayoux & Couloigner (2018)
e Bento & Voegels (2019).

I Celulite pre-septal

N3o ha extensdo da inflamag3o para além do septo orbital membranoso

I Celulite pos-septal ou celulite orbitaria
sem abcesso

Extensdo da inflamac3o para os tecidos orbitarios

n Abcesso profundamente ao peridsteo dos ossos orbitarios, tipicamente

Abcesso subperiosteo

adjacente a lamina papiracea do etmaoide

IV Abcesso orbitario

Abcesso intraorbitario que ultrapassa o perigsteo orbitario

v Extensdo do processo inflamatdrio para o seio cavernoso, havendo

Trombose,/abcesso do seio cavernoso

trombose com possivel progressdo para abcesso

Fonte: Retirado de Areias et al. (2021).

Além da classificagdo proposta por Chan-
dler, anteriormente descrita, hd ainda a clas-

sificacdo de Mortimore, exposto na Tabela 5.1,
para elucidar as complicacGes orbitarias da RS.
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Tabela 5.1 Classificacdo de Mortimore para complicacdes orbitarias

Grupo Tipo de infec¢éo Classificacao
Grupo 1 Infeccdo pre-septal 11;;) :;;s:stseo
Grupo2 " apetosal o0 Ao
Grupo 3 Infeccéo pos-septal intraconal 3?;;) :t;asliistseo

Fonte: Adaptado de Bento & Voegels (2019), p. 20.

Areias et al. (2021) destaca a importancia
que a vacina pneumocdcica polissacaridea con-
jugada (pneumo 23) tem na prevencdo das
complicacBes e também, sua capacidade de
postergar a idade média de ocorréncia dessas,
que incidem em torno de 9,4 anos. Nesse sen-
tido, as criangas menores sdo mais afetas por
complicacBes orbitarias que as intracranianas
(criancas entre 11-15 anos) — sendo a celulite
pré e pos-septal as mais frequentes.

Conduta

De maneira geral, a historia e 0o exame
clinico sdo suficientes para fechar o diagndstico
de RS. Por isso, 0 pediatra geral esta apto a diag-
nosticar e conduzir os casos. A participagdo do
profissional otorrinolaringologista, por sua vez,
se faz necessario quando se tratar de uma RS
cronica, de longa duragdo e/ou refratéria ao tra-
tamento, que precise de endoscopia nasal (seja
para diagndstico endoscopico, seja para coleta
de material para cultura).

Considerando que a maior parte dos quadros
de RS além de viral, é autolimitada, o trata-
mento basico vai ao encontro de sanar 0s
sintomas da obstrucdo nasal, uma vez que este é
0 principal sintoma, € 0 que mais traz descon-
forto ao paciente e, risco de complicagdo por
acumulo de secre¢do. Portanto, acentua-se a im-
portancia de medidas gerais de higiene, ali-

mentacdo e uso de medicacfes que possam
aumentar a imunidade desses pacientes. Quando
na vigéncia da infec¢do, o objetivo principal do
tratamento, além de aliviar os sintomas, consiste
em evitar que se torne um quadro bacteriano,
bem como evitar as possiveis complicaces.
Neste momento, Pignatari & Anselmo-Lima
(2018) destacam a importancia da lavagem na-
sal. Utilizando uma solucéo salina fisioldgica (a
0,9%) ou, se houver edema importante, a so-
lucdo salina hipertdnica (2% a 3%), é possivel
promover alivio sintomatico, além de auxiliar a
reestabelecer mais precocemente a fisiologia
nasossinual de maneira mais rapida. Os autores
destacam ainda a possibilidade de uso de
descongestionantes, ja que estes poderiam pro-
mover alivio sintomético, auxiliar na deso-
bstrucdo e também facilitar a drenagem de
secrecdo dos seios paranasais, a medida que
diminuem o edema na regido dos 0stios. Toda-
via, Seu uso precisa de parciménia, em decor-
réncia dos possiveis efeitos colaterais sis-
témicos, além de promover o espessamento da
secregéo e com isso, dificultar o transporte mu-
cociliar. Deve-se ainda respeitar o tempo limite
méximo de 5 dias, para utilizagdo do mesmo —
para assim evitar vasodilatacdo rebote e uso
abusivo por parte do paciente.

Os anti-histaminicos, por sua vez, sdo re-
comendados apenas quando o paciente tiver a-
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lergia associada; neste paciente havera alivio
sintomaético e reducgdo da rinorreia. A substancia
preconizada deveré ser a loratadina (Unica com
efeito benéfico comprovados em estudo duplo
cego, segundo os autores em questdo). Anal-
gésicos e anti-inflamatorios ndo esteroidais se-
rdo capazes apenas de promover alivio da dor,
quando presente mas, ndo atuardo na historia
natural da doenca. Além das substancias ante-
riormente descritas, Pignatari & Anselmo-Lima
(2018) elucidam que o consenso europeu in-
centiva 0 uso de fitoterapicos como o Pelar-
gonium sidoides, tanto para as RSA virais quan-
to para as poés-virais; além do crescente inte-
ressem nos probioticos.

Os corticosteroides topicos, somente pode-
rdo ser adicionados ao tratamento quando o
quadro de RS persistir por mais de 7 dias (RS
pos-viral). Estes também podem ser usados em
associacao ao antibidtico, quando necessario em
casos de RSA bacteriana. Neste caso, o papel do
corticosteroide topico é de promover acdo anti-
inflamatdria na mucosa, reduzindo o edema,
ajudando na drenagem e na manutencdo dos
ostios pérvios e, com isso auxiliando na cura
clinica. Corticoides orais podem ser consi-
derados quando se tratar de uma RSA bacteriana
com quadro obstrutivo muito intenso (PIGNA-
TARI & ANSELMO-LIMA, 2018; ANSEL-
MO-LIMA et al., 2016).

As RSA bacterianas, tém prevaléncia de
apenas 2 a 10% entre todos 0s casos, porém as
RS consistem na quinta principal indicacdo de
uso de antibiotico em adultos, o que demonstra
a corriqueira ma conduta desses casos, que em
geral, s@o auto limitados. O abuso de antibiotico
decorre, principalmente, da dificuldade de se
estabelecer a etiologia da afeccdo, mas €
importante frisar que ndo ha estudos com-
provatorios que ratifiquem o uso rotineiro da
terapia antimicrobiana empirica, principalmente
em adultos — em criancas a maioria dos ensaios

clinicos randomizados mostrou que o uso de
antibidticos teve um efeito global positivo,
ainda que modesto mas, questiona-se se as
criangas incluidas no ensaio, com rapida
melhora, ndo sejam criangas com quadros virais
ou pos-virais que apresentariam em todo caso
uma répida melhora, ja que sdo quadros
autolimitados, conforme exposto em Pignatari
& Anselmo-Lima (2018). No entanto, Sakano
(2017) reforca a utilizacéo de antibidticos, ainda
gue a cura espontanea aconteca em mais de 50%
dos casos, para que sejam evitadas as
complicagdes, orbitarias ou intracranianas,
principalmente nos casos complicados. Ja para
0s ndo complicados, reforcam a necessidade de
utilizacdo apenas de sintométicos. Todavia,
ambos destacam a importancia do correto diag-
nostico e tratamento para que evite a RS recor-
rente ou cronica.

Em todo caso, quando necessario, a
cobertura antimicrobiana devera levar em conta
a cobertura vacinal do paciente e o perfil de
prevaléncia microbiana. Lembrando que o0s
patégenos mais frequentes sdo: Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae néo tipa-
vel e Streptococcus beta-hemolitico do grupo A
(PIGNATARI & ANSELMO-LIMA, 2018;
ANSELMO-LIMA et al., 2016).

A primeira escolha para o tratamento anti-
microbioano consiste na amoxicilina, com do-
ses habituais em 45 mg/kg/dia, desde que néo
tenham resisténcia bacteriana conhecida, tam-
pouco tenham feito uso do mesmo antimi-
crobiano nos ultimos 30 dias. Além de ser bara-
ta, € uma substancia eficaz contra 0 pneumoco-
o n&o resistente a penicilina e ao Haemophilus
influenzae ndo tipavel (ndo produtor de beta-
lactamase). Se houver falha, a dose pode ser au-
mentada: passando para 80-90 mg/kg/dia (com
méaximo de 4 g/dia). Quando associado ao cla-
vulanato, aumenta a cobertura, sendo capaz de
alcancar o Haemophilus influenzae produtor de
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beta-lactamase, que teve sua prevaléncia au-
mentada. Nas criancas a dose sera a mesma: do-
ses habituais em 45 mg/kg/dia e, se houver fa-
Iha, pode-se aumentar para 80-90 mg/kg/dia
(méximo de 4 g/dia) (PIGNATARI & ANSEL-
MO-LIMA, 2018; ANSELMO-LIMA et al.,
2016).

Outra possibilidade consiste na axetil-
cefuroxima e ceftriaxona. A primeira trata de
uma cefalosporina de primeira geragédo, de
espectro similar a amoxicilina em associagao ao
clavulanato mas, sua indicacdo principal con-
siste na alergia ndo anafilatica as penicilinas,
porém tém um potencial mais elevado de re-
sisténcia, ndo devendo ser a primeira escolha. A
posologia utilizada deve ser de 10 a 15 mg/
kg/dose em 2 doses. Para criangas que apre-
sentarem nauseas e/ou vomitos, deve-se preferir
a ceftriaxona, que é uma cefalosporina de
terceira geracdo, na dose de 50 mg/kg em dose
Unica por via intravenosa ou intramuscular por
1 a 2 dias até melhora clinica, quando a medi-
cacgdo deveré ser substituida por uma de uso oral
(PIGNATARI & ANSELMO-LIMA, 2018;
ANSELMO-LIMA et al., 2016).

A sulfametoxazol-trometoprim ainda esta
nas indicacdes, principalmente para criancas
alérgicas a beta-lactamicos, mas sdo muito pou-
co prescritos devido a alta resisténcia dos pa-
togenos a este. Em todo caso, a dose em criancgas

Tabela 5.2 Sintetizacdo do tratamento para cada tipo de RS

consiste em 30 mg de sulfametoxazol com 6 mg
de trimetoprim /kg em duas doses diarias (PIG-
NATARI & ANSELMO-LIMA, 2018).

Azitromicina ou Claritromicina, macro-
lideos, s8o0 mais frequentemente usados nos
alérgicos a beta-lactamicos e tém alta eficécia.
Quanto as doses, pratica-se 10 a 30 mg/kg/dia
(1x/dia apenas), para a azitromicina e, 7 a 10
mg/kg/dose em 2 tomadas/dia (PIGNATARI &
ANSELMO-LIMA, 2018).

Quinolonas respiratorias, levo e moxi-
floxacino, ficam reservadas para casos em que
as criancas tenham grave alergia a penicilina.
Tanto em adultos quanto em criancgas, 0 uso da
quinolona deve ser feito com cautela — pela
toxicidade e emergente resisténcia (PIGNA-
TARI & ANSELMO-LIMA, 2018).

A doxiciclina ndo deve ser utilizada para
este fim em criangas. A clindamicina pode ser
utilizada na dose de 8 a 20 mg/kg dividido em 3
ou 4 tomadas e sempre ingerida com pelo menos
300 ml de &gua, pelo risco de lesdo esofagica
(PIGNATARI & ANSELMO-LIMA, 2018;
ANSELMO-LIMA et al., 2016).

Quanto ao tempo de duracgdo, para todos
estipula-se de 7 a 14 dias. Idealmente deve-se
manter o tratamento antimicrobiano por 7 dias
apés melhora dos sintomas (PIGNATARI &
ANSELMO-LIMA, 2018).

Tipo de RS Tratamento adequado

RS viral Lavagem nasal, sintomaticos, se maior que 6 anos, descongestionantes tépicos,
anti-histaminico (se paciente com histdria alérgica)

RSA po6s viral Lavagem nasal, corticosteroides topicos, Pelargonium sidoides

RSA bacteriana e sintomas
moderados

Lavagem nasal, antibidticos a critério médico, corticosteroides topicos

RSA bacteriana com sintomas
intensos

Lavagem nasal, antibioticos, corticosteroides topicos (dose normal ou dobrada)

Fonte: Elaborado com base no exposto em Pignatari & Anselmo-lima (2018).
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Sakano (2017). por sua vez, corrobora a se-
lecdo antimicrobiana anteriormente descrita,
principalmente no que tange a amoxicilina
como primeira opgédo, seguido da combinacédo
com clavulanato, bem como as doses preco-
nizadas, mas, reforca que a terapia deva ser
instituida empiricamente, cobrindo os germes
mais frequentes da regido sinusal, devendo-se
levar em consideracdo a gravidade da doenca e
0 uso recente ou ndo de antibidticos. Sakano
(2017), reforca a importancia da lavagem nasal
e uso de sintomaticos nos casos de RSA viral,
recomenda fortemente a associacdo de corti-
coesteroides topicos nasais e antibidticos para
RSA, mas ratificam que na populacdo pedia-
trica, 0 uso de anti-histaminicos ou descon-
gestionantes nédo deve ser preconizado (SAKA-
NO, 2017; ANSELMO-LIMA et al., 2016).

A conduta para com as complicacbes da
RSA, segundo Sakano (2017), deve ser ini-
cialmente, suspeitar da ocorréncia da mesma.
Nesse sentido, deve-se desconfiar de com-
plicacdo, principalmente orbitaria, a mais te-
mida, quando a crianga apresentar edema pal-
pebral — este com/sem proptose, com/sem dor,
com/sem alteracdo de mobilidade ocular, com/
sem alteracdo da acuidade visual; princi-
palmente ap6s quadro de infecgdo de vias aéreas
superiores (IVAS). Nesse caso a tomografia
computadorizada deve ser feita imediatamente,
seguido de internacdo do paciente com terapia
antibiotica endovenosa. Se néo houver melhora
clinicaem 24-48h do inicio do tratamento ou, na
vigéncia de abscesso, deve ser realizado dre-
nagem cirdrgica com adequacao da terapia anti-
microbiana.

Rinossinusite consiste numa inflamacéo da
mucosa dos seios paranasais e da cavidade na-
sal, levando ao aparecimento dos sintomas. E

classificada de acordo com o tempo de evolucéo
em: aguda, ou viral, que é o resfriado simples;
pos-viral, a que piora depois de 5 dias de evo-
lucdo e, RSA pos-viral, quando dura mais de 10
dias mas, menos de 12 semanas e, por fim, RSA
bacteriana, que consiste na RS que cursa com
saida de secrecdo mucopurulenta nasal, febre,
dor facial, piora do quadro agudo inicial e, dura
menos que 12 semanas.

A importancia do correto diagndstico
consiste em evitar as complicagdes que, apesar
de pouco frequentes, sdo graves.

Os principais agentes etiolégicos sdo: Strep-
tococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae
ndo tipavel, Staphylococcus aureus, Strep-
tococcus beta-hemolitico do grupo A e Mo-
raxella catarrhalis.

A rinoscopia anterior tem  especial
importancia no exame fisico. Ela pode mostrar:
secrecdo mucopurulenta de meato médio,
acompanhado ou ndo de edema de mucosa neste
meato, bem como de polipos nasais.

O raio-x simples ndo é recomendado, uma
vez que ndo trard informacdes adicionais sufi-
cientes para fechar o diagndstico de uma com-
plicacdo. Isso porque a populacdo pediatria
ainda estd em processo de pneumatizacdo dos
seios da face. Portanto, quando um exame de
imagem se fizer necessario, uma TC tem mais
relevancia.

Como conduta, tem-se a utilizagcdo de me-
dicacdo sintomatica (analgesia) e lavagem nasal
com agua morna para todos os pacientes. Os
atibioticos, segundo a literatura pediatrica tam-
bém deve ser iniciada como forma de garantir
melhora prognostica. Nesse sentindo, estdo
proscritos 0s descongestionantes e, 0s anti-
histaminicos com parcimdnia, apenas se rinite
associada.
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INTRODUCAO

As doencas exantematicas representam um
dos quadros mais comuns e desafiadores na
pratica médica pediatrica. Chamamos de exan-
tema ou rash a presenca de uma erupgao cuta-
nea de fundo vascular composta por maculas,
papulas, vesiculas, pustulas ou crostas, po-
dendo estar associada a descamacéo e prurido
(LEAO et al., 2005).

As causas do exantema variam de doencas
infecciosas a reacGes medicamentosas, alérgi-
cas e doencas autoimunes. Epidemiologica-
mente, temos que 65% dos exantemas sdo de
etiologia infecciosa e, 72% desses, virais
(FOLSTER-HOLST & KRETH, 2009). As
principais doencas exantematicas virais, que
serdo tratadas neste capitulo, sdo: sarampo, ru-
béola, eritema infeccioso, exantema subito, va-
ricela, sindrome da mononucleose infecciosa e
doenca méo-pé-boca.

Assim, apesar de a maior parte dessas con-
digbes serem autolimitadas, existem alguns
agentes associados a altas taxas de transmissi-
bilidade ou piores progndsticos, o que demanda
uma abordagem sistematica, incluindo anam-
nese cuidadosa e exame fisico completo para
um diagnostico assertivo. A pesquisa da histo-
ria clinica deve incluir idade, estacdo do ano,
situacdo epidemioldgica, historico vacinal, pa-
tologias pregressas, em especial com presenca
de exantemas, exposi¢édo de contato, entre ou-
tros (SILVA et al., 2012).

As doengas exantematicas virais possuem
uma histdria natural que auxilia a diferenciacédo
entre 0s agentes possiveis.

A primeira fase € o periodo de incubacéo,
do momento do contégio até o surgimento dos
primeiros sinais e sintomas. De modo geral,
esse periodo, nas infeccdes virais, dura cerca de
uma a trés semanas, havendo exceg¢des, como a

sindrome da Mononucleose Infecciosa (OLI-
VEIRA et al., 2012).

Em seguida, se inicia a fase prodromica, em
que o paciente j& possui manifestacfes clinicas,
mas ainda ndo surgiu o exantema. Nessa fase, a
depender da doenga que esta se instalando, po-
dem aparecer: febre, mal-estar, adinamia, mani-
festacBes respiratorias e conjuntivite. Podem ser
percebidas, também, alteracdes nas superficies
mucosas, denominadas enantemas. Os prodro-
mos presentes e sua duracdo séo diferentes para
cada etiologia, demonstrando a necessidade de
uma descricdo detalhada dessas manifestacfes
(CHERRY, 1983).

A fase exantematica é a mais caracteristica
dessas doencas. A analise do aspecto das lesdes,
progressao, distribuicéo, lesdes associadas e pre-
senca de descamacdo ou prurido € essencial para
0 correto diagndstico.

Os exantemas mais comuns séo os maculopa-
pulares, contendo apenas alteragdo da cor ou ele-
vacgdes de no maximo 0,5 cm, e vesiculares, em
que estdo presentes lesbes de conteudo liquido e
seroso com até 1 cm de diametro (LEAO et al.,
2005).

Por fim, ha a fase de convalescéncia, ou fase
de recuperagéo.

Para um bom entendimento das viroses exan-
tematicas mais comuns e presentes na pratica
médica, € necessario um estudo a parte de cada
uma delas

SARAMPO

O sarampo é uma Vvirose exantematica provo-
cada por um RNA virus do género Morbillivirus
e familia Paramyxoviridae, que foi erradicada no
Brasil em 2016. No entanto, novos casos tém re-
aparecido desde 2018 e, no ano de 2021, 668 ca-
sos de sarampo foram confirmados, alem de 2
Obitos reportados, ambos de criangas abaixo de
um ano de idade (BRASIL, 2022).
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A transmissdo do agente patoldgico ocorre
de forma direta por meio de secrecGes nasofa-
ringeas expelidas pelo paciente infectado ao
tossir, espirrar, falar ou respirar, também ocorre
por meio da dispersdo de aerossois com particu-
las virais no ar préximo as pessoas suscetiveis
ao sarampo. O periodo de transmissibilidade
inicia-se quatro a seis dias antes e termina qua-
tro dias ap6s o aparecimento do exantema
(BRASIL, 2022; CARVALHO, 2019; XA-
VIER et al., 2019)

Trata-se, portanto, de uma doenca alta-
mente contagiosa de notificacdo obrigatdria,

cuja evolucdo dos sinais e sintomas deve ser
classificada e observada cuidadosamente pelo
clinico para levantar a suspeita e possibilitar o
diagndstico de forma precoce, especialmente
quando lidando com um paciente em maior risco
de morbidade, a saber, criangas menores de 5
anos de idade, individuos desnutridos e imuno-
deprimidos.

Quadro clinico

Cada fase da infec¢do e sua duragdo em me-
dia, assim como seu quadro clinico tipico, estdo
expostos na Tabela 6.1

Tabela 6.1 Fases da infec¢do do sarampo, sua duragdo e dados clinicos mais marcantes

Fase da infeccdo Duracéo (dias)

Sinais e sintomas

Geralmente 10,

Incubagéo variade 7 a 18

Geralmente assintomatica

Prodromica 6

Febre progressiva, tosse produtiva, corrimento nasal, conjuntivite ndo
purulenta associada a fotofobia, sinal de Koplik

Exantematica 3a7

Erupgdes cutaneas maculopapulares, de cor avermelhada, com distribui-
¢ao em sentido céfalo-caudal, que inicia na regido retro-articular e face

Convalescenga 30a60

Descamacéo furfuracea

Fonte: Adaptado de CARVALHO. 2019; XAVIER et al., 2019

As manifestacdes observadas na fase prodromica
do sarampo apresentam caracteristicas que o per-
mitem ser diferenciadas de outras doencas infec-
ciosas exantematicas. No sarampo, a temperatura
corporal aumenta de maneira gradual durante a
fase prodroémica até o aparecimento do exantema,
a partir de entdo, espera-se resolugdo progressiva
da febre em até dois dias. A persisténcia da febre
por mais de trés a quatro dias ap6s o inicio da fase
exantematica sugere a ocorréncia de complicagéo
do quadro (GANS & MALDONADO, 2022).

Dentre os sinais da fase prodromica, o de
maior relevancia para levantar a suspeita de sa-
rampo € o sinal de Koplik, pequenas manchas
brancas patognomonicas, com centro azul-es-
branquicado, presentes na mucosa oral do pa-
ciente geralmente 24 a 48 horas antes do surgi-
mento do exantema (XAVIER et al., 2019).

Caracteristicas tipicas do exantema no sa-
rampo incluem o padrdo maculopapular, o as-
pecto avermelhado, o inicio na regido retroau-
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ricular face com progressdo ao tronco e extre-
midades e com duragdo em média de trés a sete
dias. Apoés esse periodo, em casos ndo compli-
cados, observa-se melhora com a descamagéo
fina, com aspecto furfuraceo, do exantema es-
curecido (CARVALHO, 2019).

° Devido & imunossupressao induzida pelo
virus do sarampo, os pacientes infectados estéo
mais suscetiveis a infec¢des secundarias, as mais
comuns podem causar otite média aguda,
pneumonia e diarreia, principalmente em pessoas
jovens, imunocomprometidas ou desnutridas e
criangas com hipovitaminose A.

° Uma complicacéo rara, porem, letal, do
sarampo ¢ a panencefalite esclerosante subaguda,
que ocorre entre 1 més a 27 anos apo6s a infeccdo
primaria e esta associada a infecgdo anterior aos
dois anos de idade, sendo diagnosticado em mé-
dia aos doze anos nos pacientes afetados. E uma
doenca neurodegenerativa que cursa com perda
progressiva das fungdes motoras e cognitivas,
convulsdes e até morte. Atualmente, ndo ha cura
comprovada além de tratamento de suporte para
estabilizacdo clinica e redugdo da velocidade de
progressdao (PAPETTI et al., 2022).

Diagnostico

O critério ideal para o diagnostico de sarampo
preconizado pelo Ministério da Saude é o labora-
torial, realizado por meio de sorologia para
deteccdo de anticorpos IgM especificos e soro-
conversdo, ou aumento de anticorpos 1gG em
amostras de sangue, enquanto a confirmacao do
diagnostico, assim como 0 sequenciamento para
identificacdo das linhagens circulantes, pode ser
feita com a deteccdo viral por meio de RT-PCR,
feito em amostras de secrecdo nasofaringea,
orofaringea e urina (BRASIL, 2022). Desta
forma, considera-se imprescindivel a realizacéo
da coleta de amostras de casos suspeitos no
primeiro contato com o paciente.

O critéerio de vinculo epidemiologico pode
ser utilizado quando n&o for possivel realizar a
coleta de exames laboratoriais ou em situacgoes
epidémicas que tenham muitos casos em
investigacdo e que excedam a capacidade
laboratorial.

Tratamento

O tratamento do sarampo atualmente ndo
compreende uso de medicagéo antiviral nem de
antibidticos profilaticos, apenas medidas de su-
porte, como sintomaticos, hidratacdo oral,
terapia nutricional, higiene adequada e
administracdo de vitamina A em todas as
criancas acometidas pela doenga com o
objetivo de reduzir morbidade e mortalidade,
feita nas dosagens indicadas a seguir
(CARVALHO, 2019): 1) 50.000 Ul, via oral,
uma dose no dia do diagnostico e outra no dia
seguinte, para criangas com menos de seis
meses; 2) 100.000 Ul no mesmo esquema, para
criangas entre seis e doze meses de idade; 3)
200.000 Ul no mesmo esquema, para criangas
com mais de doze meses de idade.

Vacinacgao

A vacinacdo é a medida preventiva mais
eficaz contra o sarampo. Segundo o Calendério
Nacional de Vacinacdo, é recomendado estar
vacinado com a primeira dose da vacina tri-
plice viral aos 12 meses, e a segunda dose com
a vacina tetraviral.

Para casos suspeitos de sarampo, é neces-
sario orientar aos pacientes ou seus responsa-
veis gque essa pessoa deve evitar tanto a ida a
escola ou creche quanto o contato com criangas
pequenas, gestantes e imunocomprometidos,
durante pelo menos quatro dias a partir de
quando desenvolver o exantema. (BRASIL,
2022).
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RUBEOLA

A rubéola é uma doenca exantematica viral
causada pelo Rubivirus, um virus de RNA da
familia Togaviridae.

Em 2008 ocorreu no Brasil uma campanha de
vacinacao contra a rubéola, com cobertura vaci-
nal de aproximadamente 96% da populacao-alvo.
De 2009 aos dias atuais ndo foram confirmados
mais casos dessa doenca no Brasil, de modo que
em 2015 foi recebido o certificado de eliminagéo
da rubéola e da sindrome da rubéola congénita,
conferido pela OMS (GOVERNO FEDERAL,
2022).

O virus é transmitido através do contato com
secrecOes nasofaringeas provenientes do paci-
ente infectado, sendo o ser humano o Unico reser-
vatdrio. A transmisséo ocorre principalmente nos
5 a 6 dias apds o inicio do exantema, entretanto,
ndo € restrita a esse periodo. Apesar da fisiopato-
logia da rubéola ndo ser completamente esclare-
cida, sabe-se que o virus entra no organismo atra-
vés do epitélio respiratorio e se dissemina pelos
linfonodos (EDLICH, 2005).

Quadro clinico

A rubéola po6s-natal em criancas é marcada
pelo exantema e sintomas sistémicos leves, ha-
vendo casos sem manifestacdes clinicas. Os si-
nais e sintomas, quando aparecem, se dividem
em duas fases: prodrébmica e exantematica
(LEAO et al., 2005).

A fase prodrémica nas criancas é pouco mar-
cada, podendo haver queixas inespecificas,
como febre baixa, dor de garganta, conjuntivite,
cefaleia, mal-estar e anorexia. Um achado carac-
teristico é a linfadenomegalia cervical posterior,
retroauricular e suboccipital.

O exantema da rubéola é maculopapular ro-
seo. As lesdes se iniciam na face e pescoco, pro-
gredindo para tronco e extremidades, durando
cerca de 3 dias. Podem ser observadas as man-
chas de Forchheimer, que sao lesdes puntiformes
rosadas no palato mole (EDLICH, 2005).

Complicacges

As complicac6es da rubéola sdo incomuns,
sendo a trombocitopenia a mais frequente no
publico pediatrico. No publico adulto pode
haver, também, o acometimento articular. As
complicagdes no sistema nervoso central sdo
rarissimas, mas mais graves, englobando a
encefalite pds-infecciosa e a panencefalite pro-
gressiva (EDWARDS et al., 2021).

Diagnostico

Como a rubéola ndo é uma doenca comum
em nosso meio, exames laboratoriais s&o ne-
cessarios para o diagnostico. O principal deles
é a deteccdo de anticorpos IgM no sangue na
fase aguda da doenca. Segundo o Ministério da
Saude, todo resultado positivo ou indeter-
minado deve ser notificado (BEST, 2007).

Tratamento

N&o hé terapia antiviral especifica para ru-
béola. Séo utilizados apenas analgésicos e an-
tipiréticos para controle de sintomas na rubé-
ola pds-natal. E recomendado afastamento por
até 7 dias apds o surgimento do exantema
(BEST, 2007).

Prevencao

A vacina contra rubéola faz parte da tri-
plice viral e da tetraviral, integrando o calen-
dario vacinal de criancas, adolescentes e adul-
tos. Vale ressaltar que ela ndo deve ser apli-
cada em mulheres gravidas.

Na poés-exposicdo, pode ser realizado o
bloqueio vacinal nos casos susceptiveis dentro
de 72 horas ap0s a exposi¢do (GOVERNO FE-
DERAL, 2022).

Rubéola congénita

Apesar de ndo ser uma virose exantema-
tica, é importante ressaltar que a infeccdo na
gravidez gera inUmeras complicagcdes, como
alto risco de aborto, fetos natimortos e malfor-
magles congénitas (surdez, cardiopatias,
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lesBes oculares, entre outras) (KAUSHIK et al.,
2018).

DOENCA MAO-PE-BOCA

° A doenca mao-pé-boca (DMPB) € cau-
sada pelo virus Coxsackie da familia dos Ente-
rovirus. Ela acomete principalmente criancas na
fase pré-escolar, sendo raras as complicacGes da
doenca em seu Unico hospedeiro, o ser humano.
° Os virus se multiplicam nas tonsilas pala-
tinas, na mucosa oral e no trato digestorio. Sua
transmissao ocorre através do contato direto com
uma pessoa infectada, por via fecal-oral ou goti-
culas de saliva, ou, menos comumente, por meio
de fébmites contaminados. A circulacao dos ente-
rovirus ocorre de modo sazonal, relacionado ao
verdo e as épocas de chuvas. Transmissao verti-
cal transplacentaria e pelo aleitamento ja foram
verificadas (MORTARI et al, 2018).

Os enterovirus permanecem viaveis por até
duas semanas em secre¢des de mucosa oral, e por
quatro a oito semanas nas fezes. O periodo de
maior transmissibilidade do virus € na primeira
semana em que a crianca adquiriu a doenca,
sendo que, apos a cura, ele ainda pode ser trans-
mitido através das fezes. Os adultos normalmente
ndo apresentam sintomas, porém podem ser
transmissores assintomaticos (CALILI, 2021).

Quadro clinico

O processo infeccioso da DMPB é caracteri-
zado inicialmente por febre baixa, adinamia e
odinofagia apds um periodo de incubacéo de 3 a
7 dias. Esses sintomas, por vezes acompanhados
de vomitos e diarreias, definem a fase prodro-
mica, que dura entre 2 a 4 dias (CALILI, 2021).

Na fase exantematica, que dura entre 7 a 10
dias, aparecem maculas pruriginosas, com vesi-
culas de 2mm a 5mm na palma das maos, tronco
e pes, e manchas vermelhas com bolhas na mu-
cosa oral, podendo evoluir com ulceras dolorosas
na lingua e gengivas (JORGE, 2019). E possivel

que ocorra acometimento do Sistema Nervoso
Central (SNC) da crianca, com quadro de sudo-
rese fria, taquicardia, taquipneia, hipertensao
arterial e hiperglicemia. Nessas circunstancias,
0 risco € elevado para o agravo das com-
plicagdes, por isso, recomenda-se internagao
imediata e monitorizacdo. (PALILI, 2021).

Na fase de convalescenca, a crianca perma-
nece prostrada durante semanas e é comum
ocorrer onicomadese, o0 descolamento ungueal
indolor (JORGE, 2019).

A Organizacdo Mundial da Saude catego-
riza a DMPB conforme sua gravidade em: au-
tolimitada; doenga com comprometimento do
SNC Involuntério; DMPB que apresenta desre-
gulagdo do Sistema Nervoso Autdnomo; e
DMPB com faléncia cardiopulmonar.

Diagnostico

O diagnostico da DMPB e clinico através
da observacao dos exantemas classicos. Exa-
mes laboratoriais com RT-PCR, sorologia 1gG
pareada, imuno-histoquimica e anticorpo-es-
pecifica, podem ser realizados para vigilancia
epidemioldgica e para descartar outras doen-
cas. (MORTARI et al, 2018)

Tratamento

Ndo h& tratamento especifico para a
DMPB. Os sinais clinicos da doenca regridem
apos 7 a 10 dias, sendo necessaria a hidratagcdo
oral e observacdo das possiveis complicacdes,
com uso de antitérmicos e anestésicos para dor
e febre. E recomendado o afastamento da cri-
anca da escola ou creche enquanto durarem as
lesBes cutdneas (MORTARI et al, 2018).

Prevencao

Atualmente, ainda ndo ha vacina disponi-
vel para a DMPB. Assim, é essencial o cum-
primento das medidas de higiene pessoal e do
ambiente em casa e na escola para prevengéo
de surtos.
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ERITEMA INFECCIOSO

O eritema infeccioso é causado pelo parvo-
virus B19, um virus de DNA de fita simples do
género Erythrovirus que infecta células precur-
soras da linhagem eritroide.

A infecgdo por esse virus é extremamente co-
mum, com estudos de marcadores soroldgicos
apontando para mais de 50% da populagéo adulta
com evidéncias de infeccao prévia. Muitas vezes
a infeccdo € subclinica, mas a presenca de sinto-
mas incide principalmente em criangas e adoles-
centes entre 5 e 15 anos (NASCIMENTO et al.,
1990).

O parvovirus B19 é transmitido pelas secre-
¢Oes de vias aéreas superiores do individuo infec-
tado, que elimina o virus entre 7 e 11 dias apés a
sua infeccdo (JORDAN, 2021). Essa transmisséo
coincide com o periodo de viremia, em que 0 pa-
ciente pode estar assintomatico ou apresentar
proédromos leves inespecificos, como febre e sin-
tomas gripais. Além da transmissdo pela via res-
piratéria, também sdo descritas a transmissao
vertical e a transmissdo hematogénica por trans-
plante de hemoderivados (KLEINMAN et al.,
2009).

Quadro clinico

Normalmente, ap6s 0s prédromos, ocorre um
periodo assintomatico. O eritema, manifestacao
mais comum, surge entre 17 e 18 dias apos a in-
feccdo. Nesta fase o paciente ja ndo apresenta vi-
remia e por isso ndo transmite mais o virus, acre-
dita-se que o exantema seja causado por um pro-
cesso imunomediado. O diagndstico dessa do-
enca é sugerido pela apresentacdo trifasica do
exantema (JORDAN, 2021).

A fase inicial caracteriza-se pela presenca de
eritema malar bilateral. Esse achado déa a crianca
0 aspecto de face esbofeteada, € comum haver
nessa fase uma palidez perioral relativa. Na se-

gunda fase ha progressao para o tronco e extre-
midades com aspecto rendilhado. A Ultima
fase, por sua vez, caracteriza-se pela recidiva
do exantema quando o paciente é exposto ao
calor, ao sol, estresse ou exercicio fisico
(LEAO et al., 2005).

Na fase de viremia, individuos com anor-
malidades hematoldgicas subjacentes podem
apresentar crise aplasica transitéria. Além
disso, pode ocorrer anemia persistente em indi-
viduos imunodeprimidos (CHISAKA, 2003).
A infeccéo fetal pelo parvovirus B19 pode cau-
sar hemolise grave e hidropsia fetal
(MORGAN-CAPNER et al., 2002).

Diagnostico

O diagnostico do eritema infeccioso é cli-
nico, uma vez que a evolucdo do exantema é
bastante caracteristica dessa condigdo. A ele-
vacdo abrupta dos titulos de IgG ou titulos ele-
vados de IgM sugerem infecgdo aguda. En-
quanto a presenca isolada de 1gG indica infec-
cao prévia e imunidade.

Tratamento

N&o existe terapia antiviral especifica para
0 eritema infeccioso. Na maioria das vezes o
quadro é autolimitado e ndo exige qualquer tra-
tamento. Pacientes imunodeprimidos com ane-
mia cronica, podem beneficiar-se de imunoglo-
bulina venosa. (JORDAN, 2021).

Prevencao

Ainda ndo existem vacinas para a profilaxia
do eritema infeccioso. E importante lembrar
que a crianga com eritema infeccioso nao deve
ficar isolada, uma vez que ja ndo transmite o
virus.

Por outro lado, as criangas com crise apla-
sica ou anemia cronica induzidas pelo parvovi-
rus B19 devem ficar em isolamento até a reso-
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lucdo do quadro. Deve-se evitar principalmente o
contato com outros pacientes com imunodepres-
sdo, anormalidades hematoldgicas e com gestan-
tes.

EXANTEMA SUBITO

O exantema subito, também chamado de ro-
séola ou roseola infantum, é causado pelo herpes
virus humano do tipo 6 (HHV-6) - ou 7, em uma
minoria dos casos - da familia Herpesviridae.

Nem todas as infeccdes pelos HHV-6 mani-
festam-se como exantema subito, a maioria é as-
sintomatica ou causa doenca febril inespecifica.
No Brasil, aproximadamente 21% das infec¢bes
por esse virus levam ao quadro de exantema su-
bito.

Uma caracteristica interessante desses virus é
que apos a infeccdo aguda, eles ficam quiescen-
tes, em varias partes do organismo. A infeccdo
latente nas glandulas salivares ganha especial im-
portancia na transmissdo da doenca (MIYAZAKI
etal., 2017).

Transmissao

O adulto assintomatico infectado pelo HHV-
6 elimina o virus na saliva. Nos primeiros meses
de vida, o lactente é protegido pelos anticorpos
maternos que recebeu por via transplacentaria.
Por essa razdo, o pico de incidéncia da primoin-
feccdo pelo HHV-6 ocorre entre 6 e 9 meses.
Além disso, devido a alta prevaléncia da infec-
¢ao na populacdo geral, 95% das criangas sdo in-
fectadas nos primeiros dois anos de vida (VI-
ANNA et al., 2008).

Quadro clinico

A principal caracteristica do exantema subito
é a sua evolucgdo. Existem duas fases bem demar-
cadas, a fase prodromica e a fase exantematica.

A primeira fase caracteriza-se por uma febre
alta que dura aproximadamente 72 horas e desa-
parece subitamente. Em seguida, dentro de pou-
cas horas, surge 0 exantema.

O exantema é caracterizado, na maioria dos
casos, por lesbes maculopapulares roseas, nao
pruriginosas. Chama atencdo a forma de
progressdo, que é centrifuga, ou seja, inicia-se
no tronco e progride para a cabeca e as
extremidades. O exantema dura de um a trés
dias e desaparece sem que haja descamagéo
(LEAO et al., 2005).

Na fase prodrémica pode também ser
acompanhada de outras manifestacbes, como
irritabilidade, hiperemia de mucosas, linfade-
nomegalia, rinorreia e sintomas gastrointesti-
nais (STOECKLE, 2000).

A complicagdo mais comum € a crise con-
vulsiva febril, que ocorre em aproximadamente
um tergo dos pacientes. A infecgdo pelo HHV-
6 associa-se com encefalite e meningoencefa-
lite, sendo as crises febris associadas a esse
agente mais relacionadas com crises prolonga-
das, repetidas e com paralisia no periodo pés-
ictal.

A imunidade celular desempenha um papel
importante no controle da infeccdo pelo HHV-
6. Sendo assim, pode ocorrer reativagdo com
manifestacdes graves como encefalite em paci-
entes imunossuprimidos, principalmente apos
transplantes.

Diagnostico

O hemograma do paciente apresenta leuco-
penia com linfopenia e neutropenia. O diagnos-
tico de certeza da infeccao primaria pelo HHV-
6 depende da identificacdo da replicacéo viral
em amostra de sangue do paciente e da soro-
conversao. Na maioria das vezes essa avaliagdo
ndo € necessaria devido ao carater benigno e
autolimitado do exantema subito (TREM-
BLAY, 2022).

Tratamento
O tratamento do exantema subito pode ser
feito com antipiréticos na fase prodrémica. O
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tratamento especifico fica reservado para 0s
casos mais graves, como de encefalite, princi-
palmente em pacientes imunossuprimidos. Nes-
ses casos e indicado o uso de antivirais como o
ganciclovir (TREMBLAY, 2022).

VARICELA

A varicela, também conhecida como cata-
pora, € uma doenca exantematica causada pelo
Virus Varicela-Zoster (VVZ), da familia Herpes-
viridae. O virus é capaz de apresentar infeccdes
em nivel primério, latente e recorrente.

No Brasil, a vacinacao se deu a partir de 2013
pelo Programa Nacional de Imunizacdo, e com
disponibilizacdo de segunda dose apenas em
2018. Devido a recente introducdo no Programa,
ainda ha uma elevada prevaléncia em nosso
meio, principalmente antes dos 15 anos de idade,
faixa etaria onde se encontra a maior incidéncia
(SILVA et al., 2020).

Transmissao

O virus tem sua transmissdo feita através do
contato direto ou por meio de secrecdes respira-
torias em aerossois. Apresenta periodo de incu-
bacdo de 4 a 16 dias ap0s o contato e sua trans-
missao se da entre 1 a 2 dias ap0s 0 aparecimento
das lesdes e 6 dias com a apresentacdo de cros-
tas. Possui certa sazonalidade, com aumento do
numero de casos no final do inverno para o inicio
da primavera. Apo6s a infecgdo priméria, dificil-
mente havera reinfeccdo em pacientes imu-
nocompetentes (GOVERNO FEDERAL, 2022).

Quadro clinico

A varicela em sua apresentacdo com infecgéo
priméaria acomete, na ampla maioria, criancas
imunocompetentes, marcando-se como uma do-
enca autolimitada e benigna.

As manifestacdes clinicas incluem febre,
mal-estar ou faringite prodrémica, perda de ape-
tite e desenvolvimento de erupcdes vesiculares

generalizadas dentro de 24 horas. Esta erupgéo
¢ geralmente pruriginosa acometendo o
paciente varias vezes ao dia por varios dias
(STRAUS et al., 1988).

As lesBes se iniciam como méculas que ra-
pidamente viram papulas e em seguidas, vesi-
culas caracteristicas. Podem ficar pustulosas e
seguidas pela formacgdo de papulas crostosas,
acometendo em diferentes estagios de na face,
tronco e extremidades. As crostas tendem a
cair em cerca de uma a duas semanas e deixam
uma &rea temporéria de hipopigmentacdo na
pele (HEININGER & SEWARD, 2006).

Dentro das manifestagdes clinicas, ha o de-
senvolvimento de varicela em cerca de 20 %
das criangas vacinadas com ao menos uma
dose, sendo conhecida como ‘“breakthrough”
Varicela. Neste caso, a doenca € mais leve do
gue em criancas ndo vacinadas, as erupgoes sdo
significativamente mais atipicas e as complica-
¢oes sdo menos frequentes (CHAVES, 2008).

Complicacgbes

Mais presentes antes da introducdo do es-
guema vacinal. Contudo ainda persistem as su-
perinfecgdes bacterianas, infeccdes de pele e
tecidos moles, desidratacdo e complicagdes
neuroldgicas. Em nédo vacinados h4 maior pre-
senca de infeccdes de pele, que culminaram em
internacdo, bem como pneumonia (AL-
BRECHT, 2021).

Tratamento

Muitos dos pacientes que desenvolvem fe-
bre e erupcdes vesiculares com prurido neces-
sitam de cuidados paliativos. J& para outros ca-
sos, faz-se uso de terapia antiviral dependendo
da idade do paciente, comorbidades e a clinica.

No suporte paliativo faz-se uso de anti-his-
taminicos-histaminicos, corte das unhas e ace-
taminofeno para febre. AINES também podem
ser usados. Evitar salicilatos como aspirina por
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poder ocasionar a sindrome de Reye (AL-
BRECHT, 2021).

Na terapia antiviral, o Aciclovir ¢ efetivo para
0 tratamento da varicela priméria, tanto em
pacientes saudaveis como imunodeficientes
(ALBRECHT, 2021).

SINDROME DA MONONUCLEOSE
INFECCIOSA

A sindrome da Mononucleose infecciosa é
uma doenca caracterizada pela triade cléassica de
febre, faringoamigdalite e linfadenopatia perifé-
rica. E causada em cerca de 90% pelo virus Eps-
tein-Barr (EBV) da familia Herpesviridae, en-
quanto os outros 10% decorrem de citomegalovi-
rus (CMV), toxoplasmose, virus da imunodefici-
éncia humana (HIV), herpesvirus humano 6 ou
virus da hepatite B (BRITO & MOREIRA,
2016).

Epidemiologia

Cerca de 90 a 95% da populagédo adulta sdo
EBV soropositivos, tendo adquirido em sua am-
pla maioria entre os 15 a 24 anos de idade. Em
criangas, cerca de 10% sdo assintomaticas. A sin-
drome é tida como incomum em adultos, por sua
ampla maioria ja ser ndo susceptivel. N&o se sabe
ao certo o porqué das diferengas entre as infec-
¢Oes sintomaticas entre jovens adultos e criancas
(ARONSON, 2021).

Transmissao

Ocorre pelo contato proximo de pessoa a pes-
soa, atraves de secrecgdes salivares. O virus per-
manece sendo secretado na saliva por até 6 meses
apos o inicio da doencga. Ha também a transmis-
séo pelas vias sexuais, de hemoderivados e por
orgaos transplantados (FERREIRA et al., 2012).

Patogénese
Assim como ocorre em outros virus da
familia Herpesviridae, a doenga apresenta uma

infeccdo primaria que posteriormente se torna
latente no organismo.

O contato do EBV com as células epiteliais
da orofaringe permite a replicagéo do virus que
se dissemina nas células B em areas ricas em
linfocitos da orofaringe, provocando o0s
sintomas de faringite (ARONSON, 2021).

Na infecgdo priméria, ha uma alta presenca
do EBV nos linfacitos B. Este por sua vez pro-
voca uma viremia que infecta todo o sangue
periférico e do sistema reticuloendotelial,
sendo estes os causadores dos sintomas apre-
sentados. O processo que caminha para a infec-
c¢ao latente ocorre por meio da transformacao e
imortalizacdo dos linfdcitos B infectados. A
partir disso, o virus pode ser secretado de
forma intermitente sem sintomas. (EBELL,
2004).

Quadro clinico

As caracteristicas tipicas da doenga in-
cluem febre, faringite, adenopatia, fadiga e lin-
focitose atipica. E normalmente percebida de-
vido a um mal-estar, dor de cabeca e febre
baixa antes dos sintomas especificos.

O envolvimento linfonodal na maioria
ocorre simetricamente, envolvendo mais 0s
cervicais posteriores e auriculares posteriores,
devendo ser cuidadosamente palpados. Os né-
dulos podem ser grandes e moderadamente
sensiveis.

A histéria de dor de garganta é frequente-
mente acompanhada por inflamagé&o faringea e
exsudatos tonsilares, que podem parecer bran-
cos, cinza-esverdeados ou até necroticos. Pode
haver a presenca de petéquias palatinas com
hemorragias entremeadas e maculas vermelhas
manchadas (ARONSON, 2021).

Anormalidades laboratoriais
Laboratorialmente, a alteracdo mais co-
mum ¢ a linfocitose em contagens absolutas >
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4500 células/mma3. H& também, hepatomegalia
maior que 1,5 cm em menores de 4 anos ou fi-
gado palpavel em criangas maiores e baco pal-
pavel (esplenomegalia) em qualquer idade
(BRITO & MOREIRA, 2016).

Tratamento

Atualmente, o repouso e alivio dos sinto-
mas sdo os tratamentos de escolha. AINES sé&o
recomendados para o tratamento da febre, dor
de garganta e mal-estar (ARONSON, 2021).
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INTRODUCAO

A endocardite infecciosa (EI) € um processo
inflamatorio do tecido endocérdico, resultado de
uma infeccdo bacteriana, viral ou fungica. Os
principais agentes da El sdo: Streptococcus viri-
dans e Staphylococcus epidermidis. A doenca
representa uma importante causa de mortalidade
entre criancas e adolescentes e compreende
aproximadamente 0,2% a 0,5% de todas as in-
ternacdes pediatricas. O seu progndstico vai de-
pender de fatores como forma de apresentacéo
da doenca, diagnostico precoce, tratamento e
existéncia de complicacdes (GALVAO, 2016;
SOUZA et al., 2020).

Apesar de ser uma patologia pouco fre-
quente, nos Gltimos anos foram diagnosticados
mais casos na faixa etaria pediatrica, especial-
mente em recém nascidos e lactentes jovens.
Esse quadro se deve ao maior nimero de casos
de criancas diagnosticadas com cardiopatias
congeénitas, o que permitiu a realizacao de inter-
vencdes cirdrgicas corretivas que, devido a ma-
nipulacdo cirdrgica excessiva, associada a ne-
cessidade de uso de cateteres e dispositivos de
ventilacdo mecanica sujeitam os individuos a
um risco maior de infeccdo (SOUZA et al.,
2020; CARLOS et al., 2019).

Mais comumente a EI apresenta-se com um
quadro de febre persistente acompanhado de ou-
tros achados como, por exemplo, sopro cardiaco
recente e também manifestacdes cutaneas. E es-
sencial reconhecer no exame fisico os sinais
mais caracteristicos que podem ser apresentados
pelos pacientes, dado que essa patologia se ma-
nifesta de maneira diversificada, reiterando a
importancia de uma investigacdo clinica deta-
Ihada (PEREIRA et al., 2013).

O conhecimento do quadro clinico e o esta-
belecimento de um diagndstico e tratamento
precoce sdo fundamentais no contexto da EI.

Atualmente, o diagnostico da endocardite é ba-
seado nos critérios modificados de Duke, que
engloba a combinacdo de parametros, sendo
eles: sinais clinicos, hemoculturas positivas para
agentes etiologicos frequentes e alteracGes eco-
cardiograficas tipicas (SOBREIRO et al., 2019;
SOUZA et al.,2020).

Apesar dos avancos em relacéo a profilaxia
e ao tratamento, a doenca pode ter um amplo es-
pectro de manifestacdes e cursar com complica-
¢Oes graves ameacadoras a vida e até um terco
dos pacientes falecem no primeiro ano ap6s o
diagnostico. Ainda hé divergéncias literarias em
relacdo aos medicamentos utilizados no trata-
mento da endocardite, mas, de uma forma geral,
é realizada a antibioticoterapia empirica, po-
dendo esta ser modificada ap6s o resultado das
hemoculturas. Apesar da ampla gama de medi-
camentos disponiveis, a endocardite € uma do-
enca de dificil manejo, uma vez que muitos pa-
cientes ndo respondem a terapia inicial. 1sso se
deve especialmente, pois muitos microrganis-
mos colonizadores produzem biofilmes de po-
lissacarideos que os protegem das defesas imu-
nitarias do hospedeiro e impedem a penetracéo
de antibioticos (SOBREIRO et al., 2019).

Dessa forma, € importante compreender 0s
impactos clinicos dessa doenca e buscar preco-
cemente o diagnostico para instituir tratamento
direcionado, visando reduzir a elevada taxa de
mortalidade e buscando evitar complicagdes
dessa doenca (GUIMARAES et al., 2021;
SOUZA et al., 2020).

Epidemiologia

A El persiste com elevada morbimortalidade
no cenario brasileiro e é caracterizada pela inva-
sdo de microrganismos patogénicos no tecido
endocéardico ou em material protético do cora-
cdo. A prevaléncia na populacéo geral foi esti-
mada entre 14 e 38 casos por milhao de habitan-
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tes e na faixa etaria pediatrica mais estudos séo
necessarios para oferecer uma prevaléncia mais
precisa. No entanto, segundo estatisticas mais
recentes, a doenca incide anualmente em 0,05 a
0,12 casos por 1.000 admissbes peditricas
(GARCIA, 2015; CARLOS et al., 2019).

Os fatores de risco para o desenvolvimento
de El séo variados e, na infancia, sdo considera-
dos de alto risco: individuos portadores de car-
diopatias congénitas cianoticas complexas -
como a Tetralogia de Fallot -, presenca de pro-
teses valvares, shunts ou condutos sistémico-
pulmonares e historico prévio de endocardite.
Outras condicGes predisponentes, mas de risco
intermediario englobam as cardiopatias congé-
nitas acianoticas, disfungdes valvares de etiolo-
gia reumatica, doencas do colageno, prolapso
mitral com regurgitacdo e cardiomiopatia hiper-
tréfica. Demais condigcOes sdo consideradas de
baixo risco para o desenvolvimento de endocar-
dite, como demonstrado na Tabela 7.1
(VARGAS & VASQUEZ, 2020; DE CAR-
VALHO, 2020).

A presenga de doenga cardiaca congénita
(DCC) é observada de 35% a 60% das criancas
que apresentam a EIl. Nos neonatos a taxa esti-
mada corresponde a 8%, sendo que quanto mais
complexa a DCC, maior € o risco de desenvol-
ver a doenca. Nesse periodo neonatal é conside-
rada uma doenca rara e com letalidade que se
aproximava a 100% em meados da década de
80, sendo que o diagnostico era realizado na
maioria das vezes através de necropsia, devido
a dificuldade de identificacdo da doenca nessa
faixa etaria (GARCIA, 2015).

A ma formacéo cardiaca isoladamente ja se
configura como um fator de risco importante
para desenvolver a doenca. Em grande parte
dessas anomalias € preciso realizar intervengoes
como cirurgias, cateterismo cardiaco, procedi-
mentos vasculares e colocacdo de valvulas pro-

téticas - que aumentam ainda mais o risco de in-
feccdo, especialmente no primeiro ano pds in-
tervencdo. No caso de criangas sem malforma-
cédo cardiaca, mas que usam cateter venoso cen-
tral, elas podem ser colonizadas por bactérias ou
fungos e desenvolverem endocardite. Outro pro-
cedimento associado a infecgdo miocardica € a
extracdo ou cirurgia dentérias, seguido de cirur-
gias gastrintestinais, biliares, geniturinarias, do
trato respiratdrio superior e cirurgias cardiacas
com circulagdo extracorpérea (DE CARVA-
LHO, 2020).

Tabela 7.1 Distribuicdo de lesdes congénitas de
doencas cardiacas e taxa de incidéncia de endocar-
dite infecciosa

Cardiopatias Numero (%)  Casos de EI
Congénitas (%)
DCC cianética 2791 (9,4%) 43 (1,54%)
Defeitos
endocardicos 1486 (5.0%) 21 (1,41%)

Defeitos no septo

7052 (23.6%) 55 (0,77%)

ventricular

Lesdes no lado

esquerdo 5693 (19.1%) 118 (2,07%)
Lesdes no lado
. 2037 (6.8%) 9 (0,44%)
direito
Defeito desepto | 9903 (33.006) 37 (0,37%)
atrial
Paténcia do ducto 904 (3.0%) 2 (0,22%)
arterioso
Total 29,866 (100%) 285

Fonte: DE CARVALHO et al., 2020.
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Fisiopatologia

O mecanismo mais comum da endocardite
infecciosa decorre de uma lesdo endotelial que
ocorre por turbuléncia do fluxo sanguineo, ge-
rado seja por meio de uma valva defeituosa -
reumatica, valva aortica bicuspide, protese val-
var disfuncionante -, seja por anomalias congé-
nitas que geram um fluxo sanguineo alto e tur-
bulento, que ao passar por camaras de baixa
pressdo lesam o endotélio (GALVAO, 2016). E
menos frequente nas comunicacdes interatriais
ou estenose pulmonar e mais prevalente nas car-
diopatias obstrutivas esquerdas, como estenose
adrtica, lesbes da valvula mitral e comunicacéo
interventricular (SOUZA et al.,2020).

O local mais frequente de formacéo de vege-
tacdo esta na linha de fechamento de uma valva,
geralmente na superficie atrial das valvas atrio-
ventriculares ou na superficie ventricular das
valvas ventriculo arteriais. Esse risco de forma-
cao de vegetacOes esta intimamente relacionado
a realizacdo de procedimentos médicos invasi-
VoS, como a insercdo de cateteres centrais ou
eletrodos, que levam a esse turbilhonamento de
fluxo e predispdem a lesdo endotelial (GUIO-
MAR et al., 2020).

A sequéncia patogénica da endocardite ini-
cia-se com uma lesdo no endocardio. Quando o
tecido conjuntivo subendotelial - contendo fi-
bras colagenas -, tem seu endotélio removido,
ocorre uma agregacdo plaquetaria local que é
estabilizada através da deposi¢cdo de fibrina e
crescem formando vegetacOes chamadas de En-
docardites Trombdticas ndo Bacterianas
(ETNB). Se essas colegdes forem colonizadas
por bactérias circulantes -, geralmente decorri-
das de infeccOes transitorias -, forma-se a endo-
cardite. Apds a adesdo das bactérias e de novas
camadas de plaguetas e fibrina, a microbiota
fica protegida, sendo nutrida por substancias ad-
vindas do prdprio sangue (GALVAO, 2016).

As lesdes endoteliais inflamadas sem danos
valvares também podem provocar o surgimento
dessa doenga. O mecanismo da inflamagéo in-
duz células endoteliais a expressar integrinas do
grupo B1 (antigeno tardio). Essas sao fisiologi-
camente classificadas como proteinas trans-
membranas que podem se ligar a componentes
extracelulares do citoesqueleto celular. Ou seja,
essas integrinas ligam fibronectinas circulantes
a superficie do endotélio e os microrganismos
circulantes na corrente sanguinea possuem um
agente ligante a fibronectina e assim iniciam a
sua colonizacdo (GALVAO, 2016).

A doenga pode se manifestar de forma suba-
guda e aguda. A subaguda, acomete, em geral,
valva nativa, sendo necessario a existéncia de
uma lesdo cardiaca prévia, como insuficiéncia
mitral - de origem reumaética ou associada a pro-
lapso -, ou defeito congénito, podendo este ser
ja parcialmente corrigido (SILVA et al., 2017).

Os quadros agudos em valva nativa, comu-
mente acometem o coracdo direito, mas podem
acometer ambos os lados, tendo uma Idgica pa-
toldgica extrinseca e sequencial de que quando
ocorre no coracao esquerdo, geralmente existe
um defeito valvar prévio, e no coracdo direito
ndo héa defeito prévio (SOUZA et al., 2020).

Manifestacdes clinicas

A endocardite infecciosa pode ter diferentes
espectros de apresentacdo, desde uma forma in-
dolente até um quadro agudo fulminante, que
pode evoluir com sepse grave e insuficiéncia
cardiaca. A doenca pode se apresentar com sin-
tomas sistémicos inespecificos, mas também
apresenta caracteristicas classicas que, caso
recentes, sugerem fortemente o diagnostico
(GALVAO, 2016).

Os quadros subagudos podem apresentar
sintomas inespecificos como febre de origem in-
determinada, sudorese, adinamia e emagreci-
mento. Muitas vezes ndo é possivel determinar
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a porta de entrada, mas associa-se a quadros de
bacteremia assintomaticas pds procedimentos
invasivos. A doenca em sua forma aguda apre-
senta progressdo rapida com comprometimento
grave do estado geral, fazendo com que, em
muitos casos, 0s pacientes ja se apresentem ao
servico médico em choque séptico (GOMEZ-
MESA et al., 2019).

Algumas manifestagdes conferem certo grau
de peculiaridade & doenca. E comum o surgi-
mento de novo sopro cardiaco regurgitativo, ou
modificacdo de outro j& existente, além de taqui-
cardia (SOBREIRO et al., 2019). Sopro de re-
gurgitacdo tricuspide é visto mais comumente
em infecgdes do lado direito do coragdo, le-
vando a manifestac@es clinicas como dor tora-
cica, tosse e hemoptise (ROSSINI, 2016).

Os fendmenos de embolizacdo sistémica,
decorrentes da formacgéo de grandes abscessos
paravalvares sdo caracteristicas marcantes da
doenca. Dentre eles destacam-se as lesbes de
Janeway — presente na Figura 7.1 - que se ca-
racterizam por papulas eritematosas insensiveis
em regido palmoplantar que traduzem embolia
periférica; manchas de Roth - lesdes retinianas
hemorragicas arredondadas; e nédulos de Osler
- pequenas lesdes nodulares dolorosas localiza-
das preferencialmente nas polpas digitais e me-
diadas por imunocomplexos (ALONSO et al.,
2020).

Figura 7.1 Imagem a esquerda mostra um nédulo
de Osler, a direita mostra leses de Janeway (méa-
culas eritematosas insensiveis na palma da mao)

W e '

Fonte: ARMSTRONG, G.P. 2020.

Figura 7.2 A imagem mostra varias manchas de
Roth ou hemorragias retinianas

Fonte: ARMSTRONG, G.P. 2020.
Complicacgdes

A Endocardite infecciosa pode se manifestar
com complicagdes em diferentes sistemas e, em
muitos casos, € a forma de apresentacdo da do-
enca. Destacam-se, nesse contexto, as compli-
cagOes decorrentes de embolizagdo sistémica
(MARTINS & LAMAS, 2020).

A complicagdo mais comum da EI é a insu-
ficiéncia cardiaca decorrente da disfuncéo val-
var. VegetacOes e abscessos valvares podem in-
vadir o tecido adjacente, perfurando os folhetos
e lesando as cordas tendineas. Os abscessos po-
dem ocasionar bloqueios de conducdo como
bloqueio atrioventricular total (BAVT) - princi-
palmente se El de valva adrtica -, e sua progres-
sdo pode formar fistulas e criar shunts cardiacos.
A extensdo do abscesso para o pericardio pre-
dispbe a ocorréncia de pericardite. Além disso,
a embolizacdo sistémica pode acometer corona-
rias, levando a infarto séptico (BADDOUR et
al., 2015).

As complicacdes neurologicas podem estar
presentes em até 40% dos pacientes e 0s eventos
cerebrovasculares decorrentes de embolizacao
sdo a segunda maior causa de morte no contexto
da doenca (ALEGRIA et al., 2021). Podem
ocorrer ataque isquémico transitorio (AIT),
AVC hemorragico e desenvolvimento de aneu-
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rismas micoticos. Complicagfes neuro infecci-
osas como encefalites, meningites e abscessos
também ocorrem, e seu tratamento € 0 mesmo
que em pacientes sem endocardite. A ocorréncia
desses eventos associa-se a fatores como infec-
¢do por S. aureus, tamanho da vegetacdo, com-
prometimento da valva mitral, atraso na terapia
antibiotica e a terapia anticoagulante adotada.
(FORTES & FORTES, 2021).

Na literatura, foram encontrados casos de
endocardite infecciosa que se manifestaram
com taquipneia, dispneia progressiva e hemop-
tise. Através da investigacdo mais detalhada, fo-
ram detectados aos exames de imagem nodulos
com densidade de partes moles e presenca de ca-
vitacOes esparsas pelo parénquima pulmonar.
Em pacientes que apresentam sintomas sistémi-
cos e outras manifestacdes classicas e exclu-
indo-se outras causas - como paracoccidioido-
micose e lesbes malignas-, o diagnéstico de em-
bolia séptica decorrente de endocardite deve ser
aventado (CHAN et al., 2018).

O infarto renal decorrente de embolizagdo é
uma forma de manifestacdo da doenca, bem
como formacao de abscesso renal e desenvolvi-
mento de uma glomerulonefrite focal e segmen-
tar com proliferagéo endotelial e mesangial, que
cursa com hipocomplementemia e imunocom-
plexos circulantes (ALONSO et al., 2020).

Pacientes que apresentam infarto ou abs-
cesso esplénico devem ser investigados para en-
docardite infecciosa, visto que esta é a segunda
maior causa dessa complicacéo, estando em pri-
meiro lugar a fibrilagdo atrial. A maioria dos pa-
cientes sdo assintomaticos, mas podem apresen-
tar sintomas como dor em quadrante superior
esquerdo, nauseas, vomitos e esplenomegalia. A
realizacdo de tomografia nesses casos auxilia no
diagnostico da complicacdo (CHAN et al.,
2018).

A manifestacao da endocardite com abdome
agudo é rara, mas pode acontecer em casos de

isquemia mesentérica, configurando um quadro
de abdome agudo vascular. Em geral, quadros
de dor abdominal sdo fatores confundidores e
atrasam o diagndstico da El, em virtude do
grande espectro de doencas que podem se apre-
sentar dessa forma. O padréo da dor é agudo e
intenso, desproporcional aos achados no exame
fisico e pode localizar-se em qualquer sitio do
abdome sendo que, esses pacientes, muitas ve-
zes sdo alvo de laparotomia diagnostica (GAL-
VAO, 2016).

Diagndstico

Devido a variedade de manifestacGes da en-
docardite, o julgamento clinico é muitas vezes
dificil. Assim, foram estabelecidos desde 2020
os critérios modificados Duke para auxiliar no

diagndstico da doenga e que apresentam sen-
sibilidade e especificidade superiores a 80%.
Suas variaveis incluem critérios clinicos, labo-
ratoriais e ecocardiograficos que podem ser
classificados em critérios maiores ou menores
(SOBREIRO et al., 2019), demonstrados nas
Tabelas 7.2 e 7.3, respectivamente.

Tabela 7.2 Tabela dos Critérios maiores de Duke

CRITERIO DE DUKE MODIFICADOS

CRITERIOS
MAIORES
Cultura positiva para S. viridans.
S. aureus, Enterococcus, HACEK
Duas culturas positivas com 12
CULTURAIS | horas de realizacdo entre elas

Trés culturas positivas com >1
hora de intervaloentrea le 3
Cultura positiva para Coxiella
Burnetti ou 19G>1:800

Ecocardiograma com evidéncia:
Massa intracardiaca oscilante
Abcesso paravalvular
Deiscéncia em valvula protética

ENVOLVIMENTO
ENDOCARDICO

Surgimento de novo sopro regur-
gitante

Fonte: GARCIA, E.W. 2015.
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Tabela 7.3 Tabela dos Critérios menores de Duke

CRITERIO DE DUKE MODIFICADOS

CRITERIOS MENORES

Temperatura >38 graus

Condicdo clinica predisponente ou condicdo cardiaca
predisponente ou uso de drogas IV

Fenbmeno vasculares: embolia arterial significativa ou
infato pulmonar séptico ou aneurisma micdtico ou he-
morragia conjutivas ou lesfes de Janeway

Fendmenos imunolégicos: glomerulonefrite ou fator
reumatoide positivo ou N6dulos de Osler ou Manchas
de Roth

Evidéncia microbioldgica que ndo se encaixa em fend-
meno maior

Fonte: GARCIA, E.W. 2015.

Os critérios maiores envolvem a comprova-
cao da infeccdo a partir de hemocultura positiva
ou evidéncia de vegetacdo a ecocardiografia.

O diagnostico da doenca é aventado medi-
ante a presenca de dois critérios maiores ou um
critério maior e trés menores ou cinco critérios
menores. Apesar da sistematizacdo, na préatica
clinica o diagnostico por vezes é dificil, princi-
palmente se a ecocardiografia se mostrar normal
ou as hemoculturas foram negativas - o que
pode ocorrer em pacientes com uso recente de
antibidtico ou tratar-se de microrganismos de
lento crescimento como a C. burnetti (SO-
BREIRO et al., 2019; LIESMAN et al., 2017).

Tratamento

A abordagem terapéutica da Endocardite In-
fecciosa conta com antibioticoterapia empirica,
sendo necessario, em alguns casos, a abordagem
cirurgica para desbridamento de tecido necré-
tico, reparo ou troca das valvulas acometidas,
drenagem de abscessos ou materiais estranhos.
Fontes de bacteremia como cateteres e acessos

centrais devem ser removidos, bem como a
avaliacdo de remoc¢do dentaria para minimizar
as fontes orais de infeccdo bacteriana (SANTOS
et al., 2020).

O tratamento empirico deve ser rapidamente
instituido, até que hemoculturas estejam dispo-
niveis para guiar a terapéutica. No entanto, ndo
se deve atrasar o seu inicio em virtude da dispo-
nibilidade dos resultados. A doenca é potencial-
mente fatal, especialmente se ndo tratada. Algu-
mas condi¢des estdo associadas a pior prognos-
tico da doenca como presenca de doenca de
base, infecgdo por germes multirresistentes, en-
volvimento de multiplas valvulas, presenca de
grandes vegetacOes e aneurismas micaticos,
presenca de valvulas protéticas e ocorréncia de
fendmenos embdlicos (GOMEZ-MESA et al.,
2019).

E realizado preferencialmente em ambiente
hospitalar, com duracdo de quatro a seis
semanas. Em algumas situacdes, o tratamento
pode ser continuado em ambiente domiciliar. Os
medicamentos s6 devem ser administrados ap6s
a coleta adequada das hemoculturas e a terapia
empirica inicialmente adotada deve ser ampla
de forma a englobar os principais patégenos en-
volvidos na génese da doenca e, apds os resulta-
dos, se necessario sera realizado o ajuste do
agente antimicrobiano (SOUZA et al., 2020;
CHAN et al., 2018).

O esquema terapéutico depende se a Endo-
cardite é aguda ou subaguda e se a valva é nativa
ou protética. Endocardite infecciosa em valvula
nativa adquirida em comunidade ou em pds ope-
ratorio tardio o tratamento de primeira linha é
associacdo de penicilina cristalina, oxacilina e
vancomicina. Em casos de endocardite infecci-
osa nosocomial associada a cateter ou endocar-
dite infecciosa em pos operatorio precoce op-
tasse por vancomicina associada a gentamicina.
Para individuos que desenvolveram endocardite
e possuem proteses valvares € preconizado o
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tratamento com vancomicina e rifampicina
(ALBLOSHI & ALQUMBER, 2021).

Alguns pacientes podem necessitar de abor-
dagem cirlrgica para o tratamento da endocar-
dite infecciosa. Isso pode ocorrer em situagoes
que cursam com infecgdo prolongada - causadas
por germes resistentes ou presenca de doenca
complicada com insuficiéncias valvares graves,
cursando com abscesso, fistula, aneurisma mi-
cético, vegetacdo grande -; pacientes com risco
aumentado de fendbmenos embdlicos como nos
casos de valvas nativas e grandes vegetacoes e
em casos de insuficiéncia cardiaca (AMBROSI-
ONl et al., 2017).

E preciso coletar hemoculturas ap6s o fim da
terapia antibidtica para a determinacgdo de ade-
quabilidade terapéutica e para atentar-se a reca-
idas, que geralmente ocorrem dentro das primei-
ras quatro semanas. O ecocardiograma também
é eficaz para o seguimento, permitindo visuali-
zar a reducdo do tamanho da vegetagéo, estabe-
lecer a aparéncia da valvula ap6s a infecgdo e
para determinar a nova fracéo de ejecéo do pa-
ciente (SANTOS et al., 2020).

Profilaxia

A profilaxia da endocardite segundo a Ame-
rican Heart Association (AHA) é indicada em
casos de pacientes considerados de moderado e
alto risco. Sdo eles: pacientes portadores de pro-
tese valvar, histdrico de endocardite infecciosa
prévia, cardiopatia congénita cianética ndo cor-
rigida, cardiopatia congénita corrigida, porém
com uso de material protético — nesse ultimo

caso realizar a profilaxia apenas nos seis pri-
meiros meses apos o procedimento -, cardiopa-
tia congénita com defeito residual local e paci-
entes transplantados que desenvolveram doenga
valvar (MELO et al., 2017).

Os procedimentos que conferem maior risco
para desenvolver endocardite sdo os que envol-
vem manipulacdo do tecido gengival, especial-
mente se ocorrer perfuracdo da mucosa. Proce-
dimentos bucais menos complexos como colo-
cacdo ou retirada de aparelhos ortodonticos ou
pequenos sangramentos acidentais por trauma
nédo necessitam de profilaxia, apesar de seu uso
rotineiro ser adotado por muitos profissionais.
Procedimentos que manipulam o trato respirato-
rio como amigdalectomias - muito frequentes na
infancia -, realizacdo de broncoscopia e a pre-
senca de doenca cutanea também conferem um
risco relativo que indica a profilaxia. A indica-
cao de profilaxia nos casos de manipulagdo do
trato geniturinério é recomendada para criancas
que sabidamente sdo colonizadas por Enteroco-
Cos, e, nesses casos, sdo indicados amoxacilina
ou ampicilina (MIO et al., 2017).

O esquema adotado deve ser realizado de 30
a 60 minutos antes do procedimento, em dose
Unica, ndo devendo-se estender a terapia. A
amoxacilina por via oral é a droga de predilecao,
mas em casos de impossibilidade de medicacéo
por via oral podem ser usados ampicilina, cefa-
zolina ou ceftriaxona através das vias intramus-
cular ou endovenosa. Em caso de alergia a peni-
cilinas, clindamicina pode ser uma alternativa.
(SOUZA et al., 2020).
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INTRODUCAO

Choque € a situacao clinica resultante do de-
sequilibrio entre a oferta de oxigénio e nutrien-
tes e a demanda metabdlica dos tecidos. Carac-
teriza-se por déficit agudo de oxigénio nas célu-
las, que resulta em metabolismo anaerdbico e
acidose lactica (CARLOTTI, 2018).

Trata-se de uma sindrome clinica, com etio-
logia e niveis de comprometimento variados,
caracterizado por alteragdes circulatérias e me-
tabolicas de natureza evolutiva, cujas caracteris-
ticas dependem do estagio em que se encontra,
do tipo de insulto que ocasionou e da resposta
individual de cada paciente (INSTITUTO LA-
TINO AMERICANO DE SEPSE, 2019).

Os mecanismos compensatorios para manu-
tencdo do débito cardiaco incluem taquicardias
e aumento da contratilidade cardiaca e do ténus
do sistema venoso. Entretanto, as criangas tém
reserva de frequéncia cardiaca limitada em vir-
tude da frequéncia basal ja elevada e menor
massa muscular ventricular, o que limita o au-
mento da contratilidade cardiaca (SOCIE-
DADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2021).

A falha dos mecanismos compensatorios re-
sulta em reducdo do débito cardiaco e da oferta
de oxigénio e hipoxia tecidual. Em situacdes de
diminuicdo significante do débito cardiaco, o
aumento da resisténcia vascular sisttmica man-
tém, inicialmente, a pressdo arterial normal
(GARCIA et al.,1999).

Frequentemente em criancas, essa sindrome
acompanha um quadro de sepse, constituindo
uma Sindrome de Resposta Inflamatoria Sisté-
mica (SRIS), consequéncia da interacdo dos
produtos bacterianos na corrente sanguinea e
dos mecanismos imunomoduladores do paci-
ente infectado (INSTITUTO LATINO AMERI-
CANO DE SEPSE, 2019).

O objetivo desta revisdo é fornecer uma am-
pla abordagem acerca do choque em criancas,

uma condicao potencialmente grave e fatal que
se configura como um desafio para os pediatras.

Fisiopatologia do choque

A circulacdo sanguinea propicia o transporte
de nutrientes, que permitem aos tecidos execu-
tar fungdes especializadas, como nutrir as célu-
las e promover seu crescimento. Como essas ne-
cessidades variam conforme as demandas meta-
bolicas, para que a homeostase possa ser man-
tida, existe um sofisticado controle da circula-
cao periférica, do volume circulante, do toénus
vascular e da bomba cardiaca. Na vigéncia de
sobrecarga por parte de um desses componen-
tes, os demais intensificam suas funcées, com o
objetivo de manter um suprimento sanguineo te-
cidual o mais proximo possivel do normal
(FONSECA et al., 2018).

Quando o organismo se depara com hipdxia
tecidual grave, lanca méo inicialmente dessa
mesma sequéncia de mecanismos regulatorios,
com intuito de manter sua homeostase. O reco-
nhecimento de tais mecanismos compensatorios
e dos sinais de descompensacdo é a base para o
diagnostico do choque. Quando 6érgéos especifi-
cos estdo em estresse, o fluxo sanguineo local
pode aumentar. Quando a bomba cardiaca falha,
esse mecanismo preserva o fluxo sanguineo
para 6rgdos de maior demanda metabdlica (co-
racdo e cérebro) a custa dos tecidos menos es-
senciais. Em situacdo de estresse e débito cardi-
aco inadequado, ocorre aumento do ténus adre-
nérgico, aumentando a frequéncia cardiaca e re-
duzindo o fluxo sanguineo para pele, figado, sis-
tema gastrointestinal e leito vascular renal, ori-
ginado alguns sinais clinicos de choque, como
taquicardia, palidez, extremidades frias e oligu-
ria (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIA-
TRIA, 2021).

Uma queda na pressdo arterial estimula uma
resposta reflexa, com aumento do ténus adre-
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nérgico ou simpatico e ativagdo humoral. O au-
mento do ténus adrenérgico promove a secre¢ao
de noradrenalina nas terminagdes nervosas
adrenérgicas. A ativacdo humoral estimula a se-
crecdo de adrenalina e noradrenalina no cortex
da suprarrenal, vasopressina no nivel da neuro-
hipofise e a secrecdo de angiotensina Il. Mais
uma vez, a consequéncia € um aumento da fre-
quéncia cardiaca, na contratilidade, na resistén-
cia vascular periférica, no débito cardiaco e,
consequentemente, na pressdo arterial (GAR-
ClA et al., 2020).

A gravidade do choque esta na dependéncia
daintensidade do fator desencadeante, do tempo
decorrido desde a instalagdo do choque, da ca-
pacidade de compensacdo do organismo e da
adequacdo na instituicdo do tratamento. Em um
momento inicial, o organismo lanca méo de
ajustes através dos quais mentem um supri-
mento sanguineo adequado aos O6rgaos nobres.
Caso néo sejam estabelecidas medidas terapéu-
ticas adequadas em um curto espaco de tempo,
tais mecanismos logo deixardo de ser efetivos,
ocorrendo deterioragdo progressiva no aporte de
sangue oxigenado aos tecidos (ROHR et al.,
2018).

A insuficiéncia circulatéria pode ocorrer de
duas maneiras: decréscimo absoluto na perfu-
sdo, quando a perfusdo tecidual diminuida ndo €
suficiente para atender as demandas metabdli-
cas normais; ou decréscimo relativo na perfu-
sdo, quando a perfusdo tecidual normal ndo € su-
ficiente para atender as demandas metabdlicas
aumentadas. Em ambas as situac¢fes, o Débito
Cardiaco (DC) é insuficiente. O choque é decor-
rente de alteracbes em um dos trés componentes
basicos da circulagdo: volume circulante,
bomba cardiaca ou tonus vascular, que podem
falhar nos mais diferentes graus de combinacao
(FONSECA et al., 2018).

A perda do tonus caracteriza-se por diminui-
cao da Resisténcia Vascular Sistémica (RVS) e

consequente aumento da capacitancia do sis-
tema vascular, levando a uma hipovolemia rela-
tiva ou funcional. E o chamado choque distribu-
tivo. Hemodinamicamente, a resposta inicial é
uma vasodilatacdo generalizada, com estase
vascular, decréscimo no retorno venoso, com di-
minuicdo da pré e pds-carga, com queda da
Pressdo Venosa Central (PVC) e naRVS (CAR-
LOTTI, 2018).

Quando ocorre a perda aguda de volume cir-
culante, o retorno venoso ao coragéo cai, dimi-
nuindo a pré-carga e consequentemente, 0 vo-
lume de ejecdo e 0 DC. Uma queda na pressao
arterial estimula uma resposta reflexa que
amenta o DC e eleva a Pressdo Arterial Média
(PAM). O aumento do ténus adrenérgico produz
aumento da frequéncia cardiaca e da RVS, com
vasoconstricao e ma perfusdo tecidual. A funcéo
miocérdica fica comprometida por isquemia, ar-
ritmias e aumento da RVS secundéria a vaso-
constricdo (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
PEDIATRIA, 2021).

Na faléncia da bomba cardiaca secundéria a
presenca dos fatores depressores miocérdicos,
as alteracOes cardiacas sdo semelhantes a do
choque cardiogénico e os sinais de baixa perfu-
sdo, compativeis ao choque hipovolémico. Si-
nais de faléncia do ventriculo direito incluem
aumento da pressao venosa, ingurgitamento ju-
gular, aumento do figado e edema. Sinais de fa-
Iéncia do ventriculo esquerdo refletem o au-
mento da pressdo no atrio esquerdo com conse-
quente aumento da pressao pulmonar (ROHR et
al., 2018). As respostas neuro-humorais provo-
cadas pelos componentes cardiogénico e hipo-
volémico sdo muito semelhantes. Ocorre libera-
cdo de aminas simpaticomimeticas e angioten-
sina Il, com consequente vasoconstricdo e au-
mento da resisténcia vascular, comprometendo
a perfusdo, na tentativa de elevar a pés-carga do
ventriculo esquerdo e a pressdo arterial. A evo-
lucdo resulta em uma fase descompensada, com
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queda da pressdo, isquemia celular grave e con-
sequente liberacdo de fatores humorais, levando
em ultima instancia a disfuncdo multipla de or-
gédos e a morte (INSTITUTO LA-TINO AME-
RICANO DE SEPSE, 2019).

Classificacdo do choque

O choque pode ser classificado de acordo
com o estado fisioldgico, estado hemodinamico
e etiologia. Segundo o estado fisioldgico: cho-
gue compensado - ha sinais de perfusao tecidual
inadequada, mas a pressdo arterial sistdlica €
normal; ou choque descompensado - 0s sinais
de choque se associam a hipotensdo arterial sis-
tolica. Segundo o estado hemodindmico: hipodi-
némico ou frio - associado a baixo débito cardi-
aco, caracterizado por pele fria e marmérea, pul-
sos finos e tempo de enchimento capilar prolon-
gado (> 2 segundos). A resisténcia vascular sis-
témica pode estar normal, elevada ou baixa; ou
hiperdindmico ou quente - associado a alto dé-
bito cardiaco e baixa resisténcia vascular sisté-
mica. Caracteriza-se por extremidades quentes,
avermelhadas, com alargamento da presséo de
pulso e tempo de enchimento capilar rapido
(FONSECA et al., 2018).

Segundo a etiologia: choque hipovolémico -
volume intravascular inadequado relativo ao es-
paco vascular, pode ocorrer por exemplo em si-
tuacOes de desidratacdo, hemorragia e queima-
duras, apresentando-se como choque hipodina-
mico ou frio; choque cardiogénico - resulta de
disfuncdo miocérdica secundaria a cardiomio-
patias, distarbios do ritmo, cardiopatias congé-
nitas ou lesdes traumaticas do coracédo e carac-
teriza-se por baixo débito cardiaco e alta resis-
téncia vascular sistémica; choque distributivo:
distribuicdo inadequada de sangue aos tecidos
que resulta em ma perfuséo tecidual, geralmente
secundaria a alteracbes do tébnus vasomotor,
causando vasodilatagdo sistémica, com hipovo-
lemia relativa (ROHR et al., 2018).

Ainda segundo a etiologia: choque obstru-
tivo - débito cardiaco inadequado na vigéncia de
volume intravascular e fungdo miocéardica nor-
mais, em decorréncia de obstru¢cdo mecénica a
entrada e/ou saida de sangue do coragdo; choque
séptico - sepse associada a alteragfes da perfu-
séo sistémica. Possui componente hipovolémico
(leséo endotelial e aumento da permeabilidade
capilar), cardiogénico (disfungdo miocardica
causada por citocinas e toxinas bacterianas) e
distributivo (alteracdo do tonus vascular) (SO-
CIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA,
2021).

Diagndstico do choque

O diagnostico de choque requer um alto in-
dice de suspeita e 0 conhecimento das condigdes
predisponentes. A avaliacdo clinica cuidadosa é
essencial ao diagndstico, devendo-se estar
atento as alteracdes da frequéncia cardiaca e da
pressdo arterial de acordo com a idade, e aos si-
nais de hipoperfusao tecidual. Ressalta-se que a
taquicardia sinusal é um sinal inespecifico de
comprometimento circulatério, pois pode ocor-
rer em varias situacdes de estresse como dor, an-
siedade e febre (UNIVERSIDADE FEDERAL
DO RIO DE JANEIRO, 2020).

A palpacéo dos pulsos da informacdes sobre
o fluxo sanguineo e a resisténcia vascular sisté-
mica. Os pulsos centrais (femorais, carotideos e
axilares) e periféricos (braquiais, radiais, tibiais
posteriores e pediosos) sdo facilmente palpaveis
em criangas saudaveis, com excecao dos pulsos
carotideos em recém-nascidos e lactentes, em
decorréncia do menor tamanho do pescogo. Os
pulsos centrais sé&o, normalmente, mais fortes do
que os pulsos periféricos, porque possuem
maior calibre e estdo mais proximos do coragao.
A vasoconstri¢do associada ao choque causa au-
mento da diferenca de volume (ou forga) entre
0s pulsos centrais e periféricos (ROHR et al.,
2018).
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A diminuicéo da perfusdo sistémica se inicia
nas extremidades, com diminuicdo e desapare-
cimento dos pulsos periféricos, e progride em
direcdo ao tronco, com enfraquecimento dos
pulsos centrais. A pressao de pulso é a diferenca
entre a pressdo arterial sistdlica e a diastdlica. O
aumento da resisténcia vascular sistémica em
resposta a diminuicao do débito cardiaco leva ao
estreitamento da presséo de pulso, enquanto que
em situacdes de choque com baixa resisténcia
vascular sistémica, observa-se alargamento da
presséo de pulso. O desaparecimento dos pulsos
centrais é um sinal pré-moérbido que indica a ne-
cessidade de intervencdo muito rapida para evi-
tar parada cardiaca (SOCIEDADE BRA-SI-
LEIRA DE PEDIATRIA, 2021).

A diminuicéo da perfuséo cutanea é um sinal
precoce de choque. Normalmente, as maos e 0s
pés encontram-se aquecidos e corados. Quando
0 débito cardiaco cai, a pele se torna fria, inici-
almente nas extremidades e, subsequentemente,
no tronco. Lividez reticular, palidez, cianose de
extremidades e prolongamento do tempo de en-
chimento capilar (> 2 segundos) também indi-
cam perfusdo cuténea diminuida. Em recém-
nascidos, a vasoconstri¢do intensa produz colo-
racdo acinzentada na pele, enquanto que em cri-
ancas mais velhas, observa-se palidez acentuada
(FONSECA et al., 2018).

Os sinais de hipoperfusdo cerebral incluem
alteracdo do nivel de consciéncia (irritabilidade,
agitacdo, letargia, coma), hipotonia, crises con-
vulsivas e alteracdes pupilares. Para avaliagcdo
rapida das fungdes corticais cerebrais reco-
menda-se 0 uso da Escala de Resposta Pedia-
trica”AVDN": A = alerta; V = responsivo a voz;
D = responsivo a dor; N = ndo responsivo. Ou-
tros sinais de méa perfusdo orgénica incluem a
diminuicao do débito urinario (< 1 mL/kg/h, em
recem-nascidos e lactentes ou < 12 mL/m2/h,
em criangas maiores e adolescentes) e acidose
lactica (ROHR et al., 2018).

Particularidades do recém-nascido

O recém-nascido apresenta algumas particu-
laridades relacionadas ao choque. Em relagdo ao
diagndstico diferencial entre choque séptico e
choque cardiogénico, a historia materna de fe-
bre, tratamento recente de infecgdo ou ruptura
prolongada de membranas sugere o diagnostico
de choque séptico. Por outro lado, a presenca de
sopro, cianose, hepatomegalia ou diferencial de
pressdo arterial ou saturagdo de oxigénio entre
membros superiores e membros inferiores su-
gere choque cardiogénico. Na duvida, deve-se
iniciar infusdo de prostaglandina E1 precoce-
mente e providenciar um ecocardiograma, para
verificar a presenca de cardiopatia congénita
(GARCIA et al., 2020).

A resposta hemodindmica do recém-nas-
cido se apresenta com acidose e hipdxia cau-
sando aumento da pressdo em territorio arterial
pulmonar, podendo levar a um quadro de hiper-
tensdo pulmonar e insuficiéncia cardiaca direita,
especialmente em recém-nascidos e lactentes
jovens. Nestes casos, o tratamento da hiperten-
sdo pulmonar deve ser instituido prontamente,
pois pode melhorar significativamente as condi-
¢cOes hemodinamicas do paciente (SOCIE-
DADE BRASILEIRA DE PEDIA-TRIA,
2021).

Tratamento do choque

O reconhecimento precoce e o tratamento
agressivo dos varios tipos de choque podem me-
Ihorar o desfecho dessa condicgdo, portanto, a
velocidade da intervencdo é crucial. E de ex-
trema importancia o conhecimento e as habili-
dades necessérias para atender a crianga vitima
de choque no inicio do quadro, pois quanto
maior o intervalo de tempo entre o evento pre-
cipitante e o inicio da ressuscitagdo, pior o des-
fecho (GARCIA et al., 1999).
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O objetivo do tratamento do choque é o res-
tabelecimento eficaz da perfusdo e da oxigena-
cdo tecidual, evidenciado por: tempo de enchi-
mento capilar menor ou igual a 2 segundos; pul-
sos normais, extremidades aquecidas, diurese >
1 mL/kg/h ou > 12 mL/m2 /h, nivel de consci-
éncia normal, pressédo arterial normal para a
idade e saturagdo venosa central de oxigénio
maior ou igual a 70% (INSTITUTO LATINO
AMERICANO DE SEPSE, 2019).

O manejo inicial do choque consiste nos
principios basicos de ressuscitacdo: manutencao
das vias aéreas, ventilacdo e oxigenacdo. Apds
0 posicionamento adequado da cabeca e a aspi-
racao das vias aéreas, deve-se administrar oxi-
génio por meio de dispositivos de alto fluxo
(méscara ndo-reinalante) a todas as criangas
com choque. A intubacdo traqueal deve ser pre-
coce, com o objetivo de diminuir o consumo de
oxigénio pelos musculos respiratérios, sendo in-
dicada nas seguintes situacdes: aumento do tra-
balho respiratério, hipoventilacdo, diminuicéo
do nivel de consciéncia e instabilidade hemodi-
namica grave (SAPOLNIK, 2002).

O acesso vascular deve ser estabelecido ra-
pidamente. A primeira escolha é a pungdo de
veia periférica - de preferéncia, duas veias cali-
brosas, utilizando cateteres curtos e Qrossos.
Caso 0 acesso venoso periférico ndo seja obtido
prontamente em poucos minutos, a via intrads-
sea deve ser estabelecida, lembrando que ela
pode ser obtida rapidamente em pacientes de to-
das as idades. Imediatamente apds a obtencéo
do acesso vascular, inicia-se a ressuscitagéo hi-
drica, cujo objetivo e adequar a volemia e res-
taurar a perfusdo tecidual. Em pacientes com
choque hipovolémico, distributivo ou séptico,
deve-se, inicialmente, administrar bolus de cris-
taloide (soro fisiologico a 0,9%), 20 mL/kg em
5 a 20 minutos (FONSECA et al., 2018).

Durante a ressuscitacdo hidrica, a crianga
deve ser reavaliada continuamente, observando-

se a frequéncia cardiaca, a pressao arterial, 0s
pulsos, o tempo de enchimento capilar, o estado
mental, o débito urinério e a presenca de sinais
de sobrecarga de volume. Enquanto se procede
a ressuscitacdo hidrica, deve-se puncionar um
acesso venoso central, para monitorizacdo da
pressdo venosa central e posterior infusdo de
drogas vasoativas, se necessario. Na auséncia de
sinais de sobrecarga hidrica, deve-se prosseguir
com expansOes de volume, até a adequacdo da
volemia (presséo venosa central maior ou igual
a 8 a 12 mm Hg). As criangas com choque sép-
tico usualmente necessitam de 40 a 60 mL/kg de
ressuscitacdo hidrica na primeira hora (FON-
SECA et al., 2018).

Em pacientes com cetoacidose diabética que
se apresentam com choque hipovolémico, a res-
suscitacdo hidrica deve ser realizada mais lenta-
mente (10 a 20 mL/kg de soro fisiologico a 0,9%
em 1 hora), pelo risco de edema cerebral associ-
ado a administracdo rapida de fluido. Em paci-
entes com choque cardiogénico, deve-se realizar
a ressuscitacdo hidrica cuidadosamente, com
soro fisiologico a 0,9% 5 a 10 mL/kg em 15 a
20 minutos, com o objetivo de melhorar o débito
cardiaco pela otimizacdo da pré-carga (SA-
POLNIK, 2002).

Com relagdo ao tipo de fluido a ser adminis-
trado durante a ressuscitacdo hidrica, se crista-
loide ou coloide, algumas consideracdes devem
ser feitas. As vantagens das solucdes cristaloi-
des s&o o baixo custo, a auséncia de exposi¢do a
produtos do sangue e a ampla disponibilidade;
entretanto, como apenas 25% do volume admi-
nistrado permanecem no intravascular, podem
ser necessarios grandes volumes para ressusci-
tacdo, 0 que aumenta o risco de edema. Por ou-
tro lado, as solugdes coloides permitem melhor
expansdo com menores volumes, pois suas mo-
léculas relativamente impermeaveis & mem-
brana capilar, e, consequentemente, h4 menor
extravasamento. Entretanto, em situagbes com
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leséo endotelial, como na sepse, pode haver ex-
travasamento de 15% a 20% do volume admi-
nistrado, resultando em aumento da presséo on-
cética no espago intersticial e piora do edema
tissular. Além disso, as solugdes coloides sdo de
alto custo (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
PEDIATRIA, 2021).

Recomenda-se transfusdo de concentrado de
hemécias (10 - 15 mL/kg) para pacientes pedia-
tricos vitimas de trauma com choque hemorré-
gico, quando houver persisténcia dos sinais de
choque ou instabilidade hemodindmica apds a
administracdo de 40 a 60 mL/kg de cristaloide.
Além disso, com o objetivo de otimizar o trans-
porte de oxigénio, deve-se administrar concen-
trado de hemacias se a concentracdo de hemo-
globina estiver abaixo de 10 g/dL em criancas
com qualquer tipo de choque (GARCIA et al.,
1999).

O tratamento com drogas vasoativas deve
ser iniciado se o paciente ainda tiver sinais de
choque, mesmo apos a adequacgdo da volemia.
Em criangas com choque séptico, a droga de es-
colha é a dopamina. Se ndo houver melhora com
dopamina, deve-se iniciar epinefrina em crian-
cas com choque frio ou norepinefrina em crian-
cas com chogue quente. Ressalta-se a importan-
cia da antibioticoterapia especifica, que deve ser
iniciada na primeira hora de tratamento, além da
correcdo dos disturbios metabdlicos, especial-

mente a acidose, a hipoglicemia e a hipocalce-
mia, que contribuem para a disfuncdo miocér-
dica. A administracdo de corticosteroides esta
indicada em criangas com risco de insuficiéncia
adrenal com choque refratario as catecolaminas.
Utiliza-se a hidrocortisona em dose de estresse
(SAPOLNIK, 2002).

Em criancas com choque cardiogénico, o
tratamento farmacoldgico consiste no uso de
inotropicos e vasodilatadores. A milrinona ou a
dobutamina séo as drogas de escolha, pois am-
bas tém propriedades inotropicas e vasodilata-
doras. O uso de diurético (furosemida) esta in-
dicado em pacientes com edema pulmonar ou
congestao venosa sistémica; porém, o diurético
deve ser administrado apenas ap0s a restauracao
da perfuséo sistémica e a normalizacdo da pres-
séo arterial. No manejo do choque cardiogénico,
as medidas que visam minimizar as demandas
de oxigénio sdo fundamentais, incluindo o su-
porte ventilatorio precoce, o uso de sedativos e
analgésicos e a manutencdo da temperatura cor-
poérea normal. Salienta-se também a importancia
de manter a homeostase metabdlica (pH, gli-
cose, célcio e magnésio), corrigir a anemia e tra-
tar as arritmias (GARCIA et al., 1999).

O suporte farmacoldgico do choque anafila-
tico inclui o uso de epinefrina, anti-histaminicos
(bloqueador H1 e H2) e corticosteroides. O tra-
tamento do choque obstrutivo consiste no ma-
nejo da causa especifica (ROHR et al., 2018)
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INTRODUCAO

Obesidade € o termo referente ao excesso de
gordura. Esse excesso de gordura corporal pode
ser aferido por diversos métodos, mas, na pra-
tica diaria, o amplamente utilizado ¢ a relacédo
entre 0 peso e a altura da crianga ou adolescente
(ou seja, antropometria). Quando o indice de
massa corporal (IMC) é realizado, pode catego-
rizar o status de peso das criangas entre 2 e 20
anos em peso normal (IMC entre 5 e 85 do per-
centil para idade e sexo), sobrepeso (IMC entre
85 e 95 do percentil para idade sexo), obeso
(IMC igual ou maior que 95 do percentil para
idade e sexo) e obesidade grave (IMC igual ou
maior que 120% dos 95 do percentil para idade
e sexo). A obesidade em criangas e adolescentes
esta associada a uma série de alteracGes metabo-
licas e enddcrinas que estdo relacionadas ao au-
mento do risco cardiovascular. Trés fatores de
risco cardiovascular, hipertensao, resisténcia in-
sulinica e dislipidemia, sdo componentes da sin-
drome metabdlica. Além disso, as comorbida-
des enddcrinas incluem hiperandrogenismo em
mulheres, anormalidades no crescimento e na
puberdade. A obesidade infantil também pode
gerar repercussdes metabdlicas no metabolismo
gastrointestinal (doenca hepatica gordura ndo
alcodlica e colelitiase), ortopédico (maior pre-
valéncia de fraturas, genu valgum, dor muscu-
loesquelética, mobilidade prejudicada e desali-
nhamento dos membros inferiores) , psicosso-
cial (isolamento social, relagdes de pares distor-
cidas, baixa autoestima, imagem corporal dis-
torcida, ansiedade e depressao), nutricional (de-
ficiéncia de vitamina D e ferro), pulmonar
(asma, apneia do sono e sindrome de hipoven-
tilacdo da obesidade), neuroldgico (hipertensao
intracraniana idiopatica), renal (nefropatia dia-
bética e hipertensiva) e até dermatologica
(acantose nigrans). A maior parte das criangas

obesas se tornardo adultos obesos, principal-
mente se associado & obesidade dos pais, gravi-
dade da obesidade infantil e trajetéria do IMC
durante a infancia, fomentando a importancia de
intervencdo precoce para prevencdo e trata-
mento da obesidade infantil (KLISH & SKEL-
TON, 2020).

Definicdo

O IMC é a medida padréo aceita de sobre-
peso e obesidade para criancas de dois anos de
idade ou mais. O IMC fornece uma orientagédo
para o peso em relacdo a altura e é igual ao peso
corporal (em quilogramas) dividido pela altura
(em metros) ao quadrado (KLISH & SKEL-
TON, 2021; DIXON & NYENHUIS, 2021).

Como as criangas crescem em altura e tam-
bém em peso, as normas de IMC em criancas
variam com a idade e o sexo. Em 2000, o Centro
Nacional de Estatisticas de Saude (NCHS) e os
Centros de Controle e Prevencdo de Doencas
(CDC) publicaram padrdes de referéncia de
IMC para criancas com idades entre 2 e 20
anos. Os percentis de IMC também podem ser
determinados usando uma calculadora para mu-
Iheres e para homens. Como as criancas se apro-
ximam idade adulta, os limiares para a definicao
de excesso de peso e obesidade (85 e 97 percen-
tis para IMC) s&o cerca de 25 e 30 kg/m 2, res-
pectivamente, que representam os mesmos limi-
ares para definir excesso de peso e obesidade em
adultos (KLISH & SKELTON, 2021; DIXON
& NYENHUIS, 2021).

As seguintes defini¢cOes sdo usadas para ca-
tegorizar o status de peso para criangas entre 2 e
20 anos de idade:

Peso normal: IMC entre 0 3 e < 85 per-
centis para idade e sexo.

Sobrepeso: IMC entre > 85 e 97 percentis
para idade e sexo.

77|Pagina




Obeso: IMC > 97 percentis para idade e
Sexo.

Obesidade grave: IMC > 120% do 97
percentis para idade e sexo ou um IMC
> 35 kg/m ?

O termo "obesidade morbida" as vezes é
usado para identificar individuos com comorbi-
dades relacionadas & obesidade. No entanto,
esse termo é frequentemente usado de forma
inadequada como sinbnimo de obesidade grave,
e também pode ter conotacdes pejorativas para
0S pacientes, por isso seu uso é desencorajado
(DIXON & NYENHUIS, 2021).

Fatores de risco

A pandemia de COVID-19 foi associada a
aumentos na obesidade infantil. Muitas, mas
nem todas as criancas obesas se tornardo adultos
obesos. A probabilidade de persisténcia da obe-
sidade infantil na idade adulta esta relacionada
a idade, obesidade dos pais, gravidade da obesi-
dade e trajetéria do IMC durante a infan-
cia. Essas observagoes fornecem suporte para o
conceito de intervencdes no inicio da vida para
prevenir e tratar a obesidade. Além disso, se 0
sexo afeta o risco de desenvolver a obesidade na
idade adulta varia significativamente entre os
estudos em diferentes populacdes. Em um es-
tudo de 1980, a obesidade durante a adolescén-
cia persistiu na idade adulta para aproximada-
mente 80% das mulheres, mas apenas 30% dos
homens. Presumivelmente, isso estava relacio-
nado a mudangas na composi¢do corporal que
ocorrem na puberdade, quando a gordura corpo-
ral diminui nos homens e aumenta nas mulhe-
res. No entanto, em cortes posteriores, a obesi-
dade em adolescentes do sexo masculino tem
maior probabilidade de ser persistente e o0 risco
de obesidade persistente é semelhante ao das
mulheres (SKELTON,2021; HARTZ & FER-
RANTI, 2021).

Vérios fatores importantes contribuem para
a obesidade na infancia e na adolescéncia. Entre
eles podem ser observados fatores ambientes
(tendéncias crescentes no indice glicémico de
alimentos, bebidas contendo agUcar, tamanhos
de porcOes para alimentos preparados e servigo
de fast food; diminuicdo da presenca da familia
nas refeigdes; diminuigdo da atividade fisica es-
truturada; aumento do uso de atividades lGdicas
orientadas para computador, eletronico e / ou di-
gital; conteldo nutricional da merenda esco-
lar; e elementos do ambiente construido (por
exemplo, disponibilidade de calcadas e play-
grounds) foram considerados como influéncias
causais no aumento da obesidade), fatores
genéticos, desordens endocrinas (geralmente
estéo associados a sobrepeso ou obesidade leve,
como observado em excesso de cortisol na sin-
drome de Cushing ou uso de medicag6es, hipo-
tireoidismo, deficiéncia do horménio do cresci-
mento e pseudo-hipoparatireoidismo) e obesi-
dade hipotalamica (podem causar obesidade
grave rapidamente progressiva, que € particular-
mente dificil de tratar. Na faixa etaria pediéatrica,
a obesidade hipotalamica surge com mais fre-
quéncia ap0ds o tratamento cirdrgico do cranio-
faringioma e geralmente esté associada ao pan-
hipopituitarismo. Padrées semelhantes podem
ser causados por trauma, tumor ou doenga infla-
matoria que afeta o hipotdlamo) (SKELTON,
2021; HARTZ & FERRANTI, 2021).

Avaliacdo e diagnostico

A avaliacdo da crianca com sobrepeso ou
obesidade deve identificar causas trataveis e co-
morbidades. A avaliacdo deve incluir uma his-
téria completa e exame fisico. Estudos laborato-
riais e radiolégicos também podem ser obtidos,
conforme indicado pela historia e pelo exame.

A historia deve incluir a idade de inicio do
sobrepeso / obesidade e informagGes sobre os
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habitos alimentares e de exercicios da cri-
anca. A idade de inicio € Gtil para distinguir a
superalimentacdo das causas genéticas da obesi-
dade. Algumas formas de obesidade sindromica
costumam comecar antes dos dois anos de
idade, enquanto outras (especialmente a sin-
drome de Prader-Willi) tendem a apresentar fa-
Iha de crescimento durante a infancia, seguida
por rapido ganho de peso e desenvolvimento de
obesidade ap6s os dois anos de idade (KLISH &
SKELTON, 2020; PHILLIPS & SHULMAN,
2021).

Alguns achados ao exame fisico sdo dignos
de nota para avaliacdo da obesidade infantil.
Isso inclui antropometria, sinais vitais como
afericdo da pressdo arterial, exame da pele e ca-
belo (acantose nigrans, acne excessiva, estrias
violaceas, por exemplo), assim como da cabeca,
olhos, orelhas, nariz e garganta (papiledema, hi-
pertrofia tonsilar e bdcio, por exemplo), avalia-
cao do abdome, do aparelho geniturinario (mi-
cropénis, puberdade precoce ou testiculos que
ndo desceram) e musculoesquelético (genu
varum, maos e pés pequenos, polidactilia, alte-
racdo de marcha).

A avaliacdo laboratorial para criangas com
obesidade ndo € totalmente padronizada. A mai-
oria dos especialistas sugere triagem de rotina
para comorbidades como dislipidemia, diabetes
mellitus, hipertenséo arterial sistémica e doenca
hepéatica gordurosa (KLISH & SKEL-TON,
2020; PHILLIPS & SHULMAN, 2021).

Alguns médicos também rastreiam rotineira-
mente a deficiéncia de vitamina D (medindo 25-
hidroxivitamina D). Isso ocorre porque a defici-
éncia de vitamina D parece ser comum entre cri-
ancas e adolescentes com obesidade, embora as
taxas variem entre as populacdes e regides. No
entanto, as implicacdes clinicas desse achado
em criangas com obesidade permanecem obscu-

ras e a utilidade do rastreamento de rotina é con-
troversa (KLISH & SKELTON, 2020; PHIL-
LIPS & SHULMAN, 2021).

A avaliacdo radiografica de criangcas com
obesidade é direcionada pelos achados da histo-
ria e do exame fisico. Radiografias simples das
extremidades inferiores devem ser obtidas se
houver achados clinicos consistentes com epi-
fise principal do fémur (dor no quadril ou joe-
Iho, amplitude de movimento limitada, marcha
anormal) ou doenca de Blount (tibia arqueada).
A ultrassonografia abdominal pode ser indicada
em criangas com achados consistentes com cal-
culos biliares (por exemplo, dor abdominal,
transaminases anormais) (KLISH & SKEL-
TON, 2020; PHILLIPS & SHULMAN, 2021).

Complicacgoes

Vaérias repercussdes associadas a obesidade
em criancas e adolescentes podem ocorrer, iSso
inclui anormalidades na salde cardiovascular,
dermatoldgica, enddcrina, gastrointestinal, neu-
rolégica, ortopédica, psicossocial e pulmonar,
bem como limitagdes funcionais (KLISH &
SKELTON, 2021).

A obesidade em criancas e adolescentes esta
associada a uma série de alteracdes cardiovas-
culares que estdo relacionadas ao aumento do
risco cardiovascular na idade adulta. Dois fato-
res de risco cardiovascular, hipertenséo e disli-
pidemia, sdo componentes da sindrome metab6-
lica. Quando a hipertensao é avaliada por meio
de monitoramento ambulatorial da presséo arte-
rial, aproximadamente 50% das criangas com
obesidade tém hipertensdo. Quando medicdes
casuais de pressdo arterial em consultorio séo
usadas, substancialmente menos casos de hiper-
tensdo sdo detectados. Essa discrepancia, deno-
minada hipertensdo "mascarada”, é particular-
mente comum em criang¢as com obesidade e tem
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consequéncias clinicamente importantes. A
obesidade em criancas esta associada a altera-
¢Oes na estrutura e funcdo cardiaca semelhantes
as observadas em adultos de meia-idade (como
aumento da massa ventricular esquerda, que é
observada em criangas hipertensas e néo hiper-
tensas com obesidade, didmetro do ventriculo
esquerdo e do atrio esquerdo aumentado, maior
gordura epicérdica e disfuncdo sistolica e di-
astélica). A dislipidemia ocorre em criancgas e
adolescentes com excesso de peso e obesidade,
em particular aqueles com uma central de distri-
buicdo de gordura e adiposidade aumentada (o
padrdo tipico é o de concentragdes elevadas de
lipoproteina de baixa densidade sérica — LDL e
triglicerideos e uma concentracdo diminuida de
lipoproteina de alta densidade - HDL). A obesi-
dade infantil também est4 associada a varios
marcadores de aterosclerose subclinica. Estes
incluem disfuncdo endotelial, espessamento
médio-intimal da car6tida, desenvolvimento
prematuro de estrias gordurosas adrticas e coro-
nérias e placas fibrosas e aumento da rigidez ar-
terial. Para individuos com obesidade na infan-
cia e adolescéncia, 0 espessamento médio-inti-
mal persiste mesmo que percam peso na idade
adulta. Essas observacGes dao suporte a ideia de
que 0s processos aterosclerdticos comegam em
uma idade precoce e estdo associados a obesi-
dade, inflamacéo, hipertensao e perfis lipidicos
anormais (KLISH & SKELTON, 2021).
Quanto as complicacbes dermatoldgicas as-
sociadas a obesidade, a Acanthosis nigricans é
uma anormalidade cutanea comum em indivi-
duos com obesidade e esté associada a resistén-
cia a insulina. Além disso, outras comorbidades
dermatoldgicas da obesidade como estrias, in-
tertrigo, furunculose e hidradenite supurativa
podem ocorrer (KLISH & SKELTON, 2021).
As comorbidades enddcrinas da obesidade
em criancas e adolescentes incluem tolerancia a

glicose diminuida, diabetes mellitus, hiperan-
drogenismo em mulheres e anormalidades no
crescimento e na puberdade. A resisténcia sub-
clinica a insulina (como ocorre com o pré-dia-
betes) € comum entre adolescentes com obesi-
dade e € um importante preditor de desenvolvi-
mento de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) na
idade adulta. O DM2 é diagnosticado em apenas
uma pequena minoria de adolescentes, mas tem
implicacdes clinicas importantes, incluindo pro-
gressao mais rapida das complicagdes relacio-
nadas ao diabetes em compara¢cdo com 0 DM2
de inicio na idade adulta. Criancas e adolescen-
tes que atendem aos critérios para pré-diabetes
devem ser monitorados de perto. A primeira e
mais apropriada abordagem para prevenir o de-
senvolvimento de DM2 em individuos com obe-
sidade é a modificacdo do estilo de vida (predo-
minantemente exercicios e perda de peso), que
demonstrou ter eficacia modesta com base em
grandes estudos em adultos. A intervencgéo far-
macologica com metformina é menos eficaz,
mas pode ser apropriada para pacientes selecio-
nados. Ressalta-se que o diagnostico precoce de
DM2 é imperativo porque o tratamento agres-
sivo pode retardar o desenvolvimento de com-
plicacOes, incluindo neuropatia progressiva, re-
tinopatia, nefropatia e doenca cardiovascular
aterosclerdtica. A "sindrome metabdlica" é um
termo usado para descrever o agrupamento de
fatores de risco metabolicos para DM2 e doenca
cardiovascular aterosclerética em adultos: obe-
sidade abdominal, hiperglicemia, dislipidemia e
hipertensdo. O agrupamento de riscos cardio-
vasculares também ocorre em criangas e adoles-
centes, particularmente aqueles com obesidade.
Além das complicagbes enddcrinas supracita-
das, nota-se que meninas adolescentes com obe-
sidade apresentam risco aumentado de hiperan-
drogenismo e sindrome dos ovarios policisticos
de inicio precoce (SOP). Ainda é inconsistente
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a relacdo do sobrepeso com o inicio precoce da
maturacdo sexual em mulheres e homens
(KLISH & SKELTON, 2021).

A obesidade esta associada a um espectro
clinico de anormalidades hepéticas conhecidas
coletivamente como doenca hepética gordurosa
ndo alcodlica (DHGNA), a causa mais comum
de doenca hepética em criangas. Outra compli-
cacdo gastrointestinal associada a obesidade é
colelitiase, sendo que essa em criangas e adoles-
centes apresenta sinais e sintomas inespecificos
como dor epigastrica, ictericia, dor no quadrante
superior direito, nduseas, vomitos e intolerancia
a alimentos gordurosos (KLISH & SKEL-
TON,2021).

A hipertensdo intracraniana idiopética
(pseudotumor cerebral) é incomum em criangas
e adolescentes, mas sua prevaléncia é aumen-
tada em pessoas com obesidade. Criangas e ado-
lescentes com hipertensdo intracraniana idiopéa-
tica geralmente apresentam cefaleia, nauseas,
vOmitos, dor retro ocular no olho, obscureci-
mentos visuais transitorios, perda visual, diplo-
pia e papiledema (KLISH & SKELTON, 2021).

A deficiéncia de vitamina D parece ser co-
mum entre criancas e adolescentes com obesi-
dade, embora a prevaléncia varie entre as popu-
lacGes e regides. No entanto, as implicacdes cli-
nicas desse achado em criangas com obesidade
permanecem obscuras e a utilidade do rastrea-
mento de rotina é controversa. A deficiéncia de
ferro e a obesidade também estdo aparentemente
associadas (KLISH & SKELTON, 2021).

As comorbidades ortopédicas da obesidade
incluem epifise femoral capital deslocada (EFC)
e tibia vara (doenca de Blount). Além disso, cri-
ancas com obesidade tém uma prevaléncia au-
mentada de fraturas, genu valgo, dor musculoes-
quelética (por exemplo, costas, perna, joelho,
tornozelo e pé), mobilidade prejudicada e desa-

linhamento dos membros inferiores em compa-
ragdo com criancas ndo obesas (KLISH &
SKELTON, 2021).

As consequéncias psicossociais da obesi-
dade infantil sdo generalizadas. Estes incluem
isolamento social, relagdes de pares distorcidas,
baixa autoestima, imagem corporal distorcida,
ansiedade e depressdo. O risco de morbidade
psicossocial aumenta com o aumento da idade e
€ maior entre as meninas do que entre 0s meni-
nos (KLISH & SKELTON,2021).

As comorbidades pulmonares da obesidade
em criancas e adolescentes incluem apneia obs-
trutiva do sono (AOS) e a sindrome de hipoven-
tilagdo da obesidade (SHO). Os resultados sdo
conflitantes quanto a relacdo entre obesidade e
gravidade da asma. A obesidade e a adiposidade
estdo associadas a um aumento na incidéncia de
asma, e um IMC mais alto esta associado a uma
maior gravidade da asma. No entanto, a causali-
dade bioldgica ndo foi comprovada e a relagdo
poderia ser explicada pela causalidade reversa
(ou seja, asma limitando a atividade fisica, le-
vando a obesidade) (DIXON & NYENHUIS,
2021).

A obesidade esta associada ao comprometi-
mento da fung&o renal. Assim, recomenda-se a
triagem para funcdo renal em pacientes selecio-
nados com obesidade e fatores de risco para do-
enca renal crénica medindo a relagdo albu-
mina/creatinina na urina e taxa de filtracdo glo-
merular. Tal triagem deve ser realizada anual-
mente em pacientes com DM2, hipertenséo ar-
terial ou obesidade grave (KLISH & SKEL-
TON, 2021).

Manejo

As estratégias de manejo variam de acordo
com a idade da crianca, status e tendéncia de
peso e historico de intervengdes. As criangas
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que estdo com sobrepeso (IMC entre > 85a
97 percentil) devem ser rastreados para comor-
bidades associadas a obesidade e devem receber
aconselhamento para habitos que otimizem o es-
tilo de vida, com o objetivo de abrandar o ritmo
de ganho de peso. As criangas que sdo obesas
(IMC > 97 percentil) devem ser cuidadosamente
avaliados para comorbidades associadas a obe-
sidade, além de aconselhamento direto do me-
dico ou aliado prestador de cuidados de salde e
acompanhamento regular para monitorar o pro-
gresso. As criangas com obesidade severa (IMC

>120% do 97 percentil valores ou um IMC >35
kg/m2) quase sempre permanecerdo obesos
quando adultos, e a maioria tera obesidade grave
(IMC > 40). Esta condicao requer uma interven-
¢ao intensiva no estilo de vida, com dieta estru-
turada e planos de exercicios e acompanha-
mento frequente, bem como consideracdo de
farmacoterapia. Pacientes adolescentes que nédo
melhoram com esse tipo de intervencdo podem
ser candidatos a cirurgia bariatricas (SKEL-
TON, 2021; INGE, 2021).
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INTRODUCAO

O Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) é uma do-
enca autoimune que afeta milhares de criancas
pelo mundo. A prevaléncia € de 1 em 2500 cri-
ancas com menos de 5 anos de idade e de 1 em
300 pessoas aos 18 anos de idade. H& uma vari-
acdo regional/racial importante, tendo uma inci-
déncia de 30-40 casos por 100.000 criangas na
Finlandia e de menos de 1 por 100.000 criancas
entre os orientais. Estudos feitos em S&o Paulo
mostraram uma incidéncia de 3,6 por 100.000
(UNIVERSIDADE FEDERAL DO TRIAN-
GULO MINEIRO HOSPITAL DE CLINICAS,
2021).

A patologia do DM1 envolve a destruicao
progressiva das células B do pancreas, levando a
uma deficiéncia de insulina e a alteracdes dai re-
sultantes. O quadro de hiperglicemia associada
a um aumento na producéo de corpos cetbnicos
é conhecido como Cetoacidose Diabética
(CAD) (FERRAN & PAIVA, 2017).

A hiperglicemia leva a glicosuria e a desi-
dratacdo, enquanto que a producédo excessiva de
corpos cetbnicos agrava a acidose metabdlica
decorrente da desidratacdo. A CAD, se néo tra-
tada adequadamente, pode levar ao coma e a
morte. Em criancas, a principal complicacéo da
terapia paraa CAD € o edema cerebral (ALVES,
2004).

O objetivo desta revisdo é fornecer uma am-
pla abordagem atualizada acerca da CAD em
criancas, afim de auxiliar no enfretamento dessa
condicéo clinica potencialmente fatal.

Defini¢do de Cetoacidose Diabética

A CAD é definida como uma disfuncdo me-
tabdlica grave causada pela deficiéncia relativa
ou absoluta de insulina, associada ou ndo a uma
maior atividade dos horménios contrarregula-
dores (cortisol, catecolaminas, glucagon, hor-

monio do crescimento). A cetoacidose caracte-
riza-se clinicamente por desidratacdo, respira-
¢ao aciddtica e alteracdo do sensorio; e labora-
torialmente por: hiperglicemia (glicemia > 250
mg/dl); acidose metabdlica (pH < 7,3 ou bicar-
bonato sérico < 15 mEqg/l); cetonemia (cetonas
totais > 3 mmol/l) e cetonuria (ZOPPI & SAN-
TOS, 2018).

Alguns pacientes podem estar em cetoaci-
dose e ter uma glicemia normal caso tenham
usado insulina pouco tempo antes de virem para
a Unidade de Emergéncia. Outros podem ter gli-
cemia > 250 mg/dl e ndo estarem em cetoaci-
dose caso ndo preencham os demais requisitos
para o seu diagndstico (ALVES, 2004).

Epidemiologia da Cetoacidose
Diabética

Cerca de 25% das criangas, quando diagnos-
ticadas com diabetes mellitus, estdo em cetoaci-
dose, sendo que 15% destas criancas apresen-
tam um quadro grave. Em pacientes sabida-
mente diabéticos, incluindo adultos e criancas, a
CAD ocorre em 0,2 a 8,0% dos pacientes por
ano. A mortalidade é mais elevada em adultos
devido a presenga de anormalidades em outros
6rgdos, ocorrendo em 2 a 5% dos episddios em
adultos e em 1 a 3% dos episddios em criancas
(UNIVERSIDADE FEDERAL DO TRIAN-
GULO MINEIRO HOSPITAL DE CLINICAS,
2021).

Fatores de risco para Cetoacidose
Diabética

Os fatores que habitualmente precipitam um
episddio de CAD sdo: sub-insulinizacdo por
omisséo, reducdo da dose ou ma administracéo
da insulina (mais comum em adolescentes); pro-
cessos infecciosos (mais comum em pré-pube-
res); transgresséo alimentar; problemas psicolo
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gicos, econdmicos e sociais; vomitos repetidos;
estresse cirdrgico; gravidez; e Sindrome de
Minchausen. A CAD é um quadro progressivo
e consequentemente, quanto mais prolongado e
severo for o periodo de insulinopenia, maior a
gravidade do quadro de CAD (ALVES, 2004).

Em criangas sem um diagndstico prévio
de diabetes mellitus, o espaco de tempo entre o
inicio dos sintomas e a intervencdo médica é o
principal fator que determinaré a gravidade do
quadro no momento do diagndstico. Como o
processo de destruicdo das células 3 € um pro-
cesso lento, normalmente as criancas apresen-
tam um quadro de perda de peso, hiperfagia, po-
lidipsia e poliuria por algumas semanas, as ve-
zes meses. A capacidade da familia em perceber
essas alteracOes comportamentais da crianga e a
capacidade do pediatra em fazer rapidamente o
diagnostico correto sdo fundamentais (SOL-
BERG, 2001).

Em criangas ja com um diagnostico de dia-
betes mellitus, a falta do uso adequado da insu-
lina é a causa mais comum de cetoacidose dia-
bética. A falta de insulina pode ser real ou rela-
tiva. A falta real é quando a crianga ou 0s pais
ndo seguem a recomendac¢do médica, ndo admi-
nistrando as doses diérias e rotineiras de insu-
lina. A falta relativa ocorre em condi¢des em
que a necessidade de insulina aumenta, e o pa-
ciente ndo corrige a dose apropriadamente (JA-
COB et al., 2014).

Nestas situacOes, deve-se sempre recomen-
dar um monitoramento mais intenso da glicemia
e da presenca de corpos cetdnicos na urina. Se o
paciente ndo monitora a presencga desses CoOrpos
cetbnicos na urina durante esses quadros infec-
Ciosos, a perda de apetite pode mascarar o inicio
de uma CAD por ndo causar uma elevacdo na
glicemia (FERRAN & PAIVA, 2017).

Ensinar o paciente e a familia como proceder
frente a infeccdes e alteracdes na ingestdo de
carboidratos € parte fundamental do trabalho do

endocrinologista no controle de diabéticos. De
maneira geral, a CAD é sempre decorrente da
falta de insulina, pois as varia¢Ges na dieta ndo
estdo associadas a producdo de corpos cetoni-
cos, a ndo ser quando associadas a uma diminui-
¢ao da dose diéria de insulina (ALVES, 2004).

Fisiopatologia da Cetoacidose
Diabética

Na auséncia de insulina, ocorre lipdlise, o
que aumenta a mobilizacdo de acidos graxos
para gliconeogénese hepatica e, consequente-
mente, aumenta a liberagcdo de cetonas (Bhidro-
xibutirato e acetoacetato), ultrapassando a capa-
cidade de tamponamento dos alcalis organicos,
resultando em acidose metabolica. De acordo
com a intensidade, pode-se classificar a CAD
em: leve - pH de 7,3 a 7,2 ou bicarbonato < 15
mmol/L; moderada - pH de 7,2 a 7,1 ou bicar-
bonato < 10 mmol/L; ou grave - pH menor que
7,1 ou bicarbonato < 5 mmol/L (FERRAN &
PAIVA, 2017).

A caracteristica da acidose metabolica na
CAD é o aumento do anion gap (normalmente
situado entre 10 e 12). Beta-hidroxibutirato é a
cetona encontrada em maiores niveis circulantes
durante a CAD, com uma relagao p-hidroxibuti-
rato:acetoacetato de 3:1 no inicio do quadro. Os
testes de cetonemia sdo usualmente feitos de
maneira qualitativa ou semiquantitativa em re-
lagdo ao acetoacetato. Considerando que, du-
rante a corre¢do da cetoacidose, o B-hidroxibu-
tirato é transformado em acetoacetato, o teste da
cetonemia pode manter-se positivo por algum
tempo, mesmo com tratamento adequado (CAS-
TRO, 2018).

Portanto, a persisténcia de cetonemia posi-
tiva ndo significa necessariamente que o trata-
mento da CAD esteja sendo inefetivo. Assim
sendo, 0 anion gap poderia ser utilizado como
indicador indireto dos niveis de corpos cetoni-
cos, pois a diminui¢do do valor do anion gap
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traduz a reducdo do nivel de corpos cetdnicos, o
que traduz a eficacia do tratamento (ZOPPI &
SANTOS, 2018).

Niveis de glicemia acima de 180 mg/dL ex-
cedem a capacidade maxima de reabsorcéo de
glicose no tdbulo proximal, causando glicosuria
e diurese osmatica. Embora na CAD a hipergli-
cemia seja a regra, podem ocorrer casos de CAD
com niveis normais ou quase normais de glice-
mia. Este fendmeno ocorre em pacientes parci-
almente tratados com insulina e sem receber flu-
idos com carboidratos e/ou naquelas situacdes
com longo periodo de vomitos e sem ingestdo
de carboidratos (ALVES, 2004).

Com a progressao da desidratacdo, ha dimi-
nuigdo do volume intravascular e consequente
queda progressiva na taxa de filtracdo glomeru-
lar. A diminuicdo da taxa de filtracdo glomeru-
lar provoca reducdo da diurese e da perda de gli-
cose, acarretando o agravamento da hiperglice-
mia. Niveis de glicemia proximos a 600 mg/dL
indicam que a taxa de filtracdo glomerular esta
reduzida em aproximadamente 25%, ao passo
que glicemia de 800 mg/dL sugere uma reducao
de 50% na taxa de filtracdo glomerular, em de-
corréncia de grave desidratacdo (UNIVERSI-
DADE FEDERAL DO TRIANGULO MI-
NEIRO HOSPITAL DE CLINICAS, 2021).

Na CAD, pode ocorrer hiponatremia diluci-
onal associada ao aumento da osmolaridade
causada pela hiperglicemia. Estima-se uma re-
ducdo de 1,6 mEg/L no sodio sérico para cada
100 mg/dL de glicose acima do limite de 100
mg/dL. Outros fatores, como aumento dos lipi-
deos séricos com baixo teor de sodio, acdo do
hormdnio antidiurético, perda urinaria de sodio
relacionada a diurese osmotica e eliminagéo de
corpos cetonicos, podem acentuar a hiponatre-
mia (JACOB et al., 2014).

A glicogendlise e a proteolise por deficién-
ciade insulina promovem a saida de potassio ce-
lular para o liquido extracelular. Varios fatores
influenciam a queda do potassio plasmatico na

CAD: excre¢do urinaria junto com 0s cetoaci-
dos, aumento de aldosterona causada pela desi-
dratacdo, vomitos e entrada de potassio na cé-
lula junto com a glicose quando do inicio da in-
fusdo de insulina (SOLBERG, 2001).

Entretanto, no momento do diagndstico da
CAD, o potéassio sérico pode estar normal ou
elevado, porque a acidose provoca saida de po-
tassio do meio intracelular para o espaco extra-
celular, porém, deve-se ressaltar que o potassio
corporal total estard diminuido. Logo, a dosa-
gem de potassio normal ou diminuida no inicio
do quadro de CAD, indica necessidade de repo-
sicdo precoce, pois com o tratamento, a tendén-
cia é de queda ainda maior nos niveis séricos
deste ion pelo deslocamento para o meio intra-
celular (ALVES, 2004).

Com a corre¢do da acidose durante o trata-
mento da CAD e a melhora da taxa de filtragéo
glomerular, ocorre uma tendéncia a hipocalce-
mia. A utilizacdo de fosfato no tratamento dos
pacientes com CAD também esta relacionada a
hipocalcemia (FERRAN & PAIVA, 2017).

Com o aumento das perdas urinarias de fos-
foro em funcéo da polidria, € comum a hipofos-
fatemia, que provocara queda nos niveis de 2,3-
DPG eritrocitaria. Baixos niveis de 2,3-DPG po-
dem levar a uma diminui¢do na oferta de oxigé-
nio aos tecidos por deslocamento da curva de
dissociacdo da hemoglobina; no entanto, este é
um efeito que ndo costuma ter maior repercus-
sdo clinicana CAD (ZOPPI & SANTOS, 2018).

Quadro clinico da crian¢a com Cetoa-
cidose Diabética

A principio o paciente apresenta um quadro
clinico semelhante ao inicio do diabetes com
politra, polidipsia, polifagia, perda ponderal,
astenia e desidratacdo leve. Com a maior eleva-
¢ao e maior duracédo da hiperglicemia, a polifa-
gia € substituida por anorexia, surgem nauseas e
vOmitos, a desidratagdo se acentua, a respiracao
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torna-se rapida e profunda (respiracdo de Kus-
smaul), aparece o héalito cetbnico, o paciente
torna-se irritado e pode ocorrer dor abdominal
simulando o abdome agudo (PADUA et al.,
2021).

O estagio mais grave é caracterizado por de-
pressao do nivel de consciéncia (confuséo, tor-
por, coma), sinais de desidratacdo grave ou cho-
que hipovolémico, arritmia cardiaca e redugédo
dos movimentos respiratorios quando o pH é <
6,9. Em recém-nascidos e lactentes jovens o
quadro clinico ndo € tao claro, podendo ser con-
fundido com broncoespasmo, pneumonia, in-
feccdo urinaria, dor abdominal e disturbios neu-
rolégicos (SOLBERG, 2001).

Algumas consideragdes sobre os distdrbios
hidroeletroliticos e acidobasicos na CAD: 1)
Anion gap (AG) - tipicamente é aumentado na
CAD devido a presenca dos cetoacidos (entre 20
a 30 nmol/l). Valores de AG maiores que 35
nmol/l sugerem acidemia latica concomitante. O
céalculo do AG é feito pela formula: AG = Na* -
(CI"+ HCO3). E considerado normal o AG = 12
+ 2 mmol/l (UNIVERSIDADE FEDERAL DO
TRIANGULO MINEIRO HOSPITAL DE CLI-
NICAS, 2021).

A osmolaridade plasmatica (Osm) efetiva é
calculada pela formula Osm = 2 x Na + gli-
cose/18. Normalmente ela estd aumentada na
CAD, entre 300 a 350 mOsm/I; 3) Sédio - na
CAD ocorre hiponatremiadilucional: a cada 100
mg/dl de aumento da glicemia acima de 100
mg/dl, ha uma queda de 1,6 mEg/l do sodio
(Na"). O nivel real de sodio plasmatico é esti-
mado pelo calculo do Na* corrigido pela for-
mula: Na* medido + 1,6 x (glicemia - 100)/100
(JACOB et al., 2014).

Pode ainda ocorrer a pseudo-hiponatremia,
em que a hiperlipidemia diminui a mensuragao
do sodio, mas as técnicas modernas de aferi¢éo
do sodio minimizam este fendmeno. A medida

que o paciente melhora e a glicemia reduz, o s6-
dio tende a subir, o que n&o indica piora da 0s-
molaridade real. A queda do s6dio ou seu au-
mento muito rapido (por diabetes insipidus) po-
dem indicar edema cerebral (FERRAN &
PAIVA, 2017).

Abordagem da crian¢a com Cetoaci-
dose Diabetica

Uma boa anamnese e um exame fisico com-
pleto devem ser realizados nos pacientes com
suspeita de CAD, sendo estes sabidamente dia-
béticos ou ndo. Os exames laboratoriais sdo en-
tdo colhidos para confirmacao da suspeita diag-
nostica e posterior acompanhamento do trata-
mento da CAD e dos possiveis fatores desenca-
deantes (ALVES, 2004).

No paciente sem diagnostico prévio de
DML1, e fundamental buscar historia poliuria,
polidipsia, polifagia e perda de peso recente,
historia pessoal ou familiar de doencas autoimu-
nes, presenca de acantose nigricans, obesidade
e sinais e sintomas de intercorréncia infecciosa.
Polidipsia e poliuria podem ser de dificil detec-
¢do em lactentes, considerando a falta de livre
acesso a agua (ndo verbaliza a sede) e o uso de
fraldas. J& se o paciente é previamente diabé-
tico, investigar infecgdes intercorrentes, omis-
séo de doses de insulina, falha no ajuste de doses
durante intercorréncia infecciosa, controle gli-
cémico anterior e eventos prévios de CAD
(SOLBERG, 2001).

Ao exame fisico, sempre que possivel, o pa-
ciente deve ser pesado. Além disso, deve ser
avaliado quanto ao nivel de consciéncia, a fre-
quéncia e ao ritmo da respiracdo, ao grau de de-
sidratacdo, a presenca de sinais de infeccéo e
deve ser realizada a palpacdo cuidadosa do ab-
dome. A avaliagéo periddica do nivel de consci-
éncia pela escala de Glasgow é uma ferramenta
atil durante todo o tratamento, possibilitando a
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deteccdo precoce de edema cerebral (FERRAN
& PAIVA, 2017).

A hiperventilagdo, provocada pela tentativa
de correcéo da acidose metabolica pela alcalose
respiratoria, pode levar a impresséao de que a ta-
quipneia se deve a uma doenca do aparelho res-
piratério, como pneumonia ou asma. A auséncia
de ruidos adventicios respiratérios deve alertar
para o diagndstico diferencial de CAD. Vémitos
e dor abdominal consequentes a acidose podem
levar a confusdo com gastroenterite aguda (aten-
tar para a auséncia de diarreia) e abdome agudo.
O halito cetdnico, descrito como de "maca apo-
drecendo”, pode estar presente (ALVES, 2004).

Uma vez confirmada a suspeita de CAD pela
identificacdo dos critérios diagnosticos classi-
cos (hiperglicemia > 200 mg/dl; pH < 7,3 e/ou
bicarbonato < 15 mmol/l; cetonemia e cetonu-
ria), uma rotina de monitorizagéo deve ser insti-
tuida durante o tratamento: glicemia capilar a
cada 60 minutos; glicemia sérica e gasometria a
cada 2-4 horas; eletrdlitos (sodio, potéssio,
cloro, magneésio, calcio e fosforo), ureia e hema-
tocrito a cada 2-4 horas; corpos cetdnicos sérico
(se disponivel) a cada 2 horas; corpos cetdnicos
urinarios (se disponivel) a cada diurese até a
normalizacdo; rastreio de infeccdes (hemo-
grama, urina rotina, urocultura, radiografia de
torax e hemocultura) na admissdo e de acordo
com a sintomatologia; sinais vitais (frequéncia
cardiaca, frequéncia respiratoria, pressdo arte-
rial e temperatura) a cada 1 hora; diurese e ba-
lanco hidrico com fluidos e insulina administra-
dos a cada 1 hora; e avali¢cdo do estado neurol6-
gico também a cada 1 hora (ZOPPI & SANTOS,
2018).

O paciente deve ser tratado em unidade que
tenha equipe capacitada para monitoramento e
conducéo de criancas e adolescentes com CAD,
com guias terapéuticos bem estabelecidos e
acesso a laboratério que forneca resultados dos
exames pertinentes rapidamente. Sempre que
possivel, um especialista no tratamento da CAD

deve conduzir o tratamento do paciente, mesmo
que remotamente. Isso se torna ainda mais im-
portante se o paciente é atendido em um local
COM menos recursos e maior distancia dos cen-
tros de referéncia (CASTRO, 2018).

As criancas que com quadro de CAD mais
grave (duracdo prolongada dos sintomas, cho-
que e depressdo do sensorio) ou aquelas com
risco aumentado de edema cerebral (idade < 5
anos, acidose grave, pCOzbaixo e ureia ele-
vada) devem ser admitidas o mais rapidamente
possivel em unidade de terapia intensiva (UTI),
preferencialmente pediatrica, ou em uma uni-
dade que tenha recursos equivalentes e experi-
éncia no cuidado com diabéticos (PADUA et
al., 2021).

Dois acessos venosos periféricos sdo neces-
sarios, pois idealmente a insulina deve ser infun-
dida em via exclusiva, sendo a segunda via uti-
lizada para hidratagdo venosa e coleta de exa-
mes. A via arterial é dispensavel, exceto nos pa-
cientes gravemente enfermos. Deve-se ainda
evitar usar acesso venoso profundo pelo risco
aumentado de trombose venosa, especialmente
nas criangas menores. Se necessario seu uso, ele
deve ser removido 0 mais precocemente possi-
vel (JACOB et al., 2014).

O cateterismo vesical ndo costuma ser ne-
cessario, salvo em pacientes inconscientes e
com impossibilidade de urinar sob demanda
(lactentes e pacientes gravemente enfermos). A
monitorizacdo eletrocardiografica continua é
util para avaliar sinais de hipo ou hipercalemia,
a partir das alteracGes da onda T (SOLBERG,
2001).

Amostras de sangue periférico devem ser
colhidas periodicamente para dosagem de glice-
mia, eletrdlitos, gasometria, ureia, creatinina,
hemograma e corpos cetdnicos (infelizmente
ndo disponiveis facilmente no pais). A analise
da urina deve ser feita para pesquisa de corpos
cetbnicos (FERRAN & PAIVA, 2017).
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O paciente deve ser monitorizado detalhada-
mente em relagdo a resposta clinica e laborato-
rial. Deve-se registrar em uma folha de controle,
de hora em hora, o estado clinico do paciente, as
medicacOes venosas e orais, os liquidos admi-
nistrados e os resultados dos exames laboratori-
ais realizados (ALVES, 2004).

Tratamento da Cetoacidose Diabética

Os pilares do tratamento da CAD séo a re-
posicdo de fluidos e de insulina, objetivando a
correcdo da acidose e dos disturbios hidroeletro-
liticos. A restauracdo da perfusdo tissular me-
Ihora a captacéo de glicose na periferia e a fil-
tracdo glomerular; a insulinizacdo reverte a pro-
tedlise, a lipdlise e a cetogénese e estimula a
captacdo e metabolizagao da glicose pelos teci-
dos, restaurando o metabolismo celular e nor-
malizando a glicemia sérica. Todos esses efeitos
contribuem para a corregdo da acidose (CAS-
TRO, 2018).

Primeiramente, caso seja necessaria a reani-
macao do paciente, devem ser seguidas as dire-
trizes do Pediatric Advanced Life Support
(PALS), da American Heart Association
(AHA), endossadas pela Sociedade Brasileira
de Pediatria (SBP). No paciente inconsciente ou
obnubilado, uma via aérea segura deve ser ob-
tida e o0 estdbmago deve ser esvaziado por sonda
nasogastrica (SNG) para evitar broncoaspira-
¢do. A intubacéo traqueal deve ser evitada, pois
a subida rapida do pCO2 pode resultar em queda
do pH do liquor e piorar o edema cere-
bral. Pacientes em choque hipovolémico devem
receber suplementagéo de oxigénio (UNIVER-
SIDADE FEDERAL DO TRIANGULO MI-
NEIRO HOSPITAL DE CLINICAS, 2021).

O uso de antibioticos é indicado para os pa-
cientes com historia de febre e deve ser iniciado
apos a coleta de culturas. O aumento dos leuco-
citos (leucocitose com desvio a esquerda) em

resposta ao estresse € caracteristico da CAD e
n&o indica infeccdo (PADUA et al., 2021).

Complicacgdes da Cetoacidose Diabé-
tica

As complicagOes observadas durante o trata-
mento da CAD sdo bastante graves e devem ser
monitorizadas e tratadas prontamente. A hipo-
glicemia é definida como glicemia abaixo de 60
mg/dl em criangas maiores de 1 ano de idade.
Em caso de hipoglicemia durante a correcdo de
CAD, fazer flush de 200 mg/kg de glicose
usando, por exemplo, 2 ml/kg de soro glicosado
a 10%. Em seguida, aumentar concentragdo do
soro glicosado (ou a TIG) da hidratacdo venosa
em uso (FERRAN & PAIVA, 2017).

O edema cerebral é a complicacdo mais te-
mida do tratamento da CAD. Tipicamente
ocorre 4 a 12 horas apds inicio do tratamento,
mas pode ocorrer mesmo antes dele ter sido ins-
tituido ou mais tardiamente, como apés 24 horas
de iniciado. O edema cerebral franco € uma
complicacéo rara, ocorrendo em 0,5 a 0,9% dos
episddios de CAD, mas de alta mortalidade (21-
24%), sendo a principal causa de 6bito em cri-
ancas com CAD, além de responsavel por
grande taxa de sobreviventes com sequela neu-
roldgica permanente (15-26%) (ZOPPI & SAN-
TOS, 2018).

A etiologia do edema cerebral permanece
ndo esclarecida completamente e as hipdteses
atribuindo sua fisiopatogenia a infuséo rapida de
fluidos com variacdo brusca da osmolaridade
ainda séo controversas. Este dado é corroborado
por investigacGes mais recentes que atribuiram
a desidratacéo e a hipoperfusdo cerebral geradas
pela CAD ainjaria cerebral, sugerindo que fato-
res intrinsecos a CAD podem levar a leséo cere-
bral e esta pode ser agravada durante o trata-
mento. De fato, o grau de edema que se desen-
volve durante a CAD se correlaciona ao grau de
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desidratacdo e hiperventilacdo a admissdo, mas
n&o com a osmolaridade inicial ou mudancas de
osmolaridade ao longo do tratamento (CAS-
TRO, 2018).

Os fatores de risco que ja foram associados
ao edema cerebral sintomatico sdo: idade menor
de 5 anos; abertura de quadro de DM1; maior
duracdo dos sintomas e, a admissdo, pCO: pro-
porcionalmente mais baixa do que o esperado
para a acidose; ureia aumentada; acidose muito
grave e durante tratamento, o uso de bicarbo-
nato; grandes volumes infundidos nas primeiras
quatro horas; queda rapida da osmolaridade sé-
rica; administragdo de insulina na primeira hora
de reposicgéo de fluidos; e uma elevacdo atenu-
ada do sodio ou uma queda do sodio corrigido
durante o tratamento (FERRAN & PAIVA,
2017).

Acidose metabdlica hiperclorémica tem
como possiveis causas: hiperhidratacdo; ex-
cesso da reposicéo do cloro presente no cloreto

de sddio e de potassio; aumento da reabsor¢édo
de cloreto no tubulo proximal; e diminuicdo da
capacidade do sistema tamp&o do organismo. E
considerada hipercloremia a taxa de cloreto: s6-
dio > 0,79 (JACOB et al., 2014).

O efeito acidificante do cloro pode mascarar
0 reconhecimento da resolucdo da cetoacidose,
quando o déficit total de base é usado como mar-
cador bioguimico de melhora da mesma. Nesta
situacdo pode-se calcular o déficit de base indu-
zido pelo cloreto com a seguinte formula: Na —
Cl — 32. Néo necessita de tratamento especifico,
evoluindo espontaneamente na presenca de fun-
c¢ao renal normal (SOLBERG, 2001).

Outras complicacdes possiveis do quadro de
CAD em criangas: edema pulmonar; pneumonia
aspirativa; hidratacdo (hiper ou desitratacéo);
arritmias cardiacas causadas por distarbios ele-
troliticos (hipo ou hiperpotassemia, hipocalce-
mia, hipomagnesemia) (ALVES, 2004).
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INTRODUCAO

As doencas da tireoide em pediatria subdivi-
dem-se em hipotireoidismo, sendo ele congénito
ou adquirido, hipertireoidismo e, por fim, nédu-
los e carcinomas da tireoide. Os hormonios tire-
oidianos sdo essenciais para o crescimento ade-
quado desde a vida fetal, sendo necessarios para
o0 desenvolvimento do cérebro durante o periodo
intrauterino e pos-natal. Sua sintese desregulada
ou sua ac¢do inadequada em nivel celular ou mo-
lecular levam as patologias tireoidianas.

Sabe-se que, por definicdo, o hipotireoi-
dismo independente da faixa etaria acometida
corresponde a um estado clinico decorrente da
producdo insuficiente dos hormonios tireoidia-
nos ou pela diminuicdo da acdo desses hormo-
nios nos diversos tecidos do organismo. Tendo
em vista a sua época de origem e surgimento,
pode ser classificado em congénito, nos casos
em que as razdes para 0 seu surgimento estdo
relacionadas com a vida intrauterina; adquirido,
nas situacGes em que a etiologia aparece mais
tardiamente; primario, quando ha uma ma pro-
ducdo de hormonios tireoidianos em razao de al-
teracdes do tecido tireoidiano; central, que ainda
pode ser subclassificado em secundario, em que
h& um déficit de producdo de horménio estimu-
lante da tireoide (TSH) pela hipofise, e terciario,
quando existe uma insuficiéncia de producédo de
horménio liberador de tireotrofina (TRH) pelo
hipotdlamo, levando a diminui¢do do estimulo
da producgéo hormonal tireoidiana.

Ja o hipertireoidismo, é visto como uma do-
enca na qual o metabolismo é evidentemente
acelerado em todos os tecidos do organismo
como consequéncia dos altos niveis de hormo-
nios tireoidianos circulantes. Além disso, vale
ressaltar que em pediatria, mais de 90% dos ca-
sos de tireotoxicose decorrem da doenca de Gra-
ves. Em relacdo aos nddulos de tireoide, estima-
se uma incidéncia entre 1 e 1,5% na faixa etéaria

pediatrica. De forma que os fatores de risco para
0 seu incluem sexo feminino, puberdade, exis-
téncia de doenca tireoidiana atual ou pregressa
e histdria familiar de doenga tireoidiana.

HIPERTIREOIDISMO

Etiologia e epidemiologia

A doenca de Graves é a causa mais comum
de hipertireoidismo na infancia. Trata-se de uma
doenca autoimune — doenca autoimune caracte-
rizada pela triade: bocio difuso, exoftalmia e hi-
pertireoidismo, ocasionada pela producéo de um
anticorpo chamado TRAb que tem efeito mimé-
tico sobre o TSH nas células foliculares da tire-
oide, resultando na hiperplasia da glandula e a
hiperproducédo de T3 e T4. A prevaléncia da do-
enca de Graves é de 0,02% em criancas, além de
ser responsavel por mais de 90% dos casos
(SANDRINI et al., 2001).

E mais comum no sexo feminino, com rela-
cdo de 3:1 a 5:1, sua incidéncia aumenta grada-
tivamente entre 11 e 15 anos. E rara em criancas
menores de 5 anos de idade (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2021).

Quadro clinico

Os sintomas primarios do hipertireoidismo
sdo notados na escola e manifestam-se como
agitacdo, dificuldade de concentracdo e queda
no rendimento escolar. Outras manifestacdes
clinicas sdo: bocio (em 98% dos casos), irritabi-
lidade, sudorese, taquicardia, diarreia, emagre-
cimento, aumento do apetite, sono agitado, dis-
pneia, intolerancia ao calor, labilidade emocio-
nal, mdos Umidas e quentes e tremores finos de
extremidades.

Na doenca de Graves neonatal, os sinais e
sintomas mais comuns sdo: baixo peso ao nas-
cer, taquicardia, apetite aumentado com pouco
ganho de peso, irritabilidade e bécio. Em 50%
dos casos de doenca de Graves na infancia vem
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acompanhado da exoftalmia (oftalmopatia infil-
trativa) (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PE-
DIATRIA, 2021).

Diagnostico

O diagndstico pode ser clinico ou analitico.
O clinico € feito ap6s gatilhos ou fatores de
risco, como: estresse medico ou cirargico, infec-
cOes, drogas anteriores (amiodarona, compostos
iodado), irradiacdo. Ja o analitico poderéa ser re-
alizado pela determinacao dos niveis de tiroxina
livre (T4) e tireotropina (TSH) no sangue (FER-
NANDEZ & ARNAO, 2019).

Os principais achados laboratoriais para di-
agnostico do hipertireoidismo séo: T3 e T4 to-
tais e livres elevados, TSH baixo ou suprimido,
anticorpo antireceotor do TSH (TRAD) positivo
na doenca de Graves e aumento da idade Gssea.
Além disso, podemos contar com exames com-
plementares como US de tireoide, relatando au-
mento difuso da glandula e a cintilografia de ti-
reoide, apresentando o bocio com aumento da
captacdo na doencga de Graves (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2021).

Tratamento

Antes de iniciar com as drogas antitireoidia-
nas (DAT) ¢é imprescindivel a presenca de um
leucograma, transaminases e gama GT, pois pa-
cientes com hipertireoidismo podem ter leuco-
penia, elevacdo de transaminases e gama GT.
Repetir leucograma durante os 90 dias iniciais
(1 a 2 vezes) e descontinuar DAT se leucocitos
< 1.500/mm (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
PEDIATRIA, 2021).

A opcao terapéutica ideal para nodulos hi-
perfuncionantes de tiredide, por mutagcdo soma-
tica do gene do receptor do TSH, é cirurgico,
com retirada do lobo ipsilateral (SANDRINI et
al., 2001). Para o tratamento medicamentoso
séo utilizados o Metimazol e o Propiltiouracil,

porém, atualmente, o propiltiouracil ndo é reco-
mendado para criangas por causa de sua hepato-
toxicidade (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
PEDIATRIA, 2021).

O Metimazol possui absorgéo no trato gas-
trointestinal, atingindo seu pico apds 1 a 2 horas
da ingestdo e meia-vida de 24 horas, podendo
ser administrado 1 vez/dia na dose de 0,25 a 1
mg/kg/dia. E importante lembrar que a dose ini-
cial depende da gravidade clinica, tamanho do
bdcio e alteragdes bioquimicas. Apés o inicio (4
a 6 semanas) do tratamento é necessario fazer a
dosagem de T3 e T4 livre, se 0s niveis estiverem
elevados, deve-se aumentar a dose, porém se es-
tiverem abaixo da normalidade € preciso reduzir
adose. Outrossim, se os valores de T3 e T4 livre
estiverem normais, faz-se uma nova fungéo tire-
oideana com TSH em 3 a 4 meses. O controle
laboratorial deve ser feito a cada 4 a 6 semanas
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIA-
TRIA, 2021).

Os sintomas de hiperatividade somatica po-
dem ser diminuidos com uso de betabloqueado-
res, como o propanolol na dose de 1 a 3
mg/kg/dia a cada 8 horas. Para o tratamento da
tireotoxicose neonatal é preciso realizar a digi-
talizacdo e sedacdo do paciente, somado ao uso
de metimazol 0,5 a 1 mg/kg/dia, dividido a cada
8 horas, e propranolol 1 a 2 mg/kg/dia, além de
a solucéo de lugol que pode ser utilizada como
opc¢do as DAT, na dose de 1 gota a cada 8 horas
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIA-
TRIA, 2021).

HIPOTIREOIDISMO

Definicao

O hipotireoidismo € a condicdo clinica de
producdo insuficiente dos hormdnios produzi-
dos pela tireoide ou pela pouca atividade desses
horménios no corpo (SOCIEDADE BRASI-
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LEIRA DE PEDIATRIA, 2021), sendo preva-
lente na faixa etéria pediatrica, predominando
mais no sexo feminino do que no masculino
(CHAGAS et al., 2016).

Classificacao

A depender de sua origem e de quando sur-
giu, pode ser classificado em: congénito; adqui-
rido; primério e central, denominado secunda-
rio, quando h& falha de produgdo de horménio
estimulante da tireoide (TSH) pela hipdfise, e
terciario, quando ha falha de producéo de hor-
monio liberador de tireotrofina (TRH) pelo hi-
potalamo, o que diminui o estimulo da producéo
de hormdnios da tireoide (SOCIEDADE BRA-
SILEIRA DE PEDIATRIA, 2018).

HIPOTIREOIDISMO CONGENITO

O hipotireoidismo congénito é uma das prin-
cipais causas de deficiéncia intelectual susce-
tivo de prevencdo no mundo. O “Teste do Pezi-
nho”, colhido no recém-nascido, inclui essa
condicédo na triagem neonatal, no Brasil (SOCI-
EDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA,
2018).

Etiologia

A principal causa, 85% dos casos, € causado
por disgenesia tireoidiana, como atireose, hipo-
plasia e/ou ectopia da glandula. A disgenesia ti-
reoidiana é geralmente esporédica, no entanto,
nesse caso, a deficiéncia na embriogénese ainda
é inexplicavel. Quando a digenesia é familiar
(2%) esta relacionada a mutagdes genéticas nos
fatores de transcricdo PAX-8, TTF-1 e TTF-2
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIA-
TRIA, 2021). Nos outros 15 % dos casos é fruto
de dismorgénese (defeitos de sintese dos hormo-
nios tireoidianos). A disormonogénese € geral-
mente autossOmica recessiva, e raramente au-
tossdmica dominante ou esporadica, sendo usu-
almente causada por defeito da organificacao,

resultado de mutacOes do gene da peroxidase
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIA-
TRIA, 2018).

Em 5 a 10 % dos casos O HC pode ser tran-
sitorio, decorrendo do uso materno de medica-
mentos antitireoidianos, da exposi¢do materna
ou neonatal a agentes iodados (ex: antissépticos,
antitussigenos, contrastes), da passagem trans-
placentaria de anticorpos maternos que blo-
queiam o receptor de TSH, da deficiéncia da in-
gestdo de iodo, das mutacdes em heterozigose
nas enzimas DUOX1 (gene DUOXA1) ou
DUOX2/ THOX (gene DUOX2) e dos grandes
hemangiomas hepéaticos (SOCIEDADE BRA-
SILEIRA DE PEDIATRIA, 2018).

Muito raramente, o HC tem origem em de-
feitos genéticos centrais, onde é geralmente as-
sociado a outras deficiéncias hormonais (pan-
hipopituitarismo), localizados no eixo hipotéa-
lamo-hipofise, devido a mutacBes do gene do
TSH ou no receptor de TSH (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2021).

Quadro clinico

O quadro clinico se da de maneira inespeci-
fica, de forma lenta, em semanas ou meses. Se
manifesta de diversas formas, como com mus-
culatura hipoténica, dificuldade respiratoria,
anemia, cianose, ictericia, livedo reticular, xe-
rostosmia e pouca elasticidade da pele, hipoter-
mia, sonoléncia, macroglossia, choro associado
a rouquidao, fontanelas alargadas, sopro cardi-
aco, bradicardia, hérnia umbilical, constipacao
intestinal, dificuldade na alimentacdo, cresci-
mento ponderoestatural deficiente, retardo na
maturagdo 0ssea, no desenvolvimento neuropsi-
comotor e deficiéncia intelectual (FURTADO et
al., 2018). A maior parte dos sinais e sintomas,
principalmente letargia, obstipacdo intestinal e
hérnia umbilical esta presente em 6 a 12 sema-
nas de vida. O retardo de crescimento e 0s de-
mais sintomas tornam-se mais evidentes apos 0s
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primeiros meses de vida (SOCIEDADE BRA-
SILEIRA DE PEDIATRIA, 2018).

Diagnostico

Em situagdo pré-clinica, a medida dos hor-
maonios TSH e T4 por meio do teste de triagem
neonatal € o Unico método de identificacdo do
hipotireoidismo congénito, e é fundamental que
esse teste de rastreamento seja feito logo apds o
nascimento. Para evitar falso positivos, reco-
menda-se que a dosagem de TSH seja feita apds
0 terceiro dia de vida, pois valores de TSH
muito altos podem ser identificados nos exames
colhidos antes e, além disso, facilita a estratégia
de rastreamento simultaneo, pois também é pos-
sivel detectar a fenilcetondria apés trés dias de
introducdo da alimentacdo (FURTADO et al.,
2018).

As criangas com niveis de TSH em sangue
total superiores a 20 mU/mL na triagem devem
ser imediatamente encaminhadas para avaliacao
clinica e exames confirmatérios no soro (T4 ou
T4 livre e TSH). No periodo neonatal, as crian-
cas com valores séricos de T4 < 6,5 mg/dL e/ou
TSH > 9 mcU/mL, séo provavelmente portado-
ras de HC. Dessa forma, pacientes com teste de
triagem neonatal alterada exigem avaliacdo
imediata, que inclui historia clinica, exame fi-
sico e exames laboratoriais. Se o paciente apre-
sentar sintomas sugestivos, deve-se fazer dosa-
gem séricade TSH e T4 ou T4 livre, mesmo que
ele apresente resultados normais na triagem ne-
onatal, pois cerca de 5% dos casos de HC néo
sdo identificados pela triagem neonatal por
apresentarem elevacao tardia do TSH.

A etiologia do HC pode ser realizada na pri-
meira avaliagdo medica por meio de anélise da
US de tireoide, dosagem sérica de T4 livree TG,
€ necessario realizar a investigacdo, em 2 a 5
dias, com cintilografia e captacdo de tireoide
com iodo 123 (1123) ou tecnécio- 99, ultrasso-
nografia (US) da tireoide, dosagem de anticorpo

bloqueador do receptor do TSH e de tireoglobu-
lina (TG) e, em alguns casos, teste do perclo-
rato. Caso ndo seja possivel definir a etiologia
nesse, € valido iniciar o tratamento antecipada-
mente e, aos 3 anos de idade, suspendé-lo por 4
semanas e continuar a investigacdo etiologica
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIA-
TRIA, 2021).

Tratamento

Para evitar algum dano cerebral, principal-
mente em caso de atireose e disormonogénese
grave, o tratamento deve ser iniciado no mé-
ximo até 14 dias (SOCIEDADE BRASILEIRA
DE PEDIATRIA, 2018). A terapéutica é base-
ada na reposicao de levotiroxina oral (LT4), ini-
cialmente na dose de 10 a 15 mcg/kg, 1 Unica
vez/dia. Como ndo existe solugdes liquidas do
horménio, a levotiroxina deve ser administrada
em forma de comprimido dissolvidos com leite
ou agua filtrada, devendo ser administrados em
jejum e manter 30 minutos sem alimentacéao
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIA-
TRIA, 2021). A LT4 nédo pode ser administrada
com outras substancias que interferem na sua
absorcdo, como soja, ferro ou célcio. O controle
da dose deve ser baseado no exame clinico (si-
nais de hipotireoidismo ou hipertireoidismo),
crescimento, ganho de peso, desenvolvimento
neuropsicomotor e dosagens de T4 ou T4 livre
e TSH (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDI-
ATRIA, 2018).

HIPOTIREOIDISMO ADQUIRIDO

Etilogia

O Hipotireoidismo Adquirido é mais fren-
quente no sexo feminino e, em cerca de 30 a
40% dos pacientes, verifica-se a presenca de an-
tecedentes familiares de doenga tireoidiana. Ex-
posicdo a substancias bociogénicas, presentes
em certas espécies de verduras e raizes (p.ex.,
mandioca brava); medicamentos contendo litio
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ou drogas antitireoidianas; pos-tireoidectomia
ou radioiodoterapia da tireoide e regides geogra-
ficas carentes de iodo séo causas de hipotireoi-
dismo adquirido primério, que pode se manifes-
tar em qualquer idade com o inicio insidioso.

Tumores da regido hipotadlamo-hipdfise, ra-
dioterapia do Sistema Nervoso Central, cirur-
gias neurologicas, traumatismo craniano, do-
enca granulomatosa ou meningites sao fatores
que podem desencadear o hipotireoidismo cen-
tral. Alem disso, a causa principal de hipotireoi-
dismo adquirido em regides ndo carentes de
iodo é a tireoidite de Hashimoto, em que auto-
anticorpos antitireoidianos, como 0s anticorpos
antitireoglobulina e antitireoperoxidase desen-
cadeiam um processo inflamatdrio no tecido ti-
reoidiano.

Raramente, o hipotireoidismo primario é di-
agnosticado em criangas mais tardiamente, prin-
cipalmente os casos devido a tireoide ectdpica
ou defeitos discretos da sintese tireoidiana. (SO-
CIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA,
2021). Algumas condic@es clinicas, como sin-
dromes de Down e de Turner, diabetes melito
tipo 1, dislipidemia e beta talassemia maior po-
dem estar relacionados ao hipotireoidismo, pre-
cisando de uma avaliacdo periddica da funcdo
tireoideana. A remissdo espontanea é mais pre-
valente entre os adolescentes (CHAGAS et al.,
2016).

Quadro clinico

O quadro clinico depende da exuberancia da
falta dos horménios da tireoide e o tempo de
evolucéo até o inicio do tratamento. Sonoléncia,
hipoatividade, lentidao, palidez, pele seca, hipo-
termia, bradicardia, constipacdo intestinal, mi-
xedema (principalmente em palpebras, dorso
dos pés, méos e regido pré-tibial) e diminuicéo
da velocidade de crescimento além da presenca
de bocio séo os principais sinais e sintomas do

hipotireoidismo. A hashitoxicose, que é uma
condicdo com sintomas semelhantes aos de hi-
pertireoidismo, como taquicardia, irritabilidade,
diarreia e insonia, pode ser observada em alguns
casos na fase inicial (SOCIEDADE BRASI-
LEIRA DE PEDIATRIA, 2021).

Diagndstico

As dosagens de TSH e T4 ou T4 livre inves-
tigam a patologia. E importante ficar atendo ao
hipotireoidismo compensado, pois nesse mo-
mento somente 0 TSH esta aumentado e o0 T4
inicialmente com valores normais, o0 que ja in-
dica o hipotireoidismo primario (CHAGAS et
al., 2016). O aumento na dosagem sérica de an-
ticorpos antitireoglobulina e antitireoperoxidase
confirma o diagndstico de tireoidite de Hashi-
moto. A diminuicdo dos valores de T4 ou de T4
livre, com TSH normal ou baixo, indica o diag-
nostico de hipotireoidismo central. Para diferen-
ciar o hipotireoidismo secundario do terciario
pode ser feito o teste de estimulo com TRH, que
nem sempre é disponivel, mas no secundario ve-
rifica a auséncia ou pouca elevacdo do TSH, ja
no terciario é observado uma elevacéo signifi-
cativa de TSH. A deficiéncia da proteina TBG
resulta em T4 baixo com T4 livre normal e TSH
normal e deve ser confirmada por dosagem sé-
rica de TBG. E valido, também, um estudo com-
plementar com ressonancia magnética (RM) de
sela tdrcica (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
PEDIATRIA, 2021).

O mapeamento e a captacdo de tireoide,
exame realizado com tecnécio ou com 1123, é
feito para confirmar a deficiéncia de iodo, em
que se verifica aumento da captacdo e do vo-
lume tireoidiano. O volume e o aspecto do te-
cido tireoidiano podem ser analisados na US de
tireoide (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PE-
DIATRIA, 2021).
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Tratamento

Ainda ndo ha concordancia sobre quem deva
ser tratado e qual nivel de corte de TSH a ser
utilizado em criangas. A sugestdo atual é que o
tratamento seja iniciado com TSH >10mIU/L,
principalmente se estiver relacionado ao anti-
corpo antiTPO (CHAGAS et al., 2016).

A reposicao de levotiroxina, é o tratamento
para o hipotireoidismo. Os comprimidos devem
ser guardados em lugar fresco e sem exposicao
a luz. Devem ser ingeridos puros ou pouco dilu-
idos em agua, em dose Unica diaria, geralmente
na dose de 100 mg/m2/dia. Para cada idade
existe uma dose recomendada. De 0 a 6 meses
(37,5 a 50 mcg/dia), de 7 a 11 meses (50 a 75
mcg/dia), 1 a 5 anos (75 a 100 mcg/dia), 6 a 12
anos (100 a 150 mcg/dia), acima de 12 anos
(100 a 200 mcg/dia). Ja os pacientes com quadro
clinico grave, apresentando cardiomegalia ou
derrame pericardico e anemia intensa, devem
ser internados para monitoracdo no inicio do tra-
tamento, comecando com metade da dose ade-
quada e ajustando-a semanalmente devido ao
risco de arritmias, insuficiéncia cardiaca e insu-
ficiéncia suprarrenal aguda. As doses devem ser
ajustadas mensalmente com dosagem de TSH e
T4 ou T4 livre, até a sua normalizacao e, em se-
guida, semestralmente (SOCIEDADE BRASI-
LEIRA DE PEDIATRIA, 2021).

Vale lembrar que em cerca de 40% dos ca-
s0s, 0 TSH pode normalizar espontaneamente,
sem nenhuma intervencdo, configurando um
quadro transitorio (CHAGAS et al., 2016).

O tratamento tem o objetivo de manter ni-
veis normais de TSH (entre 0,3 e 3 mU/mL), T4
(entre 10 e 14 mg/dL) ou T4 livre (entre 0,8 e
1,5 ng/dL). A superdosagem deve ser evitada
pois pode levar a um hipertireoidismo iatrogé-
nico, com sintomas de irritabilidade intensa, di-
arreia e taquicardia (SOCIEDADE BRASI-
LEIRA DE PEDIATRIA, 2021).

NODULOS E CARCINOMAS DA
TIREOIDE

Quadro clinico

Traduz-se pelo achado de um nédulo ou au-
mento de volume na regiéo anterior do pescogo,
ou a presenca de linfonodomegalia cervical em
um paciente eutireoidano. Ao exame fisico, os
dados mais importantes sdo a palpacdo de um
nodulo Unico, que pode estar fixado as estrutu-
ras adjacentes, a falta de mobilidade desse no-
dulo a degluticédo e a extensdo da doenca aos lin-
fonodos cervicais. (SOCIEDADE BRASI-
LEIRA DE PEDIATRIA, 2021). A presenca de
adenopatia cervical aumenta a chance de o no6-
dulo ser maligno por poder representar uma pos-
terior disseminacéo local-regional. (ALVES et
al., 2006).

Exames complementares

Os exames habitualmente solicitados sdo:
US do pescoco, puncdo aspirativa com agulha
fina (PAAF) guiada pela US, calcitonina, dosa-
gens hormonais (T3, T4, T4 livre e TSH) e anti-
corpos antitireoidianos. Dados ultrassonografi-
cos indicativos de benignidade s&o textura ho-
mogeénea, auséncia de calcificagdes internas e
halo translicido; sdo indicativos de malignidade
margem irregular, ecotextura hipoecogénica,
calcificagdes no interior do nddulo e aumento na
vascularizagdo. A identificacdo de cistos pela
US também indica benignidade. A PAAF do né6-
dulo, guiada pela US, auxilia na identificagdo do
tipo histologico da lesdo. Sdo indicagbes da
PAAF nddulos > 1 cm (consenso em adultos),
porém, pelo alto risco de malignidade nas crian-
cas, devemos considerar biopsia em nodulos en-
tre0,5e 1 cm (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
PEDIATRIA, 2021).

A ultrassonografia € mais sensivel que o
exame fisico na deteccdo de nodulos tireoidia-
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nos, mas ndo € especifica para diferenciar ma-
lignidade. Por esse método, nédulos hipoecogé-
nicos solidos, com limites irregulares e raras
areas cisticas sugerem malignidade. Na cintilo-
grafia, os nodulos frios ou hipocaptantes sao su-
gestivos de malignidade (ALVES et al., 2006).

A puncéo aspirativa por agulha fina (PAAF)
é um procedimento eficaz na investigacéo cito-
I6gica da lesdo nodular e possui elevada sensi-
bilidade e especificidade para estabelecer o di-
agnostico das lesdes. Apesar de usada extensi-
vamente em adultos, a experiéncia em criangas
é limitada. Desvantagens como idade do paci-

ente, tamanho do pescogo e necessidade de se-
dacdo limitam sua maior utilizacdo em pacientes
pediatricos (ALVES et al., 2006).

Tratamento

O tratamento deve incluir, de modo geral, ci-
rurgia (tireoidectomia total), seguida da ablacéo
de tecidos remanescentes ou de metastases dife-
renciadas com iodo 1131, além de terapéutica
substitutiva com levotiroxina. Além disso, a ra-
dioiodoterapia deve ser considerada em todas as
criancas, mesmo naquelas com tumores peque-
nos, pois a ablacdo de doenca residual diminui
o0 risco de recorréncia (SOCIEDADE BRASI-
LEIRA DE PEDIATRIA, 2021).
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INTRODUCAO

O Transtorno de Déficit de Atencdo e Hipe-
ratividade (TDAH) ha muitas décadas, vem
sendo objeto de estudo de pesquisadores princi-
palmente das areas de Psicologia, Educacgéo e
Medicina. Trata-se de uma sindrome neurocom-
portamental que se caracteriza pela presenca
persistente de desatencdo, hiperatividade e im-
pulsividade. O transtorno interfere no desenvol-
vimento do individuo, podendo gerar distdrbios
motores, perceptivos, cognitivos e comporta-
mentais. O TDAH é um transtorno que se inicia
na infancia e pode estender-se a idade adulta
(ANDRADE & VASCONCELOS, 2018).

O distarbio de déficit de atencdo e hiperati-
vidade é considerado um disturbio do neurode-
senvolvimento. Distdrbios do neurodesenvol-
vimento sdo condic¢des neuroldgicas que apare-
cem precocemente na infancia, geralmente an-
tes da idade escolar, e prejudicam o desenvol-
vimento do funcionamento pessoal, social, aca-
démico e profissional do individuo. Normal-
mente envolvem dificuldades na aquisicao, re-
tencdo ou aplicacdo de habilidades ou conjun-
tos de informac6es especificas. O TDAH é um
diagnostico clinico fundamentado na presenca
de sintomas comportamentais especificos em
diversas areas da vida (MAIA & CONFORTIN,
2015).

O TDAH néo tem uma causa Unica especi-
fica. Potenciais causas do TDAH incluem fato-
res genéticos, bioquimicos, sensdrio-motores,
fisiologicos e comportamentais. A compreen-
sdo conjunta das bases biologicas e comporta-
mentais que contribuem para o desenvolvi-
mento e manutencdo dos comportamentos clés-
sicos deste transtorno é fundamental para a im-
plementacdo de terapias mais eficazes (SAN-
TOS et al., 2010).

O objetivo desta revisdo foi realizar umaam-
pla abordagem sobre o TDHA, uma condigao
que geralmente se desenvolve na infancia e

pode prejudicar o desempenho do individuo até
a vida adulta.

Epidemiologia do TDAH

O TDAH ¢ o transtorno do neurodesenvol-
vimento mais frequente na infancia, consti-
tuindo uma das principais causas que levam cri-
ancas escolares a uma consulta neuropediatrica.
Um estudo de metandlise englobando 102 estu-
dos de diferentes paises encontrou uma taxa de
prevaléncia estimada de 5,3%; por outro lado,
um estudo carioca com 461 estudantes de clas-
ses sociais desfavorecidas observou uma taxa de
13% (ANDRADE & VASCONCELOS, 2018).

Outra caracteristica epidemioldgica mar-
cante € a prevaléncia divergente entre 0s sexos,
sendo mais frequente em criancas do sexo mas-
culino que do feminino, com relacdo de 2:1, e
chegando em alguns estudos a relacdo de 10:1
(COUTO et al., 2010).

Etiologia do TDAH

A etiologia do TDAH é multifatorial, englo-
bando fatores genéticos (enddgenos) e ambien-
tais (exdgenos). Estudos mostraram que pais
com diagndstico de TDAH apresentam chance
duas a oito vezes maior de terem filhos afetados.
Atualmente é sugerido que dois genes estariam
implicados no desenvolvimento dessa condicao,
sendo estes DAT (gene transportador de dopa-
mina) e DRD4 (gene que codifica o receptor de
dopamina). No entanto, nenhum dos genes in-
vestigados pode ser considerado imprescindivel
ao aparecimento do transtorno (PEIXOTO &
RODRIGUES, 2008).

Os fatores exdgenos, que coexistem com 0s
fatores genéticos, podem gerar lesdes ou altera-
¢Oes funcionais no Sistema Nervoso Central
(SNC). Dividem-se em fatores pré-natais, peri-
natais e pos-natais. Pré-natais: infecgdes congé-
nitas, intoxicagdes maternas (medicamentosas
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ou por substancias toxicas), hemorragias, irradi-
acOes, doencas maternas cronicas (p. ex., diabe-
tes, hipertensdo arterial), traumatismos (CA-
MILO, 2014).

Perinatais: causas maternas (malformagoes
pélvicas, anemia materna, sedacdo exagerada,
hipotensdo e hipertenséo arterial); causas fetais
(macrossomia fetal, prematuridade, malforma-
¢Oes fetais, disturbios respiratorios do recém-
nascido como a doenca da membrana hialina,
sindrome de aspiracdo meconeal, incompatibili-
dade sanguinea materno-fetal); e causas durante
0 parto (distocias no parto, descolamento pre-
maturo da placenta, anormalidades do cordéo
umbilical, manobras de extracao, parto cesareo).
Pds-natais: infeccOes neonatais, hemorragias,
traumatismo cranioencefalico, intoxicacdes e
lesbes expansivas (MAIA & CONFORTIN,
2015).

Dentre os fatores ambientais, deve ser con-
siderado também o nivel socioecondémico, con-
dicdes psicoafetivas familiares e nivel de instru-
¢ao escolar e familiar (CAMILO, 2014).

Neurobiologia do TDAH

Os neurotransmissores dopamina e norepi-
nefrina exercem fungdes importantes na atencéo
e concentracdo, além de fungbes cognitivas
como motivagdo, interesse e aprendizado de ta-
refas. As vias noradrenérgicas pré-frontais sao
conhecidas pela fungdo de manutencgéo do foco
atentivo e também da motivacdo e interesse
(CARVALHO et al., 2012).

A via de projecdo dopaminérgica mesocorti-
cal atua em funcgdes cognitivas como a fluéncia
verbal, aprendizado, vigilancia durante funcGes
executivas e manutencdo da atencdo e concen-
tracdo. Embora a dopamina e norepinefrina se-
jam os principais neurotransmissores estudados
na fisiopatologia do TDAH, outras vias estdo
envolvidas na disfuncdo inerente ao transtorno,

levando a prejuizos na fungdo executiva, memo-
ria operativa, regulacdo emocional e processa-
mento de recompensas (SENO, 2010).

As catecolaminas estdo diminuidas devido a
uma menor producao, recaptura dos neurotrans-
missores pela membrana pré-sinptica e/ou pela
acdo da enzima monoamino-oxidase, que des-
tréi a norepinefrina e serotonina no neurénio
pré-sindptico, ou da enzima catecol-O-metil-
transferase na fenda intersindptica (CAMILO,
2014).

O estudo da fisiopatologia do TDAH auxilia
na determinacdo dos farmacos que podem auxi-
liar no transtorno, os quais atuam aumentando a
producdo dos neurotransmissores envolvidos,
inibindo as enzimas que os degradam ou exer-
cendo o papel de agonistas nos receptores dos
neurotransmissores implicados (ANDRADE &
VASCONCELOS, 2018).

Diagnéstico do TDAH

O diagnostico do TDAH é clinico e consi-
dera os critérios explicitados na 5% edicdo do
Manual Diagnostico e Estatistico dos Transtor-
nos Mentais da Associacdo Americana de Psi-
quiatria (DSM-V). O diagndstico é fortalecido
se 0 paciente satisfizer pelo menos 6 dos 9 cri-
térios relativos a desatencdo e/ou no minimo 6
dos 9 critérios relativos a hiperatividade (AN-
DRADE & VASCONCELOQS, 2018).

Ademais, o diagnostico sé deve ser definido
se 0s sintomas estiverem presentes hd no mi-
nimo 6 meses e satisfizerem os seguintes requi-
sitos: varios sintomas se manifestaram antes dos
12 anos de idade; varios sintomas ocorrem em,
no minimo, dois ambientes (casa, escola, traba-
Iho, na presenca de amigos ou parentes, em ou-
tras atividades); ha prejuizos sociais, académi-
cos ou profissionais ao individuo; os sintomas
ndo ocorrem exclusivamente durante o curso de
algum transtorno psiquiatrico, excluindo-se o
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transtorno do espectro autista. Em individuos a O quadro abaixo (Tabela 12.1) reline os
partir de 17 anos de idade, o nimero minimo de  critérios diagndsticos presentes no DSM-V para
sintomas necessario em cada categoria para 0 a determinacdo do TDAH em um individuo
diagndstico cai de 6 para 5 (BONADIO & (SANTOS et al., 2010).

MORI, 2013).

Tabela 12.1 Critérios diagnosticos para TDAH segundo 0 DSM-V

A) 1. Seis (ou mais) dos seguintes sintomas de desatencdo (duracdo minima de 6 meses)

o frequentemente deixa de prestar atencdo a detalhes ou comete erros por descuido cm atividades
escolares, de trabalho ou outras

¢ com frequéncia tem dificuldades para manter a atengdo cm tarefas ou atividades ludicas
e com frequéncia parece nao escutar quando lhe dirigem a palavra

e com frequéncia ndo segue instru¢des ¢ ndo termina seus deveres escolares, tarefas domesticas ou
deveres profissionais

o com frequéncia tem dificuldade para organizar tarefas e atividades

e com frequéncia evita, antipatiza ou reluta em envolver-se em tarefas que exigem esforco mental
constante

e com frequéncia perde coisas necessarias para tarefas ou atividades

o ¢ facilmente distraido por estimulos alheios a tarefa
e com frequéncia apresenta esquecimento em atividades diarias

A) 2. Seis (ou mais) dos seguintes sintomas de hiperatividade (duragdo minima de 6 meses)

o frequentemente agita as maos ou 0s pés ou se remexe na cadeira

o frequentemente abandona sua cadeira em sala de aula ou em outras situaces nas quais se espera que
permanega sentado

¢ frequentemente corre ou escala em demasia em situagdes nas quais isto € inapropriado

o com frequéncia tem dificuldade para brincar ou se envolver silenciosamente em atividades de lazer

e esta frequentemente “a mil” ou muitas vezes age como se estivesse “a todo vapor”

o frequentemente fala em demasia

A) 2.1. Impulsividade (duracdo minima de 6 meses)

o frequentemente da respostas precipitadas antes de as perguntas terem sido completadas

o com frequéncia tem dificuldade para aguardar sua vez
o frequentemente interrompe ou se mete cm assuntos dos outros

B) Alguns sintomas de hiperatividade - impulsividade ou desatencdo que causam prejuizo devem estar
presentes antes dos 12 anos de idade

C) Algum prejuizo causado pelos sintomas esta presente em dois ou mais contextos (escola, trabalho e
em casa, por exemplo)

D) Deve haver claras evidéncias de prejuizo clinicamente significativo no funcionamento social, aca-
démico ou ocupacional

E) Os sintomas ndo ocorrem exclusivamente durante o curso de um transtorno invasivo do desenvolvimento,
esquizofrenia ou outro transtorno psicotico e ndo sdo melhores explicados por outro transtorno mental.
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O DSM-V descreve trés tipos de apresenta-
cdo do TDAH: ocorrendo exclusivamente crité-
rios para desatencdo, trata-se da apresentacéo
predominantemente desatenta; ocorrendo so-
mente critérios para hiperatividade, é o caso da
apresentacdo  predominantemente  hipera-
tiva/impulsiva; e, se preenchendo critérios de
desatencéo e hiperatividade, tem-se a apresenta-
¢cdo combinada (ou mista). O subtipo combi-
nado é o mais frequente e responsavel por 50-
75% dos casos, seguido pelo tipo desatento que
corresponde a 20-30% (SENO, 2010).

O DSM-V também permite distinguir o
TDAH em quadros leves, moderados e graves.
Os casos leves apresentam poucos sintomas
além dos necessérios para firmar o diagndstico
e causam pequenos prejuizos na funcdo social
ou profissional; os casos moderados apresentam
sintomas e prejuizos entre 0s casos leves e 0s
graves; e 0s graves, apresentam muitos sintomas
além dos necessarios para fechar o diagndstico,
podendo resultar em prejuizo acentuado na fun-
cao social ou profissional (LARROCA & DO-
MINGOD, 2012).

Existe ainda a possibilidade, segundo o
DSM-V, de caracterizar os casos de TDAH
como em remissédo parcial, quando todos os cri-
térios foram preenchidos no passado, mas nos
altimos 6 meses nem todos 0s critérios sdo sa-
tisfeitos e os sintomas continuam a acarretar al-
gum prejuizo social, académico ou profissional
(CAMILO, 2014).

A coleta de uma historia clinica adequada é
essencial na avaliacdo diagnostica. O profissio-
nal devera buscar, ativamente, fatores de risco
exogenos na historia do paciente que possam ter
contribuido para o inicio do transtorno, bem
como a presenca de historia familiar positiva.
Em muitos casos, os pais ndo receberam diag-
nostico de TDAH, mas na consulta relatam sin-
tomas pregressos ou atuais de desatengédo e/ou

hiperatividade/impulsividade. E também essen-
cial indagar na consulta em quais ambientes 0s
sintomas ocorrem, uma vez que o diagndstico
requer a manifestacdo dos sintomas em pelo me-
nos dois ambientes (ANDRADE & VASCON-
CELOS, 2018).

E importante ressaltar que o diagndstico ndo
deve ser excluido se a criangca permanecer qui-
eta, sem demonstrar sintomas relacionados ao
transtorno durante a consulta médica, pois algu-
mas criangas séo capazes de controlar os sinto-
mas por um determinado periodo de tempo.
Ademais, o ambiente estruturado da consulta
pode facilitar o autocontrole (BONADIO &
MORI, 2013).

Exames complementares como o eletroence-
falograma (EEG), exames de neuroimagem
como a Tomografia Computadorizada (TC) ou
Ressonancia Magnética (RM) do cranio, Tomo-
grafia Computadorizada com Emissdo de Fo-
tons Unicos (SPECT), ensaios laboratoriais ou
testes genéticos ndo necessariamente integram a
investigacao diagndstica do paciente suspeito de
TDAH, mas poderdo ser solicitados caso 0 mé-
dico avaliador julgue necessario (COUTO et al.,
2010).

Diagnéstico diferencial do TDAH

As criancas que vao a consulta pediatrica ou
neuropediatrica com queixas de desatencdo,
comportamento hipercinético e/ou impulsivo
devem, por meio da avaliacdo clinica, historia
pregressa, exame fisico e neurologico e triagem
auditiva e visual ser avaliadas quanto a possibi-
lidade de outros distirbios que possam simular
0 quadro cognitivo-comportamental do TDAH
(BONADIO & MORI, 2013).

Os principais diagnosticos diferenciais do
TDAH englobam: epilepsia do tipo auséncia in-
fantil; déficit auditivo; déficit visual; sequela de
lesbes cerebrais prévias; sindromes geneticas
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(sindrome de Down, sindrome do X-fragil, sin-
drome de Williams e sindrome alcodlica fetal);
doencas neurodegenerativas; doencas da tire-
oide; toxinas ambientais e teratogénicas; distar-
bios do sono; outros transtornos neuropsiquia-
tricos; transtornos do aprendizado; deficiéncia
intelectual; e causas psicossociais (PEIXOTO &
RODRIGUES, 2008).

Quadro clinico do TDAH

O quadro clinico varia de acordo com a apre-
sentacdo do transtorno, se predominantemente
desatenta, predominantemente hiperativa/im-
pulsiva ou combinada/mista. Criangas com a
apresentacdo predominantemente desatenta ou
combinada exibem dificuldade em prestar
atencdo a detalhes, cometendo erros frequentes
nas atividades diarias, incapacidade de acompa-
nhar instrugGes longas e dificuldade na execu-
cao de tarefas escolares e/ou domésticas (CAR-
VALHO et al., 2012).

Mesmo na auséncia de um transtorno especi-
fico do aprendizado, o rendimento escolar ou
profissional costuma ser prejudicado. O paci-
ente tem dificuldades em aspectos como a orga-
nizagédo, o planejamento de atividades e a exe-
cucdo de tarefas que exijam concentracdo. Perde
objetos importantes com facilidade e distrai-se
com pequenos estimulos ambientais (BONA-
DIO & MORI, 2013).

Criangas com a apresentacdo predominante-
mente hiperativa/impulsiva ou combinada apre-
sentam comportamento hipercinético. S&o inca-
pazes de se manter em controle do proprio corpo
por curtos intervalos de tempo. Podem apresen-
tar hiperatividade verbal ou ideativa. Nao con-
seguem manter o foco em uma atividade pro-
posta, acarretando prejuizos no desenvolvi-
mento cognitivo e na producdo intelectual
(COUTO et al., 2010).

Movimentos como agitar maos e pés, levan-
tar-se seguidas vezes, andar de um lado para o

outro, falar excessivamente ou correr em mo-
mentos improprios podem estar presentes. Os
sintomas que sugerem impulsividade incluem,
por exemplo, a dificuldade em esperar a sua vez
para realizar alguma atividade ou falar. Sinto-
mas como irritabilidade, apatia, labilidade emo-
cional e baixo limiar para frustragcdes podem es-
tar associados nessas apresentagdes, comprome-
tendo as relagdes interpessoais (SANTOS et al.,
2010).

Os individuos com TDAH também podem
apresentar instabilidade motora, dificuldades
gndsicas como as relacionadas com a posicao
corporal e distUrbios da fala. O curso da doenga
é variavel, sendo que 15% das criangas afetadas
serdo adultos com sintomas completos e até
65% podem apresentar remissdo parcial, com
alguns sintomas ainda presentes, especialmente
aqueles relacionados com desatengdo (AN-
DRADE & VASCONCELOQS, 2018).

Tratamento do TDAH

O TDAH deve ser entendido como um trans-
torno cronico que ndo possui terapia curativa.
Desse modo, o objetivo do tratamento é modifi-
car 0 comportamento e reorganizar o individuo,
a fim de promover um desempenho funcional
satisfatorio em todos os ambientes (CAMILO,
2014).

O tratamento é multiprofissional e multifa-
torial, e deve englobar: orientagdo aos pais e ao
paciente - 0s responsaveis devem ser esclareci-
dos quanto ao transtorno, a fim de poderem aju-
dar seus filhos, proporcionando modificagdes
do meio, estimulo as modificagbes de compor-
tamento e desenvolvimento de habilidades di-
versas; participacdo da escola — apesar de néo
ser um transtorno especifico do aprendizado,
seus principais sintomas tém um grande impacto
no rendimento académico e profissional, por-
tanto, o ajustamento académico € essencial;
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atendimento psicoterapico - a Terapia Cogni-
tivo-Comportamental (TCC) € pilar essencial do
tratamento, pois atua na modificacdo do com-
portamento do individuo, na identificacdo das
dificuldades pessoais e no desenvolvimento de
habilidades académicas e sociais (BONADIO &
MORI, 2013).

Na terapia medicamentosa, 0 tratamento de
primeira linha consiste no uso de farmacos psi-
coestimulantes, que podem ser prescritos a par-
tir de 6 anos de idade. Eles diminuem a recapta-
cdo pré-sinaptica das catecolaminas, elevando
seus niveis na fenda sinaptica. Desse modo, di-
minuem a impulsividade e a atividade motora,
melhorando a memoria recente e 0 desempenho
académico e social e propiciando melhores con-
dicOes para as intervencdes terapéuticas (MAIA
& CONFORTIN, 2015).

No Brasil, existem duas categorias de psi-
coestimulantes disponiveis: o metilfenidato e os
derivados de anfetaminas. O metilfenidato esta
disponivel em trés formulagBes: Ritalina (na
dose de 10 mg, com duracdo do efeito de 3-4
horas), Ritalina LA (capsulas de 10 mg, 20 mg,
30 mg e 40 mg, com longa duracdo, de 6-8 ho-
ras) e Concerta (com apresentacdes de 18 mg,
36 mg e 54 mg, com tempo de agdo de 10-12
horas). A Ritalina LA possui uma capsula con-
tem microgranulos de dois tamanhos, sendo me-
tade do metilfenidato de acdo imediata e a outra
metade liberada ap6s 4 horas de administracéo,
simulando a administracdo de duas doses de me-
tilfenidato de curta duracdo. O Concerta corres-
ponde contém 22% de metilfenidato de agdo
imediata e 78% de metilfenidato que é liberado
por processo de bomba osmdtica, possuindo
tempo de acdo de 12 horas (CARVALHO et al.,
2012).

O dimesilato de lisdexanfetamina (Ven-
vanse), um derivado da anfetamina, possui du-
racdo de 10-14 horas e se apresenta em capsulas
de 30 mg, 50 mg e 70 mg. Tem sido preconizado

para criangas com peso corporal acima de 20 kg.
A medicacdo psicoestimulante é utilizada pelas
criancas durante o periodo letivo e na maioria
dos casos € suspensa aos finais de semana, ex-
cetuando-se criangas com importantes sintomas
hipercinéticos e impulsivos que também se be-
neficiam da medicagdo nesse periodo (SENO,
2010).

Os efeitos colaterais dos psicoestimulantes
abrangem inapeténcia durante o periodo de acéo
da medicacdo; insbnia, sobretudo se a medica-
¢ao for administrada no final do dia, sendo re-
comendada a Ultima dose até, no méximo, o ini-
cio do periodo da tarde; cefaleia; dor abdominal;
e aparecimento de tiques em individuos predis-
postos (LARROCA & DOMINGOD, 2012).

O conhecimento de outras opgdes terapéuti-
cas que nao os psicoestimulantes € de suma im-
portancia, ja que até15% dos casos interrompem
0 tratamento em decorréncia de efeitos colate-
rais. Em caso de insucesso com o estimulante
escolhido, indica-se a troca para outro tipo de
psicoestimulante antes de tentar trocar a classe
terapéutica (PEIXOTO & RODRIGUES,
2008).

Prognostico do TDAH

O tratamento multimodal com terapia medi-
camentosa e apoio psicoldgico e pedagdgico
adequados permite que cerca de 60% das crian-
¢as com TDAH se tornem adultos funcionais e
razoavelmente adaptados ao transtorno. O prog-
nostico depende da precocidade e da qualidade
da abordagem multimodal (ANDRADE &
VASCONCELOS, 2018).

Uma andlise de 351 estudos concluiu que o
tratamento melhorou o prognéstico, em longo
prazo, de criangas com TDAH em todas as cate-
gorias funcionais exploradas, mas nao recupe-
rou niveis normais de funcionamento. Um es-
tudo relatou que a estatura de adultos jovens tra-
tados por longo periodo com psicoestimulantes
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foi 1,29 £ 0,55 cm menor que o grupo-controle,
0 que reforca a necessidade de monitoragdo do
efeito colateral de inapeténcia associado aos psi-
coestimulantes e dos pardmetros do crescimento

ao longo do tratamento (LARROCA & DO-
MINGOD, 2012).
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INTRODUCAO

A escoliose idiopética do adolescente (EIA)
é definida como o desvio do eixo normal da co-
luna em pacientes com mais de 10 anos e que
ndo atingiram a maturidade musculoesquelética,
sendo mais frequente, o desvio frontal. Ainda
séo incertos os fatores desencadeantes da pato-
logia, entretanto, estudos sugerem que 0 meca-
nismo fisiopatologico tenha algum envolvi-
mento genético (KARIMI & RABCZUK, 2018;
PENG et al., 2020). A investigacdo inicial da
EIA baseia-se na realizacdo de uma anamnese e
um exame fisico detalhados, respeitando a pri-
vacidade e a sensibilidade do adolescente. Além
de se aplicarem testes especificos, registros fo-
tograficos podem ser utilizados para acompa-
nhar a evolucgao da escoliose ao longo do tempo,
juntamente com outros métodos diagnosticos
para uma avaliacdo completa (NEGRINI et al.,
2018; MENGER & SIN, 2021). Levando em
conta o fato de ser uma patologia que possui di-
versidade de apresentacfes, é de suma impor-
tancia sua classificacao para corroborar na esco-
Iha do tratamento mais adequado e auxiliar no
acompanhamento da progressdo apés o manejo.
Por fim, acerca dos métodos terapéuticos, exis-
tem duas opces: o tratamento conservador e 0
cirurgico. A decisdo de qual caminho seguir de-
pende da classificacdo, da idade e dos fatores de
risco que estiverem associados ao caso (SLAT-
TERY & VERMA, 2018; LAITA et al., 2018;
HAWARY et al., 2019).

Etiologia, quadro clinico e avaliacéo
inicial

O mecanismo fisiopatoldgico da EIA ainda
é desconhecido, contudo, acredita-se que o dis-
tarbio possui ligacdo genetica, dado que, cerca
de 30% dos portadores apresentam algum mem-
bro familiar com a patologia e, se ambos 0s pais

possuirem escoliose, os filhos tém uma probabi-
lidade 50 vezes maior de desenvolverem a EIA.
Além das questdes genéticas, estudos discutem
a possibilidade da influéncia de outras circuns-
tancias na incidéncia da doenga, como: disfun-
¢do hormonal, crescimento assimétrico, altera-
¢ao na densidade mineral dssea, anormalidades
no sistema nervoso central, fatores biomecani-
cos e desequilibrio muscular (KUZNIA et al.,
2020; PENG et al., 2020; MENGER & SIN,
2021). Sabe-se que as manifestacdes da escoli-
ose idiopatica sdo divididas de acordo com a
idade (KARIMI & RABCZUK, 2018):

e Infantil: 0 a 3 anos (0,5%) - 80% apre-
sentam curva toracica a esquerda, com
maior prevaléncia no sexo masculino;

e Juvenil: 4 a 10 anos (10,5%) - faixa etaria
que apresenta rapida evolugdo, com maior
prevaléncia no sexo feminino;

e Adolescente: acima de 10 anos até a ma-
turidade musculoesquelética (89%) -
predomina curva toracica a direita, com
maior prevaléncia no sexo feminino.

Os primeiros sintomas geralmente estao re-
lacionados a dores musculares nas areas de ten-
sdo apds longos periodos em ortostatismo ou
sentados. A grande parte dos jovens com EIA
ndo possuem curvas acentuadas e realizam ati-
vidades diarias e esportivas sem demonstrar ne-
nhum sinal de desvio aparente na coluna, porém
outros sinais indiretos podem ser observados.
Comumente, nota-se uma proeminéncia desi-
gual dos ombros, um quadril mais ressaltado
que 0 outro, uma protuberancia das costelas,
uma desproporcionalidade na cintura pélvica e
uma inclinac¢do do corpo para algum dos lados
(NEGRINI et al., 2018; MENGER & SIN,
2021).

Um teste muito utilizado no exame fisico é
0 Teste de Adams, que consiste na observacéo
do alinhamento da coluna vertebral com a cri-
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anca descalca, de pé e ereta, realizando uma in-
clinagdo para frente, mantendo os pés unidos e
flexionando o quadril em 90 graus. Avalia-se,
assim, a existéncia da assimetria ao longo do
tronco. Nesse cenario, a coluna vertebral deve-
se apresentar retilinea e sem a presenca de assi-
metrias. O teste é considerado positivo se hou-
ver alguma alteracdo aparente e indicard uma in-
vestigagdo complementar para determinar a gra-
vidade da doenca (NEGRINI et al., 2018). Essa
é uma manobra simples e que, frequentemente,
é realizada até mesmo no ambiente escolar.
Apesar de ser um metodo de facil execugdo, re-
comenda-se sua aplicacdo anual até a maturi-
dade esquelética, para monitorar alguma possi-
vel alteragdo no desenvolvimento do adoles-
cente (NEGRINI et al. 2018).

O desvio de eixo da coluna mais comum é o
frontal, entretanto, hd a possibilidade da ocor-
réncia do desvio para os 3 eixos dimensionais
(anteroposterior, longitudinal e latero-lateral),
além da ocorréncia da rotacdo vertebral. Em vir-
tude da existéncia de uma leve curvatura da co-
luna no plano coronal ser muito comum na po-
pulacdo, deve-se levar em consideragdo uma
curva que apresente pelo menos 10 graus para
que seja considerada escoliose. Dessa forma, é
necessaria uma avaliacao criteriosa para que ndo
seja confundido um leve desvio com a EIA pro-
priamente dita (MENGER & SIN, 2021).

Avaliacéo radiologica

Ap0s suspeita de EIA através do exame fi-
sico, pode-se lancar mao de alguns exames de
imagem para a avaliagdo complementar do grau
da deformidade.

Nesse contexto, a radiografia torna possivel
a mensuracgdo da angulacdo da curva escolidtica
por meio de técnicas especificas, sendo 0 mé-
todo de Cobb o mais utilizado para avaliar a in-
tensidade da deformidade (PARK et al., 2018).
Esse método consiste em tracar duas linhas e

calcular o angulo formado pela intersecgéo de-
las. A primeira linha é tracada na porgéo supe-
rior da primeira vértebra com aspecto mais in-
clinado e, a segunda linha, é tracada na parte dis-
tal da vértebra inferior da curva com maior in-
clinag&o. Feito isso, tem-se 0 angulo de Cobb no
cruzamento das linhas tragadas.

Vale ressaltar que, esse parametro pode ser
utilizado tanto para avaliacdo, quanto para do-
cumentacdo da evolucdo, além de possibilitar a
escolha do tratamento mais adequado (PARK et
al., 2018; KUZNIA et al., 2020). Apesar de
muito Util na avaliacdo e no estabelecimento do
tratamento, 0 método esté sujeito a erros e vari-
acoes. Cita-se como os principais fatores que
podem alterar os resultados da técnica a dife-
renca na mensuracdo do angulo pelo mesmo ou
outro examinador (oscilagdo de cerca de 5
graus), a dificuldade na escolha das vértebras li-
mitrofes das curvas e, também, a baixa quali-
dade radiogréfica (PARK et al., 2018; KUZNIA
et al., 2020).

Pelo fato de a radiografia possuir alta sensi-
bilidade para avaliacdo 6ssea, ndo é necessaria a
utilizacdo de tomografia computadorizada ou de
ressonancia nuclear magnética, reservando es-
ses métodos diagndsticos para casos mais gra-
Ves ou na presenca de comprometimento neuro-
l6gico (PARK et al., 2018).

Classificacao

Ao longo do tempo vérias classificacdes
para EIA foram descritas, mas nem todas pros-
seguiram ou sdo empregadas atualmente. As
mais utilizadas séo as classificacfes de King e
de Lenke que possibilitam estabelecer a melhor
conduta para o paciente e acompanhar a pro-
gressdo apos o tratamento (NEGRINI et al.,
2018; SLATTERY & VERMA, 2018). Na clas-
sificagdo de King (Tabela 13.1), as curvas esco-
lidticas foram divididas em 5 tipos, descrevendo
as principais caracteristicas inerentes a cada
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uma delas. Entretanto, sua categorizagao possui
alguns erros e limitac6es, uma vez que a analise
foi realizada exclusivamente no plano coronal,
0 que impossibilitou a quantificacdo de curvatu-
ras lombares e tornou inviavel a caracterizacdo
de todos os tipos de curvas. Para sanar tal pro-
blemética, Lenke propds seu modelo de classi-
ficacdo (Tabela 13.2) a partir de trés aspectos:
tipo de curva, modificador da coluna lombar e
modificador torécico sagital. Além de comple-
mentar a classificacdo da EIA, Lenke estabele-
ceu modificadores lombares para descrever a re-
lagdo entre a linha vertical sacral central e o
apice da curva lombar e instituiu o modificador
sagital toracico, que descreve a cifose torécica
de T5 a T12. Contudo, apesar de ser uma versao
superior a de King, ndo é uma classificacdo
muito utilizada rotineiramente em razdo de sua
maior complexidade. (SLATTERY & VERMA,
2018).

Tratamento

No que diz respeito a0 manejo terapéutico,
esse deve ser realizado mediante analise e clas-
sificacdo de cada paciente para se obter uma me-
dida mais eficiente em cada caso. Reserva-se as
intervencdes cirdrgicas para casos especificos e
de maior complexidade da EIA, visto que, ape-
sar de possuir um excelente resultado, ela ainda
oferece riscos de complicacGes pds-operatérias,
como qualquer outro procedimento invasivo
(AL-MOHREJ et al., 2020; ADDAI et al.,
2020). Independente do modo terapéutico esco-
Ihido, é importante salientar que a terapia para
pacientes com EIA ndo possui apenas a finali-
dade de corrigir a deformidade, mas também de
retardar ou interromper completamente a pro-
gressdo da curva.

Dessa forma, podemos separar 0s pacientes
em 3 grupos para monitoramento e defini¢édo do
tratamento ideal (ADDAI et al., 2020):

e Angulo < 20°: observagdo de 6 em 6 me-
ses ou nenhuma intervengédo, dependendo
da maturidade musculoesquelética;

e Angulo entre 20° - 40°: acompanhamento
de 3 em 3 meses e inicio tratamento
conservador se aumento de 5 graus em 6
meses ou valor acima de 30° no paciente
com imaturidade muscular; no paciente
maduro, observagéo de 5 em 5 anos;

e Angulo > 40°: indicacdo de tratamento
cirargico.

Os pacientes que possuem EIA, e ndo tratam
até a maturidade esquelética, estdo sujeitos a so-
frerem progressdo da curvatura, havendo um
avanco médio de 0,5 a 1 grau por ano. Nesse
contexto, existem alguns fatores relacionados ao
maior desenvolvimento do desvio como: sexo
feminino, pré-menarca, curvas duplas, curvas
torécicas, curvas mais acentuadas, entre outros
(AL-MOHREJ et al., 2020; MENGER & SIN,
2021).

Tratamento conservador

Com o avanco da medicina, surgiram diver-
sas opcdes de oOrteses ortopédicas para o trata-
mento néo cirdrgico da EIA, sendo elas especi-
ficas para cada idade, biotipo, curvatura e que
podem ser facilmente escondidas embaixo das
vestimentas. Os modelos mais modernos com-
binam forcas biomecanicas que atuam em trés
dimensbes, retardando a progressdao e até
mesmo reduzindo o desvio (KARIMI & RAB-
CZUK, 2018; HAWARY et al., 2019; KAE-
LIN, 2020). O colete pode ser constituido de
material flexivel ou rigido e deve ser utilizado
por 16-20 horas por dia, sendo removido apenas
durante os momentos de higiene pessoal. O su-
cesso terapéutico é definido com base na obser-
vacdo da progresséo da curva e, quando possuli
uma evolugéo inferior a 5°, pode-se dar o ma-
nejo como satisfatério. Nesse cenario, esta indi-
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cado o uso da értese até atingir o pico de cresci-
mento. ApoOs a maturidade esquelética, os paci-
entes que apresentarem curva inferior a 30° po-
dem interromper o emprego do colete em seu
dia a dia, visto que ha um baixo risco de pro-
gressédo desses casos (KARIMI & RABCZUK,
2018; ADDAI et al., 2020; KAELIN, 2020).

Ademais, para alcangar um resultado mais
primoroso, associa-se 0 uso da drtese com tera-
pias auxiliares, como estimulacéo elétrica fun-
cional, fisioterapia, acupuntura. Contudo, dife-
rentemente da terapia invasiva, a ndo invasiva
depende completamente da colaboracdo do pa-
ciente para gque seja atingido 0 sucesso terapéu-
tico. Nesse sentido, faz-se necessario salientar
que, em muitas situacdes, o profissional de sa-
Ude enfrenta uma baixa ades&o por parte do pa-
ciente, o qual deixa de utilizar o colete durante
o0 tempo estipulado, culminando na progresséo
da EIA (KARIMI & RABCZUK, 2018; LAITA
etal., 2018; HAWARY et al., 2019).

Tratamento cirurgico

Nas situacGes em que o tratamento conser-
vador ndo é capaz de atingir bons resultados ou
quando o paciente encontra-se em um estagio
avancado da EIA, o manejo cirdrgico pode ser
indicado. No entanto, deve-se ressaltar que a in-
tervencao cirargica consiste em um método in-
vasivo e que possui riscos de complicagdes intra
e pos-operatorias. A cirurgia de correcdo da EIA
pode ocasionar lesdes neuroldgicas, ruptura du-
ral, paralisia de nervos periféricos inerentes as
posicOes perioperatorias inadequadas, rejeicao

ao implante, além das complicagfes comuns a
todo procedimento, como hemorragias e infec-
cOes (AL-MOHRE] et al., 2020; ADDAI et al.,
2020). Entretanto, ainda sdo necessarios mais
estudos para estimar com precisdo a incidéncia
das complicacGes, visto que 0s nimeros atuais
demonstram que de 5 a 23% dos pacientes en-
frentam pelo menos um dos contratempos elen-
cados acima. (ALMOHREJ et al., 2020).

A correcdo cirurgica da EIA é chamada de
artrodese e consiste na unido das vértebras atra-
vés de hastes metélicas, formando um Unico
bloco 6sseo estabilizado. Por meio de um acesso
medial posterior, em sua maioria, 0 primeiro
passo € inserir implantes vertebrais, parafusos
pediculares e ganchos 0sseos, que desempe-
nham a funcdo de pontos de auxilio para o ali-
nhamento das vértebras. Apos a inser¢do dos pa-
rafusos, realiza-se manobras para alinhamento e
conexao das hastes ao longo da coluna, as quais
irdo estabilizar e impedir que ocorra reincidén-
cia da curvatura patologica (AL-MOHREJ et
al., 2020; ADDAI et al., 2020). O procedimento
dura, em média, 6 horas, e 0 paciente consegue
retornar as atividades do cotidiano ap0s cerca de
3 semanas, desde que ndo exijam esforco fisico.

Apo6s a consolidagdo completa da coluna, o
retorno a pratica esportiva deve ser avaliado
pelo médico e realizado de forma gradual. Por
fim, salienta-se que o tratamento possui resulta-
dos extremamente satisfatorios, pois além de
corrigir a curvatura, previne problemas cardia-
cos e pulmonares decorrentes de grandes curva-
turas (AL-MOHREJ et al., 2020 ADDAI et al.,
2020).
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Tabela 13.1 - Classificacdo de King

Tipo Curva Caracteristicas
I Dupla curva: lombar + toracica Curvas rigidas (lombar > toracica em 3 graus)
I Dupla curva: toracica + lombar Curva lombar menor e mais flexivel que curva toracica
L Alta flexibilidade. Linha tracada a partir do sacro ndo
1l Curva toracica sem curva lombar o .
ultrapassa limites vértebra lombar

v Curva toracica longa Unica -

- Elevacdo do ombro, gibosidade proeminente esquerda e
\ Dupla curva toracica ¢ g P q

rotagcdo lombar direita

Fonte: NEGRINI et al. 2018; SLATTERY & VERMA, 2018.

Tabela 13.2 — Classificacéo de Lenke

Tipo F’rox,”T‘a' Toracica Toracolombar/Lombar Caracteristicas
Toracica

1 Na&o estrutural EsrtT::it(l)Jrral Nao estrutural Toracica principal

2 Estrutural Estru.tural Né&o estrutural Dupla torécica
maior

3 N&o estrutural Estru.tural Estrutural Dupla maior
maior

4 Estrutural Estru_tural Estrutural Tripla maior
maior

5 Né&o estrutural N&o estrutural Estrutural maior Toracolombar/Lombar

6 Né&o estrutural Estrutural Estrutural maior Toracolomb;rr/ihgirggla r- Toracica

Estrutural = rigida; N&o estrutural = flexivel; Maior = maior &ngulo de Cobb
Fonte: SLATTERY & VERMA, 2018.
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INTRODUCAO

O olho humano é preenchido por um liquido
denominado humor aquoso, composto princi-
palmente por &gua, substancias orgénicas e inor-
ganicas, com funcdes nutritiva e Optica. Sua
producdo continua € realizada pelas células epi-
teliais dos processos do corpo ciliar e é drenada
através do canal de Schelemm. A partir do re-
sultado desse complexo mecanismo de produ-
cao e de drenagem, € que uma pressdo intraocu-
lar (P10) sera gerada (ALMEIDA, 2015).

O Glaucoma pode ser definido, de maneira
simplificada, como um grupo heterogéneo de
doencas que se manifestam no olho, de origem
multifatorial, que resultam no aumento da PI1O
por um comprometimento do sistema de drena-
gem. Essa elevacdo acarreta continuo estresse as
diversas estruturas oculares. Assim, a lesdo das
células ganglionares da retina serdo responsa-
veis por atrofia progressiva das fibras nervosas
e pode ser identificada ao exame de fundo de
olho. Havera perda gradativa da visdo, com
comprometimento gradual da visdo periférica,
podendo levar a perda total irreversivel da visdo
(CALIXTO & CRONEMBERGER, 2016; CO-
HEN et al., 2010; BADAWI et al., 2019).

Embora essa doenca ocorra majoritaria-
mente em pacientes com idade mais avancada,
0 glaucoma pode também acometer outras fai-
xas etarias (LEWIS et al., 2017). A depender da
idade em que ha a manifestacdo do glaucoma,
pode-se utilizar a seguinte terminologia para o
glaucoma na infancia (COHEN et al., 2010; LE-
WIS et al., 2017):

e glaucoma congénito primario (GCP),
no qual o aumento da presséo intrao-
cular é percebido desde o nascimento
ou até dois meses de idade;

e glaucoma infantil, associado a pri-
meira infancia - entre 2 e 36 meses de
vida;

e glaucoma juvenil, diagnosticado na
infancia mais tarde - ap0s os trés anos
de idade e antes da idade adulta.

EPIDEMIOLOGIA

O GCP é uma doenca ocular rara que, geral-
mente, se manifesta bilateralmente (75%). A in-
cidéncia e de cerca de 1:10.000 a 30.000 dos
nascimentos e possui maior prevaléncia no sexo
masculino. A maioria dos casos é de origem es-
poradica, sem heranca familiar, no entanto, ha
evidéncias da presenca de um forte padrdo de
heranca autossémica recessiva em cerca de 10%
dos casos (KAUR & GURNANI, 2021; AL-
MEIDA, 2015).

QUADRO CLINICO

A apresentacéo clinica do GCP € variavel a
depender do momento em gue houve o compro-
metimento do sistema de drenagem do humor
aquoso, podendo ser assintomatico. No entanto,
frequentemente, alguns sinais e sintomas podem
chamar a atencdo dos cuidadores (COHEN et
al., 2010). E importante ressaltar que, quando a
doenca se manifesta de forma bilateral, a sua
identificacdo é dificultada, ao contrario de
quando é unilateral, uma vez que a assimetria
entre o tamanho dos olhos chama atencao
(SAMPAOLESI et al., 2009).

Os principais sintomas que compdem a tri-
ade cléssica séo:

e Hipersensibilidade a luz (fotofobia),
Figura 14.1 (A);

e Lacrimejamento excessivo (epifora);

e Contrages involuntarias dos muscu-
los perioculares (Blefaroespasmo);

Esses sintomas sdo inespecificos e decorren-
tes da irritagdo corneana, causada pelo aumento
da P10 (SAMPAOLESI et al., 2009).

Os principais sinais séo:

e Edema de cérnea
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e Buftalmia: aumento do globo ocular,
Figura 14.1 (B).

Figura 14.1 Imagem de crianga com 6 meses de vida, por-
tadora de glaucoma congénito primario

Legenda: (A) Reacéo de fotofobia e blefaroespasmo em
ambiente com iluminagdo natural. (B) Buftalmia no olho
esquerdo. Foto obtida em ambiente com baixa luminosi-
dade, no qual é possivel perceber diferenca no tamanho
dos olhos.

Fonte: ALMEIDA, 2015.

O edema pode ser percebido de forma inter-
mitente, principalmente durante o choro do
bebé, quando a cornea pode tornar-se mais
fosca, pelas mudangas da pressdo intraocular
(SAMPAOLESI et al., 2009; COHEN et al.,
2010).

O aumento das dimensdes oculares, em es-
pecial da cornea, também conhecido como me-
galocornea, indica fortemente o diagnostico de
glaucoma congénito. O aumento do globo ocu-
lar pode ser percebido mais facilmente em cri-
ancas cujo processo glaucomatoso se instala até
0s 2 ou 3 anos de idade, quando as fibras cola-
genas oculares sdo mais elasticas e permite essa
distensdo. Apos essa idade, 0 segmento anterior
ndo apresenta tanta elasticidade, ao contrario da

esclera posterior que se distende diante do au-
mento da PIO. Assim, observa-se uma miopia
progressiva e um discreto ou nenhum sinal de
aumento das dimensdes do segmento anterior,
dificultando o diagndéstico do GCP (COHEN et
al., 2010).

Com o0 aumento gradativo do didmetro da
cornea, decorrente da elevagdo da P10, pode ob-
servar-se a formacdo de linhas horizontais, re-
sultantes da ruptura da membrana de Descemet,
conhecidas como Estrias de Haab, Figura 14.2.
Quando ocorre essa ruptura, acontece a passa-
gem do humor aquoso para o estroma da cdrnea,
ocasionando edema, opacidades, erosdes e ulce-
racdes corneanas (COHEN et al. 2010). E im-
portante destacar que as linhas da ruptura no
GCP sdo classicamente diferentes das que ocor-
rem de forma secundéria ao trauma durante o
nascimento, pelo uso do forceps. Estas sdo rup-
turas verticais ou obliquas e, geralmente, unila-
terais (BADAWI et al., 2019; COHEN et al.,
2010).

Além disso, devido ao crescimento do olho,
observa-se afinamento da esclera, atrofia de iris,
camara anterior demasiadamente profunda e es-
cavacdo do disco optico aumentada, (BADAWI
et al., 2019). Outro sinal é a hiperemia ocular,
secundéria ao edema e a distensdo da cdrnea,
que pode gerar diagndsticos equivocados, difi-
cultando o tratamento precoce (SAMPAOLESI
et al., 2009).

O nervo Optico, no inicio do glaucoma con-
génito, tem aparéncia normal, no entanto, pode
rapidamente apresentar sinais de perda tecidual
(escavagdo aumentada) em decorréncia da ele-
vagdo da PIO. Ao contrério do glaucoma do
adulto, devido a elasticidade do canal escleral, a
escavacao do disco optico pode ser reversivel se
houver o adequado controle da PIO (SAMPAO-
LESI et al., 2009).
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Figura 14.2 Imagem da cérnea com didmetro aumentado
e com roturas de Descemet, responsaveis pelo edema de
cérnea nos GCP. Apo6s a sua recomposicdo é possivel per-
ceber marcas verticais na cdrnea, conhecidas como Es-
trias de Haab

Legenda: Roturas da membrana de Descemet com Es-
trias de Haab.

Fonte: ALMEIDA, 2015.

EXAMES

O GCP é a modalidade mais frequente do
glaucoma infantil, sendo considerado uma do-
enca grave, uma vez que pode culminar em ce-
gueira irreversivel ainda na infancia. Dessa
forma, faz-se necessario extrema cautela por
parte dos neonatologistas e pediatras, que de-
vem encaminhar 0s casos suspeitos para o oftal-
mologista (SAMPAOLESI et al., 2009; CO-
HEN et al., 2010).

Geralmente, em criancas de até 5 anos de
idade, a avaliacdo é realizada sob sedacdo para
que seja feito um exame minucioso. Como a do-
enca pode manifestar-se uni, ou bilateralmente,
0 exame completo de ambos os olhos é impera-
tivo (ALMEIDA, 2015):

e Inspecéo

e Diametro Corneano
e Biomicroscopia

e Tonometria

e Gonioscopia

e Refragéo

e Ecobiometria

e Ultrassonografia A

Inspecao

A inspecdo permite avaliar alteracdes como
0 aumento das dimensdes oculares. Examinar as
palpebras dos olhos com diametro oculares au-
mentados, independente de PIO aumentada,
pode demonstrar a dilatacao de veias palpebrais
superiores, 0 que pode ser sugestivo da presenca
do glaucoma (SAMPAOLESI et al,
2009). Além disso, os cilios das palpebras su-
periores e inferiores frequentemente apresen-
tam-se mais longos (COHEN et al., 2010).

A cornea pode ter sua aparéncia alterada,
com perda do brilho. Ademais, pode assumir um
aspecto translicido ou até mesmo leitoso em de-
corréncia do edema da cornea. E importante res-
saltar que este achado ndo esta necessariamente
associado a um pior prognéstico (COHEN et al.,
2010).

Diametro Corneano

No GCP, o didmetro da coérnea é alargado,
chegando a 11 mm em recém-nascidos e 12 mm
ou mais, em criancas mais velhas. Com o auxilio
do compasso oftalmologico, a medida € reali-
zada de limbo a limbo, na posic¢éo horizontal -
correspondente entre 3 e 9 horas, Figura 14.3
(SOUSA et al., 2018).
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Figura 14.3
oftalmolégico

Imagem da utilizacdo do compasso

\}

Legendé: Medida dos diametros corneanos.
Fonte: ALMEIDA, 2015.

Biomicroscopia GCP

O exame das estruturas do segmento anterior
dos olhos - cornea, iris e cristalino - e fundo do
olho - retina e nervo éptico - é realizado através
da lampada de fenda. E possivel avaliar a pro-
fundidade da camara anterior que se apresenta
aumentada, além de alteracfes no nervo 6ptico
(COHEN et al., 2010).

Tonometria

Geralmente, a tonometria é realizada com o
tondmetro de aplanacéo de Goldman, quando as
condigBes corneanas sdo favordveis. Fatores
como a transparéncia, a curvatura e o edema as-
sociados exercem importante influéncia, po-
dendo deturpar o resultado do exame. Dessa
forma, valores elevados de P10 séo achados de-
terminantes, mas caso ndo sejam encontrados, o
diagndstico de glaucoma ndo pode ser descar-
tado, Figura 14.4 (SILVA, 2018; COHEN et
al., 2010).

Figura 14.4 Imagem da utilizacdo do tonémetro de

aplanacéo de Goldman para se auferir a PIO
——

Legenda: Exame de Tonometria.
Fonte: ALMEIDA, 2015.

Gonioscopia

A avaliacdo do angulo da camara anterior,
formado entre a iris e a cornea é realizada com
auxilio de lentes especiais que sdo posicionadas
em contato com a cOrnea, permitindo a visuali-
zagdo do angulo da cAmara anterior. E muito im-
portante para a identificacdo de alteracGes con-
génitas que podem estar relacionadas a outros
tipos de glaucoma congénito (glaucoma secun-
dario), Figura 14.5 (ALMEIDA, 2015).

Figura 14.5 Imagem da utilizagdo de lente de Goldman

——

k’r_\"— AN '/‘ .
Legenda: Exame de Gonioscopia indireta.
Fonte: ALMEIDA, 2015.
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Refracao

A avaliacdo da condicéo refrativa do olho é
fundamental para que sejam corrigidos eventu-
ais vicios que poderiam interferir no desenvol-
vimento adequado da visdo. Muitas vezes, o pa-
ciente portador de GCP apresenta cornea fosca,
0 que constitui obstaculo para um exame de qua-
lidade, Figura 14.6. Nesse caso, estabeleceu-se
uma equacédo baseada nos valores do poder re-
frativo da cdrnea e do comprimento axial do
olho, sendo possivel estimar o valor da refrag&o.
Dessa forma, é possivel que seja oferecida al-
guma correcdo, que devera ser reavaliada apos
o controle da PIO (CARANI et al., 1994; CO-
HEN et al., 2010).

Figura 14.6 Imagem do olho de uma crianga de 2 meses
de idade, portadora de GCP

v
\ - x4 WAF SR Ve
N . L = . = ,"
Legenda: Olho com buftalmia e presenca de edema e cor-
nea opaca.

Fonte: ALMEIDA, 2015.

Ecobiometria - Ultrassonografia A

A ecobiometria é um importante instru-
mento para realizar a medig¢do do comprimento
axial ocular por meio da ultrassonografia tipo A.
E utilizada para se obter medidas das distancias
e das estruturas do olho, como a cOrnea, a ca-
mara anterior, o cristalino e o corpo vitreo. As-
sim, a partir do conhecimento prévio das dimen-
sbes do olho normal na respectiva faixa etaria, €

possivel identificar eventuais alteracfes. No en-
tanto, estudos apontam que o diametro corneano
ainda é o aspecto mais relevante em relacdo as
alteracdes de dimensbes decorrentes do GCP
(ALMEIDA, 2015; COHEN et al., 2010).

DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

Quando se discute a respeito dos diagnosti-
cos diferenciais no glaucoma congénito é im-
portante ressaltar que existem caracteristicas
manifestadas no nascimento que podem se asse-
melhar ao GCP. Ao passo que muitas criancas
afetadas desenvolvem sinais cl&ssicos como au-
mento da P10, aumento do globo ocular, desco-
lamento da membrana de Descemet, edema/ci-
catriz da cornea e escavacdo do nervo optico,
existem casos em que o surgimento de sintomas
pouco especificos como, fotofobia, lacrimeja-
mento e vermelhiddo dos olhos, levam a diag-
nosticos, muitas vezes errdneos, de quadros
mais comuns como a conjuntivite ou a obstru-
cdo congénita do ducto nasolacrimal (ABU-
AMERO & EDWARD, 2017).

Um importante sinal causado pelo aumento
da PIO, em criancas menores de 2 anos, é a
buftalmia - globo ocular aumentado - porém
existem outros diagndsticos que podem levar a
essa mesma condig&o:

Megalocornea Sem Glaucoma

Condicéo caracterizada pelo tamanho au-
mentado da cOrnea com uma camara anterior
profunda e sem aumento simultdneo da cdmara
vitrea. Um sinal importante para distinguir essa
condicdo da GCP é a auséncia da descamacéo
da membrana de Descemet e 0 arqueamento
posterior da iris, presentes apenas na megalo-
cornea sem glaucoma (COHEN et al., 2010).
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Ectasia da Cornea

Quadro clinico que raramente é isolado e é
de dificil diagndstico. As corneas sdo finas,
abauladas e podem apresentar linhas de estresse
posteriores - muitas vezes confundidas com Es-
trias de Haab - geralmente com edema associ-
ado. Essa condicéo pode ser fruto de uma infla-
macdo, de uma infeccdo ou estar associada a
anomalia de Peters (m& formacdo do segmento
anterior) (KAHN, 2011).

Alta Miopia

Um olho com alta miopia apresenta segmen-
tos anterior e posterior aumentados, asseme-
Ihando-se, de forma superficial, a uma buftalmia
causada por GCP. Nesse quadro, nao sdo encon-
trados achados corneanos tipicos do glaucoma,
como as estrias de Haab ou a escavagdo aumen-
tada do nervo optico (KAUR & GURNANI,
2021).

Na GCP, é comum que a membrana de Des-
cemet seja descolada surgindo as estrias de
Haab, porém nédo é uma condicdo exclusiva do
Glaucoma Infantil, visto que existem outras
causas responsaveis por esse achado, sendo
elas:

Lesdo no Nascimento

Estéa relacionada ao uso do férceps no parto.
Essa técnica pode causar a compressdo entre o
globo ocular e o teto da 6rbita, lesando a cérnea.
Em alguns casos, essas marcas - associadas ao
aparecimento de cicatrizes - podem desaparecer
ao longo do tempo (COHEN et al., 2010).

Distrofia Corneana Polimorfa Pos-

terior

Distarbio caracterizado pela metaplasia de
células endoteliais no nivel da membrana de
Descemet. As cicatrizes causadas por essa con-
dicdo séo, em sua maioria, verticais, a0 passo

que no Glaucoma infantil, s&o horizontais
(KAHN, 2011).

Escavacéo Fisiologica

Ocorre em olhos que possuem um disco op-
tico maior e como consequéncia eles aparentam
ter uma perda de fibras nervosas maior do que o
normal, porém a quantidade de tecido na neuro-
retina € normal (COHEN et al., 2010).

Hipoplasia do Nervo Optico

Quadro congénito no qual o tamanho do
disco éptico € reduzido, consequéncia da dimi-
nuicdo da quantidade de axonios (MATOS et
al., 2011).

DOENCAS ASSOCIADAS

Existem diversas sindromes e quadros que
podem se apresentar juntamente com o Glau-
coma Congénito. Sendo elas:

Sindrome de Sturge-Weber

E uma anomalia vascular responsavel pelo
aumento da presséo intraocular. Esse fato se da
pelo aumento da pressdo das veias episclerais
associado a comunicagdo arteriovenosa em um
hemangioma episcleral, além de uma disgenesia
trabecular isolada. E relatado que em cerca de
30% dos pacientes que apresentam essa condi-
cdo sdo acometidos, também, pelo glaucoma
(ABU-AMERO & EDWARD, 2017; KANKSI,
2012).

Neurofibromatose Tipo 1 (NF1)

E um disturbio que ocorre de forma sisté-
mica que causa nos acometidos a presenca de
manchas com aspecto de café com leite, sardas
intertriginosas e neurofibromas cutaneos, além
de apresentarem dificuldade cognitiva e distar-
bios comportamentais. Aproximadamente 50%
dos pacientes, que detém a NF1, que apresentam
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neurofibroma plexiforme da palpebra superior
ou hemiatrofia facial desenvolvem um quadro
de glaucoma (FRIEDMAN, 2022; KANKSI,
2012).

Sindrome de Lowe

E uma condicdo também conhecida por sin-
drome &culo-cérebro-renal, ¢ um quadro raro
que causa hipotonia congénita, disfuncéo tubu-
lar renal proximal e atraso no desenvolvimento.
No ambito oftalmoldgico, ela é caracterizada
por cataratas congénitas em todas as criancas
que sdo acometidas por ela. No entanto, 50%
das infantes com Sindrome de Lowe apresentam
Glaucoma (LEWIS et al., 2019; KANKSI,
2012).

Sindrome de Axenfeld- Rieger

E uma sindrome que causa problemas no de-
senvolvimento dentério, anomalias umbilicais e
dismorfismo craniofacial, além de um desenvol-
vimento anormal do segmento anterior do olho.
E observavel que em cerca de 50% dos acome-
tidos por essa condicdo apresentam glaucoma
(SEIFI & WALTER, 2018; ABU-AMERO &
EDWARD, 2017).

MANEJO

Uma vez confirmado o diagndstico de Glau-
coma Congénito Primario, o tratamento é essen-
cialmente cirtrgico, com objetivo de diminuir a
P10. No entanto, o tratamento com uso de me-
dicamentos pode ser considerado uma medida

inicial até que seja possivel a realizagdo da ci-
rurgia (SILVEIRA & JUNIOR, 2016). E impor-
tante ter-se em mente que o sucesso da aborda-
gem cirdrgica esta relacionado a idade do paci-
ente e ao estadio evolutivo do glaucoma (KAUR
& GURNANI, 2022; COHEN et al., 2010).

No que diz respeito & escolha do procedi-
mento cirdrgico que serd realizado, a condi¢do
da cornea é determinante. Sendo assim, as téc-
nicas cirdrgicas consideradas padréo ouro sdo a
goniotomia e a trabeculotomia, que tém como
objetivo eliminar a resisténcia & drenagem do
humor aquoso, ocasionada pela anormalidade
anatomica do angulo da cadmara anterior (SIL-
VEIRA & JUNIOR, 2016; ABU-AMERO &
EDWARD, 2017; BADAWI et al., 2019).

A técnica de Goniotomia é uma abordagem
cirGrgica interna, realizada com o auxilio de
uma lente de gonioscopia direta, viavel apenas
em casos nos quais a cornea do paciente apre-
senta transparéncia que permita a visualizacao
adequada do angulo da camara anterior. Em
contrapartida, a Trabeculotomia possui uma
abordagem externa, permitindo ser realizada em
casos de opacidade corneana (SILVEIRA & JU-
NIOR, 2016; BADAWI et al., 2019).

Para a maximizacdo do sucesso do trata-
mento dos pacientes portadores de GCP, é im-
prescindivel que o acompanhamento pelo oftal-
mologista se dé ao longo de toda a vida do paci-
ente, uma vez que o controle da PIO pode ser
temporario e a doenca nao controlada pode acar-
retar prejuizos devastadores.
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INTRODUCAO

Os cuidados paliativos pediatricos sdo 0s
cuidados interdisciplinares prestados ao publico
infantil em condicéo de risco de vida e seus fa-
miliares, visando melhora da qualidade de vida.
O objetivo central desse tipo de abordagem tem
como foco alivio e prevencéo de sofrimento, in-
dependente do estagio da doenca, em ambitos
fisicos, psicossociais ou espirituais. Embora 0s
cuidados paliativos prestados as criangas, sejam
0s mesmos em relacao aos principios dos cuida-
dos prestados aos adultos, a implementacéo € di-
ferente em relacdo a maturidade emocional da
crianca ou adolescente, diferencas nas causas de
doencas que ameagam a vida e a necessidade de
lidar com a crianca e seus familiares, sendo a
autoridade para a tomada de decisdes dos pais.
A abordagem das criancas e dos adolescentes
nas condicdes supracitadas devem ser interdis-
ciplinares, contar com uma comunicagdo e com
uma construcdo de relacdo equipe-paciente-fa-
milia e apresentar um desenvolvimento de pla-
nos de cuidados com base em metas, tomando
decis@es diante dos objetivos de tratamento. Os
sintomas comumente identificados em criangas
com doengas potencialmente fatais incluem dor,
prurido, sudorese, dispneia, nauseas e vomitos,
fadiga, anorexia e perda de peso, depressdo e an-
siedade, delirio e agitacdo, disturbios do sono,
anemia e sangramento e convulsdes. Os pacien-
tes nas Ultimas horas e dias de vida podem apre-
sentar sofrimento fisico, bem como sofrimento
emocional, espiritual e social significativo. Os
pacientes em seus ultimos dias requerem um
manejo cuidadoso dos sintomas, e as familias
podem precisar de suporte e orientacdo con-
forme a morte se aproxima. O cuidado continua
por meio da declaracdo de morte, notificacdo fa-
miliar da morte e apoio ao luto. (IAHPC, 2013)

Definicdo

Os cuidados paliativos séo uma especiali-
dade médica interdisciplinar que demonstrou
beneficiar pacientes que vivem com uma doenca
grave. Esse cuidado é adequado para pacientes
independentemente da idade ou diagnostico.
Assim séo idealmente integrados aos cuidados
de qualquer criangca com uma condigédo potenci-
almente fatal. Esse tipo de assisténcia é prestado
quando o tratamento e curativo é possivel, mas
pode falhar (como em criangas com cancer, cri-
ancas aguardando transplante de 6rgéo solido e
criangcas com certos tipos de doenga cardiaca
congénita complexas), ou tratamento intensivo
de longo prazo mantém a qualidade de vida de
uma condigéo crbnica potencialmente progres-
siva, ou condi¢des ndo progressivas e irreversi-
veis com extrema vulnerabilidade a complica-
cOes de saude ou condi¢Bes progressivas sem
uma opcdo curativa. Com base nesses critérios
de selecdo, os cuidados paliativos pediatricos
sdo fornecidos a criangas com uma ampla gama
de doencas primarias. Isso foi ilustrado por um
estudo prospectivo de seis equipes de cuidados
paliativos em hospitais pediatricos nos Estados
Unidos, que consultaram 515 novos casos du-
rante um periodo de trés meses em 2008 e en-
contra as seguintes condicdes e suas frequéncias
foram observadas:
Doencas genéticas ou congénitas — 41%
Doencas neuromusculares - 39%
Cancer - 20%
Doencas respiratorias - 13%
Doencas gastrointestinais — 11% (HAR-
MAN et al., 2021; HAUER, 2021).

Além disso, esse estudo demonstrou que
quase metade dos pacientes também usava cro-
nicamente alguma forma de tecnologia médica
(por exemplo, tubos de gastrostomia) e aproxi-
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madamente um terco apresentava deficiéncia
cognitiva (HARMAN et al., 2021; HAUER,
2021).

Familias de criancas com um diagndstico
onde a cura pode ndo ser possivel sdo ideal-
mente introduzidas aos cuidados paliativos no
momento do diagnostico. A integracéo dos cui-
dados paliativos a crianca requer um plano de
cuidados customizado, desenvolvido a partir de
metas que aprimorem a qualidade de vida do pa-
ciente e de sua familia, sendo que as metas e o
plano de cuidados séo feitos em conjunto com
0s pacientes e seus familiares. Assim, esses cui-
dados incorporam uma equipe interdisciplinar,
comunicagéo e construgédo de relacionamentos,
desenvolvimento de planos de cuidados com
base em metas, tomadas de decisdes médicas
éticas e objetivos de atendimento de forma co-
ordenada (HARMAN et al., 2021; HAUER,
2021).

Cuidados paliativos na pratica clinica

A equipe interdisciplinar ajuda a garantir
que as necessidades emocionais, espirituais, fi-
sicas e praticas das criancas e familias sejam
identificadas e atendidas de forma integral
(TWADDLE et al., 2021; JACKSON & LEI-
TER, 2021; PUCHALSKI et al., 2020; MIL-
LER-SMITH et al., 2020; LAU et al., 2021,
HARMAN et al., 2021).

Quanto a comunicacdo e construcao de rela-
cionamentos, sabe previamente que se tratam de
pontos criticos para cuidados médicos eficazes
em todos os ambientes clinico. Baseia-se na
construcdo de uma forte relacdo entre a equipe
de cuidado, a crianga e a familia. Pacientes com
doencas potencialmente fatais e suas familias
enfatizam a importancia de ter um relaciona-
mento de longo prazo com sua equipe de cuida-
dos a fim de promover uma comunicagao aberta
e eficaz (TWADDLE, 2021 & JACKSON, 2021

& PUCHALSKI, 2020 & MILLER-SMITH,
2020 & LAU, 2021 & HARMAN, 2021).

A entrevista clinica em cuidados paliativos
é fundamental para o processo de coleta de
informacdes e para compreender e ser capaz de
abordar o sofrimento do paciente e da familia. E
também um método terapéutico fundamen-
tal. Boas habilidades de comunicagdo, embora
sempre importantes na medicina clinica, so es-
pecialmente indispensaveis no contexto de uma
doenca com risco de vida, onde o medo, a ansi-
edade, o terror existencial e a terrivel tristeza po-
dem criar um relacionamento desafiador entre o
médico e o paciente. Uma tarefa fundamental
para o consultor de cuidados paliativos €é estabe-
lecer uma conex&o pessoal com o paciente que
ndo sé possa tolerar, mas também integrar o
afeto que é tipicamente associado a profundas
preocupagOes com o futuro e com o recebimento
repetido de més noticias (TWADDLE et al.,
2021; JACKSON & LEITER, 2021; PU-
CHALSKI et al., 2020; MILLER-SMITH et al.,
2020; LAU et al.,, 2021; HARMAN et al.,,
2021).

Quando os pacientes e familiares que en-
frentam uma doenga grave e ou com risco de
vida sdo questionados sobre o que é mais impor-
tante para eles, o conforto costuma ser a princi-
pal preocupacgédo. No entanto, questdes que vao
além dos objetivos biomédicos usuais do aten-
dimento clinico (exemplo: evitar o prolonga-
mento inadequado da morte e aliviar o fardo do
cuidador) também séo citadas (TWADDLE et
al., 2021; JACKSON & LEITER, 2021; PU-
CHALSKI et al., 2020; MILLER-SMITH et al.,
2020; LAU et al.,, 2021; HARMAN et al.,
2021).

Os pacientes e seus médicos tendem a cons-
pirar para evitar topicos perturbadores, como
mas noticias, piora do prognostico, decisdes so-
bre ressuscitacdo cardiopulmonar (RCP) e pre-
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ocupagdes com a morte. Enquanto alguns paci-
entes e familiares preferem deixar intocados do-
minios psicologicamente ameacadores, especi-
almente a morte e 0 morrer, outros querem mais
atencdo as questdes do fim da vida, incluindo
questdes como funerais, o provavel momento da
morte e 0 local onde sera prestado o cuidado. A
variacdo nas preferéncias do paciente e da fami-
lia em torno dessas questfes é bastante grande,
mas os entrevistadores regularmente falham em
estimar com precisdo os desejos dos pacientes
quanto a quantidade e tipo de informacdo que
desejam receber (a subestimacgdo é mais preva-
lente) ou seu papel preferido na tomada de deci-
sdes; além disso, os médicos também tendem a
ndo revisar, corroborar ou corrigir a compreen-
séo dos pacientes sobre as informagdes forneci-
das. Assim, para minimizar falhas de comunica-
¢cao, as técnicas devem ser cada vez mais traba-
Ihadas entre os profissionais que prestam esse
tipo de cuidado (QUILL et al.,2019; SMITH,
2021).

A entrevista inicial ndo visa apenas obter as
informacdes necessarias para responder a per-
gunta de consulta, que pode incluir o diagnos-
tico e tratamento de uma condicdo/problema/
complicacdo especifica, mas também pode in-
cluir algumas tarefas como desenvolver cone-
xao pessoal e de confianga com o paciente e a
familia, estabelecer condi¢Ges biomédicas/
psicossociais e espirituais, educar o paciente
sobre a doenca e seu progndstico e entender as
necessidades da familia. Esses objetivos podem
ser identificados e alcangados com uma entre-
vista estruturada da seguinte maneira (QUILL et
al., 2019; SMITH, 2021):

o Saudacdo: Cumprimentar o paciente e
seus familiares, apresentando o servico e expli-
cando o conceito de cuidados paliativos. Exem-
plo: “Eu sou um especialista em cuidados palia-
tivos e fui solicitado pelo Dr. X para ajuda-lo no

tratamento da dor. Podemos conversar agora?
Vocé esta confortavel agora?”’; “Eu trabalho
com um grupo de médicos, enfermeiras, assis-
tentes sociais e capeldes como parte de nossa
equipe de cuidados paliativos. Seus médicos
disseram que estdvamos vindo? VVocé sabe o que
sdo cuidados paliativos? Nosso trabalho é ajudé-
lo a viver o melhor que puder com sua condi-
¢do”. “Eu gostaria de comegar por ouvir de vocé
sobre a histéria de sua doenga. Tudo bem?". Ou-
tro ponto a se levantar no inicio da comunicagdo
é que os pacientes geralmente ndo estdo famili-
arizados com os cuidados paliativos, recomen-
dando-se assim uma declaracéo breve e clara so-
bre o tipo de cuidado. Exemplo: “Os cuidados
paliativos sdo uma especialidade médica que
visa ajudar as pessoas e suas familias que en-
frentam uma doenca grave a viver da melhor
maneira possivel. Nosso objetivo ao trabalhar
com vocé e sua familia é entender como vocé
esta se sentindo fisica e emocionalmente e for-
necer os cuidados que o ajudem a funcionar da
melhor maneira”; “Os cuidados paliativos sao
uma abordagem em equipe para ajudar os paci-
entes e suas familias quando enfrentam uma do-
enca grave. NGs nos concentramos no gerencia-
mento de sintomas desconfortaveis, como dor,
fornecendo suporte emocional e pratico, aju-
dando nas decisdes sobre o tipo de tratamento
médico que vocé deseja e providenciando um
bom atendimento ao sair do hospital.” (QUILL
etal., 2019; SMITH, 2021).

° Entrevista centrada no paciente: Uma
habilidade-chave para a maioria das entrevistas
de cuidados paliativos é permitir que o paciente
e sua familia conversem enquanto fornece pistas
ndo-verbais que o0s incentivam a contar a histo-
ria de sua doenca. A entrevista comega com per-
guntas amplas e abertas e escuta ativa (Por
exemplo, “Conte-me a historia de sua do-
enga”). Os comportamentos facilitadores do cli-
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nico, como encorajamento nao verbal (postura
atenta, aceno com a cabeca, por exemplo), in-
centivo verbal para elaborar (exemplo: ok, sim,
conte-me mais, uhun), esclarecimento (como:
ndo tenho certeza se entendi isso, fale mais so-
bre isso), minimizar interrupgdes de fala e uso
do siléncio como forma de encorajamento ao
paciente podem facilitar na coleta de informa-
¢Oes e construcao de vinculos. Durante esta fase
da entrevista, obtenha uma imagem clara da ori-
gem, curso e estado atual da doenca da perspec-
tiva do paciente/familia, com atencdo especial
as seguintes questdes: compreensdo do paciente
e da familia sobre a natureza da doenca e sua
trajetoria, preferéncias para dar informacdes
(por exemplo, "Vocé gosta de obter todos os de-
talhes sobre sua condicdo, mesmo as informa-
cOes perturbadoras, ou prefere obter apenas os
'tracos gerais' ou até mesmo deixar esses assun-
tos para sua familia ou medico?"), preferéncias
sobre a tomada de decisdes (por exemplo,
“Como vocé gostaria de tomar decisdes impor-
tantes sobre seu tratamento continuo? VVocé de-
seja toméa-Ilas principalmente por conta propria
com a ajuda de seu médico ou familia, ou até
mesmo deixar as decisdes para sua familia ou
médico?”), esperancas importantes, maiores
preocupac0es, estratégias de enfrentamento pes-
soais e dificuldades de enfrentamento e questdes
existenciais e espirituais (QUILL et al., 2019;
SMITH, 2021).

° Entrevista centrada na equipe: Apoés a
parte da entrevista centrada no paciente, o cli-
nico pode preencher os detalhes da historia
usando questionamentos fechados mais ati-
vos. O clinico deve “sinalizar” explicitamente a
mudanca no processo de entrevista, declarando
algo como: “Agora, gostaria de preencher al-
guns dos detalhes médicos de sua historia para
ter certeza de que entendi os elementos-chave
que ainda ndo conhecemos abordado.” A entre-
vista deve cobrir uma variedade de fatos sobre o

paciente e a familia, bem como a doenca espe-
cifica. Em algumas circunstancias, parte da ta-
refa do clinico de cuidados paliativos é introdu-
zir palavras como "morte" ou "morrer" no dia-
logo com o paciente e familia, fundamentando a
conversa na realidade e, idealmente, desintoxi-
cando as palavras na medida em que o a perda
iminente pode se tornar um tépico potencial de
discussdo familiar. Quando a compreensdo ou
as esperancas do paciente parecem bastante ir-
realistas, pode ser Gtil empregar "declaracdes de
desejo" para reformular esperangas potencial-
mente irrealistas como "desejos" (exemplo: “Eu
gostaria que isso fosse possivel”; “Eu gostaria
que a medicina fosse mais poderosa do que ¢”;
“Eu gostaria de ter noticias melhores para com-
partilhar”) (QUILL et al., 2019; SMITH, 2021).

Para desenvolver planos de cuidados com
base em metas e tomar decisdes éticas também
é necessario aplicar estratégias de comunicagao.
Constantemente, quando os pacientes e suas fa-
milias se deparam com dificeis decisfes de ma-
nejo, os médicos tentam apresentar de forma
simples e clara os principais prés e contras de
varias estratégias alternativas, sem influenciar
as escolhas em uma dire¢do ou outra. Embora
essa abordagem possa ser bem intencionada, 0s
pacientes também merecem a experiéncia e ori-
entacdo médica em tais situacdes. Isso pode ser
inicialmente colocado como uma pergunta
como: "Dado o que sei sobre sua condi¢do mé-
dica e sobre vocé como pessoa, gostaria de ouvir
0 que eu recomendaria?”. Um ponto importante
a ser reconhecido ao longo da entrevista, e espe-
cialmente na fase de recomendacéo, é que o foco
nos cuidados paliativos nao ¢ “desistir” e nao
exclui a oferta simultanea de toda a gama de ou-
tras modalidades de tratamento direcionadas a
doenga. Ao mesmo tempo, o0 médico deve reco-
mendar contra os tratamentos que tém pouca ou
nenhuma chance de trazer beneficios e séo
muito provaveis de causar danos. Com base no
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entendimento mutuo da situacdo médica e dos
valores, objetivos e preferéncias do paciente, o
clinico também pode fazer recomendacdes so-
bre como abordar alguns dos desafios que po-
dem ocorrer de forma bastante previsivel no fu-
turo, como ressuscitacdo cardiopulmonar, ven-
tilagdo mecénica, cuidados de conforto ou ou-
tros procedimentos invasivos (por exemplo, di-
alise, hidratacdo e nutrigdo artificial), bem como
transferéncia para casa ou outras instalacoes
médicas (CHANG, 2020; DALAL, 2021; GAU-
GLITZ et al., 2021; HAUER, 2021).

Existem vérios cenarios clinicos que levan-
tam dilemas éticos ao prestar cuidados paliati-
VOS aos pacientes
° Ressuscitacdo cardiopulmonar: A Ame-
rican Heart Association recomenda que todos 0s
pacientes em parada cardiaca sejam reanimados,
a menos que tenham uma ordem vélida de N&o
Ressuscitar ou nos casos em que a ressuscitagéo
seja fisiologicamente futil (por exemplo, sinais
de morte irreversivel). Ha casos em que a res-
suscitacdo pode ser fisiologicamente viavel,
mas clinicamente fatil. Ou seja, embora a circu-
lagdo do paciente possa ser fisiologicamente
restaurada por meio da ressuscitacao, os médi-
cos acreditam que é muito improvavel que o pa-
ciente sobreviva a alta hospitalar (CHANG,
2020; DALAL, 2021; GAUGLITZ et al., 2021,
HAUER, 2021; DANIS, 2021; FROMME,
2020).

° Planejamento antecipado de cuidado: O
direito dos pacientes gravemente enfermos de
fazer suas proprias escolhas sobre o tratamento
de suporte de vida tem ganhado cada vez mais
relevancia. Como fazer isso de fato em situacdes
de final de vida, entretanto, tem se mostrado di-
ficil, especialmente quando o paciente esta
muito doente para tomar suas proprias decisoes.
Embora Gteis como suporte para discutir e docu-
mentar as preferéncias do paciente e identificar
tomadores de decisdo substitutos, as diretivas

antecipadas tém limitacGes distintas que
prejudicam sua utilidade na tomada de decisoes
de fim de vida (CHANG, 2020; DALAL, 2021;
GAUGLITZ et al., 2021; HAUER, 2021; DA-
NIS, 2021; FROMME, 2020).

° Suspensdo de tratamento: O principal
principio ético aqui é a ndo maleficéncia, visto
que a intencdo de suspender ou cessar o trata-
mento € evitar ou parar de causar danos em si-
tuacdes em que os beneficios e encargos do tra-
tamento néo estdo claramente do lado do trata-
mento. A suspensao da nutri¢do e hidratacéo ao
final de vida séo pontos frequentemente levan-
tados e discutidos durante a préatica dos cuidados
paliativos. Os déficits de fluidos em pacientes
terminais séo frequentemente multifatoriais na
etiologia. O processo de morrer é geralmente ca-
racterizado por ingestdo oral diminuida, em
parte devido a percep¢do diminuida de sede e
fome. Além disso, pode haver um acimulo pro-
gressivo de drogas (incluindo opioides) e seus
metabdlitos, que podem causar ou exacerbar 0s
sintomas de fadiga, tontura, mioclonia, sedacao
e alucinagdes que prejudicam a ingestdo de li-
quidos. Todas essas causas resultam em deple-
cao total de agua corporal e diminui¢do da fun-
cao renal. O primeiro passo para discutir a inter-
rupcao da nutricdo e hidratacdo é determinar as
metas de cuidado com o paciente e seus entes
queridos. Deve-se notar que a American Asso-
ciation of Hospice and Palliative Medicine ndo
recomenda nutrigdo e hidratagdo artificiais no
final da vida, mas reconhece que em algumas
tradigdes religiosas a nutri¢do e hidratacao arti-
ficiais sdo consideradas sustento basico e que,
para alguns pacientes e familias/comunidades, é
de importancia simbolica, independentemente
de quaisquer beneficios mensuraveis para o
bem-estar fisico do paciente. Tais visdes devem
ser exploradas, compreendidas e respeitadas, de
acordo com os valores, crencas e cultura do pa-
ciente, uma vez que 0 prognostico e a trajetoria
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prevista com e sem nutricdo e hidratacéo artifi-
ciais tenham sido explicados (CHANG, 2020;
DALAL, 2021; GAUGLITZ et al., 2021;
HAUER, 2021; DANIS, 2021; FROMME,
2020).

) Solicitacdo da familia para reter infor-
mac0Oes: As solicitagdes da familia para que 0s
médicos retenham informacgdes pertinentes de
um paciente apresentam aos médicos um dilema
ético. Para 0 médico que ouve esta solicitacdo, é
importante que considere esta informagdo como
uma parte importante do quadro clinico, mante-
nha um relacionamento com a familia e o paci-
ente, obtendo maior compreensao da solicitacao
e que determine o desejo do paciente por infor-
macdes e como ele deseja que a comunicagdo
(CHANG, 2020; DALAL, 2021; GAUGLITZ et
al.,, 2021; HAUER, 2021; DANIS, 2021,
FROMME, 2020).

° Sedacdo paliativa: é o uso de medica-
mentos em doses cada vez maiores para contro-
lar a dor ou outros sintomas fisicos. Alguns au-
tores distinguem a sedacdo paliativa em dois
conceitos: sedacao paliativa proporcional (é a
sedacdo que comumente ocorre proximo ao fi-
nal da vida, quando os medicamentos sé&o admi-
nistrados em doses cada vez mais altas para atin-
gir o alivio méximo dos sintomas fisicos que
ndo podem ser controlados de outra forma.
Nesse cenario, a sedacdo é um efeito colateral
de medicamentos analgésicos e ansioliticos que
tentam controlar a dor ou outros sintomas
fisicos) e sedagdo paliativa até a inconsci-
éncia (CHANG, 2020; DALAL, 2021; GAU-
GLITZ et al., 2021; HAUER, 2021; DANIS,
2021; FROMME, 2020).

° Manejo de dor: O controle eficaz da dor
geralmente é obtido por meio do uso de opioi-
des, que podem, se titulados agressivamente,
apressar a morte. A escolha da medicagao anal-
gésica depende da intensidade da dor e da res-
posta da crianca aos agentes administrados an-
teriormente. A dor leve geralmente pode ser tra-
tada adequadamente com paracetamol e medi-
camentos anti-inflamatorios ndo esteroides (Al-
NEs). A dor moderada a intensa é geralmente
tratada com agentes opioides, muitas vezes em
combinacdo com analgésicos ndo opioides (pa-
racetamol e AINES). A morfina é o opioide
mais comumente usado em criangas com dor
moderada a intensa devido a sua eficacia de-
monstrada e seguranca relativa, estando dispo-
nivel em preparacdes orais, sublinguais, subcu-
taneas, 1V, retais e intratecais. Deve ser evitado
0 uso de codeina e tramadol em criangas, prin-
cipalmente naquelas < 12 anos devido a variabi-
lidade no metabolismo que pode alterar o nivel
do farmaco ativo ao qual a crianca é exposta, re-
sultando em overdoses fatais em casos extremos
(CHANG, 2020; DALAL, 2021; GAUGLITZ et
al.,, 2021; HAUER, 2021; DANIS, 2021,
FROMME, 2020).

Ao navegar por essas dificeis questdes mo-
rais, emocionais, éticas e médicas sobre cuida-
dos paliativos, a obrigacdo da equipe é fécil de
articular, mas ndo necessariamente facil de
cumprir, sendo necessario cada vez preparacao
de todos para exercer tal cuidado (CHANG,
2020; DALAL, 2021; GAUGLITZ et al., 2021,
HAUER, 2021; DANIS, 2021; FROMME,
2020).
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