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Diagnéstico de anomalias congénitas e informacao

O diagnéstico numa crianga de uma qualquer patologia, congénita ou adquirida, tem
sempre o acompanhamento dos familiares. S3o sobretudo os pais ou os seus substitutos
que sdo informados do diagndstico, da terapéutica indicada, do progndstico e da
programaco da vigilancia mais adequada da evolucdo clinica.

A indicagdo para proceder a medidas diagndsticas ou terapéuticas nos familiares das
criangas com doencas adquiridas é pouco frequente. No entanto nenhum médico esquece a
necessidade de avaliar o agregado familiar apds o diagndstico de uma tuberculose pulmonar
ou de proceder & quimioprofilaxia apds o diagnéstico de uma meningite meningocdcica.

Perante a crianga com um sindroma polimalformativo a regra que todos seguem € a de
valorizar o seu diagndstico etioldgico. Mesmo quando este ndo interfere com o tratamento
do doente pretende-se poder informar os familiares da causa da situacdo, das
probabilidades de repeti¢do e das possibilidades de prevencdo.

Mas a transmissdo adequada de todas as informacdes lteis para as criancas com anomalias
congénitas e para os seus familiares continua a ser insuficiente. E com frequéncia que
casais preocupados por auséncia de informacdo se dirigem a Unidades de Diagndstico
Pré-natal. Podem-se citar os exemplos da existéncia de um sobrinho “mongoloide” ou
“nado-morto”, de uma situagdo em que tinha sido feito o diagndstico pré-natal ecografico
de uma microcefalia ou de uma outra em que o casal tinha tido uma crianga com anemia
de Fanconi, sabia que existia um risco de recorréncia de 25% mas ignorava a possibilidade
de realizar um diagndstico pré-natal da doenca.

Quais sdo as circunstincias que estdo na origem desta situacdo? Porque é que o primeiro
casal ignorava que ndo tinha nenhum risco acrescido de ter um descendente com sindroma
de Down uma vez que neste caso o estudo citogenético do doente tinha revelado a
presenca de uma trissomia livre? Porque é que o segundo casal desconhecia que também
no tinha nenhum risco significativo por ter tido um sobrinho em quem tinha sido possivel
confirmar laboratorialmente o diagndstico de uma doenca de hereditariedade autossémica
recessiva incompativel com a vida? Porque ¢ que a mulher do terceiro casal sabia que
tinha fenilcetondria mas ndo tinha sido informada da necessidade de reiniciar um controlo
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dietético antes do inicio da gravidez sendo neste caso a microcefalia fetal uma
consequéncia da doenca materna? E porque ¢ que o tiltimo casal ndo sabia da possibilidade
de realizar o diagndstico pré-natal da anemia de Fanconi?

Actualmente muitos casais tém conhecimento da existéncia de técnicas de diagndstico
pré-natal e é natural que pretendam saber se elas os podem ou ndo ajudar. Por outro lado é
cada vez mais numerosa a lista das situacdes em que é de facto possivel proceder a um
diagnéstico pré-natal seguro. O que falta fazer para que ndo haja casais
desnecessariamente ansiosos quanto ao risco de ter descendentes com anomalias
congénitas e outros ignorantes dos riscos e das possibilidades de prevencdo existentes?

Os erros mais frequentes sdo ndo valorizar a existéncia de um risco numericamente
pequeno de recorréncia da anomalia congénita e a transmissdo de uma informacdo
exclusivamente oral e dirigida apenas para irmaos.

A existéncia de um risco pouco significativo pode ser considerada uma desculpa para
omitir a referéncia as possibilidades de repeticdo da anomalia congénita. Mas para os
familiares do doente a auséncia de informagdes nesta drea ndo tem este significado.

A informagdo oral raramente ultrapassa aqueles que a ouvem em primeira mao, geralmente
os pais do doente, para além de ndo ser duradoura. Por outro lado a possibilidade de
realizar um diagndstico pré-natal laboratorial exige quase sempre 0 acesso aos resultados
dos exames auxiliares de diagndstico no probando pelo que estes ndo devem apenas ficar
arquivados num processo clinico.

A preocupagdo aceitdvel em informar os pais dos doentes dos riscos de recorréncia ndo
deve fazer-nos esquecer que o mesmo problema vai existir mais cedo ou mais tarde para os
irmaos, os tios e mesmo os préprios doentes.

Proponho que perante o diagndstico de toda a anomalia congénita, mesmo que tGinica e com
fécil correccdo cirtrgica e ainda que ndo exista um risco numericamente elevado de
recorréncia, seja sempre entregue aos pais um documento escrito que refira o diagndstico,
os resultados dos exames complementares relevantes, a existéncia ou a inexisténcia de
risco de repeticdo em irmdos, filhos ou outros familiares do doente e a possibilidade ou
impossibilidade de realizar um diagndstico pré-natal da situacdo.

Estou certo de que esta medida poderd ajudar a resolver muitos dos problemas das
Unidades de Diagnéstico Pré-natal, colocadas repetidamente perante uma situacio de
auséncia de qualquer informagdo escrita que confirme e complemente vagas afirmacdes de
um casal com uma gravidez em evolugdo, numa idade gestacional limite para realizacdo de
técnicas invasivas de colheita de material fetal para diagndstico pré-natal, para além de
diminuir a ansiedade desnecessdria de muitos casais e de permitir a outros 0 acesso
adequado as medidas de prevencio existentes.

Jorge M. Saraiva



FECHADOS NO CARRO
— UM CASO DE GOLPE DE CALOR CLASSICO

Lurdes Vicentel, Helena Porfirio2, A. Mano Soares3, Luis Januario3

RESUMO

As criancas, pelas suas caracteristicas corporais especificas, t€ém elevado risco de
doenca grave pelo calor que é aumentado se forem incapazes de se afastar da fonte
calorifica.

Os autores fazem uma breve revisdo tedrica dos mecanismos fisiopatoldgicos na
dissipac@o do calor, das doencas provocadas pelo calor ambiental e dos seus
factores predisponentes e caracterizam o quadro clinico do golpe de calor.
Seguidamente apresentam um caso de golpe de calor cldssico. Dois irmdos véem-
-se acidentalmente fechados numa bagageira automdvel, numa manha quente de
Verdo. O mais novo apresentou na fase aguda, para além de desidratacdo
importante, alteracdes do sistema nervoso central, disfun¢do cardiaca e hepdtica.
Mantém na alta alteracdes neuroldgicas e um progndstico reservado.

Cabe também aos profissionais de saide, um papel importante na prevengdo destas
doengas, potencialmente fatais, através da sua divulgacdo e do esclarecimento e
ensino aos pais.

Palavras-chave: doencas do calor, golpe de calor.

SUMMARY

Children have a great risk for serious heat illness because of their body specific
conditio. That risk increases if they are unable to move away from the external heat
source.

The authors present a brief review of heat-dissipating pathophysiology, heat related
syndromes and their predisposing factors and heat stroke clinical features.

Thereafter, they present one case of classical heat stroke. Two brothers were
trapped in a van by accident, on a Summer hot morning. The younger showed,
initially, neurological, myocardial and hepatic dysfunction.

Medical staff plays an important role on the prevention of these potentially fatal
diseases.

Keywords: heat illness, heat stroke.

I Interna de Pediatria, Hospital Distrital de Castelo Branco 2 Interna de Pediatria, Hospital Pedidtrico de

Coimbra (HP) 3 Assistente Graduado de Pediatria, HP
Unidade de Cuidados Intensivos, Hospital Pediatrico Coimbra.
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INTRODUCAO

A temperatura corporal ¢ modelada dentro de limites estreitos (36-37,5°C) a custa dum
balango constante entre os processos fisioldgicos de produgio e dissipagio de calor. E o
centro termo-regulador, situado no nicleo pré-dptico do hipotdlamo anterior que,
dependente da temperatura do sangue que o perfunde, emite sinais nervosos dos quais
resulta a produgdo ou perda de calor corporal (1,2).

Existem quatro vias pelas quais se processa a perda de calor da superficie corporal (quadro 1).
A radiagdo, que permite perder cerca de 55-65% do calor corporal e consiste na
transferéncia deste, através de ondas de infravermelhos, para o meio ambiente. A
conducio que representa 2-3% da perda de calor corporal e processa-se através da
transferéncia directa, por contacto com outra superficie. Por conveccao perde-se cerca de
12% da temperatura corporal para o ar circundante que, por sua vez, ¢ removido pelas
correntes de ar. Através da evaporagio consegue-se uma perda de calor de 30%.
Facilmente se compreende que a radiacdo, conducio e convecgdo sejam ineficazes quando
a temperatura do ambiente for superior a 37°C e s6 a evaporagdo nestas condi¢Oes permite
perda de calor corporal. Mesmo a evaporacdo falha na dissipagdo do calor quando a
humidade do ambiente exceder 90-95% (1,2).

Via Perda calor Ineficacia se:
%
Radiacdo 55-65 Temperatura exterior > 37°C
Conducdo 2-3 “
Conveccdo 12 “
Evaporacdo 30 Humidade exterior > 90-95%

Quadro 1: Vias de perda de calor e condicdes de ineficacia

Quando o corpo € confrontado com uma sobrecarga de calor, quer seja resultante do
aumento do metabolismo (exercicio) ou duma fonte ambiental (sauna, luz solar) o
hipotdlamo através do sistema nervoso simpdtico desencadeia os mecanismos de perda de
calor — vasodilatacdo e sudorese. O débito cardiaco aumenta, tal como a frequéncia
cardiaca, o volume de ejec¢dio e a pressdo venosa sistémica. Assim, ¢ bombeada grande
quantidade de sangue para a superficie, o que ajuda a dissipagao do calor (1,2).

A capacidade individual de perda de calor tem um limite méximo que, se ultrapassado,
condiciona o aumento da temperatura do “core” corporal com consequente desnaturagao
proteica e morte celular.

Nas criancas a termo-regulacio é menos efectiva que nos adultos. Elas produzem mais
calor para um dado exercicio, iniciam sudorese a temperaturas superiores ¢ t€ém uma taxa
de sudorese inferior. O ritmo de aclimatagfio ¢ diminuido nas criancas e elas apresentam
uma relacdo superficie corporal/peso aumentada, o que as torna mais susceptiveis aos
extremos de temperatura ambiente (1,2,3).



UM CASO DE GOLPE DE CALOR CLASSICO

As doencas provocadas pelo calor ambiental enquadram-se em vdrios quadros clinicos:
queimadura solar; edema das mdos e pés, cibra, sincope pelo calor; exaustdo pelo calor e
golpe de calor (quadro 2).

1. Queimadura solar
2. Doengas minor do calor:
— edema
— cdibras
— sincope
3. Exaustao
4. Golpe de calor:
— cléssico

— esforgo

Quadro 2: Doencas provocadas pelo calor

Séo factores predisponentes: ambientes quentes, himidos e mal ventilados; dreas envidracadas
e fechadas que produzem um efeito de estufa com aumento rdpido e absoluto da temperatura;
os extremos de idade — lactentes e idosos; obesidade; anormalidades da pele ou das glandulas
sudoriparas que impossibilitem sudorese eficaz; medicamentos; desidratacdo; fadiga; falta de
aclimatacdo; roupa excessiva; febre e infeccdo; episddio prévio de golpe de calor (1,3).

O golpe de calor constitui uma doenga potencialmente mortal. Representa, ao contrdrio das
outras manifestacdes clinicas, a faléncia dos mecanismos de termo-regulacdo. Os doentes
apresentam temperatura rectal superior a 40,5°C e alteragGes do sistema nervoso central (1,2,3).

Definem-se dois quadros clinicos: o golpe de calor por esforco (GCE) e o golpe de calor
classico (GCC). O GCE surge em atletas adolescentes, ndo aclimatados, no decurso dum
exercicio. O seu inicio € stibito, com prostracdo, cefaleias, ataxia, sincope, convulsdes e
coma. A observagdo revela taquicardia, taquipneia, hipotensdo e sudorese. O GCC surge
mais frequentemente em lactentes e idosos expostos a temperaturas ambientais muito altas.
Cursa com instalagdo lenta de anorexia, nduseas, vomitos, mal-estar, tonturas, confuso,
alucinagdes, delirio, convulsdes e coma. O exame objectivo revela desidratacdo marcada,
taquicardia, taquipneia, hipotensdo e a sudorese pode estar ausente (1,3). Importante para o
diagnéstico ¢ a presenca de nicleos botridides no esfregaco do sangue periférico quando
realizado nas primeiras doze horas (4,5).

Ambas as situagdes evoluem com faléncia multiorganica (cerebral, miocdrdica, hepdtica,
renal, muscular e coagulopatia intravascular disseminada) cuja gravidade ¢ dependente da
temperatura corporal, do tempo de exposicdo, do esforco dispendido, da perfusdo tecidular
e da resisténcia individual (1).
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O tratamento inicial consiste no restabelecimento rapido da permeabilidade das vias aéreas
e da ventilacdo e perfusdo tecidular concomitantemente com o arrefecimento (quadro 3)
(1,2,3).

Assegurar: Arrefecimento: | 0,1° C/min até 39°C
A — vias aéreas Remocgdo da roupa do doente
B — respiracio Ambiente fresco (ar condicionado,
_ y ventoinhas)
C — circulagio
(bolus soro fisioldgico) Aspergir dgua sobre o corpo

Quadro 3: Tratamento inicial no golpe de calor

O diagnéstico diferencial faz-se com traumatismo do cranio, infec¢do do sistema nervoso
central, acidente vascular cerebral, tireotoxicose, hipertermia maligna, ingestdo de
medicamentos ou toxicos, entre outros (1,3).

O progndstico depende da duracdo do coma, da gravidade da coagulopatia, da disfuncdo
hepdtica e da presenca de doenca pré-existente (1).

CASO CLINICO

J., de seis anos, saudavel, filho de pais professores e agricultores, foi juntamente com os
pais e um irmdo de 8 anos de idade até ao campo, na manha quente do dia 10/6/95. As
criangas ficam a brincar, junto dos carros dos pais a cerca de 500 metros do local, onde
estes se entregam a apanha de batata. Os pais e uns vizinhos que se encontram por ali,
véem as criangas a brincar dentro da mala duma carrinha comercial, que ¢ separada dos
assentos dianteiros por uma diviséria de rede. Ignorando que a porta da mala se tinha
fechado, apercebem-se de que as criancas gesticulam dentro do carro, 0 que interpretam
como saudacdes de jubilo. Isto terd durado cerca de uma hora. Entretanto no interior do
carro a temperatura torna-se insuportdvel, o irmdo de J. sente-se tonto, vé J. a desmaiar,
com “movimentos estranhos, a espumar e a deitar 4gua pela boca”. S6 mais tarde um
vizinho se apercebe e acorre para abrir o carro. As criancas estavam inconscientes,
quentes, muito transpiradas. J. estava cianosado, em apneia, com sialorreia e foi reanimado
no local com respiracdo boca-a-boca e massagem cardiaca. Manteve a reanimacdo até ao
Centro de Satde (a 5 Km), onde foi aspirado. Dirigiram-se depois ao hospital da zona. Af
foram de imediato colocadas perfusdes com “lonosteril G5%” e transferidos para o
Hospital Pedidtrico de Coimbra (HP). Nao se sabe exactamente quanto tempo estiveram
fechados dentro da carrinha e é negada a ingestdo de medicamentos ou toxicos.
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A entrada do Servico de Urgéncia (SU) do HP, J. apresentava a temperatura rectal de 39°C,
em respiracdo espontanea, sem necessidade de oxigénio suplementar, FC 130c/min, TA
66/27 mmHg, bons pulsos. A diurese estava conservada, e as mucosas hidratadas.
Consciente, com Glasgow 10, pupilas midridticas e reactivas, tremores generalizados,
hipertonia e movimentos disténicos ocasionais. Apresentava multiplas equimoses e
abrasdes no dorso, membros e face sem outros sinais sugestivos de discrasia sanguinea. O
hemograma revelou-se compativel com hemoconcentracdo e o esfregaco mostrou nicleos
botridides em 100% dos neutrdfilos. As plaquetas eram normais, assim como os tempos de
coagulacdo. Havia acidose metabdlica. A ureia e a creatinina estavam elevadas, a
creatinofosfoquinase (CPK) estava discretamente elevada (192 UI) e havia hipofosfatémia
(0,8 mmol/l). O ionograma, transaminases e doseamento de colinesterases eram normais,
bem como a sumdria da urina. Fez ecocardiograma que revelou alteracdo da
contractilidade traduzida por uma frac¢do de encurtamento diminuida.

Foi internado na Unidade de Cuidados Intensivos, nas primeiras 48 horas e depois no
Servico de Medicina tendo tido alta em 26/6.

A evolucio clinica caracterizou-se por: normalizacdo da TA apds re-hidratagdo e
dopamina; normalizacdo da funcdo cardiaca em D2, desde ai com estabilidade
hemodindmica. Houve melhoria progressiva do estado neurolégico, com Glasgow 13 em
D1 e 14 em D2. Manteve depois confusdo mental, discurso inapropriado, muito repetitivo
e comportamentos infantilizados compativeis com disfungdo cortical. Manteve sempre
uma boa diurese e houve normalizacdo dos valores de creatinina e ureia séricas desde D1.
A acidose metabdlica resolveu nas primeiras horas de internamento. Registaram-se
vomitos e diarreia liquida durante os primeiros dias. Em D2 as transaminases, a bilirrubina
e a CPK atingiram o valor médximo, surgindo "hemoglobintria". Verificou-se a descida
progressiva daqueles valores posteriormente. Nao apresentou alteracdes da hemostase.

O tratamento consistiu na fase aguda em medidas de arrefecimento, hidratacdo e de
suporte aos 6rgaos atingidos.

Na alta foi orientado para a consulta de Neuropediatria.

DISCUSSAO

Este caso clinico é um caso tipico de golpe de calor cldssico. O irmdo de J., que ndo
apresentou alteragdes do sistema nervoso central, permaneceu em observacdo no SU
durante 48 horas e teve alta clinicamente bem, com o diagndstico de exaustio pelo calor.

A exaustdo pelo calor é um precursor do golpe de calor. Diferencia-se deste pela
integridade das fungdes mentais, permanéncia dos mecanismos de termo-regulacdo e por
no deixar sequelas (1).

Pensamos que a gravidade diferente dos quadros clinicos se deveu essencialmente a
diferenga de idades, jd que J. era mais novo e admitimos a hipétese de ter um estado de
pré-  -hidratacdo menor. Por outro lado, teria lutado contra o carro, na tentativa de sair,
facto sugerido pelas equimoses e abrasdes cutineas que apresentava.
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A evolugdo, na fase aguda, caracterizou-se essencialmente por alteracdes do sistema
nervoso central e da fungdio hepética. Provavelmente o tempo de exposicdo ao calor
excessivo ndo terd sido muito longo e a manutencdo das vias aéreas assim como a
administracdo de grandes quantidades de liquidos prévios a chegada ao nosso hospital, terd
sido importante no restabelecimento/manutengiio da perfusdo tecidular condicionando
assim uma evolucdo favordvel.

O progndstico relativamente as fungdes nervosas superiores, poderd ser estabelecido apds
um seguimento a longo prazo.

CONCLUSAO

As doengas provocadas pelo calor ambiental, podem ter um desfecho grave ou mesmo fatal.
Para uma prevencdo eficaz é importante o conhecimento e a divulgacdo desta patologia.

Os efeitos deletérios da exposicdo excessiva a luz solar sdo sobejamente conhecidos da
populacdo em geral, 0 mesmo ndo se passando em relagfo as outras doencas provocadas
pelo calor.

Cabe aos profissionais de satide o esclarecimento e ensino aos pais. E importante nio s6 o
aconselhamento para a eviccdo de ambientes excessivamente quentes e himidos, de
cuidados especiais na prética de desportos fisicos, a manutencdo de hidratacdo adequada,
uso de roupa leve, como também alertar para a necessidade de vigilancia atenta das
criangas ja que, nas exploragdes que fazem ao meio circundante incorrem muitas vezes em
situacdes potencialmente perigosas.
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COPROCULTURAS: PORQUE SE PEDEM?
QUE UTILIDADE PODEM TER?
(Casuistica de um Servico de Urgéncia)

Lina Ramos!, Manuela Escumalha2, Graca Rocha3, Luis Lemos*, Jodo Sarabando*

RESUMO

A diarreia é uma causa frequente de morbilidade e, por vezes, de mortalidade na
infancia. A etiologia é quase sempre desconhecida e a terapéutica é habitualmente
sintomdtica. Em raras circunstincias € solicitada uma coprocultura.

Procuramos saber quais os germens mais frequentemente identificados no nosso
hospital, através de uma andlise retrospectiva de processos clinicos dos casos com
coproculturas.

As intoxicacdes alimentares representaram 22% dos casos e nestes a Salmonella
ndo typhi foi o Unico germen identificado ( 78% ).

A coprocultura foi positiva em 37% dos casos restantes; os germens isolados
foram: Salmonella ndo typhi - 39, Salmonella typhi - 2, Pseudomonas aeruginosa -
5, Pseudomonas cepdcia - 2 e Shigella dysenteriae - 1.

Palavras-chave: diarreia, etiologia, coprocultura.

SUMMARY

Diarrhoea is a frequent cause of morbidity and sometimes mortality in infants. The
cause is almost always unknown and the therapy is usually symptomatic. Rarely a
stool culture is indicated.

We retrospectively studied cases with stool cultures to find out what types of
agents were more frequently identified in our hospital.

Food poisoning represented 22% of the overall cases and Salmonella no tiphy was
the only agent identified (78%).

Stool cultures where positive in 37% of the remaining cases; the agents identified
were: Salmonella no typhi - 39, Salmonella typhi - 2, Pseudomonas aeruginosa -
5, Pseudomonas cepdtica - 2 and Shigella dysenteriase - 1.

Keywords: diarrhoea, ethiology, stool culture.

! nterna de Pediatria 2 Pediatra 3 Assistente Hospitalar de Pediatria 4 Chefe de Servico
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Introducao

Em 1994 no Servico de Urgéncia do nosso hospital foram observadas 3700 criancas com
diarreia aguda e apenas 4% realizam exames complementares de diagndstico. O seu
tratamento ¢ habitualmente fisiopatoldgico; no entanto, o prognéstico € diferente segundo
a etiologia, necessitando algumas bactérias de terapéutica especifica. Este estudo teve
como objectivos saber quais os germens identificados nas coproculturas realizadas no
Servico de Urgéncia e verificar se existiam diferencas semioldgicas entre as criangas com
coproculturas positivas e as criangas com coproculturas negativas.

Material e Método

Consultdmos os registos de entrada de pedidos de coproculturas no S. de Microbiologia do
C.H.C., provenientes do S. de Urgéncia do HP, no periodo de 1 Janeiro de 1992 a 31 de
Dezembro de 1993.

Procedemos a andlise retrospectiva dos processos clinicos recolhendo dados referentes a
idade, sexo, distribui¢do mensal, existéncia ou ndo de diarreia, febre ou outra
sintomatologia, epidemiologia, germen isolado — a pesquisa ndo inclufa, por razdes
técnicas, o Campilobacter jejuni, as estirpes de E. coli enterotoxigénias e enteroinvasivas e
0 Rotavirus — e respectivo antibiograma e por fim ao tratamento efectuado.

Considerou-se haver contexto epidemioldgico de intoxicagdo alimentar sempre que duas
ou mais pessoas apresentam clinica de GEA apds ingestdo dos mesmos alimentos.

O teste de Fisher foi utilizado para a andlise estatistica dos resultados e considerou-se que
estes tinham significado estatistico sempre que p < 0.02.

Resultados

No periodo referido foram efectuadas coproculturas em 107 criancas. Em 23 (22%) houve
contexto epidemioldgico de intoxicagdo alimentar e 78% destas apresentaram coprocultura
positiva. Uma Salmonella ndo Typhi foi o germen identificado em todos os casos € o
antibiograma revelou apenas uma — Salmonella typhimurium — resistente & ampicilina e
a0 cotrimoxazol.

As restantes 84 criancas que efectuaram coproculturas formam um grupo que passamos a
analisar em seguida.

Em 31 (37%) este exame foi positivo.

As criancas com coprocultura positiva apresentaram idades inferiores a 13 meses em 33%
dos casos e idade média de 4 anos nos restantes, enquanto as criancas com coprocultura
negativa apresentaram idade inferior a 13 meses em 45% dos casos e idade média de 3
anos nos restantes (fig. 1).

A distribuicdo por sexos foi uniforme.
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Entre Junho e Setembro realizaram-se 51% da totalidade das coproculturas ndo havendo
diferencas entre os dois grupos; nos meses de Janeiro e de Dezembro ndo houve
coproculturas positivas ( fig. 2 ).
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No quadro 1 estdo indicados os diversos parimetros estudados nos grupos com
coprocultura positiva e negativa; destes, a presenca de sangue e/ou muco nas fezes, os
leucdcitos fecais, a febre e a infeccdo respiratdria superior concomitante apresentaram
significado estatistico.

Coproc. positiva Coproc. negativa
N=31 N=353
Idade média 2A 2A
Sangue e/ou muco 65% 38%
Evolucdo < 48 horas 60% 26%
Febre 100% 62%
Inf. rep. superior 0% 25%
PCR > 40 ug/ml (n = 20) 100% 43%
Leucdcitos fecais (n = 25) 88% 35%
Quadro 1

Ao analisar as caracteristicas das fezes verificou-se a presenca de sangue e/ou muco em
65% dos casos com coprocultura positiva ¢ em 38% dos casos onde ndo houve
identificacdo de germen.

As coproculturas foram efectuadas com um tempo de evolugdo de febre e de diarreia
inferior a 48 horas em 60% dos casos positivos, enquanto que o mesmo sucedeu com 26%
dos casos negativos. Todas as criangas com coprocultura positiva tiveram febre assim
como 62% das criangas com coprocultura negativa; quanto ao valor da temperatura axilar
superior a 39°C este encontrou-se em 77% das primeiras e em 55% das segundas.

Os sintomas acompanhantes mais frequentes foram os vomitos, a desidratacdo e a dor
abdominal, sendo a dltima referida duas vezes mais pelas criangas com coprocultura
positiva (dados ndo registados no quadro 1).

Em 13/53 criangas com coprocultura negativa verificou-se infec¢o respiratéria
concomitante e 12/53 destes tinham idade inferior a 2 anos.

Em relagdo a outros exames complementares de diagndstico, estes foram realizados em 34
criangas. A PCR foi >40pug/ml em 100% dos casos com coprocultura positiva e em 43%
dos casos com coprocultura negativa e o exame a “fresco” das fezes pedido em 25 casos,
revelou “leucécitos” em 88% das primeiras e em 35% das segundas.

Os germens isolados foram: Salmonella néo typhi - 23, Salmonella typhi - 2, Pseudomonas
aeruginosa - 5, Pseudomonas cepdcia - 2 e Shigella dysenteriae - 1. No antibiograma s6 as
Salmonellas ndo typhi revelaram resisténcias; nos 18 casos em que a ampicilina, o
cotrimoxazol e o cloranfenicol foram testados houve 2 resistentes ao primeiro e 1 ao
segundo.
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Analisando as medidas terapéuticas instituidas verificou-se que, da totalidade das criangas,
1/3 fez hidratagio endovenosa; cerca de metade fez antibioterapia (cotrimoxazol-41%,
amoxicilina-15% e os restantes fizeram sobretudo cefalosporinas de 1* e de 2* geragdo).
Nao houve diferencas no procedimento terapeutico entre as crian¢as com coprocultura
positiva e as criancas com coprocultura negativa.

Da totalidade das criangas 54% foram internadas na UICD e 16% no S. de Medicina; em
2/3 dos casos o tempo de permanéncia no hospital ndo ultrapassou as 48 horas. Também
aqui ndo se detectaram diferencas quer se tratassem de casos com coprocultura positiva
quer se tratassem de casos com intoxicacdo alimentar.

Nio houve nenhum caso letal durante este perfodo.

Discussao

No Servico de Urgéncia do Hospital Pedidtrico ¢ muito pouco frequente solicitar-se uma
coprocultura. Nos anos de 1992 e 1993, que abrangem o presente trabalho, ndo era
possivel registar informaticamente os diagndsticos clinicos da generalidade dos casos
inscritos no Servico. O niimero total de atendimentos mantém-se relativamente estdvel hd
vérios anos — cerca de 140 casos/dia. Em 1994 acorreram ao nosso Servi¢o 4.081 casos
de gastroenterite e 31 de intoxicagdes alimentares. Se acreditarmos num niimero de casos
equivalente nos anos de 1992 e 1993, teriam sido solicitadas coproculturas a 0,2% das
criancas.

Na presente casuistica a coprocultura foi pedida sobretudo em duas situacdes clinicas:
casos de intoxicacdo alimentar (por razdes de investigacdo epidemioldgica com eventuais
repercussdes em Satde Publica) (1, 2, 3) e nas criangas de mais baixa idade, com diarreia
mucosa e/ou sanguinolenta, com ou sem febre (3, 4). A presenca de coproculturas
negativas nestes dltimos casos pode justificar-se, em parte, por no perfodo do estudo ndo
serem identificados no laboratério de Microbiologia germens como o Campilobacter
Jejuni e a E. coli enteroinvasiva (5,6,7).

A sintomatologia respiratéria encontrada em 25% das criancas com coprocultura negativa
talvez possa ser devida a infec¢des concomitantes — a maioria das criangas tinha menos
de dois anos (3).

A presenca de leucdcitos neutréfilos nas fezes associa-se mais frequentemente a diarreia
de causa bacteriana, como é reconhecido na literatura (3,4). Este exame foi raramente
solicitado na presente casuistica e de um modo geral ndo foi feita a discriminagio
qualitativa do tipo de leucdcitos encontrados.

O facto da maioria das coproculturas que se revelaram positivas terem sido feitas nas
primeiras 48 horas de doenca, poderd traduzir uma histéria precocemente evocadora de
estar em causa um agente bacteriano. Assim, a hiperpirexia, a presenca de sangue e/ou
muco nas fezes e o contexto epidemioldgico favordvel deverdo ser factores a ter em conta
para pensarmos que estd em causa um germen invasivo (4). Quanto aos germens
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identificados ja nos referimos a auséncia de alguns por dificuldades laboratoriais, mas € de
notar a presenca de uma s6 Shigella dysenteriae (5). A Salmonella ndo typhi ¢ a bactéria
mais frequentemente encontrada e a sua sensibilidade ao cotrimoxazol permite-nos dizer
que este farmaco quando necessdrio € provavelmente uma escolha acertada (8,9).

Como era de prever as coproculturas nas criancas com intoxica¢do alimentar foram positivas
num elevado niimero de casos, sendo os germens identificados os habituais nesta situago.

Pensamos que, na maioria dos casos, a realizacdo de uma coprocultura sé tem justificacdo
em raros casos de diarreia aguda e quase sempre por razdes de investigacdo clinica
(evolugdo epidemioldgica e sensibilidade dos germens aos agentes farmacoldgicos) ou de
Saide Publica.

Agradecimento: Ao Prof. Henrique Carmona da Mota pela colaboracdo prestada na revisdo do texto
e sugestoes.
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O VELHO PROFESSOR DE MEDICINA CAIU
E FOI AO BANCO DO HOSPITAL

O velho Professor de Medicina caiu nas escadas da casa um dia em que estava sd.
Tropegou num tapete, caiu e sentiu imediatamente uma dor no peito, sobre o esterno.
Dirigiu-se sozinho as urgéncias do grande hospital. Jubilara-se hd pouco, no entanto nos
corredores cheios de gente, com a folha de inscricdo nas maos, ndo foi reconhecido por
enfermeiros nem médicos. Pelas suas contas alguns teriam obrigatoriamente sido seus
alunos, embora nos ultimos anos as suas aulas ndo tivessem sido muito concorridas.
Manteve o seu sorriso aristocratico (mas como lhe dofa o peito!) e com um olhar obliquo
percorreu os corredores esperando ver surgir um discipulo, um colaborador, um amigo.
Espreitou para os gabinetes, baixou a cabeca a um jovem médico que parecia vaguear sem
destino como um turista a espera que lhe abram a Biblioteca Joanina e a outro menos
jovem que cruzava o hall em passadas vigorosas. Parou um bocado junto a duas médicas
burberry, estetoscopio ao pescoco, tilintando pulseiras, e naquele momento ocupadas em
comparar as creches dos filhos. Agitou ligeiramente a folha de inscricdo e uma das dr’s
desceu sobre ele um olhar distante e interrogador como duas mulheres a porta de uma sala
de concertos, um pouco afastadas dos acompanhantes, olham para o arrumador de carros
que vem humilde, mas saindo do seu espaco, pedir a moeda. — “Nao passou a triagem?”,
ouviu-a perguntar . E apontaram-lhe vagamente os corredores que percorrera. O professor
agradeceu, voltou-se para a entrada e esse movimento agravou-lhe a dor. Pds a mio no
peito sempre sem deixar de sorrir mas o sorriso era jd um esgar de sofrimento. Claro que
deveria ter procurado a triagem, intimamente concordou, ¢ percebeu que estava afinal, na
sua deambulacdo, a procurar um atendimento de excepcdo. Nesse instante um magqueiro
distraido que berrava qualquer coisa para trds do ombro bateu com uma maca nas suas
costas e ele gritou a0 mesmo tempo do doente transportado. Mas os gritos ndo se ouvem
naquele espaco, porque o tecto é relativamente alto, porque hd sempre pessoas que
gemem, porque hd um ruido de fundo que dilui todos os outros, o cruzamento das
conversas de creches, futebol, caca, telenovelas e afins, relatos de férias e de projectos de
férias, politica geral e hospitalar, nacional e local. E também porque as pessoas que ali
trabalham ndo ouvem gritos nem gemidos vulgares, como os operdrios da construgdo ndo
ouvem o chiar do guindaste, o bater do martelo na pedra nem mesmo a percussdo do
berbequim, o porteiro da auto-  -estrada ndo ouve os motores dos carros, o empregado
da discoteca a musica entoada pelos clientes, o arrumador de cinema a banda sonora do
filme, o ferrovidrio das grandes estacdes os comboios. Contornou outra maca e o peito ndo
parava de doer mas agora, iniludivel, sentia também uma dor na perna. A dor da pancada
recente ou a dor revivificada da queda? A triagem era afinal uma cadeira atrds de um
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biombo no grande espaco de entrada onde um rapaz muito novo sentado recebeu o papel
azul e leu atentamente em siléncio. Disse “bom-dia” e reparou que ninguém lhe retribuia a
saudacdo. De pé, enquanto o outro percorria os seus dados de identificacdo, sentiu-se
mostrando o passaporte no posto de fronteira de uma ditadura, culpado de qualquer coisa,
pronto a ser revistado.“— A que horas foi a queda, com que parte do corpo bateu, perdeu os
sentidos, 0 que € que que lhe ddi exactamente, jd anteriormente tinha acontecido algo
semelhante?” Percebeu que um homem da sua idade nfo tem direito a um acidente que nio
seja vascular e instintivamente passou os dedos pela comissura dos ldbios, e um panico
comegou a crescer-lhe por debaixo da fleuma. Procurou com um olhar circular um espelho
ou um vidro que lhe reflectisse a parésia facial, e este movimento agudizou-lhe a dor. O
médico triador fizera com certeza um sinal ao auxiliar a quem estendeu a ficha de
inscrigdo.“— E para levar 2 Ortopedia.”, ouviu. E seguiu o homem pelo percurso ji
familiar. Reparou em como o cheiro em toda a parte € ja o cheiro antigo dos hospitais em
que trabalhara. Menos intenso, mas o mesmo cheiro espesso, envolvente, urinoso dos
servicos que dirigira, e que acabara por aceitar como uma fatalidade semelhante a escassez
das verbas para a investigagdo ou a ambicdo sem limites dos assistentes. No gabinete de
Ortopedia uma das dr*s burberry estava pronta para o ver. Ou seria outra? Voltou quase
imperceptivelmente a cabeca para poder ver que, na periferia do seu campo visual, a
conversa da creche prosseguia. O cansaco, o mal-estar entorpeciam-no e daf até sair do
hospital teve a sensagdo de que estava em curso um milagre de multiplicacdo de dr's
burberry. Era essa que lhe pediu para tirar a camisa, “— chega!”, exclamou ao terceiro
botdo enquanto comecava a palpa-lo sobre a roupa interior. Sentiu sem prazer aqueles
dedos distraidos na sua carne, a dureza dos anéis, de novo as pulseiras que tiniam. Olhou-a
na face com coragem, pronto a ouvir a revelagdo sobre o seu labio descaido. A dr* sentiu-
lhe a proximidade e gritou: “— Respire fundo! Meta o ar no peito, mais fundo!” Falava
alto, como se ele fosse surdo, ou estrangeiro, ou esttipido. E jd o ignorava, escrevendo num
papel de receita uma prescri¢do. Apertou os botdes da camisa e sugeriu a dr* que lhe
fizesse uma radiografia. A meio da frase jd estava arrependido com a impertinéncia. Ela
suspendeu a escrita por um momento, deixou pairar a ameaca de um siléncio e depois
retomou a prescri¢do dizendo: “ — Nao é preciso! N6s sabemos quando € preciso fazer um
exame complementar. Vai tomar estas cdpsulas de 8 em 8§ horas, enquanto tiver dor e
repousar.”

Viu num espelho a sua cara inteira, intacta, o seu rosto anénimo, os olhos pequeninos que
mesmo entdo, doente e indignado, parecem sorrir timidamente. Quis ir embora, fugir dali,
chegar a casa. Talvez nlo se tivesse despedido, ndo carimbou a receita, tinha pressa,
olhava para o chdo, queria continuar incégnito até ao fim para a sua humilhagdo ser
completa. Da cabina telefonica da rua ligou para o gabinete do Professor de Ortopedia, seu
antigo colega do Conselho Cientifico. A secretdria deu-lhe o nimero do telemével do
senhor Professor e a partir daf as coisas correram bem, a operacdo ao esterno decorreu sem
incidentes, esteve s6 duas semanas internado mas o quartinho era bom, longe do barulho, e
o pessoal da enfermaria delicado.



O BIBERAO, O EXCESSO DE PROTEINAS,
O MAU PRIMEIRO-ALMOCO, A CARIE

E OUTROS MALEFICIOS DELE.
Suspender o biberao, quando e porqueé.

J. M. C. Tojal Monteiro!

RESUMO

As férmulas e o biberdo constituem a melhor alternativa a amamentacao.

A ablacta¢do costuma iniciar-se no fim do primeiro semestre e consolidar-se no
segundo.

O autor pensa que o uso do biberdo no segundo semestre pode dificultar a
ablactacdo e assim facilitar a instalagdo de perturbacdes alimentares como o
fornecimento excessivo de proteinas, sobretudo quando se usa uma féormula de
transicdo, dificuldade em se introduzir e manter um bom primeiro-almogo e o
regime familiar e anemia ferropénica depois do primeiro ano de vida.

Algumas perturbacdes do sono, maior incidéncia de otites e de cdrie, sdo outros
problemas devidos ao uso prolongado e inadequado do biberdo, particularmente ao
deitar.

O autor pensa que suspender o biberdo logo no inicio do segundo semestre
contribui para a prevencdo das referidas perturbagdes. A generalizacdo de formulas
liquidas facilitard este importante objectivo da pratica pedidtrica.

Palavras-chave: biberdo, proteinas, anemia, primeiro-almogo, cdrie, formulas
liquidas.

SUMMARY

The author thinks that protracted use of bottle-feeding may be responsible for
problems like excessive protein intake, iron deficiency anemia, nursing bottle
caries, inadequate breakfast and sleeping problems.

Descarding the bottle at the beginning of the second half of the first year and the
use of ready-to-feed formulas may contribut to the resolution of these problems.
Keywords: bottle-feeding, proteins, anemia, breakfast, caries, ready-to-feed formulas.
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O biberdo é um engenhoso substituto do seio materno. Unica alternativa em muitos
(demasiados) casos, ¢ por vezes um competidor: quando o aleitamento é misto. Um
competidor habituado ao triunfo pois raras vezes um regime misto tem éxito. De facto,
dias ou semanas apds o regime misto, o bebé estd a preferir o biberdo, seja porque o leite
materno va falhando ou porque a técnica de mamar na tetina seja diferente da no mamilo
(1), esta possivelmente mais fécil ainda que seguramente menos interessante e agraddvel.
No entanto o biberdo vence. E habil, dir-se-4.

A dupla biberdo-férmula torna-se imprescindivel e de uso inquestiondvel quando a mae
ndo quer ou ndo consegue amamentar. Mas jd assim nio o ¢ quando o médico conclui,
pouco fundamentadamente, que a amamentacdo ¢ insuficiente ou, com aparente
fundamento, mas pelos vistos mal, quando compara a curva ponderal do bebé amamentado
com a habitual referéncia que sdo as tradicionais curvas obtidas de criancas alimentadas
artificialmente. Com efeito, sabe-se, especialmente apds os trabalhos de DARLING (Davis
Area Research on Lactation, Infant Nutrition and Growth), que o aumento ponderal do
amamentado ndo € rigorosamente igual ao observado com o aleitado artificialmente (2),
pelo menos com as tradicionais formulas em pd, se tivermos em conta alguns achados
como os de Lucas e col (3). Estes autores, estudando a evolucdo ponderal obtida com uma
férmula liquida, concluiram que a evolugdo estava mais proxima da natural, atribuindo a
diferenca aos erros na reconstituicdo das férmulas.

Protagonista no primeiro semestre, o leite vé-se relegado para segundo plano, dai em
diante: a ablactacdo. Os actores vao sendo substituidos: lactose por amido, caseina por
proteinas da carne, peixe e ovo, elementos vivos por fruta e saciedade lipidica pela obtida
pelas fibras (4). Mas esta mudanca de actores pode ser ficticia e o leite continuar o seu
dominio, contribuindo para um desequilibrio alimentar como € exemplo o excessivo aporte
proteico, sobretudo com férmulas de transi¢do, quando as necessidades fisioldgicas
diminuem nesta altura (5). Ora o biberdo joga aqui as suas cartas: prestigiado como estd o
leite e administrado tdo facilmente por biberdo (a noite, antes de dormir, o bebé entretém-
se com o biberdo; de manha, enquanto viaja a caminho do infantdrio, sentado ao colo da
mde, toma um primeiro-almoco “pratico e rdpido”, que isso de o colocar na cadeira “ndo
tem interesse” e levantar mais cedo € incémodo; e se faz fitas para comer a sopa ndo faz
mal, “vinga-se” no leite que ¢ um bom alimento e até nem € caro quando € de vaca, ...) é
com demasiada facilidade que se desfazem as trocas. E se pobreza (ou méd gestdo
econémica) ou md informagdo aconselham leite em natureza no primeiro ano de vida,
entdo a troca ¢ péssima: mais e desequilibradas proteinas e gorduras, mais desequilibrada
relacdo fosforo/cdlcio, mais sal e menos ferro e mais micro-hemorragias intestinais que
levam a caréncia de ferro. E depois do primeiro ano de vida com facilidade continua ou se
instala esta perturbagfo alimentar, sendo com relativa frequéncia que se observam criangas
em que a base alimentar continua a ser lictea, por ser mais fécil vencer a chamada
anorexia do segundo ano com a alternativa do leite por biberdo. Este regime alimentar de
base ldctea conduz a caréncias alimentares, particularmente de oligoelementos,
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nomeadamente anemia ferropénica com consequéncias nefastas e possivelmente algumas
irreversiveis (6, 7, 8, 9, 10). Pode haver ji perturbacdes comportamentais, algumas
criancas sendo como que viciadas pelo biberdo.

Por outro lado, a importincia de um bom primeiro-almoco, que é o que contém pelo
menos cereais, ¢ enorme. Um bom primeiro-almogo repara melhor a energia gasta durante
0 sono e, sobretudo, prepara o dia que se inicia (11). Por exemplo, uma das vantagens do
bom primeiro-almogo é o melhor rendimento das tarefas do dia, sejam elas brincar,
estudar, praticar desporto ou trabalhar no sentido literal do termo. Habituar o bebé a um
bom pequeno-almogo ¢ assim fundamental. Para isso é necessdrio recomendar que as
primeiras farinhas comecem a ser dadas logo de manhd, convencer a familia a dar o
exemplo de comecar o dia sentada a roda da mesa e impedir atitudes dificultadoras desta
boa prética, como acontece quando se mantém o biberdo demasiado tempo ja que isso
facilita que o primeiro-almogo seja e continue s de leite e, brevemente, s6 de nada.
Reconhecemos que ndo é tarefa ficil convencermos algumas familias a prepararem um
bom primeiro-almoco. Mora-se longe do emprego, o trinsito € vagaroso, urge aproveitar o
tempo e af temos o tal primeiro-almogo, no automével, ao colo da mae, s6 de leite e... pelo
biberdo!

Outro problema de satide de dimensdo nacional e de tal importancia que motivou uma
referéncia especial no Relatério da Comissao de Saude Infantil, é o da cérie (12). Apontam-
se as causas: falta de higiene, de fltor e erros alimentares e indicam-se as solucdes. Mas
tanto este como outros trabalhos ndo se referem a cérie do biberdo (13, 14). Ora sabe-se que
o hdbito do biberdo ao deitar facilita o aparecimento da cérie (15, 16, 17, 18, 19).

O biberdo ao deitar pode ser também factor perturbador do sono. Passa a funcionar como
objecto transitivo que o bebé exige quando acorda. Chora e a mde acalenta-o satisfazendo
o seu desejo, o biberdo (20). E além de perturbar o sono familiar, sio mais proteinas...

E classica a relacdo do biberdo ao deitar com a otite.

Mastigar os alimentos é um acto importante. Permite ensalivar os alimentos (o inicio da
digestdo), limpa, faz alinhar e implantar adequadamente os dentes e desenvolve
adequadamente a musculatura temporo-mandibular, o que contribui para uma melhor
articulacdio das palavras e prevencdo dos problemas de oclusdo. A partir dos 7-8 meses, a
crianga adquire a fungdio de mastigacdo e tudo se deve fazer para o seu desenvolvimento.
Para isso ¢ necessdrio ir dando os alimentos em pequenos pedacos o que permite a crianga
pegar neles, leva-los a boca e “obrigd-la” a mastigar. S6 que a refei¢do ¢ mais demorada
para além de ser uma sujeira: o bebé suja-se a ele, a mde e o chdo. Que fazer? Algumas
vezes opta-se pelo mais simples: manter os alimentos bem esmagados e alargar o orificio
da tetina... Af estd mais uma vez a habilidade do biberdo!

Resumindo, o biberdo constitui um competidor do seio habituado a triunfar, facilita o
fornecimento excessivo de proteinas no segundo semestre e dai em diante, dificulta a
instalacdo de bons hdbitos alimentares logo de manha e ao longo do dia, pode perturbar o
sono nocturno, facilitar o aparecimento de cdries, de problemas de oclusdo, de otite e,
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porque ndo, de algumas lesdes resultantes de viajar sentado ao colo da mae, mata-bichando
a caminho do infantdrio ou... do hospital.

Suspender o biberdo logo no inicio do segundo semestre parece-me Util. Quanto mais
tarde, pior e mais dificil se torna. O desenvolvimento alcancado pelo bebé permite dar leite
por copo ou, melhor ainda, a férmula, de preferéncia adaptada, pelo menor teor proteico,
poderd ser dada juntamente com cereais ndo licteos ao primeiro-almoco, a merenda e a
ceia, tudo com conta, peso e medida, € claro. A mde deve utilizar o biberdo apenas para
reconstruir a férmula e fora do alcance visual do bebé. E nem precisard do biberdo se usar
uma férmula liquida. A meu ver estas formulas serdo bem-vindas pois no primeiro
semestre proporcionardo um ganho ponderal mais adequado e no segundo ajudardo a
destronar o biberdo. Mas, como Lucas (3), 14 como cd, também somos obrigados a
“reconhecer que correntemente sejam demasiado caras para muitas familias“. Penso, no
entanto, que a sua generalizacdo a par de modernas estratégias comerciais e o fomento da
amamentagdo, permitindo desviar fundos para o segundo semestre, as tornardo
economicamente atractivas, podendo vir a constituir uma 1til, interessante e inovadora
alternativa as férmulas cldssicas, ajudando mées e bebés a desmantelar a armadilha em que
tantas vezes o biberdo se transforma.
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INTOXICACAO POR SALICILATOS

Cristina Costa!, Lourdes Ferreira?

RESUMO

A propésito de um caso clinico de intoxicagdo por salicilatos, os autores fazem
uma curta revisdo bibliografica sobre o assunto.

Fazem uma revisdo da apresentacdo clinica e dos exames subsididrios necessarios a
confirmagdo do diagndstico de intoxicacdo aguda e da necessidade de alto indice
de suspeicdo na intoxicacdo crénica.

Salientam a importancia da anamnese, na suspeita de intoxicagao.

Palavras-chave: intoxicacdo, salicilatos.

SUMMARY

Concerning a clinical case of salicylate poisoning, the authors present a short
bibliographic review about this subject.

They review the clinical presentation and the laboratorial results necessary to
confirm the diagnosis of acute poisoning and point out the requirement of a high
suspicion in case of chronic poisoning.

They stress out the importance of anamnesis, in suspicion of poisoning.

Keywords: poisoning, salicylate.

! Tnterna complementar de Pediatria Médica 2 Assistente graduada de Pediatria Médica
Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia
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Introducao

A intoxicagdo medicamentosa na crianca constitui em Portugal (2 semelhanga de outros
paises) uma causa importante de morbilidade e por vezes de mortalidade infantil (1, 2).

Apesar do esforco empreendido numa maior consciencializa¢do dos riscos de uma
ingestdo inadvertida de medicamentos e da melhoria das condi¢des de seguranga nas
formas de apresentacdo dos mesmos, esta situacdo constitui ainda uma causa importante de
hospitalizacdo da crianca. Os tranquilizantes, anti-histaminicos, antipiréticos e anti-
inflamatdrios ndo esterdides sdo os produtos mais frequentemente envolvidos nesta
situacdo (2, 3).

Os salicilatos s3o uma droga de uso corrente em Pediatria e as doses terapéuticas
recomendadas, na maioria das situacdes, variam entre 25 a 50 mg/Kg/24 horas. Doses de
150 a 300 mg/Kg sdo responsdveis por intoxicagdo ligeira a moderada e > a 500 mg/Kg
potencialmente letal (4).

A intoxicagdo aguda por salicilatos, apresenta-se habitualmente com uma triade de sintomas:
vomitos, hiperpneia (por estimulacdo directa do centro respiratdrio) e hiperpirexia (4, 5).

E frequente a alteraciio do equilibrio 4cido-base, consistindo num padrio misto com
alcalose respiratoria (inicialmente secunddria a estimulacdo directa do centro respiratdrio)
e acidose metabdlica (secunddria a inibicdo das enzimas do ciclo de Krebs, aumento do
metabolismo lipidico e inibi¢cdo das aminotranferases) (4, 5).

Pode surgir desidratacdo devido a hiperpirexia, hiperpneia e politria como tentativa de
excrecdo do excesso de dcidos orgdnicos e cetonas. E frequente o aparecimento de
hiponatremia, hipocaliemia, hipo ou hiperglicemia.

As manifestagdes hemorrdgicas sdo raras na crianca, apesar do estudo da coagulacdo poder
estar alterado (4).

As manifestacdes do SNC sdo frequentes e dependentes da fraccdo ndo ionizada de
salicilatos que atravessa a barreira hemato-encefdlica. Podem manifestar-se por alteracdes
do estado de consciéncia, convulsdes ou coma (4).

A intoxicagdo crénica pode ndo ser reconhecida facilmente mas o seu diagnéstico deve ser
evocado em situacdes de hiperventilagio persistente, vomitos, alteracdes da consciéncia e
tinitus (6).

O nomograma de Done (grdf.1), que permite a correlacdo entre as concentracdes de
salicilatos séricos e a severidade da intoxicagfo ((til na ingestdo aguda) ndo pode ser
utilizado nas situacdes de ingestdo crénica visto esta poder decorrer com concentracdes
séricas de salicilatos dentro de niveis considerados terapéuticos (em consequéncia da
acumulagdo de salicilatos a nivel tecidular) (4,7).

A clinica de intoxicacdo por salicilatos, pode mimetizar um quadro séptico e assim atrasar
a instituicdo da terapéutica adequada, podendo levar a morte (8, 9).
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Grafico 1 — Nomograma de Done (7)

Caso clinico

Viviana C.R.O., 18 meses de idade, raca branca, natural de Oliveira de Azeméis e
residente em S. Jodo da Madeira, internada no Centro Hospitalar de Gaia, por dificuldade
respiratéria e febre.

Antecedentes neonatais irrelevantes, antropometria no P50. Episédio de dificuldade
respiratdria de pequena intensidade aos 12 meses de idade. Antecedentes familiares sem
interesse.

A crianga iniciou febre (38.5°-39°) 5 dias antes do internamento, tendo sido medicada com
antibidtico (amoxacilina + 4c. clavulinico) e antipirético pelo médico assistente, por
“amigdalite e otite”. Durante este periodo manteve febre e iniciou dificuldade respiratéria
de intensidade crescente, pelo que foi trazida ao servigo de urgéncia do Hospital de Gaia.

A observacdo apresentava bom aspecto geral, sem cianose, mucosas coradas e labios
secos. Estava consciente, agitada e com sede intensa, adejo nasal, polipneia e com tiragem
sub-costal. A orofaringe estava ruborizada, a auscultacdo pulmonar apresentava sons
respiratérios rudes e o restante exame fisico ndo apresentava alteracdes. Os pardmetros
vitais revelaram temperatura rectal 39°C, tensdo arterial 100/62 mmHg, freq. cardfaca 170
bat/min, frequéncia respiratéria 70c/min. Antropometria: peso 10 Kg; comprimento 78 cm;
perimetro cefalico: 46 cm.

Perante este quadro clinico, foi posta a hipétese diagnéstica de quadro infeccioso com
focalizacdo pulmonar, pelo que foi efectuado o seguinte estudo analitico: radiografia

Al
anfontid

1995; 18:27-31

29



INTOXICAGAO POR SALICILATOS

Aaidle
anfonllo

1995; 18:27-31

30

tordcica que revelou infiltrado intersticial difuso sugestivo de pneumonia, hemograma
(HbI2,5g/d], VG 38%, Leuc 20500/mm3, 80% neutréfilos, 16% linfécitos, plaquetas
529000/mm?), PCR 61,1 mg/l, gasometria (pH 7.25, PCO, 11,7mmHg, PO, 108mmHg,
HCO; 5,Immol/l, BE-21,4mmol/1), glicose 82mg/dl, ureia 37mg/dl, Na 134mEq/], K
3,6mEq/1, CI 100mEq/l, urina (pH 5, densidade 1015, c.ceténicos+++).

Hemocultura e urocultura que foram estéreis.

Discussao

Em presenca do estudo efectuado que nos revelou um distirbio misto do equilibrio dcido
base, acidose metabdlica e alcalose respiratdria, situacdo esta pouco habitual num quadro
de infecglo respiratoria puro, achamos pertinente a coloca¢do de outras hipdteses
diagndsticas nomeadamente de intoxicacdo medicamentosa, cetoacidose diabética (embora
pouco provéavel em fungdo do valor normal de glicemia encontrado e porque a baixa de
pCO2 encontrada ndo pode ser totalmente explicada pela compensacdo respiratdria da
acidose metabdlica), quadro séptico grave (contra o qual temos o tempo decorrido desde o
inicio da doenca e o bom aspecto geral que a crianca, apesar de tudo, apresentava) .

Em face desta situacdo, foi de novo abordada a mae na tentativa de averiguar uma possivel
intoxicagdo medicamentosa, tendo-nos sido revelado que a crianga estava medicada desde
h4 5 dias com 500 mg de 8/8 h de Aspegic® oral, pelo que concluimos estar perante uma
intoxicacdo crénica por salicilatos.

Foi efectuado doseamento da salicilemia, apesar de jd terem decorrido 16 horas apds a
tltima ingestdo, cujo valor foi de 36,9 mg/100 ml que embora seja apenas ligeiramente
superior ao nivel terapéutico (< 35,0 mg/dl) ndo exclui intoxicagdo crénica.

O estudo da coagulacdo revelou os seguintes valores: TST (Tempo de protrombina)
132,4s, APTT (Tempo parcial de tromboplastina activada) 30,6s. Estes valores
normalizaram as 48 horas (TST 29,7 e APTT 23) sem nenhuma terapéutica especifica.

Procedeu-se a entubacdo géstrica e administracio de carvao activado.

Foi instituida teraputica com uma composicdo de soro glicosado a 5%, Kcl, NaCl,
NaHCO; para correc¢do da acidose antibioterapia com ampicilina e cefotaxima (por
atendermos ao aspecto radioldgico, as alteracdes do hemograma e ao resultado da PCR).

A evolugdo clinica foi favordvel apresentando-se as 12 horas de terap€utica consciente,
sossegada, com sinais de dificuldade respiratdria ligeira. Iniciou nesta altura alimentagfo
liquida com boa tolerancia.

Houve normalizagdo progressiva da hipocaliemia e do equilibrio dcido-base apresentando
as 6 horas de tratamento pH 7,37, PCO, 12,8mmHg, PO, 99,5mmHg, HCO5 7,4 mmol/l e
BE -16,5mmol/1.

As 24 horas do inicio da terapéutica a gasometria encontrava-se normal (pH 7,44, PCO,
33,8mmHg, HCO5 23,3 mmol/l) assim como o ionograma. Foi repetido o estudo da
coagulacdo que se mantinha sem alteragdes.



INTOXICACAO POR SALICILATOS

Teve alta ao 3° dia de internamento, clinicamente bem e medicada com uma cefalosporina
oral, para complemento de terapéutica.

Comentarios:

A intoxicacdo por salicilatos ¢ uma situagio potencialmente fatal e ndo tdo rara como seria
de desejar, talvez relacionada com a prescri¢do e utilizagdo liberal deste tipo de fdrmacos.
O doseamento da salicilemia é um dado importante na confirmagdo do diagnéstico,
embora seja necessdrio relembrar que na intoxicacdo crénica os niveis podem ser
semelhantes aos valores terapéuticos (4).

Um quadro de dificuldade respiratéria nem sempre traduz atingimento pulmonar e a
andlise do equilibrio dcido-base é um elemento importante na sua avaliacdo. A
interpretacdo do mesmo € dificil, particularmente se estamos perante um disttirbio misto,
sendo necessdrio ter presente que a compensagdo respiratdria da acidose metabdlica nao é
completa (¢ de esperar uma queda de 1 mmHg na PCO, pelo decréscimo de 1 mmol/l no
HCO;) (10).

O conhecimento da clinica do doente ¢ um dado fundamental na sua interpretacdo.

A histéria clinica é muito importante e a maior parte das vezes é o elemento-chave do
diagnéstico de uma situagdo clinica, particularmente se a suspeita é de intoxicagao.
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AVALIACAO DA QUALIDADE DOS
REGISTOS EM SAUDE INFANTIL

Primeiro ano de vida

Helena Baia!, Maria da Luz Martins2, Teresa Lopes!, Rui Vieira2

RESUMO

O presente trabalho pretendeu avaliar a qualidade técnico-cientifica dos médicos
do Centro de Sadde Ferndo de Magalhdes, relativamente aos registos na consulta
de Sadde Infantil.

Procedeu-se a andlise dos processos clinicos das criancas que completaram o
primeiro ano de vida, seguidas no Centro de Sadde (C.S.), e que nasceram no
perfodo compreendido entre 1 de Junho de 1991 e 31 de Maio de 1992.

Dos 152 processos clinicos analisados, constatou-se que em 129 (85%) a 1*
consulta ocorreu no primeiro més de vida.

Os registos de peso, estatura e perimetro cefdlico estavam correctamente
preenchidos, em todas as consultas de vigilancia, em 130 (86%) processos.

No que se refere as anotacdes relativas ao perfodo peri-natal, estavam
correctamente assinaladas em 140 processos (92%).

As maiores deficiéncias verificaram-se a nivel do registo da alimentagdo, com
apenas 56 processos (37%) com registos correctos, e do desenvolvimento, com 72
com registos correctos (47%).

Concluiu-se que 47 processos clinicos (31%) possuiam registos insuficientes.

Foi proposta uma reavaliagdo peridédica com a avaliagdo simultinea do
preenchimento do Boletim de Satde Infantil (B.S.1.).

Palavras-chave: saide infantil; avaliagdo; registos.

SUMMARY

The present study aimed to check technical and scientific achievement of general
practitioners belonging to the Ferndo de Magalhdes Health Center, concerning
registrations during children appointments.

Clinical registrations of one year old children, regulary observed in this Health
Center and born between June 15t 1991 and May 315t 1992, where analysed.

1 Assistente Graduada de Clinica Geral 2 Assistente de Clinica Geral
Centro de Satide Ferndo de Magalhées - Coimbra
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The first appoitment occurred in the first month after birth in 125 (85%) of the 152
clinical registrations submited to analysis.

Well kept registrations of weight, stature and head perimeter, within all
surveillance appointments, where found in 130 (86%) clinical logbooks.

The greatest lapses detected concerned feeding, where well kept registrations
existed in only 56 clinical logbooks (37%), and development, with 72 containing
well kept registrations (47%).

It was concluded that 47 clinical logbooks (31%) had insufficient registrations.

The authors propose a periodical analysis, allong with the analysis of registrations
in the B.S.I. (Child Health Booklet).

Keywords: child health; analysis; registrations.

Introducao

A avaliagdo € um meio de tirar partido da experiéncia adquirida, para melhorar servicos e
programas (1).

Nio ¢ um fim em si mesmo, mas um meio de melhorar a qualidade dos cuidados com o
objectivo de promover a satide da populago.

A avaliacdo da qualidade comega quando os médicos, individualmente ou em grupo,
deixam de assumir que estdo a trabalhar da melhor maneira possivel.

Deste modo, ao iniciar um programa de garantia da qualidade, o requisito mais importante
¢ a motivacio positiva.

Os profissionais de satide e muito particularmente os médicos de Clinica Geral, tém tido
uma preocupacdo crescente com a realizagdo de actividades de controle de qualidade, com
o objectivo de melhorar o seu desempenho e a sua competéncia técnico-cientifica (2).

A vigilancia em Satde Infantil (S.I.) é uma actividade prioritdria no ambito da Medicina
Familiar.

Trata-se de seres em crescimento e desenvolvimento, que necessitam de orientacdo
precoce das anomalias detectadas, visando a sua atempada correc¢o.

Todos os médicos do Centro de Satide (C.S.) fazem consultas de Saide Infantil, em tempo
préprio, com equipamento adequado, desde 1986, tendo frequentado ac¢des de formagio,
quer a nivel do internato complementar, quer da formacdo especifica.

No C.S., e no seu programa de formagdo continua, a coodernagdo de Satide Infantil
programa anualmente as ac¢des de formagao consideradas necessdrias.

No entanto, alguns trabalhos realizados no C.S. no dmbito da Satdde Infantil,
nomeadamente “Avalia¢do do B.S.I. - 1990” e “Andlise da Consulta de Sadde Infantil - o
que fazemos, como fazemos - 19917, suscitaram ddvidas quanto ao correcto
preenchimento dos processos clinicos.

Assim, e para analisar o seu desempenho, um grupo de médicos procedeu a avaliacdo da
qualidade dos registos em Sadde Infantil, no primeiro ano de vida.
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Objectivos

Avaliar a qualidade dos registos nos processos clinicos, identificando eventuais erros ou
omissdes.

Divulgar e discutir os resultados obtidos em reunido do C.S..

Definir estratégias para corrigir as anomalias detectadas.

Contribuir para a qualidade da consulta de Satide Infantil.

Metodologia
Populagdo-alvo: todas as criangas seguidas na consulta de Satde Infantil, que completaram
o primeiro ano de vida entre 1-6-1992 e 31-5-1993.

Condicdes de aplicabilidade: para a recolha dos dados foi utilizada uma ficha elaborada
para o efeito onde constavam os critérios seleccionados; nenhum médico procedeu a
recolha de dados relativos aos seus proprios processos; os registos de percentis ndo foram
considerados devido a incorrecta impressdo dos mesmos nas fichas de consulta.

Foi realizado um teste em 10% da totalidade dos processos para avaliar a aplicabilidade da
ficha de suporte de informacao.

Foi seguido o esquema proposto por Palmer, RH (3) para avaliacdo da qualidade:

— Dimensdo estudada: qualidade técnico-cientifica (qualidade de registo dos
processos de Satde Infantil - 1° ano de vida).

— Unidade de estudo: o processo relativo a cada crianca que completou um ano de
vida entre 1-6-1992 e 31-5-1993, seguida no C.S..

Tratou-se de uma avaliacdo retrospectiva, utilizando dados de processo, através da
consulta directa as fichas de Sadde Infantil dos processos familiares.

Utilizou-se um tipo de avaliacfo interna com bases em critérios explicito-normativos (4,5).
Os critérios analisados foram:

1 - Data da 1* consulta

2 - Registos de peso, estatura e perimetro cefdlico

3 - Dados relativos ao perfodo peri-natal

4 - Alimentacdo

5 - Vacinagdo

6 - Desenvolvimento

7 - Nimero de consultas no primeiro ano de vida
Foi analisado cada critério separadamente, segundo a distribui¢ao de frequéncia.
Relativamente ao nimero de consultas, foi determinada a média e a moda.
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Os resultados obtidos foram ordenados em 3 niveis:
Bom - 6 critérios correctamente preenchidos
Suficiente - 3 a 5 critérios correctamente preenchidos
Insuficiente - menos de 3 critérios correctamente preenchidos

Resultados

Criangas seguidas - 152: 82 do sexo masculino e 70 do sexo feminino.
Tiveram a sua primeira consulta antes do més de idade 129 das 152 criancas (85%).

Os registos de peso, estatura e perimetro craniano (P.C.) estavam correctamente
preenchidos em todas as consultas de vigilancia, em 130 processos (86%).

Os dados relativos ao periodo peri-natal estavam devidamente anotados em 140 processos
clinicos (92%).

Relativamente a alimentacdo os registos encontram-se completos em 56 processos (37%);
em 73 (48%) estavam incompletos e em 32 (15%) ndo havia qualquer registo.

As vacinas estavam registadas no local préprio do processo clinico em 99 casos (65%); em
27 (18%) o registo encontrava-se incompleto e em 26 (17%) ndo existia qualquer registo.

No que se refere ao desenvolvimento, apenas 72 processos (47%) possuiam registos
completos; em 54 (36%) observaram-se registos incompletos e em 26 (17%) ndo constava
qualquer registo.

No que concerne ao niimero de consultas de vigilancia efectuadas durante o primeiro ano
de vida, 84 processos (59%) apresentavam registos de 8 a 13 consultas; 46 processos
(32%), de 4 a 7 consultas e 13 processos (9%), uma a trés consultas. A média do nimero
de consultas registadas no primeiro ano de vida foi de 8 e a moda de 9.

Procedeu-se a avaliagdo qualitativa dos registos, de acordo com os critérios previamente
estabelecidos. Assim, apenas em 32 casos (21%) os registos foram considerados Bons, em
73 dos casos (48%) Suficientes e em 47 casos (31%) Insuficientes (Fig. 1).

S-ficiente In uficiente
489, 3 9%

Pom

R

Fig. 1 - Avaliacio qualitativa dos registos
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Discussao

Foi boa a adesdo dos médicos avaliados, uma vez que todos concordaram em facultar os
processos clinicos para consulta e manifestaram interesse na realizagdo do estudo,
demonstrando motivacdo para a mudanca.

Os critérios analisados foram unanimemente aceites como 0s mais importantes na
vigilancia em Satde Infantil.

Relativamente aos percentis, estes sdo habitualmente registados no Boletim de Saude
Infantil (B.S.1.), em virtude das incorrecgdes de impressdo existentes no processo clinico,
pelo que nio foi possivel incluir este critério.

A colheita dos dados foi sempre realizada por outro médico que ndo o responsdvel pelo
processo clinico.

O ntiimero de processos analisados (152-100% das criangas seguidas em S.I. que obedeciam
aos critérios de inclusdo), permite-nos tirar conclusdes e perspectivar actuacdes futuras.

Relativamente aos resultados, hd a referir o seguinte:

1 - Embora a precocidade da vigilancia em S.I. (85%) ainda possa ser melhorada,

ela é superior a apresentada noutros estudos publicados, nomeadamente em
relagdo ao C.S. de Guimardes com 43% (6).
Considerou-se a primeira consulta até aos 30 dias de vida como aceitével,
embora o ideal seja a sua realiza¢do na primeira semana apds a alta da
maternidade, como jd € preconizado na Circular Normativa 9/DSI de 6-10-92 da
D.G.S. (7).

2- Os dados relativos ao perfodo peri-natal apresentavam niveis elevados de
preenchimento (mais de 90% dos processos analisados). Este facto traduz a
importancia, reconhecida por todos, do registo das ocorréncias deste perfodo de
vida. Sdo habitualmente transcritos do B.S.I., preenchidos nas maternidades,
documento fundamental para a comunicacdo entre clinicos gerais e pediatras e
para a desejada articulagdo de cuidados.

3- O peso, estatura e P.C. encontravam-se registados em todas as consultas de
vigilancia, em 86% dos processos, demonstrando a compreensdo de que o
crescimento fisico ¢ um elemento-chave para a avaliagdo da satide da crianca.
Mais importantes, ainda, sdo as curvas de percentis, varidvel que ndo pdde ser
analisada pelos motivos anteriormente expostos (4,5). As incorrec¢des de
impressdo existentes no processo clinico inviabilizam o desenho das curvas de
percentis. Tal facto j4 deveria ter sido corrigido, uma vez que os actuais suportes
de informacdo da consulta (processo clinico) foram introduzidos no ano de 1988.
Efectivamente, tendo em conta a importancia de uma avaliacdo dindmica do
crescimento, s6 com o registo em curvas correctamente impressas ¢ possivel
obter uma ideia do crescimento de cada crianga. Até quando teremos que esperar
pela correccdo deste erro gréfico?
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4 - A vacinagdo, para além da prevencdo individual, visa também o controlo, ou
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mesmo a erradicacdo das doengas evitdveis por este meio, na comunidade (8).
Embora o registo de vacinas seja efectuado na ficha de vacinagio e no B.1.S.,
deve constar também do processo clinico.

No presente estudo verificou-se que apenas 65% dos processos possuiam 0s
registos relativos a vacinacdo.

Mesmo assim, este valor € superior se comparado com o estudo realizado no C.S.
de Guimaraes, ja referido, com 50% dos registos (6).

Considerando a importincia da vacinacdo, seria de toda a conveniéncia uma
avaliacdo do preenchimento das fichas de vacinag¢do. S6 assim seria possivel
tomar consciéncia da verdadeira dimensdo do problema.

A importincia da alimentacdo durante o primeiro ano de vida é por demais
conhecida. Nao havendo registos suficientes (37%) muita informagdo se perde,
por vezes com prejuizo para a saide da crianga, nomeadamente atrasos no
diagndstico de doengas de causa alimentar.

A avaliacdo do desenvolvimento, realizada em idades-chave, ¢ de primordial
importancia e deve estar sempre presente quando se procede a vigilancia em
Satde Infantil. A fraca percentagem de registos (47%) merece uma reflexdo, pois
s6 0 que estd registado pode ser considerado como realizado.

Em relagdo ao nimero de consultas, pode considerar-se que os valores
encontrados estdo de acordo com as normas, ultrapassando até, por vezes, o
nimero de consultas recomendado no primeiro ano de vida.

Na apresentagdo e discussdo dos resultados em reunido no Centro de Saide, os
médicos envolvidos referiram, como justificacdo para os dados considerados
insuficientes, que faziam o seu registo com mais cuidado no B.S.I., suporte de
ligacdo com os Cuidados Secunddrios. Contudo chegou-se a conclusdo, devido a
possibilidade da perda do B.S.I. pelas maes que seria sempre preferivel “perder”
mais algum tempo na consulta, pois sé assim seria possivel passar uma 2° via
credivel.

Globalmente, e de acordo com os critérios pré-establecidos, considerou-se que
31% dos processos analisados possuiam registos insuficientes. Este valor
constituiu um desafio para os médicos de familia deste Centro de Satde, levando
a uma reflexdo acerca dos resultados obtidos, motivando-os para uma mudanga
de atitudes e melhoria dos registos.

Propde-se uma avaliacdo periddica, comparativa com o presente trabalho, que dé inicio a
um programa de garantia da qualidade em Satde Infantil, com simultinea avaliacdo do
preenchimento do Boletim de Sadde Infantil.
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HIPERGLICEMIA TRANSITORIA
SECUNDARIA A QUEIMADURA DE 2° GRAU:
EVOLUCAO PARA DIABETES TIPO 1

Jorge Sales Marques!, Jorge Humberto Morais?

RESUMO

Os autores apresentam um caso clinico de uma crianca de 3 anos de idade, sexo masculino,
que apds um episédio de hiperglicemia transitdria secunddria a queimadura de 2° grau,
evolui apds 4 meses para um quadro de diabetes tipo 1.

Palavras-chave: hiperglicemia transitdria, diabetes tipo 1.

SUMMARY

The authors present a case of a 3 years old boy, which following an episode of transient
hyperglycemia, secondary to second degree burns developed four months later type I
Diabetes Mellitus.

Keywords: transient hyperglycemia, type 1 diabetes.

I Assistente Hospitalar de Pediatria e Genética. 2 Director do Servigo de Pediatria e Neonatologia.
Centro Hospitalar Conde S. Janudrio de Macau
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Introducao

A hiperglicemia transitdria € uma situagfio frequente quando a crianga ¢ sujeita a stress
(1,2).

Alguns autores referem que a evolugo para diabetes tipo 1 pode surgir em 30% dos casos
(D).

0 seguimento destas criancas, tem sido tema de discussdo, nomeadamente quanto a sua
metodologia (1,3,4,5,6,7).

Os autores apresentam um caso clinico de uma crianca de 3 anos que ap6s um episédio de
hiperglicemia transitdria secunddria a queimadura de 2° grau, cerca de 4 meses depois
evoluiu para diabetes tipo 1.

Caso clinico
* [dentificacdo — A.C., 3 anos de idade, sexo masculino, raca amarela, natural e residente
em Macau.
* Motivo de internamento — vémitos, desidratacio, hiperglicemia, glucostria e cetondria.
* Antecedentes pessoais — parto distdcico, cesariana, gestacdo de 42 semanas.
Peso ao nascer — 3750 g
Estatura— 50 cms  perfmetro craniano — 35 cms
Apgar 10 aos 1’, 5° ¢ 10 de vida.
* Alimentacdo artificial desde o nascimento
* Calendério de vacinacdo actualizado
* Desenvolvimento psicomotor adequado a idade

* Histéria de queimadura de 2° grau no térax, 4 meses antes do internamento, tendo
permanecido no Hospital Conde S. Janudrio durante 30 dias. Ao 11° dia de internamento
teve um episddio de hiperglicemia (180 mg/dl) que resolveu espontaneamente.

* Antecedentes familiares — pais jovens, ndo consanguineos. I Gesta, I Para, gravidez
vigiada, sem intercorréncias. Sem histéria familiar de diabetes.

* Histéria da doenga — Cerca de 7 dias antes do internamento, inicia um quadro clinico de
vomitos, dor abdominal e polidria . Nao refere qualquer outra sintomatologia,
nomeadamente polidipsia.

* Exame fisico a entrada — Sonolento, desidratado, respiracdo de Kussmaul. Restante
exame sem alteragdes.

¢ Exames subsididrios: — glicemia - 500mg s/dl
— glicostria - +++
— cetontiria - +++
— ionograma, ureia, creatinina - normais
— gasimetria - ph -6,9 PCo2-18,8 PO2 - 43.1 bicarbonatos - 6,3
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O quadro clinico e analitico € compativel com cetoacidose diabética.

Inicia protocolo de tratamento de cetoacidose diabética, tendo melhorado
progressivamente. Tem alta apds 14 dias de internamento.

A evolugdo tem sido pouco favordvel, atendendo a que a crianca tem tido vérios episddios
de descompensacdo de sua diabetes, por ndo colaboracdo da familia em relacdo ao
cumprimento do hordrio das refeicoes e da insulinoterapia.

Discussao

No caso clinico descrito, é evidente a correlacdo entre o episédio de hiperglicemia
transitéria secunddria a queimadura de 2° grau e o aparecimento de diabetes tipo 1 apds 4
meses.

A hiperglicemia transitéria terd sido provocada pela producdo de catecolaminas, cortisol,
glucagon e hormona de crescimento, aumentadas em situacdo de “stress”.

E importante nos casos em que esta situacdo se verifique, secundéria a qualquer doenca de
base, fazer o seguimento destas criangas, através da realizacdo de teste de tolerancia oral a
glicose, pesquisa de antigénios leucocitdrios humanos (HLA) e anticorpos anti-ilhotas de il

Langerhans (1,3,4.,5,8,9) kol

Segundo alguns autores(4), na auséncia de HLA DR3/DR4 heterozigoto ou de anticorpos
anti-ilhotas de Langerhans, a hiperglicemia transitdria é improvével que progrida para 1995: 18:41-44
diabetes tipo 1.

No caso presente nenhum destes estudos foi efectuado, por razdes de ordem técnica.

Este caso foi descrito, atendendo a que a hiperglicemia transitéria é uma situacdo ainda
frequente na prética clinica e a evolugdo para diabetes tipo 1, surge em 30% dos casos (1).

O seguimento destas criancas é fundamental para a deteccio precoce de um estado pré-
diabetes tipo 1, tornando o progndstico mais favordvel para a crianca.
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Caso ClinicoA

HIPERBILIRRUBINEMIA NAO CONJUGADA
CRONICA — Trés Casos —

Manuel Cunhal, Margarida Agostinho!, Manuel Salgado2,
Leticia Ribeiro3, Nicolau da Fonseca#

RESUMO

O sindrome de Gilbert (SG) ¢ uma entidade benigna, familiar, que cursa com
ligeira hiperbilirrubinémia ndo conjugada, de forma crénica e com exacerbacdes,
na auséncia de hemdlise ou doenca hepatica.

Apresentam-se trés casos pedidtricos de ictericia ligeira e flutuante, pela primeira
vez reconhecida em situacdes de febre ou anorexia. Nos trés casos foram excluidas
doencas hepdtica e hemolitica. O diagnéstico de sindrome de Gilbert foi
confirmado pela prova de restri¢do caldrica em dois casos e no terceiro pela
normalidade dos 4cidos biliares séricos.

Palavras-chave: hiperbilirrubinémia ndo conjugada, sindrome de Gilbert, ictericia.

SUMMARY

Gilbert syndrome is a benign, familial, mild, chronic unconjugated
hyperbilirrubinaemia, not due to haemolysis or hepatic disease.

The authors present three paediatric patients with mild and fluctuating jaundice,
observed for the first time in situations as fever or anorexia. Hepatic disease and
haemolysis were excluded in all patients. In two, the diagnosis was confirmed by
the fasting test and in the other one, by the normal value of serum bile acids.
Keywords: unconjugated hyperbilirrubinaemia, Gilbert syndrome, jaundice.

! Interno do Internato Complementar de Pediatria 2 Assistente Hospitalar Graduado de Pediatria
Assistente Hospitalar Graduado de Hematologia 4 Chefe de Servico
Hospital Pedidtrico de Coimbra
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INTRODUCAO

Descrito pela primeira vez em 1900 por Gilbert (1) , o sindrome do mesmo nome ¢ uma
situacfio hereditdria de transmissdo autossémica dominante, que cursa com hiperbilirrubinémia
ndo conjugada ligeira, em geral ndo ultrapassando os 34-85 pumol/l (2-5 mg/dl) (1,2) com
restantes provas da funcio hepdtica normais(1,3). Resulta de um défice parcial da actividade da
enzima hepatica bilirrubina-UDP-glucuronil-transferase (UDP-GT), o que leva a uma diminui-
¢do da depuragdo da bilirrubina (BRB), associada ou ndo a uma ligeira diminui¢do da sua
captagdo hepatica (1,4,5,6,7). Para alguns autores a causa ¢ multifactorial, englobando além dos
mecanismos anteriores, a diminui¢do do dcido UDP-glicurénico, libertagdo aumentada por
lipdlise da BRB acumulada no tecido adiposo, assim como uma diminui¢ao da semi-vida das
hemécias e um aumento da reabsorcdo intestinal da BRB néo conjugada (1,7,8).

E uma situacdo benigna nio associada a hemdlise nem a outros sinais de doenca hepatica
além da hiperbilirrubinémia(1,3,4,7). Predomina no sexo masculino (4:1) e afecta 3 a 7% da
populacdo (5,6,7,9), sendo considerada, por alguns autores, como uma variante do normal (3).

O SG manifesta-se habitualmente por ictericia ligeira ou subictericia flutuante isolada, que
se evidencia melhor nas situacdes de jejum, infecclo, febre, cirurgia ou stress
(1,3,4,5,7,10). O exame objectivo é normal, a excepcdo de ictericia discreta, geralmente
detectada em “exames de rotina” (5,7,10) . Excepcionalmente os “doentes” poderdo
manifestar sintomas inespecificos como desconforto abdominal, fadiga e astenia, sendo
questiondvel se esta clinica ndo se deverd antes a uma manifestacdo de ansiedade(3).

Apés exclusdo de doenga hepética e das causas mais comuns de anemia hemolitica
(esferocitose hereditdria, défice de piruvato-quinase e glicose-6-fosfato desidrogenase) o
diagndstico € baseado na clinica e pode ser confirmado pelas provas de restri¢do caldrica
(1,9), prova do 4cido nicotinico (1,9) e prova da rifampicina (8) em face de se constatar
uma elevag@io da bilirrubina em 2 a 3 vezes o valor basal (1,8,9); ou pela prova do
fenobarbital em que ocorre diminui¢do da bilirrubina (5). Alguns autores consideram
também de importancia diagndstica a determinagio das fraccoes de bilirrubina mono e di-
conjugada, por metandlise alcalina seguida de cromatografia liquida de alta pressdo ou em
camada fina. Neste sindrome a frac¢do di-conjugada encontra-se muito diminuida (5,11,12).
Mais recentemente Fernandez e col. sugerem que o diagnéstico de SG poderd ser afirmado,
na auséncia de doenga hemolitica, por uma hiperbilirrubinémia nio conjugada associada a
valores normais dos 4cidos biliares, sem necessidade de outras provas, visto a elevacdo dos
4cidos biliares preceder o aumento das transaminases nas hepatopatias(13).

Tratando-se em geral de um diagndstico realizado na segunda década de vida (1), por
vezes poderd surgir mais cedo. Os trés casos seguintes sdo disso exemplo.

CASO 1

Menina de 10 anos de idade foi enviada por suspeita de hepatite. Dois meses antes iniciara
um quadro de anorexia, cansaco, vomitos e dores difusas dos membros inferiores.
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Realizou hemograma - hemoglobina (Hb) 13 g/dl, volume globular médio (VGM) 89 fl,
leucécitos 5,6x103 /ul, bilirrubina total (BRBt) 39,3 wmol/I (Img/dl = 17,1 umol/l), BRB
indirecta 34 pumol/l, alanina-amino-transferase (ALT : TGP) 14 U/L, aspartato-amino-
transferase (AST : TGO) 15 U/L, fosfatase alcalina (FA) 223 U/L, velocidade de
sedimentagdo (VS) 8 mm na 1? hora e andlise sumdria de urina sem alteracdes. Foi entdo
enviada para esclarecimento etioldgico.

Dos antecedentes pessoais destacava-se “anemia” aos 6 anos, de causa ndo esclarecida.
Nao fora vacinada contra a hepatite B. O pai tinha uma ictericia ndo conjugada crénica, era
Ag HBs positivo e tinha o diagndstico de “hepatite crénica”.

No HP repetiu hemograma - Hb 13 g/dl, hematdcrito (Htc) 40%, VGM 96 fl, concentra¢do
de hemoglobina corpuscular média (CHCM) 32 g%, reticulocitos 1-2% e esfregaco sem
alteracdes significativas; BRBt 39.3 umol/l, BRB indirecta 34 umol/l, ALT 10 U/L, FA
178 U/L. Teste anti-globulina D (TAD), marcadores do virus hepatite B (VHB) e Teste de
Lise ao Glicerol Acidificado (AGLT) negativos. Doseamento de glicose-6-fosfato-
desidrogenase 6,1 U/gHb (controle (ctr) 6,6); piruvato-quinase 8,5 U/gHb (ctr 6,5); e Pink
test 4,2 % (ctr 2,8%).

Excluidas anemia hemolitica e hepatopatia, o diagndstico mais provavel era o de S.Gilbert.
Efectuou prova de restricdo calérica, 400 Kcal/dia durante 3 dias (Quadro), em
ambulatdrio, tendo-se verificado uma subida dos valores de BRB a custa da indirecta, 1,7
vezes do valor prévio, corroborando o diagndstico de SG.

Os pais e o médico assistente foram informados da benignidade da situacdo e da ndo
necessidade de controles clinicos ou laboratoriais posteriores. Fez vacinagdo anti-hepatite
B e teve alta da nossa consulta. Ao pai ndo fora ainda proposta qualquer prova de restricdo
calérica ou outro método de confirmacdo diagndstica de SG.

CASO 2

Menina de 8 anos foi enviada por suspeita de doenca hemolitica. Dez meses antes, por
sindrome febril, cefaleias e vomitos, realizara hemograma - Hb 13 g/dl, leucdcitos 20x103
/ul; AST 25 U/L, ALT 22 U/l e andlise sumdria de urina normal. Sete meses mais tarde foi
notada ictericia, pelo que repetiu os exames atrds referidos, que se mantinham normais a
excepcdo das transaminases ALT 62 U/, AST 42 U/1, da BRBt 36 umol/l e BRB indirecta
29 umol/l. Fez serologia para VHB, que foi negativa sendo enviada a nossa consulta.

Dos antecedentes pessoais havia a referir ictericia neonatal prolongada sem necessidade de
fototerapia. Os pais, consanguineos em 2° grau, eram saudaveis.

O exame objectivo ndo mostrou alteragdes excepto conjuntivas ligeiramente ictéricas.
Realizou doseamento de glicose-6-fosfato desidrogenase 8,2 U/gHb (ctr 6,6); Pink Test

4.8% (ctr 2,8%) e piruvatoquinase 6,1 U/gHb (ctr 7,8). Os valores das transaminases eram
normais: AST 30 U/l e ALT 22 U/L.
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A prova de restricdo caldrica com 400 Kcal/dia durante 3 dias (Quadro 1), realizada em
regime de internamento, mostrou um aumento de 3 vezes o valor de BRBt basal (de 18
para 58 mmol/l) a custa da BRB ndo conjugada (de 13 para 46 mmol/l), confirmando o
diagnéstico de SG.

Posteriormente, a mée informou-nos que tinha sido diagnosticado SG a um tio paterno. Os
pais ndo foram investigados.

Pequeno-almoco | 1 magd ou péra ou laranja (médias)

1/2 pao simples 82 Kcal
Almoco Sopa - abébora 250 g (descascada)
- cenoura 50 g (descascada)
- batata 50 g (descascada)
- cebola 100 g (descascada)
- hortalica
Metade da sopa preparada 58 Kcal
Prato - 1 ovo cozido ou escalfado
- batata 50 g (1 pequena)
- hortalica / salada & vontade, mas s6
com 1 colher de café de gordura. 160 Kcal
Merenda 1/2 pao simples ou 2 tostas pequenas
1 péra ou maga ou laranja 82 Kcal
Jantar Metade da sopa preparada 58 Kcal

Quadro 1: Dieta com + 400 Kcal/dia utilizada na prova de restricao calorica

CASO 3

Menina de 6 anos foi enviada por hiperbilirrubinémia. Seis meses antes, por anorexia
prolongada, realizou hemograma - Hb 13.5 g/dl, Htc 40.5%, leucécitos 6,8x103/u1, BRBt
24 umol/l, BRB indirecta 19.5 umol/l, ALT, AST, FA e andlise sumdria de urina todas
normais. Repetidos 2 meses depois, estes exames mantinham as mesmas alteragdes, razdo
por que foi enviada a nossa consulta.

Colocada a hipdtese diagnéstica de S. Gilbert, fez hemograma com esfregaco e estudo
enzimdtico: doseamento de glicose-6-fosfato desidrogenase 9,8 U/gHb (ctr 11,4) e PT
3,9% (ctr 0,7%) para exclusdo de doenca hemolitica, que ndo mostraram alteracdes. Fez
doseamento dos dcidos biliares séricos totais 7.4 mmol/l (normal = 5 + 3 mmol/l), o que
excluiu doenca hepética.

Posteriormente foi também diagnosticado SG ao pai.
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DISCUSSAO

A constatacdo de uma hiperbilirrubinémia nao conjugada, sem aparente sinal de doenca a
excepcdo de ictericia, que se exacerba em situacdes de restri¢do calérica, com
transaminases normais deverd levar a colocacdo deste diagndstico. Contudo € necessdrio
excluir doenca hepdtica (incluindo a doenca de Crigler Najjar tipo II) ou hemdlise (1,5,7,9).
A realizacdo de hemograma com estudo do esfregaco do sangue periférico, o TAD e o
doseamento enzimdtico (glicose 6-fosfato desidrogenase e piruvato-quinase), foram
realizados nos casos descritos para excluir doenca hemolitica.

Na primeira crianga, a existéncia de um contexto familiar infeccioso — pai com hepatite B —
levou a que esta hipdtese fosse obrigatoriamente excluida. E provével que o pai possa ter um
SG associado ao estado de portador crénico de AgHbs positivo, tanto mais que na hepatite
crénica a hiperbilirrubinémia € do tipo misto, com predominio da forma conjugada(14) e o
pai tinha uma hiperbilirrubinémia com predominio da bilirrubina indirecta. O quadro familiar
foi em parte responsavel pelo atraso no diagnéstico, alids frequente no S. Gilbert (7).

E raro diagnosticar-se o S. Gilbert na 1* década de vida contudo, situacdes de acentuada
restricdo caldrica, mesmo nos primeiros meses de vida, como ocorre com a estenose
hipertréfica do piloro, poderdo cursar com hiperbilirrubinémia indirecta ligeira, podendo
sugerir, ainda no 1° ano de vida, o diagndstico de SG (15).

Os valores normais das transaminases e fosfatase alcalina mostraram ndo haver lesdo
hepatocitdria em todos os casos. No caso 2, a ligeira elevacdo inicial das transaminases
ndo foi valorizada porque: os limites normais da ALT e AST na crianga sdo mais amplos
que os valores de referéncia adoptados (que sdo os do adulto)(16) e por outro lado, o
sangue hemolizado, por colheita traumdtica, frequente na crianca, provoca falsas elevacoes
das mesmas (16). A sua normalizacdo no HP corroborou ter-se tratado muito
provavelmente dum falso aumento destes valores.

Nos casos descritos podemos excluir o diagnéstico de doenga de Crigler Najjar tipo 11,
também uma doenca autosdémica dominante com penetracdo varidvel, uma vez que esta
situacdo cursa com valores mais elevados de bilirrubina (> 6mg/dl ou >102 umol/l) (7,10).

O diagndstico foi confirmado pela prova de restricdo calérica com ingestéo de 400 Kcal/dia
durante 48 horas, tendo-se verificado a elevagdo significativa do valor basal de bilirrubina a
custa da indirecta no caso 2 (1,9,13). No primeiro caso, a elevacdo de apenas 1,7 dever-se-d
provavelmente a um menor cumprimento da restri¢do caldrica em ambulatério. No terceiro
caso o doseamento normal dos 4cidos biliares totais excluiu outra doenca hepética tendo-se
considerado dispensdvel a realizagdo de outras provas, como defendem Fernandez e col.
(13). O diagnéstico de SG no pai veio corroborar este diagndstico na filha.

A bidpsia hepdtica, efectuada em alguns centros de investigacdo, revelando histologia
normal, ¢ desnecessdria, ndo sendo defendida na prética clinica corrente (1,5) .

A importancia do reconhecimento desta entidade ja em idade pedidtrica é comprovada pela
descricdo destes 3 casos. A informacdo a familia da persisténcia e/ou recorréncia da
ictericia e da benignidade desta situacdo ¢ essencial, para que os doentes ndo sejam
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submetidos a exames de controle desnecessérios e para ndo lhes causar vas preocupagdes.
Deveremos informd-los de que sdo criangas diferentes, mas “normais”.

Comparando os diferentes valores “normais” de BRB ndo conjugada, de autor para autor e
as diferengas no que respeita ao sexo (maior no sexo masculino), provavelmente os
individuos com SG representam uma das pontas da curva Gaussiana destes valores (3).

Agradecimento ao Dr Sérgio Velho (Nutricionista), pela colaboragio na elaboracdo da dieta-tipo.
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Caso Acasod—

HISTORIA FAMILIAR — TUMOR DE WILMS

Fernando Fagundes!, Ivone Teixeira2, Luisa Silveira2, Francisco Gomes?

RESUMO

Os autores apresentam 3 casos de tumor de Wilms (TWs) em irm#os, chamando a
atengdo para o cardcter familiar desta patologia, colocando algumas questdes que
se puseram ao pediatra geral, quer no estabelecer de um diagndstico precoce, quer
no seguimento destas familias.

Palavras-chave: tumor de Wilms, genética, Pediatria Geral.

SUMMARY

The authors present three cases of Wilms tumor in siblings, drawing attention to
the familiar incidence of this patology, arising some questions about the role that
the general paediatritian has to play for an earlier diagnosis and a better taking care
of these families.

Keywords: Wilms tumor, genetics, General Paediatrics.
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Introducao

Certos tumores t&m uma incidéncia familiar, o que realca a importancia que a genética tem
na orientagdo de certas familias em relacdo a patologia tdo especifica.

O tumor de Wilms, descrito pela primeira vez em 1899, representa 5 a 11% das neoplasias
pedidtricas observadas entre os 0 e 15 anos de idade e mais de 90% dos tumores renais da
crianga (2,3). Como os outros tumores ditos embriondrios, ele aparece sobretudo na
primeira infincia com um pico da incidéncia entre o 1° ¢ 0 5° anos de vida, 2/3 antes dos 3
anos e 3/4 antes dos 5 anos. A sua incidéncia € de 1 a 2 casos por um milhdo de
habitantes/ano ou um caso por dez mil nascimentos (3) e a sua prevaléncia ¢ de 5 a 8 casos
por milh&o de criangas de 15 anos de idade (4).

Na generalidade, este tumor apresenta-se como uma massa assintomdtica detectada num
exame de rotina ou descoberta fortuitamente pela mae (1,3). Mais raramente, outros
sintomas sdo reveladores, como dores abdominais, hemattria, alteracdo do estado geral,
anorexia, varicocelo inabitual nesta idade e hipertensdo arterial (1). Caracteriza-se pelo
crescimento muito rdpido, metdstases precoces (no momento do diagndstico podem estar
presentes em 20% dos doentes) e extensdo répida aos orgdos da vizinhanga.

H4 uma frequéncia acrescida de tumor de Wilms em criangas com certas malformacoes
congénitas (quadro I) (4).
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A descendéncia de doentes com deleccdo do brago longo do cromossoma 11 tem um risco
acrescido para o desenvolvimento do tumor (1,5).

O progndstico € influenciado pela idade da crianca, peso e histologia do tumor, incluindo a
extensdo aos orgdos vizinhos (1).

Hoje em dia, gracas a ajuda da quimioterapia, cirurgia e radioterapia, 90% das criancas &€m cura.

I

O Fébio tem agora 5 anos de idade e esteve internado no Servigo de Pediatria aos 16 meses
para esclarecimento de massa abdominal de contornos regulares, superficie lisa, ocupando
o flanco e fossa ilfaca esquerda fazendo contacto lombar, indolor, consisténcia dura.
Tratava-se de um segundo filho de um casal jovem, sauddvel e ndo consaguineo que
nasceu apds uma gravidez vigiada e decorrida sem qualquer incidente.

Pelo exame ecogréfico efectuado, concluimos tratar-se do rim e a crianga foi conduzida ao
Instituto Portugués de Oncologia de Lisboa (I.P.O.) onde foi submetida a heminefrectomia
esquerda. O estudo anatomo-patoldgico confirmou o diagndstico de tumor de Wilms, no
estadio II (Sociedade Internacional de Oncologia Pedidtrica). Cumpriu protocolo de
quimioterapia.

Passados mais de trés anos, encontra-se clinicamente bem e foi dado como curado.

IT

A Andreia, com 27 meses de idade, em visita ao irmdo internado (I) chamava a atencdo
pelo facto de apresentar um abdémen distendido, referindo a mée que a crianca vinha
manifestando anorexia desde hd uns dias.

Na palpagio abdominal era sentida uma massa volumosa, com contornos mal definidos
que ocupava a quase totalidade dos quadrantes inferiores, superficie lobulada, consisténcia
dura, indolor, com contacto lombar.

Confrontados com histérias semelhantes em irmaos de idades muito préximas e a
eclodirem na mesma altura, admitimos tratar-se da mesma patologia do irmao. Os exames
complementares efectuados confirmaram o tumor de Wilms bilateral com invasdo dos
ganglios retroperitoneais e histologia desfavordvel. A crianga foi entdo submetida a
nefrectomia total a esquerda e heminefrectomia direita mas complicacdes surgidas no pds-
operatdrio condicionaram o seu falecimento em insuficiéncia renal aguda, trés meses apés o
diagndstico.
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III

O Leandro, de 7 meses de idade, veio a consulta de Pediatria por suspeita de massa
abdominal. A entrada, era uma crianca emagrecida com ficies muito triste ¢ um abdomen
distendido, onde era sentida uma massa com contacto renal a direita. Suspeitando que se
pudesse tratar de tumor de Wilms dada a histéria dos dois irmdos (I, II), efectudmos
ecografia e TAC que confirmaram a nossa suspeita.

Enviado ao I.P.O. (Lisboa) iniciou protocolo de quimioterapia pré-operatdria, foi
heminefrectomizado, completou o primeiro ciclo terapéutico com citostaticos, mas no pds-
operatério mantém uma hipertensdo severa que tentamos controlar com propanolol e
nifedipina.

Parentes proximos afectados N° de casos

Irméos 15
Primo em 1° grau 1
Pai

Tio/Tia

Primo em 1° grau (operado)

Primo em 2° grau (operado)

Primo em 2° grau

—_— DY W W N =

Total= 42

Quadro 2: Ocorréncia de tumor de Wilms familiar em 3442 doentes do NWST (Estudo Nacional de
tumor de Wilms) encontrados entre 1969-1985, California Hospital (10)

Comentarios

Trés irmdos com tumor de Wilms (TWs) confirmam a existéncia de casos familiares desta
patologia. A sua ocorréncia num espaco de tempo curto e numa comunidade pequena, ndo
deixa de ser curiosa, se compararmos a sua incidéncia revelada no quadro 2, esta
respeitante a um periodo bem mais largo (15 anos) e a uma comunidade bem maior
(E.U.A).

Desconhecemos a incidéncia e a prevaléncia destes tumores a nivel nacional mas a
incidéncia de neoplasias e a distribuicdo por tipos, na drea do HP (6) é semelhante a de
outras séries, o que ndo seria dificil de avaliar dada a referéncia obrigatdria a centros, onde
a aplicagfio de protocolos e a aproximacdo multidisciplinar, permitem optimizar terapias
quer quimicas quer cirdrgicas que tém conduzido a progressos significativos e a
progndsticos de sobrevida de cerca de 90% (7).

No entanto, o diagndstico e o seguimento destes doentes antes e apds a intervencdo
centralizada, terd que contar com o clinico, algumas vezes longe dos centros mas
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seguramente mais proximo e mais acessivel a uma familia onde estas incidéncias sao
frequentes vezes interpretadas como fatalidades do destino ou como castigos divinos.

Quer na fase do diagndstico quer na fase de seguimento e suporte familiar que este
particular determina, pdem-se algumas questdes que, parecendo marginais, ndo deixam por
isso de ser de grande importancia num diagndstico precoce e no complemento da nossa
intervengdo. Assim, ndo comentaremos aspectos anatomo-clinicos ou terapéuticos, nem a
determinante genética destes tumores, a propdsito da qual consultdmos a MEDLINE que
s6 durante o ano de 1994 registou 54 artigos, cuja linguagem por tdo especifica, nos
ultrapassa e proibe mesmo o entendimento.

Apesar disso, é convincente o envolvimento do cromossoma 11 (1, 8, 9, 10), ndo
parecendo no entanto, que a tumorogénese se possa explicar simplesmente e linearmente
pelas alteracdes encontradas neste cromossoma.

Limitar-nos-emos a considerar o risco familiar e as consequentes incidéncias de novos
tumores ou de malformagdes associadas. Conhecendo a histdria dos dois primeiros irmaos
e, apesar de se ter feito estudo genético aos pais e este ter sido inconclusivo, ndo se deveria
ter insistido sobre o risco que um novo irmao comportava para esta patologia? Mas, como
fazé-lo de um modo claro e seguro e como garantir que a percep¢do do que se disse foi
correcta? Como seguir o rim direito do irmao sobrevivente, sabendo-se da maior
incidéncia da bilateralidade consecutiva (9, 11)? O mesmo se poderd perguntar sobre o
seguimento deste irmdo mais jovem.

Sobretudo, como fazé-lo com a delicadeza que nio crie ansiedade desnecessdria, mas
também ndo facilite o desleixo ou a negligéncia? Justificar-se-4 uma triagem nos parentes
proximos (irmaos, primos, ...) que vierem a nascer depois do conhecimento desta histéria?
Que esquema de vigilancia deve ser aplicado aos irmaos do doente com histéria de tumor
de Wilms na infancia, como é no momento nossa preocupagdo? Certamente ndo haverd
esquemas universais e indiscutiveis, o bom senso e a experiéncia ditardo as regras a seguir
mas certamente também a discussdo destas e doutras questdes, poderd resultar em
contributo positivo para a sua construgdo.

No terceiro irmdo, apesar do diagnéstico ter sido efectuado aos 7 meses de idade, ndo se
poderia ter efectuado o exame ecogréfico e identificado o tumor antes deste se ter tornado
palpdvel? E haveria real vantagem nesse facto? Melhoraria o progndstico?

Os casos publicados de trés filhos de uma mde com hemi-hipertrofia congénita (12),
confirmam a associacdo deste sindrome com o tumor, provavelmente ponteada por
alteragdes genéticas mas nos casos que aqui descrevemos, a mde ndo apresenta nenhum
dos sindromes jd descritos (quadro 1).

O tumor tem sido associado a severas anomalias congénitas com o sindrome de Beckwith-
-Weidmann (3%), anomalias do aparelho genito-urindrio (4-9%), aniridia (1-2%) e
sindrome de Drash (2%) (13).

Lembremos por isso a necessidade de estarmos atentos, sensibilizados e convenientemente
preparados para um diagndstico o mais precoce possivel, generalizando a estes grupos de
risco particular, o incremento do uso de ultra-sons e da vigilancia da tensdo arterial. No
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nosso tltimo caso, a hipertensdo arterial aparece apds a heminefrectomia e estamos a tentar
controld-la segundo tabelas de percentis de populacdes etdrias idénticas, mas sauddveis.
Serd esta intervencdo intrinsecamente justificada, ou haverd determinantes genéticas ou
outras, que condicionam quer as formas familiares do TWs quer as associadas a hipertensdo?

Efectuamos estes comentdrios, feitos mais de questdes do que de respostas, mesmo assim,
pensados como exercicio necessdrio ao progresso do nosso conhecimento e projectados
sempre na tentativa de melhorar a assiténcia que pretendemos prestar.

Quando se completar o conhecimento do que origina e comanda a desregulacdo, o
crescimento e a proliferacdo celular que leva ao aparecimento do tumor, adquiriremos
entdo capacidade de predicdo do risco e possibilidades de intervencdo que certamente
melhorardo ainda mais o seu progndstico.

Dada a idade da crianca, compraz-nos saber que a percentagem de sucesso ¢ de cerca de
90% (4) o que nos deixa antever um futuro similar ao do irmao.
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Comentario

Grande parte dos processos neopldsicos tm origem na inactivacdo funcional dos alelos
homélogos de um determinado anti-oncogene. Este facto ocorre em regra aleatoriamente
nas células de um individuo. Nalguns casos pode acontecer que um dos alelos herdados
tenha uma mutagdo, o que faz com que a aquisicdo de uma alteragdo no outro alelo seja
suficiente para a iniciagdo tumoral. Este modelo foi inicialmente descrito por Knudson e
também se aplica ao tumor de Wilms (1).

A presenca de uma mutacdo e de um alelo normal de um anti-oncogene responsavel pelo
tumor de Wilms num recém-nascido torna muito provdvel — 60% — a inactivacio do
alelo normal e, por consequéncia, a inactivagio funcional completa de ambos os alelos de
que resulta a manifestacdo da doenca. Esta ocorre bi ou unilateralmente consoante a
inactivagdo do alelo normal do anti-oncogene ocorre em células de ambos (20%) ou
apenas de um dos rins (80%). Nos recém-nascidos que tenham herdado dois alelos
normais do mesmo anti-oncogene a probabilidade de ambos serem alterados é muito
menor e, a suceder, estd quase sempre restrita a células de um tnico rim.

A descricdo de trés irmdos com tumor de Wilms, bilateral num dos trés, permite concluir
pela presenca nas células germinais de um dos progenitores de uma mutacdo em
heterozigotia num dos anti-oncogenes responséveis pela iniciacdo deste processo tumoral.

Este facto pode ter duas origens:

— o progenitor em causa herdou uma mutacdo de um dos anti-oncogenes, que estd
presente nas células germinais, tendo uma probabilidade de transmissao de 50% a cada
descendente, e nas células somdticas, incluindo as renais, onde a doenca ndo se
manifestou uma vez que o alelo normal ndo foi afectado;

— a mutacdo surgiu de novo na linha celular germinal, onde estd presente, mas estd
ausente das células renais pelo que nunca existiu um risco significativo de ter a doenca.

Em ambos os casos a probabilidade de um descendente do casal em questdo ou de um
descendente de qualquer dos individuos afectados mas curados vir a receber o alelo
mutado do anti-oncogene ¢ de 50%, mas a probabilidade de vir a ter a doenca é de 30%
(60% de 50% ou seja o produto da frequéncia com que a presenga de uma mutagio origina
a doenca e a probabilidade desta estar presente) e de a ndo vir a ter de 70% (50% da
probabilidade de ndo receber a mutacdo + 20% que € o resultado do produto de 40% por
50% ou seja o produto da frequéncia com que a presenca de uma mutacdo ndo origina a
doenca e a probabilidade desta estar presente).

Para os descendentes dos irmdos sauddveis dos trés individuos afectados a probabilidade de,
apesar de sauddveis terem um alelo mutado em todas as suas células é de 29% (representam
20% dos 70% dos célculos anteriores). A probabilidade de transmitirem a mutago a geragao
seguinte € pois 50% deste valor (14,5%) e o risco de terem um descendente afectado € de 9%.

Célculos semelhantes podem ser realizados para diferentes graus de parentesco ou podem
ser obtidos de tabelas adequadas (2) e a vigilancia dos familiares em risco pode ser
programada em funcdo do risco especifico de tumor de Wilms de cada um.
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Existem pelo menos trés anti-oncogenes cujas mutagdes sdo responsdveis pela iniciacdo do
tumor de Wilms (3). A coexisténcia de anomalias associadas resulta de, nalguns casos, o
mecanismo da mutacdo ser uma deleccdo extensa que atinge outros genes cuja auséncia
vai ser responsédvel pelas outras manifestacdes clinicas (4).

A aplicacdo da caracterizacdo molecular destes anti-oncogenes vem permitir alterar os
riscos empiricos anteriormente referidos e relativos a probabilidade de vir a ter a doenca
ou de a vir a transmitir, como passamos a exemplificar.

Se forem identificadas duas mutagdes nas células tumorais ¢ nenhuma nas células
somdticas podemos concluir que ndo hd risco de transmissdo de uma mutagdo ou da
doenca uma vez que ambas as mutacdes surgiram de novo nas células tumorais.

Se for identificada uma mutacdo nas células somdticas podemos concluir que ela estd
presente em todas as células, originando um tumor de Wilms em 60% dos casos por
inactivacdo do alelo normal num ou em ambos os rins, podendo as mutacdes adquiridas
serem diferentes num e noutro rim.

Uma vez conhecida a mutacdo no anti-oncogene presente numa determinada familia é
tecnicamente facil testar a sua presenca ou auséncia em familiares:

— um recém-nascido que ndo tenha herdado a mutagdo ndo tem nenhum risco especifico
de vir a ter tumor de Wilms nem de transmitir aos descendentes uma mutacao.

— um recém-nascido que tenha herdado a mutagio tem uma probabilidade de 60% de vir
a ter tumor de Wilms e de 50% de vir a transmitir a mutagfio a cada um dos futuros
descendentes.

—um adulto que tenha herdado a mutagdo mas ndo tenha tido a doenca tem uma
probabilidade de 50% de vir a transmitir a mutacio a cada um dos descendentes.

Jorge M. Saraiva
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REACCOES DOS PAIS
A UM RECEM-NASCIDO DOENTE*

Teresa Morais Botelho!, Maria do Céu Soares Machado?

RESUMO

A autora aborda a reac¢do dos pais a um filho nascido doente, salientando as varias
fases da situacdo da crise que os pais vivenciam até se conseguirem adaptar a esta
realidade inesperada. E dado énfase 2 relacdo entre o investimento dos pais ¢ as
elaboracdes de luto que estas situacdes podem acarretar.

Palavras-chave: comportamento dos pais, recém-nascido, unidade de cuidados
intensivos.

SUMMARY

The author briefly outlines the parental reactions to the birth of a sick neonate and
the various phases they go through until they are able to adjust to this unexpected
reality. Particular attention is paid to the contribution of the elements of the
Neonatal Intensive Care Unit towards parental support and the development of
bonding.

Keywords: parental behaviour, newborn, neonatal intensive care unit.
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“Como € que isto nos aconteceu a nés? Com tantos
bebés que nascem bem... como ¢ que foi acontecer
logo com 0 nosso?...”

Eis um exemplo cldssico da primeira manifestacdo de angustia expressa pelos pais quando
confrontados com um bebé nascido doente. Deparados com esta dolorosa realidade, os
pais entram, na maioria das vezes, em situagdo de crise. Os seus piores receios e medos
tornaram-se realidade: nasceu-lhes um filho doente, um bebé diferente dos outros. Nada
poderia ser pior. Ja ndo querem ser pais, nem mesmo um casal... Alids, de preferéncia, nem
mesmo adultos querem ser — ¢ tudo demasiado doloroso, demasiado penoso.

Para melhor compreensdo da situacdo de crise em que os pais se encontram, abordaremos
as vivéncias maternas, as vivéncias paternas e finalmente, as vivéncias dos pais deste bebé
enquanto casal.

A mulher no pés-parto encontra-se particularmente vulnerdvel. Se este periodo de “baby
blues” ¢ delicado mesmo numa situacdo normal (devido as alteragdes enddcrinas, a
vivéncia psicoldgica e as radicais mudancas corporais com que a mulher repentinamente
se depara) mais delicado se torna em fungdo de uma realidade extremamente ameacadora e
destrutiva. Para além da fragilidade comum a qualquer pds-parto, a vivéncia do “ser mae”
¢ ainda mais complexa. Um outro factor que por vezes se associa a estes casos € o
nascimento prematuro ou a antecipa¢do do parto por cesariana. Qualquer destes
acontecimentos podiam dar a mulher uma sensacdo de amputacdo ou a sensacdo de que a
gravidez se perpetua como se in vacuum ou de “ventre vazio”.

Estas sensagdes resultam do facto da mulher ndo ter completado o tempo normal de
gestacdo que é também (e ndo por acaso) o tempo psicoldgico de uma gravidez. Por outras
palavras, a mulher ainda ndo se sentia preparada para ser mae. Agravando esta ja precdria
situagdo, o facto de que a maioria destes partos sdo cesarianas pode conduzir a mde a uma
sensagdo de amputagdo como se lhe tivessem retirado algo muito seu. Por vezes este
quadro agrava-se ainda mais e estas mulheres que nio vivenciaram um parto eutdcico,
apresentam um comportamento dissinténico da realidade, na medida em que continuam a
agir como se de facto ainda estivessem gravidas.

Para além das vivéncias maternas, existe um outro factor que contribui muito
significativamente para a angustia e ansiedade destas maes: a separacdo do filho. Sdo
frequentes os casos em que devido aos cuidados de que o bebé necessita, ¢ internado numa
unidade neonatal de cuidados especiais. Quanto maior a distdncia mae-bebé, maior a
ansiedade e angustia materna. As fantasias e os medos assumem tais proporcdes que
podem deixar a mée psicologicamente paralisada, em estado de crise aguda.

Se, por um lado, estas mées, na sua generalidade, ndo se sentem aptas ou preparadas para o
serem, por outro, sentem-se ainda mais incapazes quando se deparam com a complexidade
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quer da terminologia técnica utilizada para descrever o diagnéstico quer dos cuidados que
asseguram os primeiros tempos de vida do bebé.

Desde sempre se tem falado muito da mae e nas suas dificuldades em lidar com a vivéncia
do nascimento de um filho nascido doente. No entanto, sé mais recentemente ¢ que se tem
vindo a falar do pai, da sua vivéncia prépria enquanto pai do bebé e também enquanto
marido. E digno que Ihe seja atribuido o devido valor e que se procure compreender o seu
papel em todo este processo.

O pai, embora ndo tenha sido quem deu a luz a crianca também se encontra
particularmente vulnerdvel. A ele cabe-lhe muitas vezes, a ingrata e penosa missdo de
receber da equipa médica o primeiro esclarecimento e/ou diagndstico do bebé. Nestes
primeiros tempos, o internamento da puérpera faz com que seja o pai quem estabelece a
ponte entre o bebé e a mie. Nesta situacdo ¢ frequente constatarmos que o pai faz tudo
para parecer forte aos olhos da mulher. Mostra-se optimista e, aparentemente, pouco
afectado pelo forte abalo que as vidas de ambos estdo a softer.

Como se esta atitude jd ndo fosse suficientemente desgastante, o pai é também quem
primeiro tem que assumir a realidade do bebé: perante a familia, perante os amigos e
perante a sociedade em geral. Enquanto a mée continua internada, o pai regressa ao
trabalho, a casa e a vida do dia-a-dia.

Este breve retrato das vivéncias maternas e paternas perante o nascimento de um filho
doente permite-nos apreender que cada um, a sua maneira se encontra em situacdo de
crise. Esta situacdo de crise, como alids qualquer outra, acarreta um estado de paralisa¢do
na resolucdo do problema. Numa primeira fase de vivéncia da crise, surgem sentimentos
de choque e de recusa da realidade. Os pais interrogam-se incessantemente: Como € que
isto nos aconteceu? Como é que pode acontecer com o nosso filho?

Nesta fase de choque ¢é frequente constatar-se a dificuldade na partilha de emogdes e
sofrimento entre o casal parecendo por vezes funcionar cada um em seu mundo. Por outro
lado, a recusa (que mais ndo € do que a recusa daquele bebé que nasceu, em favor de um
bebé idealizado) estd patente em desejos fantasiados de que, por exemplo, algum técnico,
lhes venha dizer que houve um erro de diagndstico, ou que houve uma troca que, afinal,
aquele ndo ¢ filho deles.

A dor destes pais situa-se precisamente a este nivel: o bebé diferente que lhes nasceu, ndo
foi o bebé que tinham planeado, nem foi com este bebé que tinham sonhado. Este no é,
certamente, o filho para quem j4 tinham tantos planos. Ambos vivem uma sensagdo de
perda, de falha e, ao tentarem enfrentar estas dolorosas sensacdes, procuram
desesperadamente uma razdo, uma explicagdo, uma culpa.

Nesta fase, os pais deixam de se interrogar acerca de como lhes nasceu este bebé doente,
para perguntar:

PORQUE? Porque é que o bebé nasceu assim? Porque é que o bebé ¢ diferente? De quem
foi a culpa?
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E frequente os pais culparem-se mutuamente por acharem que na familia do outro é que
existe aquele tipo de problemas, ou entdo, porque o outro fez ou deixou de fazer algo.

Estes conflitos, embora muito agressivos para ambas as partes s30 muitas vezes 0 comeco
da verdadeira expressdo de sofrimento, colocando o casal no caminho da partilha do
turbilhdo de emogdes que sentem. Ao soltarem a tristeza e a raiva, vai-lhes ser possivel
iniciarem conjuntamente o luto do bebé idealizado.

A saida da situagdo de crise reside em grande parte, na capacidade dos pais para
elaborarem o luto do bebé que idealizavam ter. Nasceu-lhes um bebé diferente. Quanto
mais depressa se conseguirem adaptar a essa realidade, mais depressa comegam a investir
e a estabelecerem a relagdio com a crianga.

A respeito de processos de luto e investimento, importa aqui fazer um breve parénteses
para referir que mesmo nos casos de recém-nascidos em relacdo aos quais ndo se espera a
sobrevivéncia, o investimento deve ser sempre incentivado.

Por oposi¢io ao que anteriormente se proclamava, hoje sabe-se que mesmo nestes casos, é
fundamental que haja algum contacto entre pais e bebé e preferencialmente, que estes
tenham conseguido investir numa relacdo com o filho. Esta relacdo, ainda que frigil e de
curta duracdo, ¢ imprescindivel para um eventual processo de luto, pois para a sua
elaboragdo, tem que haver um investimento relacional que o anteceda. Caso contrario,
verifica-se uma tendéncia para a negacio da realidade e para o afastamento da memdria de
tudo o que teve a ver com a gravidez e nascimento do filho, como se este nunca tivesse
existido. Embora compreensivel, esta atitude ¢ uma fuga a realidade — a mae esteve
grévida, o bebé nasceu e, infelizmente, ndo sobreviveu — que, por muito penosa que seja,
implica uma adaptacdo por parte dos pais.

Em situacdes em que os pais desenvolvem um comportamento prolongado de fuga a
realidade, a vivéncia de “ser mde” ou “ser pai” pode ficar “assombrada”, surgindo
fantasmas de indole psicoldgica que podem, inclusivamente, ameacar o nascimento de
outros filhos.

Assim, no caso de ndo elaboragdo do luto do bebé ¢ frequente constatarmos que, se
eventualmente os pais decidem ter outro filho, lhe é dado o mesmo nome do irmédo que
morreu. Uma pequena reflexdo sobre esta atitude dos pais, leva-nos a perceber o quanto
pode ser destrutivo quando, ao bebé acabado de nascer ¢ dado um nome associado (mesmo
que inconscientemente) a morte.

Retomando o nosso percurso anterior a respeito da elaboragio do luto do bebé idealizado e
da vivéncia dos pais: de facto, muitas vezes sucede que esta crianca em nada ¢ parecida
com a que tinham idealizado. Todavia, € possivel encontrar nela caracteristicas que
agradam aos pais e que sdo auxiliadoras da relacdo (por exemplo: tem o temperamento da
mde, o nariz do pai, as mdos do bisavo, etc.). Quando os pais se mostram capazes deste
tipo de registo, jd se encontram numa fase de reorganizacdo e reequilibrio.

Em grande parte deste processo, os técnicos que lidam com estas familias tao vulnerdveis €€m



REACCOES DOS PAIS A UM RECEM-NASCIDO DOENTE

um papel fundamental a desempenhar. Para além de serem os prestadores dos iniimeros
cuidados de que estes bebés por vezes necessitam (neonatologistas, enfermeiros, fisioterapeutas,
entre outros) sdo igualmente aqueles a quem os pais se dirigem para obterem informacdes e
esclarecimento sobre o estado do filho. Num primeiro momento, os técnicos envolvidos no
processo vao servir de espelho quanto as potencialidades e caracteristicas do bebé.

Os técnicos através do seu trabalho e consequente relacionamento com o bebé, podem
fazer ressaltar aos pais as particularidades e potencialidades do filho. Alids, investigacdes
recentes neste campo revelam-nos que a qualidade de informacdo fornecida aos pais sobre
o estado do bebé, vai contribuir de forma significativa para o desenvolvimento do apego.

Se apenas se fornece aos pais do bebé um relato de registos médicos, o filho, para eles,
mais ndo € do que isso. Se a informacdo transmitida ndo enfatiza exclusivamente os
aspectos técnicos e se, para além do panorama geral do bebé, se refere aos pais que este
hoje esteve de olhos abertos ou fez qualquer habilidade (mesmo que ocasional) os pais
deixam de ver o filho apenas como um amontoado de registos médicos (que estdo muito
para além do conhecimento deles) e comecam a vé-lo como uma pessoa. Um ser fragil,
mas um ser que existe, que ¢ real.

Para concluir, reportemo-nos a Brazelton que numa perspectiva confiante e encorajadora afirma:

“Se uma pessoa nio pode produzir um bebé em circunstancias Gptimas, serd que o futuro
do bebé estd ameacado? Serd que a mae (...) terd um menor apego ao seu bebé? Sentir-se-4
o casal menos exaltado depois do parto?

O desenvolvimento do apego é menos calmo ¢ menos suave mas nao existem razdes para
que o resultado ndo seja bastante gratificante. Na verdade, o esfor¢o para a superagio das
dificuldades pode constituir um forte incentivo para o apego.”
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Protocolo

O DESPISTE DA INFECCAO URINARIA NA CRIANCA

Principios gerais:

1. A presenca de infeccdo desencadeia em geral uma resposta do hospedeiro com produgio
de leucdcitos especialmente na infecgdo aguda.

2. Eliminamos diariamente, pela urina, parte dos nitratos ingeridos nos vegetais mas
também os de producdo enddgena, num total de cerca de 3 a 6 vezes superior a ingesta.

3. As bactérias Gram negativas, os principais agentes etioldgicos das infeccdes urindrias
(IU), reduzem os nitratos em nitritos, reac¢do essa detectdvel pela fita reagente. Se a
presenca de nitritos em “urina velha” ndo tem qualquer valor, em urina fresca é quase
patognoménico de IU. Contudo para ocorrer essa reducdo € necessdrio a permanéncia da
urina na bexiga pelo menos 3 a 4 horas. Isso explica que s6 cerca de metade das IU tenham
nitritos positivos (uma polaquitria importante impede-o).

4. Se ocorrer IU com inflamacdo ligeira poderd ndo haver leucocituria significativa mas a
urina permanecerd na bexiga o tempo suficiente para se produzirem nitritos.

5. Os pequenos lactentes manifestam a distria/polaquitiria por irritabilidade, gemido,
anorexia, md progressao ponderal...

— E pouco provével a ocorréncia de [U com sumdria de urina normal - em urina fresca.

~ o s
Infec¢do Urindria
IU Baixa
. . Inflamacéo intensa
Pielonefrite Inflamagao
Distiria | Distria Lo
intensa | moderada ligeira
Febre +++ -+ -+
Tremores / Acrocianose | ++/-
Distiria I+ +++ ++
Polaquitiria I+ - 4t
Micgdes espagadas -1+ ++ - ++
Leucocitiria ++ +++ +++ +/-
Nitritos positivos +/- + - ++
Bactérias ex. dir. + + -+ ++
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O DESPISTE DA INFECCAQ URINARIA NA CRIANGA — PROTOCOLO
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Apenas 2/3 das leucocitdrias se devem a IU; as restantes resultam de infeccdes /
inflamacdes regionais (uretrites, vulvites, balanites, etc.), infec¢des virusais das vias
urindrias e leucocittrias de algumas doengas febris.

Combur - 109 - Principais reacgdes: Nitritos e Leucdcitos (em urina fresca).

1. Reacgdo dos Leucdcitos: detecta o produto do metabolismo da leucdcito-esterase
(enzima presente em todos os neutréfilos). Existe uma excelente correlagdo com > 15
leucdcitos/campo e < 8 leucdcitos/campo (ampliagdo de 40 x) na sumdria de urina; (entre
9 e 14 € varidvel). Os falsos positivos sdo os mesmos da leucocitdria da sumdria de urina.

2. Falsos positivos dos Nitritos - urina contaminada com fezes (particularmente diarreicas).

Em trabalho realizado no HPC - Servico de Urgéncia - em 370 criancas suspeitas de IU, o
Combur - 10® mostrou, sem diferengas etdrias:

a) Combur - 10® alterado
- nitritos positivos — IU > 96% dos casos
- nitritos negativos, com:
- leucécitos positivos (cor violeta) e hemoglobina positiva — IU em 62% dos casos*

- leucdcitos positivos e hemoglobina negativa — IU em menos de 1/5 dos casos
(17%)

- hemoglobina positiva isolada — nenhum caso de U

b) Combur - 10® com

- leucdcitos e nitritos negativos - em 99% dos casos NAO havia IU

No global, 0 Combur - 10? (leucécitos e/ou nitritos), mostrou em relago a IU:

— uma sensibilidade (capacidade de detectar Infeccdo Urindria) de 98%

— um valor predictivo positivo (probabilidade de existir [U com teste alterado) de 66%
— um valor predictivo negativo (capacidade de excluir IU se o teste for negativo) de 99%

Num segundo trabalho realizado em 257 criangas assintomdticas, seguidas nas Consultas
Externas de Medicina e Nefrologia, para controlo de IU a sensibilidade foi mais baixa
(89%), menor nimero de infeccdes, mas o valor predictivo negativo foi igualmente de
99%.

Estes trabalhos corroboraram outros da literatura, mostrando que as fitas reagentes que
incluem leucdcitos e nitritos sdo um bom método de despiste de IU, podendo poupar 2/3
das uroculturas pedidas no nosso hospital.



O DESPISTE DA INFECCAQ URINARIA NA CRIANCA — PROTOCOLO

Proposta de actuagdo: na suspeita ou controlo de IU - faz Combur - 10®:

1. positivo (leucdcitos e/ou nitritos) — prossegue investigacao
2. negativo — STOP*
3. hemoglobina isolada — nao valorizar
* a probabilidade de IU ¢ inferior a 1%, contudo, perante a persisténcia duma clinica mais

especifica (febre com tremores e acrocianose, disiiria, polaquitiria), repetir Combur - 10°.
Ocasionalmente pedir Urocultura e Sumdria de Urina:

Se pedir Urocultura ¢ Sumdria de Urina, e independentemente do resultado do Combur -
10®, assinale sempre na folha de Sumdria de Urina 4 esquerda o resultado em relaciio aos
nitritos, leucdcitos e hemoglobina. Exemplo:

BILIRRUBINA
+ HEMOG._OBINA
MITRITOS
UROBILINOGENIO
CSEFNTMRNTOC

CFL. FPITE. 11S
11 1RIICACTTAR

FRITRACTTOR

Cuidados essenciais:

1 - Preservacgio das fitas: ndo expor as fitas muito tempo a luz; conservar em local seco.
2 - Verificar do prazo de validade das mesmas.
3 - Leituras: nitritos até ao fim de 60 segundos; leucdcitos até ao fim de 120 segundos.

4 - Nas criancas pouco sintomdticas ou assintomdticas, inquirir do hordrio da tdltima
miccdo e sempre que possivel, realizar a colheita pelo menos apds 3 a 4 horas.

Notas

1. Falsos negativos:
Nitritos: teste em urina com permanéncia na bexiga de menos de 3 a 4 h.

Leucdcitos: urina com elevadas: densidade, proteintria ou glicosuria, (diminuem a
coloracdo ou sensibilidade do teste).

2. Aproveitar a urina do rastreio para a Sumdria de Urina.(!)
3. Lembra-se que: o Combur - 10® ndo faz diagndstico de IU - este exige sempre cultura(s).

* Excepe¢do na menina com menos de 1 més de idade devido a crise genital.

Manuel Sal gado (Assistente Graduado de Pediatria, Hospital Pedidtrico de Coimbra)
Manuel Jodo Brito (Externo de Especialidade de Pediatria, Hospital Pedidtrico de Coimbra)
Conceigdo Nunes (Externo de Especialidade de Pediatria, Hospital Pedidtrico de Coimbra)
Paulo Godinho (Técnico de Andlises Clinicas, Hospital Pedidtrico de Coimbra)
Francisco Ferreira (Técnico de Andlises Clinicas, Hospital Pedidtrico de Coimbra)
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5° Encontro de Pediatria do Hospital Pediatrico de Coimbra

Novos Conhecimentos, Atitudes Prdticas

Data Local

2 e 3 de Fevereiro de 1996 Auditério do Hospital dos Covdes — Coimbra
Secretariado Temas

ASIC Intolerancia as proteinas do leite de vaca
Hospital Pedidtrico Leite “HA”

3000 Coimbra Défice de hormona de crescimento

Telef. 039 - 48 03 35 Doenca de refluxo gastro esofdgico

Fax. 039-48 44 64 Doenca metabdlica neonatal

Encefalopatia hipdxico-isquémica
Ventilagdo de alta frequéncia
Infeccdo em cuidados intensivos

Org. da Direc¢io da ASIC Prelectores

Hospital Pedidtrico Prof. Yvan Vandenplas (Bruxelas),
Av. Bissaya BArreto Dr. Olivier Claris (Lion),

3000 Coimbra Prof. H. C. Mota,

Telef. 039 - 48 03 35 Dr. Aguinaldo Cabral,

Fax. 039 -48 44 64 Prof* Isabel T. Almeida,

Dr. Luis Lemos,

Dr. Luis Moura,

Dr* Margarida Cabral,
Dr. Luis Janudrio,

Dr. Farela Neves,

Dr* Luisa Diogo.
Sécios ASIC — 6 000300 Nao sdcios — 7 500$00
Apoios: MILUPA NESTLE NUTRICIA WYETH-LEDERLE
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VII Fim-de-semana de Anestesia Pediatrica

Data Local
6, 7 ¢ 8 de Junho de 1995 Auditorio da Reitoria da Universidade de Coimbra

Secretariado
Hospital Pediétrico
Av. Bissaya BArreto
3000 Coimbra

Telef. 039 - 48 03 35
Fax.039 - 48 44 64
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