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o1 . A revista “Saúde Infantil” destina-se a todos osprofissionais de saúde que tenham a seu cargo a
prestação de cuidados básicos de saúde à crian-
ça. Os artigos a publicar (originais, revisões de
conjunto, casos clínicos) deverão, portanto, deba-
ter problemas de interesse eminentemente práti-
co, cujo objectivo seja a promoção da qualidade
dos serviços a prestar.

2. As opiniões expressas nos artigos são da comple-
ta e exclusiva responsabilidade dos autores.

3. Os manuscritos devem ser submetidos ao Editor da
revista, Luís Januário, Revista Saúde Infantil — Hos-
pital Pediátrico — 3000  COIMBRA. Os trabalhos pro-
postos serão submetidos à Redacção da Revista, que
poderá aceitá-los, solicitar correcções ou rejeitá-los.

4. Os direitos de autor serão transferidos através da
seguinte declaração escrita que deve acompanhar
o manuscrito e ser assinada por todos os autores:
«Os autores abaixo assinados transferem os direi-
tos de autor do manuscrito (título do artigo) para
a Revista Saúde Infantil, na eventualidade deste
ser publicado. Os abaixo assinados garantem que
o artigo é original e não foi previamente publica-
do.» Situações excepcionais de textos não origi-
nais poderão ser apreciadas.

5. Serão oferecidas 10 separatas ao primeiro autor
de cada artigo, desde que previamente solici-
tadas.

6. Preparação dos originais:

A. A revista agradece que, sempre que possível, os
trabalhos sejam executados em computador. (Por
questões de compatibilidade recomenda-se, no
caso do PC, o uso do programa Word for Windows
ou qualquer outro processador de texto que per-
mita a gravação do documento com extensão
MCW — Word for Mac e, no caso do Macintosh, o
uso do Word em qualquer das suas versões. De
notar contudo que o Word 6 é já inteiramente
compatível com os dois sistemas operativos, pelo
que a sua utilização é recomendada). Neste caso
solicitamos aos autores o envio da disquete, que
lhes será devolvida logo que o texto seja transcri-
to. Poderá também ser enviado para saudein-
fantil@asic.pt ou asic@asic.pt.

B. Caso os artigos sejam dactilografados, pede-se
que o sejam a duas entrelinhas com pelo menos
2,5 cm de margem.A página de título, os resumos
em português e em inglês, os nomes dos autores
e as instituições onde trabalham devem ser dacti-
lografados em páginas separadas.

C. O número de autores deve ser restrito aos que ver-
dadeiramente participaram na concepção, execução
e escrita do manuscrito.

D. Página do título: deve conter o título do artigo
(conciso e informativo), os apelidos e nomes dos
autores e respectivo grau profissional ou acadé-
mico, o nome da instituição donde provém o tra-
balho, o nome, telefone, e-mail e morada do
autor responsável pela correspondência acerca
do manuscrito, o nome da entidade que even-
tualmente subsidiou o trabalho.

E. Resumos: não devem exceder 150 palavras.
Incluem: objectivos do trabalho, observações
fundamentais, resultados mais importantes
(sempre que possível com significado estatístico)
e principais conclusões. Realçar aspectos originais
relevantes. Indicar as palavras-chave do artigo
(até cinco palavras).

F. Texto: os artigos devem ser divididos em 4 sec-
ções: a) Introdução (definição dos objectivos do
trabalho). b) Métodos (critérios de selecção dos
casos, identificação das técnicas utilizadas, sem-
pre que possível com referência bibliográfica). c)
Resultados (apresentados na sequência lógica
do texto, das figuras e dos quadros). d) Discus-
são e conclusões (implicações e limitações dos
resultados, sua importância). As conclusões
devem estar relacionadas com os objectivos
enunciados inicialmente. Não usar ilustrações
supéfluas ou repetir no texto dados dos qua-
dros.

G. Bibliografia (deverá ser mencionada por ordem
de entrada no texto). Estilo Vancouver.

Exemplos:

artigo de revista – Soter NA, Wasserman SL, Aus-
ten KF. Cold urticaria.N Engl J Med 1976;
89:34-46.

artigo de livro - Weinstein L, Swartz MN. Pathoge-
nic properties of invading microorganismus.
In: Sodeman WA, ed. Pathologicphysiology:
mechanisms of disease. Philadelphia: WB
Saunders, 1974: 457-72.

livro - Klaus M, Fanaroff A. Care of the high-risk
neonate. Philadelphia: WB Saunders, 1973.

H. Quadros e ilustrações:

• Não utilizar o programa de processamento de
texto para criar quadros. Os dados dos quadros
devem ser apresentados sem linhas ou subli-
nhados e as colunas devem ser separadas unica-
mente por uma tabulação e nunca por espaços.
As instruções específicas para a preparação de
cada quadro devem ser fornecidas sepadamente
em suporte de papel.

• A referência a cada quadro/gráfico/figura deve
ser incluída sequencialmente no texto e indicado
claramente — através da colocação da respecti-
va legenda, separada do texto por um parágrafo
— o local da sua inserção.

• Os gráficos devem ser apresentados em ficheiro
separado, capaz de ser descodificado através do
Excel e acompanhados do respectivo suporte de
papel.

• Sempre que não for possível entregar o trabalho
em disquete mas apenas em suporte de papel, o
mesmo deverá estar limpo e preciso, de modo a
possibilitar a sua ulterior digitação electrónica.

• As radiografias devem ser fotografadas pelo
autor. As dimensões destas fotografias devem
ser de 9 por 12 cm. As figuras podem ser: foto-
grafia, desenho de boa qualidade, de computa-
dor ou profissional.
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A “Saúde Infantil” e os seus assinantes

A “Saúde Infantil”, a revista científica do Hospital Pediátrico de Coimbra, nasceu e cresceu
com um objectivo central: divulgar estudos e actividades relacionados com a Pediatria,
oriundos da nossa ou de outras instituições.
A divulgação pressupõe a nossa capacidade de chegarmos aos destinatários: todos os pro-
fissionais que tenham a seu cargo a prestação de cuidados básicos de saúde.
Ao longo destes 26 anos de vida da revista passámos por fases diversas no que se refere
ao nosso objectivo acima enunciado. Depois de um período inicial de implantação progres-
siva, conquistámos um leque de leitores relativamente vasto e diversificado.
Desde sempre os Pediatras do ambulatório e os internos de Pediatria constituíram a maior
percentagem dos nossos leitores.
Na década de oitenta, o estreito e regular relacionamento que tivemos com os Centros de
Saúde da nossa área de influência, contribuiu para que muitos dos profissionais que aí tra-
balhavam, bem como as próprias instituições, fossem assinantes da “Saúde Infantil”.
A divulgação da revista para os países de língua portuguesa foi uma preocupação e a colo-
cação da “Saúde Infantil” na Internet foi também decidida com este objectivo.
Procurámos fazer agora o ponto da situação sobre os nossos actuais assinantes.

Total de assinantes com assinatura paga (2003-2005): 820
Portugal continental 789
Regiões autónomas 26
PALOPs 4
Macau 1

Grupos profissionais:
Pediatras / Internos de Pediatria 482
Instituições (C.Saúde, ARS, Hospitais, E.S.Enfermagem)..121
Médicos Clínica Geral 105
Médicos (s/ descriminação de especialidade) 29
Enfermeiros 45
Psicólogos 5
Médicos de Saúde Pública 4
Outros 11
Sem indicação de profissão 18

Editorial
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O que podemos então concluir destes dados?
No que se refere à área geográfica onde chega a revista, sabemos que ela é distribuída
homogeneamente por todo o território continental e regiões autónomas. Gostaríamos que
ela fosse mais lida pelos colegas e profissionais de saúde em geral dos países de língua ofi-
cial portuguesa, porque pensamos que o conteúdo da Saúde Infantil lhes poderia trazer
motivos úteis de reflexão para a prática assistencial. Com base na presente situação vamos
tentar melhorar este panorama, criando condições de maior divulgação para os PALOP’s.
Como era de prever a “Saúde Infantil” é sobretudo lida por colegas pediatras ou em for-
mação pediátrica. Um número razoável de bibliotecas de diversas instituições assina a
revista pelo que a sua divulgação a múltiplos profissionais está aí assegurada.

Motivos de satisfação temos certamente. Mas a “Saúde Infantil” deve ser mais ambiciosa
quer nos aspectos formais quer no conteúdo, de forma a alargar o número de leitores que
encontrem na revista um enriquecimento útil para  a sua actividade, como cidadãos e como
profissionais de saúde, particularmente responsáveis pela manutenção da saúde das crian-
ças e jovens deste país.

Esta é a nossa responsabilidade.

Luís Lemos
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Fisiopatologia da colite alérgica do lactente. Revi-
são bibliográfica

João Sousa Ribeiro1

Resumo
Descrevem-se os mecanismos fisiopatológicos subjacentes à colite alérgica do lactente, em
particular naqueles alimentados exclusivamente com leite materno. Esta afecção ocorre em
lactentes que não desenvolveram o estado de tolerância oral. As proteínas lácteas desen-
cadeiam, na mucosa colo-rectal, uma resposta imunológica que se traduz, clinicamente, pelo
aparecimento de diarreia e/ ou rectorragia. Uma das proteínas responsáveis por este quadro
é a lactoglobulina bovina que pode ser encontrada no leite materno, por ser resistente aos
processos digestivos no intestino materno.
Palavras-chave: colite alérgica, hipersensibilidade proteínas leite de vaca, leite materno.

Summary
It’s described the physiopathologic mechanisms underlying to the allergic colitis of the infant,
particularly in those fed exclusively with breast milk. This affection occurs in the infants that
had not developed the state of oral tolerance. The milk proteins trigger an immunologic reply
in the colo-rectal mucosa that manifests with diarrhoea and/ or rectobleeding. One of respon-
sible proteins for this picture is the bovine lactoglobulina, that can be found in breast milk due
to its resistance to the digestive processes in the maternal intestine.
Keywords: allergic colitis, cow’s milk proteins hypersensitivity, breast milk.

1. Aluno 6º ano médico. Faculdade Medicina de Coimbra.



Introdução
Nos lactentes com mais de duas semanas de vida, a colite mais frequente é a colite alér-
gica, resultante de mecanismos de hipersensibilidade, sobretudo a proteínas lácteas
[1,2,3].
Na 1ª infância, a situação mais frequente é a alergia às proteínas do leite de vaca (APLV),
seguindo-se a alergia às proteínas de soja [2,3]. Este segundo quadro afecta essencialmen-
te lactentes com APLV, em que o leite, foi substituído por formulações de soja, uma vez que,
até 50% dos lactentes com APLV, são também alérgicos à soja [3,4].
A APLV ocorre em 0,5 a 10 % da população pediátrica [3,4]. Estas diferenças de incidên-
cia devem-se à utilização de diferentes critérios de diagnóstico e a diferentes métodos de
estudo da doença.
Segundo a história da medicina, já Hipócrates tinha conhecimento desta patologia, ao afir-
mar que o leite de vaca poderia provocar manifestações digestivas e urticária [4].
Na idade escolar a alergia alimentar mais frequente deve-se às proteínas do ovo, uma vez
que a APLV é em geral uma situação auto-limitada. Dos lactentes afectados por APLV, cerca
de 50% perdem a sensibilidade a estas proteínas durante o 1º ano de vida, 60 a 75% aos
2 anos e 90% aos 3 anos [2]. Os restantes casos, cerca de 10%, podem ter a alergia para
toda a vida, sendo obrigados a um regime alimentar sem produtos lácteos [2].

Nalguns destes casos não existe claramente uma patogénese alérgica mediada por IgE,
sendo mais correcto o uso da expressão “hipersensibilidade às proteínas” em vez de aler-
gia [2]. Desta forma, englobam-se todas reacções às proteínas alimentares capazes de
provocar danos, independentemente da patogénese subjacente.
Os sintomas gastrointestinais da APLV constituem a forma de expressão da doença em 50
- 80% dos casos [2], sendo mais frequente a rectorragia e, depois, a diarreia [3-7]. Em 20
- 40% dos pacientes, esta afecção traduz-se por sintomas cutâneos, como o urticária/
angioedema, eczema atópico e, em 4 - 25%, por sintomas respiratórios, como dispneia
expiratória [2], consequentes à hiperreactividade brônquica resultante dos mediadores
celulares libertados pelas células imunitárias activadas [8].

Fisiopatologia
Os principais alergenos alimentares (major) são glicoproteínas hidrossolúveis (peso mole-
cular 10000 – 60000 Daltons) resistentes ao calor, ácido e enzimas, sendo o aparelho gas-
trointestinal permeável aos antigénios intactos [2].
A absorção destes antigénios é feita através de um processo endocítico, envolvendo lisos-
somas intracelulares ou através das junções intercelulares [8]. Todavia, a penetração dos
antigénios através da barreira mucosa geralmente não se associa com o aparecimento de
qualquer tipo de sintoma. Este facto deve-se à designada tolerância oral, comum à maio-
ria das pessoas [2,8].
Em circunstâncias normais este fenómeno decorre da seguinte forma: A exposição a anti-
génios através do tracto gastrointestinal (GI) resulta numa reacção local, medidada por
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IgA, que a eles se ligam, desencadeando uma reacção imune. No entanto, a activação
simultânea de linfócitos T supressores CD8+ (fig.1), residentes no MALT, frena esta respos-
ta. Assim se explica o mecanismo responsável pela tolerância aos alergénios alimentares
ingeridos quotidianamente [2,5,8].

Em crianças geneticamente susceptíveis, por razões
ainda desconhecidas, a tolerância oral não se desen-
volve e são despertados diferentes mecanismos imu-
nológicos e inflamatórios [2].
Permanece em aberto a controvérsia se mecanismos
não imunológicos desempenham algum papel no
desenvolvimento da intolerância às proteínas ali-
mentares. 
Nos casos de crianças com verdadeira APLV, verifica-
-se um aumento da absorção de antigénios, em rela-
ção aos não-alérgicos, associado a uma produção
local de IgE específicas, com posterior distribuição
sistémica [2,5].
Diversos estudos morfológicos demonstraram a importância dos linfócitos T GI intraepiteliais
na patogénese da alergia alimentar, sendo a resposta imunológica de tipo celular, mediada
por estes linfócitos, a principal responsável pela clínica [2,8].
Outro aspecto que carece de explicação é o papel dos eosinófilos (fig. 2) na patogénese das per-
turbações GI eosinofílicas induzidas por alimentos [2,8].
Existe grande evidência da presença de imuno-
globulinas circulantes anti-proteínas alimentares da
classe IgG. Todavia o seu papel na patogénese de sin-
tomas clinicamente relevantes é no mínimo questio-
nável [2,3,8].
O leite de vaca tem mais de 20 fracções proteicas. No
coalho existem 4 tipos de caseínas (S1 – S4) repre-
sentando 80% das proteínas lácteas. Os restantes
20% são proteínas do soro, de estrutura globular,
nomeadamente: 

• Lactalbumina
• Lactoglobulina
• Albumina sérica bovina [2]

A caseína per si tem fraco poder imunogénico devido à sua estrutura flexível não-
-compactada [2].

Historicamente, a lactoglobulina era considerado o alergeno major na APLV. Porém, estudos

Figura 1 – Linfócito T supressor.

Figura 2 – Eosinófilo.
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recentes demonstraram que 75% dos pacientes tinham sensibilização a várias proteínas
lácteas [2].
As proteínas mais frequentemente reconhecidas por IgE específicas são, de facto, a lacto-
globulina e a fracção caseínica, mas todas elas constituem potenciais alergenos, mesmo
que presentes em quantidades vestigiais como as:

• Imunoglobulinas lácteas
• Albumina sérica bovina
• Lactoferrina [2]

As IgE específicas têm a capacidade de reconhecer vários epitopos em cada alergeno,
aumentando desta forma a possibilidade de desencadear uma reacção alérgica [9].
Outra condição comum aos lactentes que apresentam esta patologia é o estado de imuno-
deficiência minor [10], traduzido pelo défice de IgG2 e IgG4 séricas coexistindo frequente-
mente com défice de IgA, aumento de IgE ou ambos [10].

“Alergia” ao leite materno 
A designada “alergia” ao leite materno é um estado peculiar de alergia alimentar, induzido
nos bebés amamentados a peito, por proteínas heterólogas ingeridas pelas mães — geral-
mente proteínas de leite de vaca, mas também de soja, de ovo e de frutos secos, particu-
larmente o amendoim [2,3,9,10]. 
Devido à sua resistência aos mecanismos fisiológicos da digestão, atrás referidos, vários
estudos confirmaram a presença de lactoglobulina bovina no leite materno.
Desta forma, perante um quadro de colite num lactente ainda amamentado, e mesmo que
este não consuma produtos lácteos bovinos, a génese dessa situação pode residir na into-
lerância do lactente às proteínas constituintes dos lacticínios ingeridos pela mãe. Como tal,
se for esse o diagnóstico, a mãe deverá evitar totalmente o consumo de leite de vaca e
derivados [3,5, 9,10].
Neste tipo particular de colites, os sintomas devem-se às reacções imunológicas que ocorrem
a nível da mucosa colo-rectal, em especial a clássica reacção de hipersensibilidade tipo IV
[10]. Apesar de desempenharem um papel menos preponderante, os outros tipos de reac-
ções de hipersensibilidade poderão estar presentes com maior ou menor expressão [10].
As respostas imunológicas podem variar de caso para caso, desde a clássica activação mas-
tocitária, passando pela formação de complemento, até ao choque anafiláctico. Nos raros
casos de anafilaxia, pelo risco que encerram, deverá merecer especial atenção o facto de
se tratar de uma resposta a dois tempos, devido à intervenção de mecanismos imunológi-
cos distintos. Assim, após uma primeira fase e, apesar da criança se encontrar bem, será
de bom senso vigiar a evolução do quadro por um período de algumas horas, uma vez que
existe a possibilidade de surgir uma nova agudização, podendo ser fatal [10].

Agradecimento:
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Biocolchão para crianças. 3 perguntas.

“António Martins é o pediatra responsável pelo projecto do biocolchão. Inves-
tigador em Viena de Áustria, considera de primordial importância usar mate-
riais que promovam uma boa climatização e garantam tranquilidade ao sono.
Após intensivas pesquisas na Universidade Técnica de Viena, o investigador
encontrou na fibra de coco em placas propriedades especiais de climatização,
propiciando bem-estar térmico ao bebé e à criança, controlando a sudorese
excessiva, o que recomenda a sua aplicação em colchões de qualidade bio.
O novo colchão, além das propriedades térmicas, vai buscar à fibra de coco
verde a elasticidade que lhe permite moldar-se aos corpos das crianças. Mar-
tins diz que o factor ortopédico é fundamental para que a coluna vertebral do
bebé não se desenvolva em S.
«Os bebés e crianças alérgicas a ácaros devem usar o biocolchão. A solução
para repelir os ácaros consiste em impregnar as fibras de coco com óleo da
árvore de Neem nas fibras — um processo biológico natural e eficiente»,
explica o pediatra.
O biocolchão possui duas camadas de revestimento, uma de algodão para o
Verão e outra de lã de ovelha para o Inverno.” 

Fernanda Pedro. Amorim declara guerra aos ácaros. Expresso Economia 6-8-2005.

http://semanal.expresso.clix.pt/2caderno/default.asp?edition=1710

1. Há provas que as fibras de coco impregnadas com óleo da árvore de Neem nas fibras repelem os ácaros ?

2. Há provas que o uso destes colchões atenua o número ou a gravidade das crises asmáticas ?

3. Afirma-se que “o factor ortopédico é fundamental para que a coluna vertebral do bebé não se desenvolva em

S.” Será verdade ?

H. Carmona da Mota, médico pediatra.
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Gengivoestomatite herpética na criança

Teresa Reis Silva1, Manuel Salgado2

Resumo
A primo-infecção a vírus Herpes simplex (HS) é, na maioria dos casos, assintomática.
Quando sintomática, a gengivoestomatite herpética (GEH) é a forma de apresentação clí-
nica mais frequente nas crianças, com maior prevalência no grupo etário entre os 6 meses
aos 5 anos de idade. O HS transmite-se pelo contacto interpessoal próximo, e tem um
período de incubação médio de 7 dias. Os doentes com GEH apresentam-se com febre ele-
vada, recusa alimentar, hálito fétido, disfagia, sialorreia, edema e hiperémia acentuada das
gengivas, vesículas e aftas orais e faríngeas, linfoadenopatia regional e lesões vesiculares
periorais. O quadro clínico tem uma duração média de 12 dias. A terapêutica oral com aci-
clovir, iniciada nos primeiros três dias de doença, parece diminuir a intensidade e duração
dos sintomas, assim como a excreção do vírus.
Palavras-chave: vírus Herpes simplex, gengivo-estomatite herpética.

Summary
Primary infection with Herpes simplex virus is asymptomatic in most cases. Gingivostomatitis
is the most common presentation in symptomatic children, with a peak age of incidence
between 6 months and 5 years old. Transmission occurs by close interpersonal contact. The
incubation period is about 7 days. Clinical features include high fever, anorexia, dysphagia,
drooling, fetid breath, limphadenopathy, oropharyngeal and cutaneous vesicular lesions.
The illness lasts approximately 12 days. Oral acyclovir treatment, started within the first
three days of onset, seems to shorten the duration of clinical manifestations and to reduce
the viral shedding.
Keywords: Herpes simplex vírus, acute herpetic gingivostomatitis.

1 Interna de Pediatria do Hospital Pediátrico de Coimbra (HPC)      2 Assistente Graduado de Pediatria do HPC.



Introdução
Os vírus Herpes hominis ou vírus Herpes simplex (VHS) [1] são dos agentes infecciosos mais
comuns em humanos de qualquer idade, responsáveis por infecções muco-cutâneas, infec-
ções do sistema nervoso central (SNC) e até de outros órgãos [1-5]. As infecções em idade
pediátrica, incluem as graves infecções neonatais, as infecções muco-cutâneas, como a
comum gengivo-estomatite herpética (GEH) e o panarício herpético, a encefalite herpética e
infecções graves em doentes imunodeprimidos [1-6]. 
A encefalite pode ocorrer em 0,5 a 5% das crianças que contraem infecção pelo VHS, em
geral do tipo 1, surgindo tanto em infecções primárias como nas recorrentes [4]. Raramente,
podem surgir outras formas graves de infecção pelo VHS, como o eczema herpeticum nas
crianças com dermatite atópica [2-6]. O eritema multiforme é uma outra manifestação grave
da infecção pelo VHS [1-3,5,6].
A infecção primária pelo VHS é assintomática em cerca de 3/4 dos casos (entre 66-85%)
[2,3,4,8,9]. Em idade pediátrica, a GEH é a principal manifestação clínica da primo-infec-
ção pelo VHS. Esta é uma entidade clínica muito frequente e com uma morbilidade não
negligenciável [1-15].

Etiologia e patogenia
O VHS é um vírus de ADN pertencente à família dos vírus Herpes, sendo o Homem o único
reservatório [1-5]. O VHS infecta as células com origem ectodérmica [1,2,5]. Após exposição
ao material infectado (ex. saliva), a replicação viral ocorre no local de entrada, seja uma
mucosa ou a pele [1-6].
As propriedades do VHS que condicionam o decurso da doença são [1,2,4,5]:

1) Capacidade para invadir os nervos periféricos e atingir o SNC por fluxo axonal
retrógado; 

2) Neurovirulência, com capacidade para se multiplicar e destruir as células do SNC; 
3) Após a primo-infecção, capacidade para persistir toda a vida, sob o estado de

latência — capacidade para se manter vivo, de forma inactiva, nas raízes dos gân-
glios sensitivos do SNC que inervam a pele e mucosas inicialmente envolvidas —
com capacidade de reactivação, sob a forma de herpes recorrente, em regra no
local de entrada da primo-infecção [1-5,7].

O VHS é um vírus ubiquitário, cujo espectro de infecção varia de formas assintomáticas a
infecções graves, dependendo, em grande parte, do estado imunitário do hospedeiro [1-
6]. O VHS tem dois serotipos distintos, o VHS-1 e o VHS-2. Classicamente, associava-se o
VHS-1 à infecção orolabial e, o VHS-2, à infecção genital. Estudos recentes, demonstraram
que esta predilecção de um tipo de serotipo por um local anatómico específico tem-se alte-
rado, em relação com a alteração dos hábitos sexuais, entre outros factores [1-6,10].
Assim, o tipo de vírus (1 ou 2) não é indicador do local anatómico de isolamento [1-5,10].
A primo-infecção ocorre mais frequentemente na mucosa oral, sob a forma de gengivo-
estomatite, mas o local de entrada pode ocorrer noutras mucosas (genital, anal, con-
juntival) ou ser cutâneo [1-6,10,14]. 
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O VHS é o protótipo do vírus que induz um estado de latência. Após a infecção primária, o
VHS fica latente nos gânglios das raízes sensitivas (sobretudo do trigémio, sagradas, ou dos
gânglios vagais) com reactivações periódicas induzidas por estímulos variados: trauma-
tismos, febre, exposição a raios ultra-violetas, stress, entre outros [1-7]. Os mecanismos
exactos de reactivação são desconhecidos [1,2,7,10]. A latência do vírus durante muitos
anos aumenta o seu potencial de transmissão [1,2,4,5,10].

Transmissão
O VHS é extremamente contagioso, mas é relativamente instável em condições atmos-
féricas [5,10]. A transmissão do vírus exige um contacto inter-pessoal próximo: secreções
mucosas (por exemplo a saliva), gotículas respiratórias ou o contacto cutâneo ou mucoso
directo [1-5,7,8]. 
A ausência de integridade cutânea ou das mucosas, aumenta o risco de contágio e disse-
minação do VHS, pelo que, crianças com dermatite atópica, queimaduras e dermatite das
fraldas, estão mais susceptíveis a infecções graves [3,5,6,10].
A presença de lesões activas associa-se à excreção muito elevada de vírus, com significa-
tivo aumento do risco de contágio [4,5,6,8,9]. Daí o VHS ser muito contagioso em comu-
nidades fechadas, como sucede em infantários e nos ensinos pré-escolar e escolar [6,8,9].
Um estudo japonês mostrou que, uma vez iniciados surtos de GEH em infantários, mais de
80% das crianças de 1 a 3 anos susceptíveis ficaram infectadas e, mais de 90% destas,
contraíram GEH severa [9]. Contudo, outros estudos prospectivos não mostraram esta ele-
vada taxa de transmissão, e sugerem antes que, os surtos de GEH em infantários, em geral
não são iniciados por crianças com GEH [13].
Na primo-infecção sintomática, geralmente GEH, mas também na faringo-amigdalite e na
vulvovaginite herpéticas, a eliminação do vírus dura, em média, 7 dias, mas poderá durar
até 3 semanas [1,3,4], ou mesmo mais de 3 meses [5]. Nas infecções recorrentes, a dura-
ção de eliminação do vírus é mais curta, em média de 3 a 4 dias [4].
Contudo, os portadores assintomáticos têm um papel activo na transmissão do vírus [1-5,10].
Alguns estudos referem que 25% dos indivíduos seropositivos excretam vírus mesmo se assin-
tomáticos [10]. Em crianças previamente infectadas, a prevalência de eliminação viral assinto-
mática é de 1% [4]. Daí que a forma mais frequente de transmissão, resulte do contágio com
indivíduos de qualquer idade, em fase de eliminação assintomática do vírus [4,5,9].

Epidemiologia
Atendendo à eliminação periódica do VHS pelos hospedeiros humanos, especialmente pela
saliva, a infecção é endémica em todas as comunidades, ocorrendo maioritariamente na
infância [1-5].
A distribuição etária da infecção é influenciada por factores sócio-económicos, raça e pelo
serótipo do vírus [1,4,5,6]. As infecções neonatais são habitualmente causadas pelo HSV-
2 [1,2,4,5,6]. Após o período neonatal, predominam as infecções a HSV-1 [1-8].



Estudos epidemiológicos mostraram, aos 5 anos de idade, sero-conversão e/ ou isolamen-
to do vírus VHS-1 em cerca de um terço das crianças (entre 20 a 60%) [1,4,5,13], atin-
gindo valores compreendidos entre 50 a 90% na população adulta [1,2,3,5,6]. Nas classes
sociais mais baixas, o contágio é maior, condicionando taxas mais elevadas de casos sin-
tomáticos e de simples sero-conversão [1,2,5,6,13]. Nalguns grupos populacionais, como
no Japão, a sero-conversão poderá atingir os 81% antes dos 4 anos [9].
A maior incidência da GEH ocorre entre os 6 meses e os 5 anos de idade [1,2,5-14] com
pico nos 2º e 3º anos de vida [5-14] (Figura 1). Contudo não são raros os casos de GEH
que surgem na idade escolar, na adolescência e no adulto jovem [1,2,4,5,6,8,10-12].

Das 8.743 de consultas por doença, num ambulatório pediátrico não hospitalar, entre Agos-
to de 1996 e Dezembro de 2005, foram observados 81 casos (0,9%) de GEH, de diagnós-
tico clínico (43M;38F) [12]. As 81 crianças tinham idades compreendidas entre os 9 meses
e 11,5 anos. Destas, 76 (94%) tinham idades compreendidas entre os 9 meses e os 4 anos
e 3 meses idade; 5 crianças (6%) tinham idade igual ou superior a 5 anos (Figura 1). É de
referir que 2 irmãos, de 18 meses e 4 anos de idade, adoeceram com GEH, assim como a
mãe, de 30 anos de idade (não incluída nesta casuística) no espaço de 10 dias [12].
Embora seja referido que a infecção pelo VHS-1 não tenha diferenças geográficas, nem sazo-
nais [3,10], nesta casuística, com menos os 10 casos observados nos últimos 4 meses de 1996
[12], verificou-se uma maior incidência nos meses de Primavera e de Outono (Figura 2).

Figura 1: Distribuição etária de 81 doentes         Figura 2: Distribuição anual de 71 doentes 
com GEH [12].                            com GEH (Jan 1997- Dez 2005) [12].

Os anticorpos maternos conferem protecção nos primeiros 6 meses de vida, pelo que,
excluído o herpes neonatal, a infecção herpética é rara no primeiro semestre de vida, ocor-
rendo apenas nos casos de mães não imunes [1,5,6,9].

A GEH é uma patologia frequente. As 81 GEH atrás referidas representaram quase 1% das
8.743 consultas por doença no período referido e 2,7% das crianças que consultaram por
febre [12].
Contudo, a GEH, mesmo quando sintomática, é frequentemente subdiagnosticada por atri-
buição das queixas a outras patologias – “doença aftosa”, “amigdalite”, “candidíase”, etc.
[3,7,12] – e, consequentemente, incorrectamente medicada, tornando depois impossível
modificar-se a evolução natural da doença [8,11].
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Manifestações clínicas da GEH
A criança com primo-infecção sintomática pelo VHS1 apresenta-se frequentemente com
uma clínica sobreponível a uma banal rinofaringite, com febre elevada, rinorreia e faringi-
te [13,15]. Em apenas cerca de um quarto (entre 13% a 37%) destas infecções sintomá-
ticas ocorre o envolvimento oral típico da GEH [2,8,13,14].
Em adolescentes e adultos jovens a primo-infecção ocorre frequentemente sob a forma de
faringo-amigdalite exsudativa [1,2,5,7].
Na GEH, após um período de incubação médio de 7 dias, variando entre 2 a 25 dias [1-
8,15], surge febre, por vezes elevada, recusa alimentar, hálito fétido, disfagia, sialorreia,
linfoadenopatia regional, vesículas que evoluem para aftas orais e faríngeas e lesões cutâ-
neas vesiculares periorais [1-15].
As lesões aftosas localizam-se habitualmente nos lábios, gengivas, porções anterior da lín-
gua e do palato duro. No início, as lesões são caracteristicamente vesiculares, com uma
base eritematosa, mas rompem rapidamente, dando origem a úlceras (aftas), de cor acin-
zentada e friáveis [1-15] (Figura 3,4).
As gengivas apresentam-se edemaciadas, eritematosas (daí a gengivite ser conhecida por
“vermilion border”) [5,7,14] e com a mucosa friável, sangrando facilmente ao toque [1,2,5,
7,12,15] (Figuras 5 e 6). 
Em dois terços a 75% das situações estão presentes lesões satélites cutâneas na face,
designadas vesículo/crostas peri-orais, cuja presença corrobora o diagnóstico de GEH [1-
8,12,15], sendo mesmo considerado por alguns autores como patognomónico de GEH
[3], distinguindo facilmente a GEH da herpangina, das outras estomatites infecciosas e da
doença boca-mãos e pés [5,7,9,14,15] (Figuras 5 e 7).
Por vezes ocorre infecção cutânea associada noutras localizações, nomeadamente o pana-
rício herpético, habitualmente causado por auto-inoculação [1-10,14,15].
A fase aguda da GEH dura, em geral, 3 a 7 dias [1,2,5,8,15], mas a sintomatologia persis-
te durante cerca de 2 semanas [2,3,5,7,8,14,15] podendo mesmo prolongar-se até às 3
semanas [1,14]. A febre dura, em geral, 2 a 4 dias [8,9], mas 10% das crianças têm febre
com duração superior a 5 dias [9]. Nesta fase aguda, os doentes manifestam grande des-
conforto, manifestado por grande irritabilidade nos mais jovens. Ocasionalmente verifica-
se uma recusa total de ingestão de fluidos com consequente desidratação [1,3,5,
8,12,14,15].

Figura 3: Glossite, queilite, gengivite, com lesões vesicu-
lares e aftosas.
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Figura 4: Glossite, queilite, gengivite e Figura 5: Gengivite (vermilion border); 
lesões aftosas (rapaz 5 anos).                                       vesícula satélite (rapaz 5 anos).

Figura 6: Gengivite (vermilion border) Figura 7: Lesões vesiculares/ crostas periorais satélites
(rapaz de 7 anos). (patognomónico de GEH).

Diagnóstico
O diagnóstico de GEH é clínico [3-15]. Os 81 casos atrás referidos foram todos de diagnós-
tico exclusivamente clínico. Só se o quadro clínico levantar dúvidas, eventualmente pode-
rão ser efectuadas serologia, cultura, polymerase chain reaction (PCR) e a tipagem do VHS
obtido nas lesões [1-8,13,15].
Em regra o diagnóstico de GEH é fácil, se tivermos em conta a febre com hálito fétido, asso-
ciado à gengivite eritematosa, com mucosa friável sangrando facilmente ao toque e a pre-
senças das lesões vesiculares ou crostosas peri-orais [1-15]. 
No entanto, algumas patologias podem levantar dúvidas, nomeadamente a herpangina, a
doença mão-pé-boca, a mononucleose infecciosa (se faringite exsudativa) e a síndroma de
Stevens-Johnson [5,7,8,10,14,15].

Evolução e complicações
De acordo com a gravidade dos sintomas, a GEH pode ser classificada em ligeira, modera-
da ou grave [6,10]. Nos doentes imunocompetentes, em regra a GEH é uma doença auto-
limitada com evolução benigna. Contudo os doentes manifestam grande desconforto oral,
pelo que as complicações mais comuns são a recusa alimentar total e a desidratação, que
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podem ocorrer quando o doente manifesta recusa total de ingestão de sólidos e líquidos,
motivada pelo extremo desconforto oral, em especial se associado a febre, por vezes ele-
vada [1-15].
Excepcionalmente poderá ocorrer envolvimento do SNC, seja a nível cerebral [1,2,4] seja
a nível medular, com mielite transversa [16].
Por vezes poderão ocorrer bacteriémias secundárias, em especial pelo Streptococcus pyo-
genes, agente que frequentemente coloniza a mucosa faringo-amigdalina das crianças em
idade escolar e pré-escolar, aproveitando assim a perda da integridade da mucosa [8].

Tratamento e prevenção
O tratamento é essencialmente sintomático, englobando medidas de suporte, mas poderá
ser considerada a terapêutica antiviral [1-11,14,15]. A dor oral intensa condiciona recusa
alimentar pelo que, frequentemente, é necessário o recurso a alimentação líquida e fria
(leite, iogurte, gelados). Em casos excepcionais torna-se necessário o recurso à hidratação
oral por sonda naso-gástrica e, eventualmente endovenosa [1,6,8,14,15]. Os analgésicos
e antipiréticos são úteis. As terapêuticas tópicas, tão vulgarmente utilizadas, não têm qual-
quer benefício para o doente [3-5,7], causando ainda desconforto adicional. Não existe
qualquer fundamento científico para a utilização da nistatina, do miconazol e da violeta de
genciana tópicos, que infelizmente são muito prescritos [12].
O aciclovir é um análogo acíclico do nucleósido guanosina, com elevada especificidade para
os vírus Varicella-zoster (VVZ) e VHS . O aciclovir, ao sofrer fosforilação intra-celular pela
enzima timidina-quinase, transforma o monofosfato em trifosfato-aciclovir, com conse-
quente inibição da DNA-polimerase e a inibição síntese do DNA do VHS, inibindo a sua repli-
cação [8,17].
A timidina-quinase dos VVZ e VHS é muito mais eficaz na fosforilização que o enzima da célu-
la, condicionando uma afinidade 200 vezes superior nos vírus. Assim, o aciclovir tem uma
acção selectiva, por uma muito maior activação nas células infectadas [8,17].
Como tratamento específico com aciclovir, existem 5 estudos publicados: em 37 crianças,
mas sem grupo de controlo [18]; outro retrospectivo, comparando doentes com GEH trata-
dos e não tratados com aciclovir [19]; outro prospectivo randomizado, com grupo de contro-
lo, mas com apenas 9 doentes em cada grupo [20], mais outros dois estudos prospectivos,
e com grupo de controlo, um de 1993 [21] e outro de 1997 [11]. À excepção do estudo fran-
cês (com apenas 18 doentes) [20], os restantes estudos concluíram que a administração de
aciclovir oral, na dose de 15 mg/kg/dose em cinco tomas diárias (com pausa nocturna de 8
horas) durante 7 dias [11], ou a dose diária dividida em apenas 4 tomas [5,8,21], é útil na
redução dos dias de febre e das manifestações orais [5,8,11,18,19,21], e na redução da
eliminação viral, mas desde que iniciado nos três primeiros dias de doença [3,8,11,14,21].
Nos casos que exigem hospitalização, o aciclovir poderá ser administrado endovenoso
[5,14], na dose de 5 mg/kg/dose, de 8-8 horas, durante 5 a 7 dias [14]. 
Foi também publicado um estudo sobre o uso profiláctico do aciclovir em caso de surto de
GEH em infantário [22]. Imediatamente após o diagnóstico do primeiro caso de GEH, foi
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administrado aciclovir a 37 crianças assintomáticas, na dose de 30 a 60 mg/kg/dia, dividi-
do em 3 a 5 doses diárias, durante 7 dias. Os resultados foram comparados com outros
surtos de GEH, ocorridos em 2 outros infantários, não medicadas com aciclovir. Nas crian-
ças medicadas profilacticamente com aciclovir, verificou-se uma muito significativa redução
da incidência das manifestações clínicas de GEH, mas também uma muito menor percen-
tagem de sero-conversão, de apenas 30% nos medicados [22].
O potencial risco da ocorrência de infecções graves a VHS nos doentes com ausência de
integridade cutânea (exemplo em queimados, dermatite atópica, dermatite das fraldas,
etc.] ou das mucosas [2-6,10], justificam especiais medidas preventivas da infecção pri-
mária nestes doentes.

Comentários finais
A GEH é uma infecção benigna mas causadora de uma morbilidade não negligenciável.
Infelizmente os sinais e sintomas da GEH são muito frequentemente atribuídas a outras
patologias, igualmente banais, com consequentes subdiagnóstico e peregrinação médica
dos doentes.
Dado o grande desconforto manifestado pelos doentes, e uma vez que existe uma terapêu-
tica específica para a redução dos sintomas e da excreção do vírus, será importante o diag-
nóstico correcto e precoce da GEH, de forma podermos diminuir a morbilidade e, inclusive,
evitar alguns internamentos.
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Bacteriémia oculta causada por 
Streptococcus pneumoniae

Manuela Costa Alves1, Fernanda Rodrigues2, Luís Lemos3

Resumo
Os autores descrevem quatro casos clínicos de bacteriémia oculta causada por Streptococ-
cus pneumoniae, diagnosticadas no Hospital Pediátrico de Coimbra, em crianças com idades
compreendidas entre os 9 meses e os 5 anos de idade e cuja evolução foi favorável.
Palavras-chave: bacteriémia oculta, Streptococcus pneumoniae, febre, crianças.

Summary
The authors describe four clinical cases of occult bacteremia caused by Streptococcus
pneumoniae, diagnosed at Hospital Pediátrico de Coimbra, in children between 9 months
and 5 years of age and in all had a favorable outcome.
Keywords: occult bacteremia, Streptococcus pneumoniae, fever, children.
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Introdução
Por definição, bacteriémia oculta (BO) é a identificação de uma bactéria patogénica no san-
gue de doentes febris, sem evidência clínica de sépsis (isto é, choque ou púrpura), sem
aspecto “tóxico” e que não apresentam foco de infecção ao exame físico.[1,2,3].
Estudos realizados revelaram que aproximadamente 30% das crianças entre os 3 e 36
meses com febre não apresentavam sinais de focalização da infecção [2,4]. Nessas crian-
ças, que se apresentavam com temperatura central ≥39ºC, sem foco de infecção aparen-
te ou aspecto tóxico, aproximadamente 2 a 3% tinham BO, sendo esta causada principal-
mente por S. pneumoniae, N. meningitidis ou espécies de Salmonella não typhi.
[1,2,3,4,5]. Num estudo de coorte retrospectivo envolvendo 5901 crianças com as carac-
terísticas previamente mencionadas, a prevalência de BO foi de 1,9%, sendo 82,9% cau-
sada por S. pneumoniae; a N. meningitidis não foi isolada em nenhuma das hemoculturas,
isto numa época anterior à introdução da vacina antimeningocócica [3]. Após o uso da vaci-
na conjugada contra o H. influenzae tipo b, o S. pneumoniae passou a ser responsável por
cerca de 90% dos episódios de BO [1,2,3]. 
Apesar da infecção pneumocócica poder ocorrer em crianças de todas as idades, o pico de
incidência de doença pneumocócica invasiva é observado em crianças com idades com-
preendidas entre os 12 e 24 meses [2]. A maior incidência de bacteriémia nessas crianças
pode ser devida, em parte, a uma deficiência imunológica fisiológica na produção de anti-
corpos IgG opsonizantes contra os antigénios polissacarídeos presentes em bactérias
encapsuladas [2].
A BO na ausência de administração de antibiótico pode resolver-se espontaneamente, sem
deixar sequelas, ou evoluir para a focalização, traduzindo-se então como meningite, pneu-
monia, infecções ósseas ou articulares e outras infeccções, tais como infecções da pele ou
tecidos moles [1,2,3]. A maioria das crianças com bacteriémia oculta pneumocócica (BOP)
tem uma evolução espontaneamente favorável [1,2,3]. No entanto, aproximadamente 25%
dessas crianças não submetidas a antibioterapia apresentam complicações, nomeadamente
bacteriémia persistente ou desenvolvimento infecções focais [1,2]. Dessas complicações
focais, 3% a 6% correspondem a meningite [1,2]. Sendo difícil o diagnóstico clínico de
meningite, sobretudo em lactentes, deve ser sempre ponderada a realização do exame do
líquido cefaloraquidiano, dado que a presença de meningite modifica completamente a abor-
dagem clínica e terapêutica. Os factores de risco indicativos de maior probabilidade de BOP
em crianças com idades compreendidas entre os 3 e 36 meses são: temperatura central
≥39ºC, leucocitose ≥15 000/ µL, valores elevados na contagem absoluta de neutrófilos ou
da proteína C reactiva [1,2]. O risco de BOP é três vezes superior quando a contagem de
leucócitos está compreendida entre 15 000 e 19 900/ µL e é seis vezes maior quando essa
contagem é superior a 20 000/ µL. [2]. Quando a contagem absoluta de neutrófilos é supe-
rior a 15 000/ µL, há um risco quase nove vezes maior de apresentar BOP do que se a con-
tagem estivesse compreendida entre 5 000 e 9 900/ µL.[2].
Os casos clínicos que se apresentam ilustram alguns dos problemas evocados.
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Casos clínicos

Caso 1
DMP, sexo masculino, com 19 meses de idade, recorreu ao Serviço de Urgência (SU) do
Hospital Pediátrico de Coimbra (HPC) por febre elevada. Tinham sido administradas as vaci-
nas do plano nacional de vacinação, mas não recebera nenhuma dose das vacinas anti--
pneumocócica ou meningocócica C. A febre tinha 24 horas de evolução (máximo de 40ºC),
com picos de 6/6 horas acompanhados de clínica de má perfusão. O exame objectivo não
revelava alterações e os exames complementares de diagnóstico apresentaram 30 420 leu-
cócitos/ µL com 24 720 neutrófilos/µL, proteína C reactiva de 6,4 mg/ dL e Combur10 uri-
nário normal, tendo ficado a hemocultura em curso. Dado o bom estado clínico, os exames
complementares levaram a colocar a hipótese de bacteriémia oculta por                   S.
pneumoniae, pelo que teve alta medicado com amoxicilina 80 mg/ kg/ dia. A hemocultura
confirmou o diagnóstico, tendo a criança ficado apirética após 24 horas de antibioterapia.

Caso 2
ATS, sexo masculino, com 9 meses de idade, com situação vacinal regularizada, mas sem
outras vacinas além das do plano nacional de vacinação, recorreu ao SU do HPC por febre
elevada (máximo de 40ºC) há três dias, com picos de 4/4 horas acompanhados de extre-
midades frias. O exame objectivo revelou um estado geral razoável e as únicas alterações
encontradas foram presença de rinorreia serosa discreta e hiperémia timpânica e amigda-
lina bilateral. Nesta vinda ao SU realizou radiografia do tórax e Combur10 urinário que não
revelaram alterações. Teve alta, com diagnóstico de síndroma febril sem foco e com reco-
mendações de vigilância. Regressou no dia seguinte por persistência da febre, mantendo o
mesmo exame objectivo. Os exames complementares revelaram: leucócitos de 14 600/µL,
com 82% de neutrófilos, proteína C reactiva de 13,7 mg/ dL, ficando com hemocultura em
curso. Como se encontrava prostrado, ficou sob vigilância na Unidade de Internamento de
Curta Duração (UICD) e, após um segundo pico febril acompanhado de clínica de má per-
fusão, foi colocada a hipótese de bacteriémia a pneumococo, pelo que foi medicado com
amoxicilina 80 mg/ kg/ dia. Teve alta após 9 horas de internamento. Foi reavaliado no dia
seguinte, após 24 horas de antibioterapia, apresentando-se com bom estado geral, man-
tendo febre e sem alterações ao exame objectivo. O quadro teve boa evolução. A hemocul-
tura revelou-se positiva para S. pneumoniae.

Caso 3
FAL, sexo feminino, 5 anos de idade, recorreu ao Centro de Saúde da sua área de residên-
cia por vómitos alimentares/ biliosos, dor abdominal e um primeiro pico de febre de 39ºC.
Foi enviada ao SU do HPC por suspeita de apendicite aguda. Foi observada por Cirurgia que
excluiu patologia do foro cirúrgico. O plano nacional de vacinação estava regularizado, no
entanto não apresentava outras vacinas. À observação apresentava-se sonolenta, mas
consciente, relativamente colaborante e orientada no espaço. O restante exame objectivo
não revelou alterações. A pesquisa de benzodiazepinas na urina, justificada pela súbita alte-



ração do estado de consciência, revelou-se positiva e o hemograma apresentou 32 630 leu-
cócitos/ µL com 88,2% de neutrófilos e uma proteína C reactiva de 2,4 mg/ dL. Ficou em
vigilância na UICD e iniciou ceftriaxone. Ficou apirética após a primeira toma de antibióti-
co e teve alta ao fim de 24 horas medicada com amoxicilina 80 mg/ kg/ dia. O resultado
da hemocultura revelou-se positivo para S. pneumoniae. A evolução foi boa.

Caso 4
RSR, sexo feminino, 5 anos de idade, recorreu ao SU do HPC por febre elevada. Era uma
criança previamente saudável, com situação vacinal completa para a idade, mas sem vaci-
nas anti-meningocócica C ou pneumocócica. Nos três dias prévios já tinha recorrido ao SU
pela mesma razão, tendo apresentado sempre um exame objectivo sem alterações, pelo
que tinha tido alta com recomendação de vigilância e administração de antipiréticos. No
exame clínico apresentava-se com bom estado geral, bem disposta, temperatura axilar de
39,6ºC, exantema reticular discreto do tronco e membros superiores, enantema da orofa-
ringe, e sem outras alterações no restante exame objectivo. A pesquisa de Streptococcus
β-hemolítico do grupo A na orofaringe revelou-se negativa e a análise sumária de urina com
sedimento foi normal. A hipótese diagnóstica colocada foi de síndroma febril de provável
origem vírica. Teve alta, com as mesmas recomendações feitas anteriormente, e foi pro-
gramada reavaliação após 48 horas se persistência da febre. Dois dias depois, a febre man-
tinha-se ≥39ºC, não apresentava outras queixas e o exame objectivo era sobreponível.
Dado ser o sétimo dia de febre foi submetida a investigação analítica sanguínea. O hemo-
grama revelou 6 100 leucócitos/ µL com 51% de neutrófilos e uma proteína C reactiva de
7,2 mg/ dL. Teve alta com as mesmas recomendações e hipótese de diagnóstico. Ficou api-
rética nesse mesmo dia. Três dias depois, o resultado da hemocultura revelou-se positivo
para S. pneumoniae. Não foi instituída antibioterapia por ter apresentado uma resolução
espontânea do quadro.

Discussão
É do consenso geral que lactentes ou crianças nos primeiros anos de vida com febre reque-
rem uma avaliação clínica particularmente cuidada e um seguimento apertado. Os benefícios
da realização de exames laboratoriais e administração empírica de antibióticos nessas crian-
ças devem ser muito bem ponderados. Muitas destas situações podem ser de etiologia vírica
e o diagnóstico diferencial com infecções bacterianas nem sempre é fácil. O caso 2 foi inicial-
mente, e durante três dias, orientado como infecção provavelmente não bacteriana e o caso
4 evoluiu com febre durante sete dias, tendo sido sempre considerado como infecção vírica
provável. Os critérios práticos de consenso, publicados em 1993, recomendavam que crian-
ças entre os 3 e 36 meses que apresentassem temperatura central <39ºC e que não tives-
sem aspecto tóxico ao exame objectivo podiam ser observadas em ambulatório, sem realiza-
ção de exames laboratoriais ou administração de agentes antimicrobianos [2]. Para crianças
com temperatura central ≥39ºC e com aparência não tóxica, duas opções eram sugeridas:
1) obter uma hemocultura e administrar antibiótico empiricamente ou 2) se a contagem de
leucócitos fosse igual ou superior a 15 000/µL, obter hemocultura e administrar antibiótico de
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forma empírica [2]. Uma terceira opção, não contemplada nesses critérios de consenso e
muitas vezes seguida no nosso SU é efectuar um exame rápido de urina (Combur10 ou sumá-
ria de urina com sedimento) e, caso se apresente sem alterações, realizar hemograma,
hemocultura e doseamento da proteína C reactiva. Nos casos em que o hemograma e a pro-
teína C reactiva não são sugestivos de infecção bacteriana, mantê-los sem antibioterapia e
reavaliá-los dentro de 24 a 48 horas. Não obstante, é de realçar que nas primeiras horas de
evolução da febre pode não haver ainda repercussão nos níveis séricos da proteína C reacti-
va, o que poderá explicar o valor encontrado no caso 3. Num estudo prospectivo que visava
avaliar a utilidade da proteína C reactiva sérica na detecção de bacteriémia oculta em crian-
ças dos 3 aos 36 meses, valores séricos de 4,4 mg/ dL apresentavam uma sensibilidade de
63% e uma especificidade de 81% para detecção de BO [6]. Num outro estudo de coorte
prospectivo realizado numa população similar, um valor sérico de proteína C reactiva de 7
mg/ dL apresentava uma sensibilidade e especificidade de 79% e 91%, respectivamente, na
detecção de BO [7]. De notar que em nenhum destes estudos foi tido em conta o número de
horas de evolução da febre na altura em que são feitos os doseamentos da proteína C reac-
tiva. 
Independentemente da opção de conduta, a família deve ser instruída a recorrer ao SU
caso o estado geral se agrave ou surjam novos sintomas ou sinais, como um exantema
cutâneo ou petéquias [2].
No caso 4, da criança com 5 anos de idade, a evolução foi espontaneamente favorável,
como é mais frequente após os 36 meses de vida.
A atitude terapêutica consistiu na administração de amoxicilina na dose igual ou superior a
80 mg/kg/dia em três dos casos. Uma outra criança cujo quadro clínico foi iatrogenicamente
agravado por uma intoxicação acidental com benzodiazepinas, foi inicialmente medicada com
ceftriaxone e, à posteriori, a terapêutica foi modificada para amoxicilina. Todas as crianças
ficaram rapidamente apiréticas após o início da antibioterapia. A amoxicilina na dose prescri-
ta é aceite como o antibiótico mais eficaz mesmo contra as estirpes de S. pneumoniae resis-
tentes à penicilina e deve ser mantida até 24-48 horas após a apirexia [8,9)].
Desde a introdução da imunização universal de lactentes com vacinas conjugadas contra o
H. influenzae tipo b, esse microorganismo foi praticamente eliminado como uma causa de BO.
[2,3,10]. Em 2000, nos Estados Unidos da América, a vacina conjugada heptavalente contra
o S. pneumoniae foi introduzida e recomendada para administração universal durante a infân-
cia. Com base em ensaios de eficácia, antecipa-se que haverá uma diminuição significativa,
em mais de 90%, na doença invasiva causada pelo pneumococo [2,10]. Um estudo de coor-
te retrospectivo realizado na era do uso da vacina conjugada antipneumocócica heptavalen-
te em 329 crianças entre os 2 e 36 meses de idade, com temperatura central ≥39ºC, sem
outra clínica, revelou que apenas três (0,91%) hemoculturas foram positivas para bactérias
patogénicas, sendo o S. pneumoniae o responsável por todas elas [5]. Esse mesmo estudo
conclui que, na era do uso da vacina antipneumocócica heptavalente, a BO é uma causa inco-
mum de febre em crianças dos 2 aos 36 meses de idade; para além disso, refere que com a
administração continuada desta vacina, a prática comum de obter hemocultura e hemogra-
ma pode deixar de ser indicada [5]. Nenhuma das quatro crianças apresentadas tinham sido
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imunizadas contra o S. pneumoniae.
Em súmula, não havendo exantema macular precoce (o que poderia fazer evocar uma bac-
teriémia a N. meningitidis) o S. pneumoniae, no caso de etiologia bacteriana, é o microor-
ganismo a considerar em crianças que se apresentam com febre ≥39ºC, com bom estado
geral e sem foco de infecção. Sendo assim, uma conduta possível será: em crianças com
idade superior a 36 meses, uma boa vigilância sem administração de antibiótico; em crian-
ças com idade compreendida entre os 3 e 36 meses, que cumpram os critérios clínicos e
laboratoriais previamente descritos e, desde que não haja qualquer dúvida sobre infecção
meníngea concomitante, administrar antibiótico empiricamente. A amoxicilina na dose de
80-100 mg/kg/dia é o antibiótico de eleição, sendo que esta dose cobre todos os pneumo-
cocos susceptíveis e com susceptibilidade intermédia à penicilina e, ainda, a maioria dos
resistentes a esse antibiótico [8,9].
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O sono e a Patologia 
Respiratória Obstrutiva na criança

Mónica Oliva1, Nádia Brito1, Miguel Félix2, Manuel Salgado3, M. Helena Estêvão4, Alexandre Silva5

Resumo
Os distúrbios do sono são relativamente frequentes na criança e poderão ter implicações
importantes no seu desenvolvimento e na dinâmica familiar.
Objectivo: Conhecer as características clínicas do sono de crianças com patologia respi-
ratória obstrutiva do sono.
Métodos: Análise de um inquérito sobre sono e comportamentos associados, em crianças
com patologia respiratória obstrutiva do sono (grupo PROS) e noutras em que a vigilância
demonstrou serem saudáveis (grupo Controlo). 
Foram estudadas 41 variáveis respeitantes ao adormecer, acordar, comportamentos e
rituais de sono. As crianças de cada grupo foram divididas em dois subgrupos em função
da idade: A — de um a quatro anos e B — quatro ou mais anos de idade. 
Resultados: A amostra foi constituída por 40 crianças. Foi notada diferença estatisti-
camente significativa entre os grupos PROS A e Controlo A nas seguintes variáveis: “Recu-
sa deitar-se” (p=0.031), “Ressona” (p=0.012), “Parece que não respira” (p=0.005), “Difi-
culdade em respirar” (p=0.005) e “Mau humor ao acordar” (p=0.037). Na análise das res-
tantes variáveis não foram verificadas diferenças com significado estatístico. 
Conclusão: O estudo efectuado sugere que a patologia respiratória obstrutiva do sono,
particularmente nas crianças entre 1 e 4 anos de idade, condiciona uma perturbação do
sono com repercussão no comportamento diurno, mas não se repercute nos rituais asso-
ciados ao sono.
Palavras-chave: perturbação respiratória do sono, apneia obstrutiva do sono, compor-
tamento, criança.

Summary
Sleep disorders are common in children and may have repercussions in their development
and family interaction.
Objective: Identify clinical sleep characteristics of children with obstructive sleep-disordered
breathing.
Methods: Questionnaire analysis involving sleeping habits, behaviour and characteristics,
of children with obstructive sleep-disordered breathing (group PROS) and of healthy ones
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Graduado de Pediatria, 4. Chefe de Serviço de Pediatria, Hospital Pediátrico de Coimbra; 5. Professor Adjunto do
Instituto Superior de Contabilidade e Administração de Coimbra. 



(group Controlo). Forty one variables related to falling asleep, waking up and sleep rituals
were analysed. Children were grouped in two age groups: A — from one to four years and
B — four or more years old.
Results: Forty children were included. Significant differences in the variables “Refuses to
go to bed” (p=0.031), “Snores” (p=0.012), “Seems not to breath” (p=0.005), “Has diffi-
culty breathing” (p=0.005) and “Bad humour in the morning” (p=0.037) were found
between groups PROS A and Controlo A. The remaining variables did present no significant
differences between groups.
Conclusion: Obstructive sleep-disordered breathing seems to affect sleep and morning
behaviour, mainly in children between one to four years of age, but not habits or rituals
related with sleeping.
Keywords: sleep-disordered breathing, obstructive sleep apnea, behaviour, child.

Introdução
As perturbações do sono são frequentes na criança, com potencial repercussão no seu
desenvolvimento e crescimento e na dinâmica familiar. Constituem motivo frequente de
consulta; no entanto, a reduzida valorização destes problemas condiciona pouca atenção à
sua prevenção, diagnóstico e tratamento [1,2]. 
A dificuldade no início e na manutenção do sono, associada a despertares nocturnos cons-
titui o distúrbio de sono mais frequente nos primeiros anos de vida, afectando cerca de
20% das crianças entre um a três anos de idade e cerca de 10% das que têm entre qua-
tro e cinco anos de idade [3-6]. Em geral, os pais destas crianças fazem múltiplas tentati-
vas para que a criança durma, podendo criar-lhes maus hábitos e, assim, promover e per-
petuar ciclos viciosos de maus hábitos do sono. Num elevado número de casos esta situa-
ção deve-se a uma falta de informação dos pais [7]. A prevenção passa pela sensibilização
destes, desde os primeiros meses de vida do filho, competindo ao médico assistente o ensi-
no dos hábitos correctos de sono [7].
A patologia respiratória obstrutiva do sono inclui um largo espectro de situações fisiopato-
lógicas, que vão desde o ressonar até à apneia obstrutiva do sono (AOS), passando pelo
síndrome de resistência das vias aéreas superiores e pelo síndrome da hipopneia obstruti-
va [8]. É uma situação frequente em idade pediátrica - estima-se que 10 a 12% das crian-
ças em idade escolar ressonem, diminuindo de frequência após os nove anos; e que 1 a
3% das crianças entre os dois e os oito anos possam ter AOS [9]. A causa mais frequente
desta obstrução mecânica é a hipertrofia adenoideia e/ou amigdalina. Contudo, outras
situações clínicas que favoreçam a obstrução das vias aéreas superiores, como anomalias
craniofaciais, obesidade e doenças neuromusculares poderão ser responsáveis por esta
situação [3,4,8].
Durante o sono, e particularmente no estadio REM (rapid eye movement), há uma diminui-
ção considerável do tónus muscular constituindo um factor obstrutivo funcional. Em indiví-
duos susceptíveis (com obstrução mecânica), esta condicionante fisiológica pode facilitar a
AOS, que por sua vez potencia o aparecimento de breves despertares [3]. Os sintomas
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nocturnos mais frequentemente referidos pelos pais são o ressonar frequente, dificuldade
em respirar e respiração bucal durante o sono, sudorese, despertares frequentes e episó-
dios de apneia, seguidos ou não de estertor [3,4,8]. 
O estudo poligráfico do sono é o exame complementar de eleição para o diagnóstico desta
situação, mas muito oneroso e de difícil disponibilidade em Pediatria. Actualmente, com a
utilização conjunta da história clínica e de vários métodos de rastreio, tais como as grava-
ções audiovideo, o registo contínuo de oximetria nocturna ou os estudos de sono abrevia-
dos, é possível orientar o diagnóstico[3,4]. 
Com o objectivo de conhecer as características clínicas do sono que diferenciam as crian-
ças com patologia respiratória obstrutiva do sono das crianças saudáveis foi realizado um
estudo descritivo. 

Métodos
O estudo poligráfico do sono de cada criança referenciada ao Laboratório de Sono do Hos-
pital Pediátrico de Coimbra é, habitualmente, complementado com o preenchimento, pelos
pais, de um inquérito sobre o sono e comportamentos/ rituais associados do seu filho.
Foram analisados os inquéritos correspondentes a crianças cuja avaliação clínica e poligrá-
fica confirmou o diagnóstico de patologia obstrutiva do sono — grupo PROS. Um conjunto
de crianças aparentemente saudáveis, sem sintomas ou sinais de patologia obstrutiva do
sono, seguidas em consulta extra-hospitalar de vigilância, constituiu, aleatoriamente, o
grupo de controlo — grupo Controlo. Os pais deste grupo de crianças preencheram o
mesmo inquérito. Os dois grupos foram emparelhados quanto ao sexo e à idade. Tendo em
conta que as características do sono e os comportamentos ou rituais associados variam ao
longo da infância e que são particularmente diferentes nos primeiros 12 meses de vida [4],
foram excluídas para metodologia, as crianças com menos de 1 ano e as restantes foram
agrupadas de um a quatro anos — grupo A e com quatro ou mais anos de idade — grupo
B.
Para cada criança foram recolhidas as variáveis idade, sexo e 41 variáveis relacionadas com
as seguintes áreas de interesse: hábitos de sono ao adormecer e deitar, comportamentos
durante o sono, ao acordar e durante o dia — Quadro I. 
Todas as variáveis analisadas eram de resposta fechada permitindo apenas as respostas
“sim/ não” ou “sempre/frequentemente/raramente/nunca”. Para efeito de tratamento dos
dados, estas quatro últimas hipóteses de resposta foram agrupadas em dois grupos princi-
pais: resposta positiva (sempre e frequentemente) e resposta negativa (raramente e
nunca). 
As variáveis incluídas no estudo foram analisadas em relação ao grupo PROS e grupo Con-
trolo e à idade – <4 e ≥4anos. Dada a baixa contagem de frequências por grupos foi usado
o teste exacto de Fisher para detectar a significância das variáveis em relação aos grupos.
O nível de significância usado foi de 5% (isto é, p<0.05). A variável sexo não foi conside-
rada relevante e por isso não foi objecto de estudo.



Quadro I - Variáveis analisadas do inquérito de sono.

Resultados
Foi obtido um total de 40 crianças: 20 do grupo PROS e 20 do grupo Controlo, sendo 23
do sexo masculino e 17 do feminino. A distribuição da amostra final pelos grupos está
representada no Quadro II. A idade mínima foi 14 meses e a máxima nove anos; a idade
média nos diferentes grupos está representada no Quadro II. 

No conjunto de variáveis apre-
sentadas no Quadro I, apenas foi
notada diferença estatisticamente
significativa entre os grupos PROS
e Controlo nas variáveis “Recusa
deitar-se” (p=0.031), “Ressona”
(p=0.012), “Parece que não res-
pira” (p=0.005), “Dificuldade em
respirar” (p=0.005) e “Mau
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Hábitos de sono

• Adormecer

Na cama da criança

Na cama dos pais

Ao colo a mamar

Ao colo a ser abanado

Noutro local

Com biberão

Com chupeta

Com outro objecto

• Deitar

Acordada

A dormir

Recusa deitar-se

Sai da cama

Recusa ficar sozinha

Chora

Quer luz durante a noite

Resiste a ir deitar-se 

Bate c/ a cabeça ou balanceia

Toma estimulantes

Quer dormir com outros

Diz ter sonhos maus

Comportamento
• Durante o sono

Fala 
Anda
Range os dentes
Mexe-se muito
Bate c/ a cabeça e/ou balanceia
Parece que não respira
Acorda e vai pª o quarto dos pais
Urina durante o sono
Dificuldade em respirar
Ressona
Tem estremeções
Tem pesadelos
Grita
Transpira

• Ao acordar
Cansado
De mau humor
Dificuldade em acordar
Com dores de cabeça

• Durante o dia
Hipoactivo
Hiperactivo
Sonolento

Grupo

Idade

PROS
n=20

(Idade média)

Controlo
n=20

(Idade média)

A (<4 Anos)
n=25

12
(2A6M)

13
(2A2M)

B (≥4 Anos)
n=15

8
(6A3M)

7
(6A)

Quadro II - Distribuição por grupo etário e proveniência. Idade média
de cada grupo.
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humor ao acordar ” (p=0.037), e com limitação ao grupo de crianças de um a quatro anos de idade
(Figuras 1, 2, 3, 4 e 5). 

Figura 1: Distribuição da variável “Recusa deitar-se” nos grupos PROS e Controlo, para as faixas etárias <4 anos (A)
e ≥4 anos (B). Houve diferença estatisticamente significativa entre os grupos PROS A e Controlo A
(* p=0.031) e entre os grupos Controlo A e Controlo B (# p=0.031).

Figura 2: Distribuição da variável “Ressona” nos grupos PROS e Controlo, para as faixas etárias <4 anos (A) e ≥4
anos (B). Houve diferença estatisticamente significativa entre os grupos PROS A e Controlo A (* p=0.012).

A

* #* #

B

A

* *

B
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Figura 3: Distribuição da variável “Parece que não respira” nos grupos PROS e Controlo, para as faixas etárias <4
anos (A) e ≥4 anos (B). Houve diferença estatisticamente significativa entre os grupos PROS A e Controlo
A (* p=0.005).

Figura 4: Distribuição da variável “Dificuldade em respirar” nos grupos PROS e Controlo, para as faixas etárias <4
anos (A) e ≥4 anos (B). Houve diferença estatisticamente significativa entre os grupos PROS A e Controlo
A (* p=0.005).

BA

* *

BA

* *
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O grupo PROS apresentou maior número de respostas positivas para estas variáveis. Para
a faixa etária ≥4, não houve diferença estatisticamente significativa nas várias variáveis
entre os grupos PROS e Controlo.
Analisando o grupo PROS isoladamente, não houve diferença significativa nas duas faixas
etárias consideradas. 
No grupo Controlo, a variável “Recusa deitar-se” foi a única com diferença significativa para
as duas faixas etárias (p=0.031). De notar que as crianças do grupo com mais de 4 anos
são as que mais se recusam em deitar (Figura 1).
Apesar de não serem estatisticamente significativas para o nível de significância estabe-
lecido, as variáveis “Transpira durante a noite”, tem “Dificuldade em acordar” e está “Sono-
lento” durante o dia, foram respostas mais frequentes no grupo PROS, e para cada uma
das faixas etárias (Quadro III).

Figura 5: Distribuição da variável “Mau humor ao acordar” nos grupos PROS e Controlo, para as faixas etárias <4 anos
(A) e ≥4 anos (B). Houve diferença estatisticamente significativa entre os grupos PROS A e Controlo A (* p=0.037).

BA

* *

Idade

Grupo
Variável Resposta

A (< 4 anos) B (≥ 4 anos)

PROS Controlo PROS Controlo

Transpira
Positiva 7 3 5 2

Negativa 5 8 3 5

Dificuldade
em acordar

Positiva 4 0 4 1

Negativa 8 11 4 5

Sonolento
Positiva 4 0 3 0

Negativa 7 11 5 6

Quadro III - Resultados de variáveis com diferenças importantes mas sem significado estatístico - sugerem que a
transpiração, a dificuldade em acordar e a sonolência são mais frequentes nas crianças com patologia
respiratória do sono.
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Não houve diferença estatisticamente significativa, relativamente às variáveis referentes a
rituais de sono nos grupos em estudo.

Discussão e conclusões
Apesar de se tratar de um estudo descritivo e com uma amostra pequena, a patologia res-
piratória obstrutiva do sono parece afectar mais frequentemente as crianças com idade
inferior a quatro anos. Este resultado poderá ser justificado pelo facto de a causa predo-
minante desta patologia ser a hipertrofia adenoamigdalina e esta ser mais frequente entre
os dois e os cinco anos de idade[10]. À medida que a criança cresce, o aumento do diâ-
metro das vias aéreas por um lado e a atrofia do tecido linfóide por outro, contribuem para
uma redução da obstrução e consequente melhoria dos sintomas.
O facto de não ter havido diferença entre os grupos relativamente aos rituais de sono e de
as variáveis “Recusa deitar-se”, “Ressona”, “Parece não respirar”, “Dificuldade em respirar”
e “Mau humor ao acordar”, serem mais citadas nas crianças com um a quatro anos de idade
com patologia respiratória obstrutiva do sono, permite-nos inferir que:

• o “Recusa deitar-se” e o “Mau humor ao acordar” estão associados às crianças
com patologia respiratória do sono, para as quais o sono não parece ser repou-
sante

• as variáveis: “Ressona”, “Parece que não respira” e “Dificuldade em respirar”
indirectamente sugestivas de patologia obstrutiva do sono, parecem ser as que
mais afectam a qualidade do sono.

Em conclusão, e de acordo com a literatura [11,12], o estudo efectuado sugere que a pato-
logia respiratória obstrutiva do sono condiciona uma perturbação do sono com repercussão
no comportamento diurno, mas não se repercute nos rituais associados ao sono.
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“Deixa a carta voar que ela vai 
para o Pai Natal”

Em Novembro de 2002, em tarefa académica, três alunas de Psicologia procuraram descobrir
o que pensavam as crianças de uma pequena Escola Primária do Porto sobre o Natal.
Os métodos utilizados foram a realização de uma entrevista semi-estruturada efectuada a
alunos da 3ª Classe e o pedido de um desenho alusivo ao tema.   

O que descobriram? Que:
a) O Natal pode começar em Dezembro e acabar em Janeiro, começar no dia 25 e
acabar a 30 ou durar apenas um dia. 

b) A noite de Natal é para ser passada com os pais (quando estes estão juntos),
com a avó ou com a madrinha. 

c) A ceia é, “tradicionalmente”, composta por bacalhau (não muito apreciado),
amendoins, mousse e sumo.

d) As prendas mais desejadas são o Game Boy, a “boneca que faz cocó e xixi”, a
que “dorme e ressona”, e ainda a “cassete dos anjinhos”. 

e) O que é melhor no Natal é adormecer e acordar com o Pai Natal, comer gelados
e ter irmãos pouco chatos; o pior é sem dúvida o bacalhau. 

f) Embora devesse ser igual para todas as pessoas o não é; “os pequenos de Moçam-
bique precisam de mais roupa e comida”, “umas pessoas fazem umas coisas e
outras, outras” e se “alguém se chatear não é para nós, é para outras famílias”.

g) O pinheiro de Natal é o elemento simbólico mais representativo, seguido do Pai
Natal e das prendas. 

h) Uma árvore de Natal para ser digna necessita de muitas bolinhas coloridas, fitas
e uma estrela no topo.

i) O Pai Natal pode abdicar do gorro vermelho e possuir facultativamente um trenó,
mas deve sempre ser pequeno.  

j) O anjinho e o presépio perdem, em relação às prendas e à neve, a antiga popu-
laridade. 

— Como vão as cartas para o Pai Natal?
— Vão pelo correio…
— Deixas a carta voar que ela vai para o Pai Natal.

Após alguma reflexão deduziram que os hábitos que pensavam enraizados e quase gene-
ticamente transmitidos são nuvens de algodão doce derretíveis nos novos tempos. A tradi-
ção de facto já não é o que era… a mousse substituiu a aletria, a rabanada e até mesmo
as filhoses. 

A mensagem de Natal parece ter-se perdido algures entre o Game Boy e as mais estranhas
bonecas.    

Ana Rita Monteiro, Liliana Gonçalves, Patrícia Mesquita
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Infecções urinárias em Pediatria.
Agentes e resistências na nossa comunidade.

Carla Santos1, Margarida Chaves1, Lígia Domingues2, Clarisse Jacinto2,

Ana Fonseca3, Nuno Lynce4

Resumo
Realizou-se um estudo retrospectivo das uroculturas efectuadas a crianças no Centro Hos-
pitalar de Cascais, entre Dezembro de 2001 e Junho de 2002 e entre Junho e Dezembro de
2004, com o objectivo de identificar os agentes predominantes da bacteriúria significativa,
os seus padrões de resistência antibiótica e a sua evolução.
A bacteriúria significativa foi mais frequente no sexo feminino, no grupo etário dos um aos
três anos no primeiro período e abaixo de um ano de idade no segundo. A Escherichia coli
foi a bactéria mais frequentemente isolada nos dois períodos, com percentagens de resis-
tência à ampicilina de 63% e 56%, ao cotrimoxazol, 26% e 21%, às cefalosporinas de pri-
meira geração, 25% e 7% e à associação amoxicilina - ácido clavulânico de 16% e 5%. O
segundo agente mais frequente foi o Proteus mirabilis, que em 100% dos casos era resis-
tente à nitrofurantoína, em 33% e 30% ao cotrimoxazol e em 25% e 35% à ampicilina. 
A Escherichia coli foi o principal agente de bacteriúria significativa, o que está de acordo com
o descrito na literatura, verificando-se contudo um aumento do número de Proteus mirabi-
lis isolados. De salientar que se manteve uma elevada resistência global à ampicilina e a
quase inexistência de resistência às cefalosporinas de segunda e terceira geração. Com base
nestes resultados, podemos instituir terapêuticas empíricas mais adequadas, à nossa comu-
nidade.
Palavras-chave: infecção urinária, pediatria, terapêutica empírica, resistência antibiótica.

Summary
By means of a retrospective study with review of urine cultures of children, realized in Cen-
tro Hospitalar de Cascais, from December of 2001 to June of 2002 and from June to Decem-
ber of 2004, our aim was to identify the bacterial agents most frequently responsible for
significant bacteriuria, its patterns of resistance and its evolution.
Significant bacteriuria was more frequent in females, in children one to three years old in

1 Interna do Internato Complementar de Pediatria do Serviço de Pediatria – Centro Hospitalar de Cascais  2 Assis-
tente Hospitalar Graduada de Pediatria do Serviço de Pediatria – Centro Hospitalar de Cascais   3 Assistente Hos-
pitalar Graduada de Patologia Clínica do Laboratório de Microbiologia — Centro Hospitalar de Cascais   4 Chefe de
Serviço do Serviço de Pediatria – Centro Hospitalar de Cascais



the first period and below one year old in the second. Escherichia coli was the most fre-
quently isolated microorganism in both periods, having 63% and 56% resistance to ampi-
cilin, 26% and 21% to cotrimoxazole, 25% and 7% to first generation cephalosporinas and
16% and 5% to amoxicillin-clavulanate. The second most frequent agent was Proteus
mirabilis, wich had 100% resistance to nitrofurantoin, 33% and 30% to cotrimoxazole and
25% and 35% to ampicilin. 
In accordance to it’s literature Escherichia coli was the most frequently isolated agent,
although there was an increase in Proteus mirabilis isolation. There was an elevated glob-
al resistance to ampicilin and nearly no resistance to second and third generation
cephalosporins. Based on these results, we are able to implement more adequate antibac-
terial treatment, in our community.
Keywords: urinary infection, children, empirical therapy, resistance.

Introdução
O tratamento precoce da infecção urinária alta na criança é importante porque evitando a
formação de cicatrizes renais, previne complicações a longo prazo, como desenvolvimento
de hipertensão e progressão para insuficiência renal [1,2,3].
A terapêutica empírica das infecções urinárias deve basear-se em aspectos relacionados
com o agente patogénico, as características do hospedeiro e as propriedades farma-
cocinéticas dos antibióticos [4]. 
Para tal é importante conhecer em cada área comunitária os agentes patogénicos mais fre-
quentes, o seu padrão de susceptibilidade aos antimicrobianos [4,5], e a evolução destes
factores ao longo do tempo.
O padrão de susceptibilidade de uma bactéria a um determinado antibiótico, deve-se à exis-
tência de resistência bacteriana, que pode ser intrínseca (e determinante do espectro anti-
microbiano) ou adquirida, resultante, entre outros factores, da interacção antibiótico – bac-
téria. Assim o uso persistente ou indiscriminado de determinado antibiótico pode, por pres-
são selectiva, levar à selecção de estirpes resistentes, causando falência terapêutica [6].
O objectivo deste estudo foi identificar os agentes mais frequentemente implicados na bacte-
riúria significativa nas crianças observadas no Centro Hospitalar de Cascais (CHC), avaliar os
seus padrões de resistência antibiótica e a sua evolução entre os anos de 2001-02 e 2004.

Material e métodos
Foi efectuado um estudo retrospectivo das uroculturas realizadas no Laboratório de Micro-
biologia do CHC, em dois períodos de sete meses: entre Dezembro de 2001 e Junho de
2002 (primeiro período) e entre Junho e Dezembro de 2004 (segundo período).
Estas uroculturas foram provenientes de crianças observadas em regime ambulatório (ser-
viço de urgência, consulta externa, e centros de saúde da área do CHC – estes apenas no
segundo período do estudo) e de internamento.
Nos recém-nascidos, lactentes e crianças não colaborantes, foi utilizada a técnica de colhei-
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ta de urina por saco colector. Nas outras crianças a urina foi colhida pela técnica do jacto
médio urinário. Em 10% dos casos, foi efectuada colheita por punção supra-púbica ou por
cateterismo vesical.
Foram analisadas as uroculturas com bacteriúria significativa, que se definiu como o cres-
cimento de número de unidades formadoras de colónias (UFC) superior ou igual a cem mil
por mililitro de urina, de um único agente patogénico [7,8].
As variáveis analisadas foram: iidade, sexo, origem, patologia nefro-urológica prévia, pro-
filaxia antibiótica de infecção urinária, agente etiológico e respectivo antibiograma.
Para colheita dos dados baseamo-nos nos registos informáticos do Laboratório e na con-
sulta dos processos clínicos das respectivas crianças.
A análise descritiva dos dados foi realizada em suporte informático (Microsoft Excell 2000). 
Para a determinação da sensibilidade aos antibióticos foram utilizados os testes de suscep-
tibilidade aos antimicrobianos (TSA) do Sistema Semi-automatizado VITEK 1 (Biomèrieux®),
no primeiro período, e Sistema Automatizado VITEK 2 (Biomèrieux®) com sistema de exper-
tização de resultados, no segundo, e o E–Test (método manual de gradiente de difusão em
agar).
Os antibióticos foram testados de acordo com o agente patogénico isolado. Os antibióticos
do grupo das cefalosporinas testados foram: cefalotina (primeira geração); cefoxitina e
cefuroxima (segunda geração, este último só testado no segundo período do estudo); cefo-
taxima e ceftazidima (terceira geração). O aminoglicosídeo testado foi a gentamicina.

Resultados
Durante os períodos do estudo houve bacteriúria significativa em 77 e 90 amostras, respec-
tivamente no primeiro e segundo período. 
A bacteriúria significativa foi mais frequente no sexo feminino (70% no primeiro e 58% no
segundo período), observou-se no entanto um aumento no sexo masculino de 30% para
42%. 
Por grupo etário, predominou o grupo do um aos três anos (27%) no primeiro período e

abaixo de um ano de idade (38%) no segundo (figura 1). 



Figura 1: Distribuição por grupo etário.

A colheita de urina foi realizada maioritariamente no serviço de urgência (SU), respectiva-
mente 50 (65%) e 67 (74%), no primeiro e segundo períodos. Houve uma diminuição dos
pedidos de urocultura quer na consulta (onze no primeiro e sete colheitas no segundo
período) quer no internamento (dezasseis no primeiro e sete no segundo período). No
segundo período 10% das uroculturas foram provenientes do centro de saúde.
Vinte crianças no primeiro período e dezasseis no segundo, tinham história de patologia nefro-
urológica, cumprindo profilaxia antibiótica, respectivamente, doze e catorze dessas crianças. 
Comparando os dois períodos verificámos que embora a Escherichia coli (E. coli) se manti-
vesse a bactéria maioritariamente isolada, houve um decréscimo de 74% para 63% do pri-
meiro para o segundo período. O Proteus mirabilis (P. mirabilis) manteve-se o segundo agen-
te mais frequente, registando-se até um aumento do seu isolamento, de 12 (16%) para 23
(26%). A Klebsiella pneumoniae (K. pneumoniae) que foi no primeiro período o terceiro agen-
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Agente
1º Período

Número de isolamentos
(n=77)

2º Período
Número de isolamentos

(n=90)

Escherichia coli 57 (74%) 57 (63%)

Proteus mirabilis 12 (16%) 23 (26%)

Klebsiella pneumoniae 4 (5%) -

Enterobacter cloacae 1 (1%) 1 (1%)

Pseudomonas aeruginosa 1 (1%) 3 (3%)

Enterococcus faecalis 2 (3%) 1 (1%)

Morganella morgani - 2 (2%)

Staphilococcus saprophiticus - 2 (2%)

Streptococcus grupo B - 1 (1%)

te mais frequente de bacteriúria significativa, não surgiu no segundo. (Quadro I)
Quadro I: Agentes isolados.

A E. coli foi mais frequentemente isolada no sexo feminino, 77% e 61%, respectivamente no
primeiro e segundo períodos, praticamente em todos os grupos etários, à excepção do grupo
com idade inferior a três meses, em que não só se verificou um isolamento mais frequente,
no segundo período, como também um predomínio do atingimento do sexo masculino.
Das 57 crianças com bacteriúria significativa para E. coli, doze (21%) no primeiro período
e sete (12%) no segundo, tinham antecedentes pessoais de doença uro-nefrológica, das
quais nove (primeiro período) e a totalidade das do segundo faziam profilaxia antibiótica
de infecção urinária, com trimetoprim.
Em relação à susceptibilidade aos antimicrobianos, 63% e 56% (respectivamente no pri-
meiro e segundo período do estudo) das E. coli eram resistentes à ampicilina, 26% e 21%
ao cotrimoxazol, 25% e 7% às cefalosporinas de primeira geração e 16% e 5% à associa-
ção amoxicilina – ácido clavulânico. Num caso houve resistência ao aminoglicosídeo.
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Susceptibilidade
Antimicrobiano

1º Período
Nº isolamentos (n=57)

2º Período
Nº isolamentos (n=57)

I R I R

Aminoglicosídeo 0 0 0 1 (2%)

Ampicilina 0 36 (63%) 0 32 (56%)

Amoxi + Ác.clavul 3 (5%) 9 (16%) 11 (19%) 3 (5%)

Cefalosporinas 1ªG 20 (35%) 14 (25%) 22 (39%) 4 (7%)

Cefalosporinas 2ªG 0 1 (1%) 0 0

Cefalosporinas 3ªG 0 0 0 0

Nitrofurantoina 0 0 0 2 (3%)

Cotrimoxazol 0 15 (26%) 0 12 (21%)

Abreviaturas: I – sensibilidade intermédia; R – resistência.

Quadro II: E. coli – TSA.

Nas crianças com antecedentes pessoais de doença uro-nefrológica, a percentagem de
resistências foi maior: foram atingidos 83% (dez crianças) e 100% (sete crianças), no pri-
meiro e segundo períodos respectivamente para a ampicilina, e 50% e 86% (seis crianças
em ambos os períodos) para o cotrimoxazol. O caso em que houve resistência ao aminogli-
cosídeo não ocorreu em criança com doença prévia.
Por outro lado relacionando os antimicrobianos para os quais a E. coli apresentou resistên-
cias e os respectivos grupos etários das crianças, observámos que no segundo período do
estudo surgiram resistências à ampicilina e ao cotrimoxazol nos grupos etários mais baixos
e nomeadamente no período neonatal.
O segundo agente mais frequente, o P. mirabilis, teve uma distribuição equilibrada entre
ambos os sexos e o grupo etário em que foi mais frequente foi entre um e três anos.
O número de crianças com antecedentes de doença uro-nefrológica em que foi isolado o P.
mirabilis, foi igual nos dois períodos, quatro crianças, das quais uma no primeiro período e
três no segundo, estavam a fazer profilaxia com trimetoprim.
Relativamente à susceptibilidade antimicrobiana deste agente, apresentou resistência em
100% dos casos à nitrofurantoína, em 33% e 30% (respectivamente primeiro e segundo
períodos) ao cotrimoxazol e em 25% e 35% (primeiro e segundo períodos) dos casos à
ampicilina. No segundo período do estudo, houve um caso de P. mirabilis (4%) resistente
às cefalosporinas de segunda geração (sendo as susceptibilidades para cefuroxima e cefo-
xitina sobreponíveis) e dois (9%) ao aminoglicosídeo. Em ambos os períodos não se encon-
traram resistências às cefalosporinas de terceira geração. (Quadro III)
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Quadro III: P. mirabilis – TSA.

Dos outros agentes isolados no primeiro período, destaca-se a K. pneumoniae, responsá-
vel por bacteriúria significativa em quatro crianças, com 100% de resistência à ampicilina.
No segundo período do estudo, a P. aeruginosa foi isolada em três crianças, duas das quais
apresentavam antecedentes de doença uro-nefrológica.

Comentários
No nosso estudo houve, uma maior incidência de bacteriúria significativa no sexo femini-
no, o que está de acordo com a literatura [3,9,10]. O aumento no sexo masculino no
segundo período, poderá estar relacionado com a maior incidência no grupo etário inferior
a um ano [7,11]. 
A E.coli como o principal agente, está de acordo com o descrito na literatura [7,12,13], mas
verificamos um aumento do isolamento de P. mirabilis, para o qual não encontrámos uma
causa directa, nomeadamente não houve aumento do seu isolamento no sexo masculino
[7], nem nas crianças com uropatia malformativa [13,14].
Em relação aos dois principais fármacos utilizados na quimioprofilaxia da infecção urinária,
o trimetoprim e a nitrofurantoína [2,4], encontrámos, tal como em outros estudos portu-
gueses, por um lado, uma elevada resistência ao cotrimoxazol entre as bactérias mais fre-
quentemente isoladas [10,15,16], por outro lado, apenas 3,5% das E. coli isoladas eram
resistentes à nitrofurantoína [10,16,17], levando-nos a interrogar se não seria esta actual-
mente a opção mais válida, não estivesse indisponível a sua formulação pediátrica (oral)

Susceptibilidade
Antimicrobiano

1º Período
Número de isolamentos (n=12)

2º Período
Número de isolamentos (n=23)

I R I R

Aminoglicosídeo 0 0 0 2 (9%)

Ampicilina 9 (75%) 3 (25%) 0 8 (35%)

Amoxi + Ác.clavul 0 0 0 0

Cefalosporinas 1ªG 3 (25%) 0 0 2 (9%)

Cefalosporinas 2ªG 0 0 0 1 (4%)

Cefalosporinas 3ªG 0 0 0 0

Nitrofurantoina 0 12 (100%) 0 23(100%)

Cotrimoxazol 0 4 (33%) 0 7 (30%)

Abreviaturas: I – sensibilidade intermédia; R – resistência
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no nosso mercado.
Em termos de terapêutica antibiótica da infecção urinária, manteve-se constante uma ele-
vada resistência global à ampicilina (semelhante ao descrito noutros estudos realizados em
Portugal, França e Espanha [12,16,18]), que tem deixado de ser utilizada no tratamento
destas infecções [1,11], à excepção, ainda, no recém-nascido [4,5], em que as estirpes de
E. coli (diferentes das dos outros grupos etários) responsáveis pela infecção, mantêm-se
sensíveis a este fármaco.
A diminuição da resistência da E. coli à associação amoxicilina – ácido clavulânico (com per-
centagem aproximada à descrita noutros estudos [10,12,19]) associada à total sensibilida-
de do P. mirabilis, faz deste fármaco uma boa escolha na terapêutica empírica das infec-
ções urinárias, com a vantagem de poder ser administrada por via oral [19,20]. 
As cefalosporinas de segunda geração continuam a ser uma alternativa válida [4,16,20]
dada as baixas resistências dos agentes, o que já não se verifica com as resistências às
cefalosporinas de primeira geração, apesar do número de E. coli resistentes ter diminuído
no segundo período do estudo. Mantém-se a inexistência de resistência às cefalosporinas
de terceira geração, também descrita em outros estudos [12,16,19]. 
Por fim, o aparecimento de resistências aos aminoglicosídeos, nos agentes mais frequente-
mente responsáveis por infecção urinária, como também já descrito para a E. coli em outro
trabalho português [10], parece-nos preocupante, e reforça a necessidade de uma utiliza-
ção muito criteriosa deste tipo de antibióticos.
Apesar das limitações inerentes à amostra da nossa população, procuramos com este tra-
balho contribuir para o melhor conhecimento dos agentes de infecção urinária e dos seus
padrões de sensibilidade aos antibióticos na nossa comunidade, visando a instituição de
terapêuticas empíricas mais adequadas. 
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Cefalosporinas orais: em que situações 
poderão ser úteis?

Luís Lemos1, Fernanda Rodrigues2

Resumo
Portugal é um dos países da Europa com maior consumo ambulatório de antibióticos. Nos
países com este padrão de utilização de antibióticos as resistências bacterianas são mais
elevadas. Dados europeus e nacionais revelam uma excessiva prescrição de cefalosporinas
no nosso país.
Pretende-se com esta revisão abordar as possíveis indicações para as cefalosporinas orais
de primeira, segunda e terceira geração tendo em conta a bibliografia internacional e os
dados microbiológicos nacionais, quando relevantes.
Palavras-chave: cefalosporinas orais, antibióticos, ambulatório.

Summary
Portugal is one of the european countries with the highest use of outpatient antibiotics.
Higher rates of antibiotic resistance are seen in high consuming countries.
National and european data show a high use of cephalosporins in Portugal.
Based in international and national microbiologic data we discuss the indications of the oral
cephalosporins.
Keywords: oral cephalosporins, antibiotics, outpatients.
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O planeta em que vivemos tem uma idade estimada de 4.5 biliões de anos e pensa-se que
as bactérias existem desde há 3.5 biliões de anos.
Se nos lembrarmos que os primeiros seres humanos apareceram há 200.000 anos, (ou seja,
há alguns minutos!) é fácil concluir que aqueles germes “aprenderam” a ultrapassar obstá-
culos e a sobreviver!
O número de bactérias que se calcula existirem no corpo humano corresponde a 100.000
biliões, cerca de 5% do peso corporal [1].
A produção industrial de antibióticos iniciou-se há 60 anos e desde então, a engenharia
genética das bactérias tem conseguido vitórias notáveis.
Portugal é um dos países da Europa com maior consumo de antibióticos, tendo ocupado
sucessivamente o terceiro e quarto lugar, entre 1997 e 2002 [2-4]. O consumo de antibió-
ticos em ambulatório nos EUA, coloca este país, por comparação com os europeus, numa
das piores posições.
Em Portugal, não só consumimos demasiados antibióticos como, qualitativamente, fazemos
escolhas muitas vezes inapropriadas. Por isso, como acontece em todos os países com
grande consumo destes fármacos, temos “piores” bactérias, ou seja mais resistentes do
que as que existem por exemplo, nos países nórdicos, que utilizam com muito maior pon-
deração os antibióticos [2-4].
Se analisarmos a utilização das cefalosporinas por via oral, verificamos que na Europa os
piores exemplos vêm da França, Itália e Grécia, sendo a Dinamarca o país com o menor
consumo [2-5]. O nosso país alinha pelos piores exemplos. Com efeito, dados do Infarmed
referentes a 2002 e posteriores, revelam um consumo elevado de cefalosporinas de 1ª, 2ª
e 3ª geração, em todas as sub-regiões do país (Instituto Nacional de Farmácia e Medica-
mentos, 2002, dados não publicados). Na Irlanda do Norte e na Inglaterra, por compara-
ção citada neste estudo, as cefalosporinas de 3ª geração praticamente não são utilizadas
no ambulatório.
Em Pediatria, no sector extra-hospitalar, as infecções respiratórias superiores, nomeada-
mente as Otites Médias Agudas (OMA) e as Amigdalite são, em todo o mundo, responsáveis
por uma elevada percentagem da prescrição de antibióticos, incluindo cefalosporinas.
Revendo dados recentes da literatura, especificamente sobre a terapêutica da Amigdalite
estreptocócica, verifica-se que a percentagem de erradicação bacteriológica é equivalente,
comparando terapêuticas de curta duração com as clássicas e utilizando múltiplos fárma-
cos (amoxicilina e cefalosporinas de várias gerações) [6].
Tendo em conta critérios de eficácia, eficiência e de impacto ecológico, a melhor opção para
a Amigdalite a Streptococcus pyogenes é a penicilina (ainda considerada o tratamento
padrão). Como em Portugal já não dispomos deste fármaco a melhor opção é a amoxicilina.
Apesar de muito utilizadas entre nós, as diversas cefalosporinas e sobretudo as de 2ª e 3ª
geração, caras e com espectro muito alargado, não deveriam ser prescritas.
Em relação às OMA as indicações terapêuticas nem sempre são esclarecedoras. Por exem-
plo nos EUA há uma lista de 15 antibióticos (entre os quais 10 cefalosporinas!), aprovados
para tratamento das OMA pela Food and Drug Administration [7]. Por outro lado a Acade-
mia Americana de Pediatria aconselha para esta situação, no caso de se administrar um
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antibiótico, a amoxicilina, como tratamento empírico, não havendo qualquer referência à

utilização de cefalosporinas [8].

Todavia, a questão da não necessidade da prescrição inicial de antibióticos em casos de

OMA está na ordem do dia e constitui a tendência actual [9].

Revendo então agora as cefalosporinas no seu conjunto, os respectivos mecanismos de

acção e as vantagens e inconvenientes gerais estão indicados no quadro 1.

CEFALOSPORINAS

A resistência às cefalosporinas é provocada por vários mecanismos, dependentes
de cada bactéria:

- diminuição da permeabilidade da parede celular
- alteração das afinidades das PBP
- produção de beta-lactamases (hidrolizam o anel beta-lactâmico)

Vantagens: largo espectro de actividade antimicrobiana
excelente tolerância (reacções cutâneas < 3,2%, outras ainda
mais raras)

Inconvenientes: algumas são muito dispendiosas
paladar por vezes medíocre (exemplo: cefuroxime-axetil)
espectro demasiado largo (2ª, 3ª geração)

CEFALOSPORINAS DE 1ª GERAÇÃO

Espectro: Gram + (não activas para Staphylococcus aureus meticilino-resistentes
e Streptococcus pneumoniae resistentes à penicilina).
Gram - 

Comercializadas em Portugal (opção 12/12h): Cefadroxil e Cefatrizina

Utilização
Possível: Profilaxia da infecção urinária (1/2 a 1/3 da dose terapêutica) mas…

Resistências (%)*
Escherichia coli 4.6+11.7 (I)
Proteus mirabilis 9.5+2.6 (I)

* dados S.U-HP. (I)= Resistência intermédia           (I)
Não indicadas: infecções respiratórias altas ou baixas (por S. pneumoniae).

Quadro 1

No que se refere às cefalosporinas de 1ª geração, os dados mais importantes estão assina-
lados no quadro 2.

Quadro 2
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Pelas razões apontadas pensamos que para amigdalites estreptocócicas devemos utilizar
uma alternativa (amoxiclina) que permita assegurar por mais tempo a eficácia futura des-
tas cefalosporinas para a profilaxia das infecções urinárias. Em relação às infecções dos
tecidos moles, há melhor alternativa (flucloxacilina).
Tendo em conta a relevância do Streptococcus pneumoniae em toda a patologia respirató-
ria pediátrica e o nível de estirpes resistentes à Penicilina no nosso país [10], estas cefa-
losporinas não devem ser utilizadas nas infecções respiratórias altas ou baixas.
No que se refere às cefalosporinas de 2ª geração (quadro 3) parece-nos que elas são
actualmente muito úteis na terapêutica das infecções urinárias. Para as infecções respira-
tórias não são a melhor proposta, por não terem a eficácia da amoxicilina contra o S. pneu-
moniae [11,12].
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CEFALOSPORINAS DE 2ª GERAÇÃO

Espectro: > Gram -

Comercializadas em Portugal: Cefaclor e Cefuroxime axetil

Utilização: Infecções urinárias (cefuroxime axetil)

Resistências (%)*
E. coli 2
P. mirabilis 3
Kleb. pneumoniae 6

* dados S.U-HP

CEFALOSPORINAS DE 3ª GERAÇÃO

Espectro: > Gram -
< activas para Gram+ (baixa actividade para S. aureus e
S. pneumoniae).

Comercializadas em Portugal (administração 24/24 h):Cefixima,Ceftibuteno
e Cefprozil.

Utilização: raramente indicadas em Pediatria (espectro demasiado largo para
amigdalites, pouca actividade para infecções respiratórias por S. pneumoniae, não
para infecções cutâneas).

Quadro 3

Sobre as cefalosporinas de 3ª geração (quadro 4) podemos, em síntese, dizer que elas
realmente estão raramente indicadas em Pediatria do ambulatório. Assim, no nosso país e
pelas razões anteriormente expostas, devem deixar de ser administradas nas amigdalites,
infecções respiratórias em geral e infecções cutâneas. Poderão ter alguma indicação resi-
dual em casos de infecção urinária em que as crianças não tolerem outros antibióticos orais
ou em raros casos de Salmonelas resistentes ao cotrimoxazol.

Quadro 4
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Em conclusão, as cefalosporinas de 1ª geração têm poucas indicações de utilização na pri-
meira linha (a amoxicilina substitui-as bem). São ainda uma das poucas alternativas para
a profilaxia das infecções urinárias.
A redução da utilização das cefalosporinas orais de 2ª e 3ª geração é um imperativo nacio-
nal por razões ecológicas, económicas e de eficácia terapêutica.
De entre as cefalosporinas de 2ª geração, a cefuroxime-axetil é actualmente a mais eficaz
para germes produtores de beta-lactamases e é sobretudo útil nas infecções urinárias
febris (pielonefrites), tendo em conta a nossa experiência dos perfis de susceptibilidade das
bactérias que as provocam.
As cefalosporinas de 3ª geração só excepcionalmente deveriam ser utilizadas.
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A consulta de desenvolvimento vai à comunidade
no distrito de Coimbra 

Margarida Fonseca1, Fernando Tapadinhas2, Leonor Carvalho3, José Boavida4

Resumo
A consulta de desenvolvimento na comunidade é uma consulta destinada exclusivamente a
crianças de alto risco ambiental, apoiadas pelo Projecto Integrado de Intervenção Precoce
(PIIP) do Distrito de Coimbra. Os autores descrevem 4 casos clínicos ilustrativos do tipo de
situações avaliadas nesta consulta. Salientam as vantagens, nestes casos, de uma avalia-
ção do desenvolvimento mais abrangente, feita no contexto ambiental da criança, sem pre-
juízo da necessidade de posterior deslocação das crianças ao hospital para fins diagnósti-
cos ou terapêuticos.
Palavras-chave: desenvolvimento, intervenção precoce, avaliação ambiental.

Summary
A developmental clinic in the community was implemented to assess developmental pro-
blems and needs of children living in deprived environments, being supported by the Coim-
bra Early Intervention Program (PIIP). The authors present 4 clinical cases, illustrative of
the type of situations targeted by this clinic. They also stress the advantages of this type
of comprehensive ecological assessment regardless of the need of aditional evaluations in
the hospital setting for diagnostic and therapeutic purposes.
Keywords: development,early, intervention, ecological assessment.
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Introdução
Em Janeiro de 1998, no Distrito de Coimbra, iniciou-se uma consulta de desenvolvimento
na comunidade [1]. Destina-se exclusivamente a crianças pré-escolares de alto risco
ambiental [2], em particular as que vivem em contextos familiares de extrema privação
sócio-económica e cultural. Esta consulta é o resultado de uma colaboração entre a Asso-
ciação Nacional de Intervenção Precoce (ANIP) e o Centro de Desenvolvimento da Criança
do Hospital Pediátrico de Coimbra (CDC). A população alvo é o grupo de crianças apoiadas
pelo Projecto Integrado de Intervenção Precoce do Distrito de Coimbra (PIIP) [3].

A ANIP é uma Instituição Privada de Solidariedade Social (IPSS), de âmbito nacional, que
tem por objectivo o apoio a profissionais e famílias, envolvidos em programas de Inter-
venção Precoce (IP) [4,5,6]. Esse apoio traduz-se em acções de formação, elaboração e
adaptação de materiais de IP e constituição, em articulação com entidades públicas de
saúde, educação e acção social, de programas de IP para crianças com problemas de
desenvolvimento. O PIIP, que iniciou a sua actividade em 1989, é disso um exemplo e
resulta da articulação entre a ANIP, a Administração Regional de Saúde do Centro (ARSC),
o Centro Distrital de Segurança Social de Coimbra (CDSSC) e a Direcção Regional de Edu-
cação do Centro (DREC). 
O PIIP presta serviços de IP a mais de 200 crianças e famílias do distrito de Coimbra, atra-
vés da acção de 17 equipas concelhias. Estas equipas incluem um ou mais educadores(as)
destacados pela DREC, um enfermeiro(a) e um médico(a) do Centro de Saúde local, um
psicólogo(a) e um técnico(a) de serviço social da comunidade. Tem na sua filosofia de orga-
nização e actuação, uma perspectiva “centrada na família”, de base comunitária e ecológi-
ca [7].
O CDC aborda de forma multidisciplinar os problemas neurológicos e do desenvolvimento
da criança. É constituído por equipas multidisciplinares que incluem pediatras do desenvol-
vimento, neuropediatras, especialistas em doenças metabólicas, enfermeiros, psicólogos,
educadores, terapeutas da fala, terapeutas ocupacionais, fisioterapeutas e técnicos do ser-
viço social. Está integrado no Hospital Pediátrico de Coimbra (HPC), o que lhe permite o
recurso a outras especialidades fundamentais para a abordagem da patologia do desenvol-
vimento (genética, otorrinolaringologia, oftalmologia, ortopedia, cardiologia, etc.) assim
como a exames complementares de diagnóstico.

A consulta de desenvolvimento na comunidade
A consulta de desenvolvimento na comunidade é realizada por uma equipa que inclui um
médico do CDC, um psicólogo do PIIP e uma educadora especializada da DREC, em res-
posta a um pedido da equipa de IP que acompanha a criança. O local é escolhido pela famí-
lia, geralmente o domicílio, podendo ser o infantário ou o Centro de Saúde da área de resi-
dência. Estão presentes os técnicos da equipa local de IP e os elementos da família que
esta considere importantes. Em média são realizadas 30 consultas por ano.
A consulta é estruturada. A equipa identifica-se e apresenta os objectivos da consulta.
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Enquanto o psicólogo realiza a avaliação do desenvolvimento/ comportamento, o médico
colhe a história clínica. Avalia-se o risco biológico com a história pré, peri e pós natal e ante-
cedentes pessoais e o risco ambiental através dos antecedentes familiares (perturbações do
neurodesenvolvimento, doença psiquiátrica, comportamentos aditivos) e do contexto fami-
liar (social, económico, isolamento, violência). O exame objectivo é realizado tendo atenção
a dismorfismos, má progressão estatoponderal, alterações do exame neurológico ou outros
sinais de doença orgânica. Termina-se com uma reunião entre os técnicos e a família em que
é feita uma síntese da avaliação somática e do desenvolvimento da criança e das necessida-
des identificados pela família. Em conjunto estabelece-se o plano de orientação médico e não
médico tendo em conta as necessidades, forças e factores de risco da família e explorando
os recursos da família e comunidade a utilizar para a intervenção.
A consulta de desenvolvimento na comunidade dispõe de verbas atribuídas pela Fundação
Calouste Gulbenkian, destinadas a financiar: a deslocação da equipa da consulta, despesas
com a vinda das famílias ao Hospital Pediátrico em situações de pobreza extrema, material
de avaliação e estimulação das crianças ou outros artigos de primeira necessidade que se
considerem importantes e prioritários para a intervenção.
Os objectivos desta consulta são:

— melhorar o apoio às famílias reintegrando-as no sistema de saúde do qual se auto-
-excluem (elevadíssima taxa de não comparência e abandono das consultas), cor-
rendo o risco de serem negligenciadas depois pelo sistema.

— melhorar o apoio aos técnicos locais, através da avaliação transdisciplinar e ecoló-
gica, com integração das necessidades e recursos.

Casos clínicos
Todas as crianças eram apoiadas pelas respectivas equipas concelhias de IP e os pedidos
de consulta foram em todos os casos motivados por suspeita de ADPM, em crianças com
risco ambiental.

Caso 1
O Vítor, de 29 meses, é fruto de uma segunda gestação, vigiada, de 40 semanas, sem inter-
corrências e de um segundo parto, por cesariana devido a sofrimento fetal agudo, com
APGAR 9 e 10 ao primeiro e quinto minutos respectivamente. Somatometria dentro dos
parâmetros normais para a idade gestacional. Foi alimentado exclusivamente com leite
materno até aos 6 meses, seguido de introdução de leite de vaca em natureza, para prepa-
rar a papa láctea, associada a diversificação alimentar integrada na dieta familiar. Tem o
calendário vacinal actualizado. Desde os 7 meses apresenta uma desaceleração da evolução
ponderal (P50/P5), sem repercussão estatural (P50). É negada história de vómitos, diarreia,
pieira ou outros episódios de doença aguda. Tem episódios de birras frequentes aos quais a
família cede. O Vitor apresenta bom estado geral, massas musculares pobres a nível das
coxas, sem pregas de desnutrição. Sem dismorfismos. A avaliação pela Schedule of Growing
Skills II (SGS II) mostrou desenvolvimento psicomotor ligeiramente inferior ao normal para
a idade, mais acentuado a nível da área da linguagem.



O agregado familiar é constituído pela criança, a irmã, a mãe, dois tios e os avós mater-
nos, donos da casa. Os pais, não consanguíneos, encontram-se em processo de divórcio.
O pai, com 28 anos, concluiu a 1ª classe, é pedreiro e tem empregos instáveis. Portador
de hábitos etílicos moderados é agente de violência doméstica. A mãe, com 31 anos, con-
cluiu a 1ª classe, é doméstica e trabalha a terra à volta da casa. É portadora de défice cog-
nitivo ligeiro a moderado, assim como os seus irmãos. A avó gere a casa. A irmã de 7 anos,
saudável, apresenta dificuldades escolares (frequenta o 2º ano, com programa do 1ºano).
Moram numa pequena quinta, numa povoação não servida por transportes colectivos. O
Vítor não tem contacto com outras crianças da mesma idade. Participa com agrado nas
tarefas agrícolas. A família recusou firmemente a integração do Vítor no infantário porque
os horários do transporte colidiam com as rotinas da família.

Foi necessária a presença da mãe, da avó e dos diferentes técnicos para elaborar de forma
completa a história clínica e para conhecer e compreender o contexto familiar. A família não
se encontra preocupada com a criança, uma vez que as suas dificuldades estão enquadra-
das no padrão familiar habitual. Foi a presença e insistência do médico que convenceu a
família a aceitar as consultas no HPC. 
O técnico do PIIP que acompanha a família ficou responsável por acompanhar e assegurar
a presença da criança e um dos familiares às consultas marcadas (Medicina e Genética).
Os deslocamentos da família são suportados economicamente pela IP. A família mantém a
resistência a que a criança frequente o infantário.

Caso 2
A Jéssica, de 34 meses, é fruto de uma segunda gestação, vigiada, sem intercorrências, de
37 semanas, e de um segundo parto, eutócico, com boa adaptação à vida extrauterina.
Somatometria adequada à idade gestacional. Alimentação com leite de vaca em natureza
e glúten desde os 3 meses. Boa evolução estatoponderal. A Jéssica é uma menina calma e
obediente. Apresenta um quelóide exuberante na região dorsolombar, consequente a uma
queimadura com água aos 2 anos, com necessidade de internamento e seguimento em
cirurgia. Restante exame sem alterações. A avaliação do desenvolvimento (SGSII) identi-
ficou ligeiro atraso da linguagem compreensiva e expressiva.

A mãe, de 27 anos, tem a 1ª classe incompleta por dificuldades escolares. Tirou dois cur-
sos profissionais “limpeza” e “servir à mesa”. Actualmente é doméstica. Falou tarde. Aos 9
anos foi operada a cataratas congénitas. O pai, de 45 anos e etnia cigana, completou a 4ª
classe, é pedreiro e é saudável. O irmão de 8 anos, começou a falar aos 4 anos e mantém
dificuldades na articulação das palavras e na construção gramatical. Frequenta a 1ª clas-
se. Aos 8 anos foi operado a cataratas congénitas. Residem numa habitação que é objec-
to de disputa familiar, degradada, sem água da rede pública, electricidade ou casa de
banho. A consulta foi realizada na presença da mãe tendo sido perturbada pela participa-
ção inesperada de vários familiares, que moram na mesma povoação. 

A abordagem ecológica permitiu avaliar as relações familiares e reforçar e validar as com-
petências desta mãe, perante os elementos mais velhos da família. A avaliação do contex-
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to social e económico foi feita por observação directa. Foi orientada para consultas de ORL,
Oftalmologia e Desenvolvimento. O PIIP vai acompanhar a transição para o Infantário e
eventuais apoios educativos no início do ano lectivo.

Caso 3
A Maria João, de 3 anos e 10 meses, é fruto de uma terceira gestação, de termo, vigiada,
sem intercorrências. Nasceu por cesariana, por distócia, com APGAR de 10 ao primeiro
minuto. Nasce com 4050g, estatura e perímetro craniano nos percentis 75-90. Má progres-
são ponderal nas primeiras 2 semanas de vida, que resolveu quando a mãe introduziu leite
de vaca em natureza, sopa e açorda. Evolução estatoponderal e perímetro craniano nor-
mais. Primeiros passos aos 24 meses. Esboça poucas palavras (mamã, papá), pequenos
gritos, compreende o que lhe é dito, interessada e comunicativa recorrendo a linguagem
não verbal. À observação é magra, apresenta dismorfismos minor (displasia auricular dis-
creta, palato alto, lábio superior fino, sinoferos, clinodactilia do 5º dedo) e cáries dentárias.
Restante exame normal. A avaliação formal do desenvolvimento (SGS II) revelou um atra-
so global do desenvolvimento, mais marcado a nível da linguagem expressiva.

Agregado familiar constituído pela criança, o irmão e os pais. A mãe de 40 anos, analfabe-
ta, foi pasteleira até ao casamento, desde então é doméstica para cuidar dos filhos. Refe-
re múltiplas patologias inespecíficas, mas nenhuma sob medicação. O pai de 38 anos, com
a 3ª classe é pescador, tem emprego precário porque depende da contratação para pescar
em pequenos barcos. Recebem subsídio mínimo de integração social. Mudam com frequên-
cia de residência por dificuldades económicas Têm conflitos com a família alargada. As
crianças não têm brinquedos.

Esta família já estava integrada na rede de apoio social do CDSSC. A mãe conhece e pro-
cura de forma activa os suportes económicos possíveis. Os conflitos familiares diminuem
os recursos familiares de apoio à Maria João. A mudança frequente de residência dificulta
um seguimento continuado nas estruturas de saúde. Foram recrutados os apoios dos téc-
nicos da comunidade para minimizar a necessidade de deslocações a consultas (Terapia da
Fala pelo PIIP) e foi orientada para Consultas de Desenvolvimento e ORL.

Caso 4
O Rafael tem 9 meses, é fruto de uma quarta gestação vigiada, sem intercorrências e um
terceiro parto às 36 semanas, eutócico, com boa adaptação à vida extrauterina. Somato-
metria adequada à idade gestacional. Alimentado com leite de vaca em natureza desde os
5 meses e glúten desde os 4 meses. Boa evolução estatoponderal. O Rafael é um bebé
bonito, bem nutrido, sorridente e com bom contacto. Não apresenta alterações do exame
objectivo. A avaliação formal do desenvolvimento pela SGSII é adequada à idade em todas
as áreas. A consulta foi realizada na presença do pai e da irmã. A mãe encontrava-se no
seu horário de trabalho. Pai solicito e adequado.

A mãe vítima de negligência e abuso em criança, ex-prostituta, com dois filhos ex-institu-
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cionalizados por falta de condições sócio-económicas, tem 25 anos, o 6º ano de escolari-
dade e é empregada fabril. Actualmente vive com o segundo companheiro, pai do Rafael,
com 45 anos e o 6º ano completo. É vendedor e tem hábitos tabágicos e etílicos ligeiros.
A tutela dos meios-irmãos do Rafael foi recentemente confiada à mãe. O irmão, com 9
anos, tem uma gaguez ligeira, passou para o 3º ano e é saudável. A irmã, de 4 anos, é
saudável. Residem numa casa com poucas condições habitacionais. Com o apoio da Junta
de Freguesia irão mudar para uma casa melhor. 

O acompanhamento desta criança pelo risco ambiental constituiu mais um suporte para
esta família na luta contra as dificuldades da exclusão social. Os apoios têm sido articula-
dos e bem geridos pela família. A criança encontra-se bem do ponto de vista somático e
do desenvolvimento, necessitando apenas do seguimento habitual no Médico Assistente.
Ficou decidido que o PIIP acompanharia a transição do Rafael para o infantário e no futu-
ro, se necessário, será acompanhado pelos apoios educativos. 

Discussão
Como se pode verificar por esta pequena amostra, o tipo de problemas encontrados é bem
sugestivo do contexto ambiental hostil, que pode interferir negativamente com o desenvol-
vimento das crianças. Habitação degradada, violência familiar, alcoolismo, prostituição,
atraso psico-motor na criança e na família (irmãos, mãe, etc.), erros alimentares, má pro-
gressão ponderal e isolamento e rejeição social e cultural, foram uma constante na maio-
ria dos casos. 

A observação da criança no seu ambiente natural e contexto familiar e comunitário permi-
te uma história clínica mais completa, pois é dada por um ou mais elementos da família e
pelos técnicos que conhecem a criança e valorizam aspectos que podem não preocupar a
família. O primeiro caso é exemplo das diferentes expectativas da família versus comuni-
dade e da resistência à integração nas estruturas de apoio. 
A avaliação ecológica melhora a compreensão da criança e da dinâmica familiar e permite
uma melhor compreensão da realidade sócio-económica. As condições habitacionais do 2º
caso clínico eram particularmente más e no 4º caso clínico os recursos da comunidade já
haviam sido mobilizados para promover uma habitação com melhores condições.

A possibilidade de in loco a família e os técnicos da comunidade poderem: identificar as
necessidades da criança e da família; identificar os recursos da família alargada e da comu-
nidade, escolher em conjunto as soluções mais adequadas e programar a articulação dos
vários apoios é a grande mais valia deste tipo de intervenção. Consegue-se num momen-
to apenas avaliar, recrutar meios e distribuir tarefas pela família e diferentes técnicos afim
de proporcionar o suporte necessário à família para que esta possa apoiar da melhor forma,
com os recursos disponíveis, a sua criança. É inegável que este processo de avaliação é
uma ajuda preciosa para a intervenção e acompanhamento de uma criança nos seus pri-
meiros anos de vida.
Considerações finais
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Os atrasos ligeiros a moderados em crianças pequenas, são extremamente difíceis de diag-
nosticar e de valorizar, sem uma adequada avaliação formal, efectuada por profissionais
experientes. Neste grupo de crianças em particular, corre-se ainda o risco de confiar exces-
sivamente em impressões subjectivas, ter baixas expectativas e de atribuir eventuais pro-
blemas apenas ao ambiente pouco estimulante em que estas crianças vivem. Passam assim
as crianças de risco ambiental a acumular o risco de serem negligenciadas e não devida-
mente avaliadas pelos serviços de saúde.
As vantagens, em termos de avaliação e intervenção duma consulta na comunidade, são
evidentes. Sabemos contudo que raramente o baixo nível socioeconómico é o único res-
ponsável pelas perturbações do desenvolvimento, pelo que sempre que se verifique um
atraso significativo, deve ser iniciado um processo de investigação etiológica. Este implica
o envolvimento de técnicos e técnicas só disponíveis em meio hospitalar. Foi isso que acon-
teceu na maioria dos casos apresentados.
Há que ter em atenção que na maioria das situações, o sucesso da vinda ao Hospital Pediá-
trico, está relacionado com o envolvimento dos técnicos locais, o acompanhamento às con-
sultas e muitas vezes o apoio financeiro para as deslocações. Em famílias tão problemáti-
cas, nem sempre o atraso das crianças é a principal preocupação ou prioridade.
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Resumo
Os autores apresentam um caso de status epiléptico de difícil controlo, associado a hipona-
trémia, numa criança medicada com imipramina por enurese nocturna primária. 
Discutem-se os possíveis mecanismos etiológicos deste status e a possibilidade de uma
relação causa – efeito entre a toma de imipramina e o quadro clínico descrito
Palavras-chave: imipramina, status epiléptico, hiponatrémia, SIHAD, enurese nocturna.

Summary
The authors present a dificult control status epilepticus case, with hyponatremia, in a child
with primary nocturnal enuresis medicated with imipramine.
We discuss the aetiologic mechanisms and the possible relations cause-effect between imi-
pramine and clinic.
Keywords: imipramine, status epilepticus, hyponatremia, SIADH, nocturnal enuresis. 

1. Interna Complementar de Pediatria     2. Chefe de Serviço de Pediatria      3. Assistente Graduada de Neurope-
diatria

Caso clínico
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Introdução
A imipramina é um antidepressivo tricíclico (ADT), que pelos seus efeitos anticolinérgicos
(aumento da capacidade vesical) e noradrenérgicos (redução da excitabilidade do detrus-
sor vesical) foi utilizado no tratamento da enurese nocturna (EN). A sua utilização em
pediatria era reservada aos casos de EN resistentes às medidas comportamentais [1].
A elevada taxa de recorrência da enurese após suspensão do tratamento, o perigo de into-
xicação medicamentosa e os efeitos secundários associados (cefaleias, convulsões, hipo-
tensão, arritmias, anorexia, urticária, entre outros), justificaram o progressivo abandono da
sua utilização, que o caso seguinte vem reforçar [1,2].

Caso clínico
JSC, menina de 6 anos de idade, recorreu ao médico assistente por enurese nocturna pri-
mária tendo sido medicada com imipramina (0,5 mg/kg/dia), tendo feito duas tomas.
Cerca de 24 horas após a primeira toma, iniciou cefaleias e vómitos e, no dia seguinte, mio-
clonias multifocais a que se seguiu perda de consciência. Foi admitida no Serviço de Urgên-
cia do Hospital local cerca de duas horas após o início do quadro convulsivo. 
À observação apresentava-se inconsciente, em respiração espontânea, hipotérmica
(33,5ºC), tensão arterial: 98/ 41mmHg, frequência cardíaca de 90/ min, escala de Glasgow
9, pupilas mióticas, desvio conjugado do olhar para a esquerda, hipertonia generalizada com
mioclonias contínuas plurisegmentares. 
Os antecedentes pessoais eram irrelevantes e havia história familiar de epilepsia (tio
materno). Da investigação realizada: hemograma e proteína C reactiva sem alterações,
gasometria arterial: pH 7,38, pCO2 43 mmHg, PaO2 62 mmHg, HCO3 26mmol/ L, glicemia
85 mg/ d, sódio sérico 122 mmol/ L com restante ionograma sem alterações e osmolari-
dade sérica 240 mosm/ kg, creatinina 68,2 umol/ L, ureia 4,2 mmol/ L, AST 18UI/ L, ALT
19UI/ L, sódio urinário 45 mmol/ L e densidade urinária 1015.
Iniciou oxigenoterapia por cânula nasal, perfusão com soro fisiológico a 70% das neces-
sidades basais e aquecimento activo externo. 
Para controlo do status utilizaram-se sequencialmente diazepam rectal e endovenoso (ev),
difenilhidantoína e.v. e clonazepam ev, sem resposta terapêutica. Manteve-se em status
convulsivo durante pelo menos 5 horas.
Por suspeita de intoxicação com ADT e por impossibilidade laboratorial em determinar a sua
concentração plasmática, foi iniciada terapêutica para alcalinização com administração de
bicarbonato de sódio na dose de 1 mE/ kg em perfusão durante 30 minutos. Recuperou a
consciência 3 horas depois do términus do status, mantendo disartria, ataxia do tronco e
incapacidade da marcha. 
Por melhoria progressiva, teve alta ao quarto dia de internamento, com exame neurológi-
co normal. Realizou electroencefalograma (EEG) que não mostrou actividade paroxística.
Foi feita notificação ao Centro de Farmacovigilância.
Cinco meses após este episódio, não repetiu convulsões e tinha um desenvolvimento psicomo-
tor adequado. A enurese veio a resolver-se 12 meses depois do episódio crítico, apenas com
medidas comportamentais.
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Discussão
A relação temporal entre o início das queixas e o início administração da imipramina suge-
riu uma relação causal, podendo tratar-se de: 

1) Intoxicação imipramina; 
2) Status por reacção idiossincrática à imipramina; 
3) Status por secreção inapropriada de hormona anti-diurética (SIADH).

Dada a impossibilidade de determinar a concentração sérica de imipramina, poderíamos
eventualmente, através da presença de SIADH, evidenciar de forma indirecta a presença
de intoxicação por imipramina. 
O diagnóstico de SIHAD implica a retenção excessiva de água mediada pela hormona anti-
diuréica (HAD) de forma inapropriada para os valores de osmolaridade sérica e urinária
[3,4]. Consequentemente surge hiponatrémia, hipoosmolaridade sérica e excreção urinária
persistente de sódio associados a urina inapropriadamente concentrada [3,4]. Esta criança
tinha uma natrémia muito baixa associada a uma natriúria inapropriadamente alta para o
valor sérico, baixa osmolaridade sérica e densidade urinária aumentada.
Há muito que se conhece como efeito secundário da imipramina a libertação inapropriada
de HAD ou a potenciação da sua acção, fenómenos explicáveis pela semelhança estrutural
da imipramina com a carbamazepina, que potencia a acção da HDA endógena [1,5,6].
Por outro lado, as convulsões que fazem parte do quadro clínico de intoxicação pela imiprami-
na podem ser causadas por fenómenos idiossincráticos que diminuem o limiar convulsivo
[1,5,6]. Ambos os mecanismos podem ter contribuído para a gravidade do quadro descrito. 
Perante qualquer reacção adversa a fármacos dever-se-á fazer sempre a respectiva notifi-
cação ao centro de Farmacovigilância.
Este caso vem reforçar que é fundamental conhecer os efeitos secundários dos medicamen-
tos que prescrevemos e especialmente não esquecer as reacções idiossincráticas dos mes-
mos.
Fármacos com efeitos secundários importantes como os psicofármacos (ADT, antiepiléticos,
benzodiazepinas) só devem ser utilizados com indicação estrita e quando os benefícios
esperados ultrapassem claramente os riscos. Neste caso as medidas comportamentais
foram suficientes para a resolução da enurese 12 meses depois.
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Texto para os pais – A gripe

O que é a gripe?
A gripe ou influenza é uma doença infecciosa do aparelho respiratório (nariz, garganta,
brônquios e, menos frequentemente, pulmões), causada pelo vírus influenza. Os vírus
influenza que, com maior frequência, provocam doença nos humanos são os dos serótipos
(constituição antigénica) A e B. Os vírus A são ainda subtipados consoante a presença de
dois tipos diferentes de componentes proteicos (antigénios): hemaglutinina (H) e neurami-
nidase (N), donde advém parte do nome pelo qual são conhecidos e, contra as quais, o
organismo produz anticorpos (Ex: vírus A-H3N2). Existem 16 subtipos H e 9 subtipos N,
sendo possíveis múltiplas combinações destas proteínas. Estes vírus mudam constante-
mente a sua forma antigénica, por mutações genéticas ou por recombinações entre vírus,
o que condiciona o aparecimento de novas estirpes, pelo que é possível contrair gripe todos
os anos e, inclusive, mais do que uma vez no mesmo ano.

Como se transmite a gripe?
O vírus da gripe transmite-se facilmente de pessoa para pessoa, através de pequenas gotí-
culas, que se espalham no ar quando os doentes espirram, tossem ou falam, e também
através de objectos conspurcados manipulados pelos doentes. Os vírus entram no organis-
mo pelo nariz ou pela boca. Um a quatro dias após o contágio surgem os sintomas. O clima
frio e seco proporciona uma sobrevivência mais longa do vírus no exterior e, daí, ocorre-
rem epidemias sazonais durante os meses de Inverno.

Quais os sintomas de gripe?
A gripe manifesta-se por febre, arrepios, mal-estar geral, fadiga, perda de apetite, tosse
seca, dores musculares, dor de garganta e de cabeça. Nas crianças podem ocorrer náuseas,
vómitos, diarreia e, por vezes, erupção cutânea. O quadro dura geralmente uma a duas
semanas e, a larga maioria dos doentes, recupera sem necessidade de tratamento médico
específico. Porém, algumas pessoas (“grupos de risco”) têm riscos acrescidos de desen-
volver complicações graves. As complicações mais frequentes são otite média aguda, pneu-
monia vírica, pneumonia bacteriana secundária, desidratação, agravamento da doença cró-
nica pré-existente e, mais raramente, encefalite (inflamação cerebral).

Quais são os “grupos de risco”?
São as pessoas incluídas no Quadro 1.
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Quadro 1: Grupos de Risco.

Qual o tratamento da gripe?
O tratamento da gripe é, na maioria das situações, dirigido aos sintomas. Recomenda-se
descanso, ingestão abundante de líquidos, analgésicos/antipiréticos (ex: paracetamol, ibu-
profeno) para alívio da febre e dor. Nas crianças e adolescentes não se deve utilizar medi-
camentos contendo ácido acetilsalicílico (Aspirina®), devido ao risco de uma complicação
grave, o Síndrome de Reye. Os doentes dos “grupos de risco” devem procurar assistência
médica, podendo existir indicação para terapêutica antiviral. Estes fármacos apenas redu-
zem a severidade e duração da gripe, mas só quando iniciados nas primeiras 48 horas de
doença.
Os antibióticos não têm acção sobre os vírus, motivo pelo qual não estão indicados na
gripe, mas apenas em algumas das suas complicações bacterianas.
Para evitar a disseminação da gripe, os doentes devem ficar em casa, evitar o contacto
com outras pessoas, cobrir o nariz e boca quando espirram ou tossem.
A expressão tão vulgarmente proferida “gripe mal curada” não é correcta, porque a gripe
não tem, na maioria das situações, tratamento específico.

Quais os sinais de alerta duma complicação?
Existem alguns sinais de alerta que exigem observação médica urgente. Nas crianças
devem preocupar: febre elevada ou prolongada, dificuldade respiratória com respiração
rápida e tonalidade azulada dos lábios e da pele, alterações do estado mental (sonolência,
ausência de interacção, irritabilidade), presença de convulsões, vómitos muito frequentes,
recusa total de ingestão de líquidos. Contudo, convém referir que mais de 25% das crian-
ças com gripe, têm febre com duração superior a sete dias, podendo mesmo ter um curso
bifásico ou trifásico da doença, isto é, podem estar um a dois dias sem febre.
Nos adultos são sinais de alarme, além dos descritos anteriormente, dor ou sensação de
opressão torácica, confusão, sensação de desmaio ou de “falta de ar”.

Como prevenir a gripe?
A medida mais eficaz é a vacina específica. Mas existem algumas medidas gerais que de-
vem ser tomadas para prevenir o contágio da doença: evitar o contacto com pessoas doen-
tes, lavar frequentemente as mãos e evitar o contacto, das mãos contaminadas com o
vírus, com o nariz e boca. 
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• Lactentes com idade inferior a 6 meses
• Pessoas com idade superior a 65 anos
• Grávidas
• Portadores de doenças crónicas: diabe-
tes,doenças hematológicas, pulmonares,
cardíacas, renais, défices imunitários.
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Quem deve ser vacinado?
Recomenda-se a vacinação às pessoas indicadas no Quadro 2.

Quadro 2: Indicações para vacinação.

Os profissionais de saúde e outros profissionais que cuidem de indivíduos de risco devem
ser vacinados, para não contribuírem para a propagação da doença, uma vez que a excre-
ção do vírus precede, de um a quatro dias, o início da sintomatologia.

Como é administrada a vacina?
A vacina da gripe é uma vacina injectável, que contém as estirpes de vírus que previ-
sivelmente vão disseminar na população durante o ano em causa. A sua composição é
revista anualmente. A vacina actua estimulando a produção de anticorpos no organismo.
Dada a capacidade de mutação do vírus, a vacinação deve ser repetida todos os anos, e
existe sempre a possibilidade de se contrair gripe, mesmo tendo sido vacinado. A melhor
altura para ser administrada a vacina é de 15 de Outubro a 15 de Novembro de cada ano,
dado que a vacina demora cerca de duas semanas até adquirir eficácia. 

Que complicações pode trazer a vacina?
A vacina não causa gripe, e na maioria dos casos, não tem efeitos secundários. Contudo,
25% dos vacinados referem, 6 a 12 horas após a vacinação, edema e rubor no local da pica-
da e, um pequeno número, pode apresentar febre moderada, mal-estar geral, dor de cabe-
ça e/ ou dores musculares durante 24 a 48 horas.
Não devem ser vacinadas pessoas alérgicas ao ovo (a vacina é preparada em ovo) e os lac-
tentes com menos de 6 meses de idade.

Teresa Reis Silva – Interna do Internato Complementar de Pediatria

Manuel Salgado – Assistente Hospitalar Graduado de Pediatria

Hospital Pediátrico de Coimbra
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• Indivíduos com idade superior a 65 anos.
• Portadores de doenças crónicas: diabe-
tes, doenças hematológicas, metabólicas,
pulmonares, cardíacas, renais, défices
imunitários.

• Profissionais de saúde. 
• Profissionais que cuidem de pessoas dos
“grupos de risco”.
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A gripe das aves

O que é a gripe das aves?
A gripe das aves é uma doença infecciosa animal causada por estirpes do vírus influenza A,
que habitualmente infectam apenas as aves e, ocasionalmente, também porcos e cavalos.
Estes vírus são específicos destes animais, mas, excepcionalmente, podem atravessar a bar-
reira imunitária da espécie humana e afectar os humanos, provocando-lhe a doença.
Consoante a virulência dos vírus, existem, nas aves, duas formas da doença: 

a) doença de baixa patogenicidade, que provoca apenas sintomas ligeiros: queda das
penas, diminuição da produção de ovos;

b) a forma de alta patogenicidade, que afecta múltiplos órgãos internos, com uma
mortalidade que se aproxima dos 100% em 48 horas após o contágio, disseminan-
do--se rapidamente entre os contactos. As aves domésticas mais frequentemente
afectadas são galinhas, patos e perús.

Estão descritos 15 subtipos de vírus influenza que infectam as aves. Os vírus responsáveis
pelas formas de alta patogenicidade são os subtipos H5 e H7. O reservatório natural para
estes vírus são as aves aquáticas, as mais resistentes ao vírus. As aves migratórias transpor-
tam estes vírus, contagiando as aves domésticas, que são particularmente sensíveis. À luz
dos conhecimentos actuais, pensa-se que estes vírus infectam as aves, provocando de início
a forma ligeira da doença mas, ao fim de alguns meses de disseminação do vírus e, devido
à sua capacidade de mutação, transformam-se em estirpes de alta patogenicidade, pelo que,
mesmo as formas ligeiras de doença, devem ser alvo de preocupação.

O que é o “vírus H5N1”?
Os vírus responsáveis por gripes são subtipados consoante a presença de dois tipos dife-
rentes de componentes proteicos (antigénios): hemaglutinina (H) e neuraminidase (N),
donde advém parte do nome pelo qual são conhecidos e, contra as quais os organismos
produzem anticorpos. Existem 16 subtipos H e 9 subtipos N, sendo possíveis múltiplas
combinações destas proteínas.
O vírus influenza H5N1 é um subtipo de vírus influenza A implicado na etiologia da gripe
das aves. É um vírus que infecta tipicamente as aves, e não os humanos. É altamente con-
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tagioso entre as aves e é responsável por formas de alta patogenicidade da doença, fre-
quentemente mortais. Foi identificado em aves doentes, desde finais de 2003 na Ásia e,
mais recentemente, em alguns países da Europa. Nalguns países asiáticos foram registadas
casos de infecções humanas, com algumas mortes.

Como se transmite a gripe das aves?
As aves excretam o vírus na saliva, nas secreções nasais e nas fezes. As outras aves infectam-
se quando contactam com estas excreções ou com superfícies contaminadas por estas. 
O vírus transmite-se aos humanos pelo contacto directo com as aves infectadas ou com
objectos ou superfícies contaminadas. Até à data, a maioria dos casos humanos regista-
dos, ocorreu em áreas rurais ou peri-urbanas, em ambientes onde existia criação de aves
domésticas, que partilhavam os espaços com as pessoas. As práticas de maior risco para
os humanos são o abate e o manuseamento de aves mortas infectadas. Porém, apesar de
terem sido detectados mais de 100 casos de infecção em humanos, este é um pequeno
grupo, quando comparado com o número de aves afectadas. 
Se a situação não se alterar, a transmissão entre humanos é actualmente escassa e, por
enquanto, não deve ser motivo de alarme.

Quais os riscos de contágio para os humanos?
O risco para as pessoas é baixo, dado que o vírus infecta sobretudo as aves. No entanto,
em caso de disseminação entre aves domésticas, existe um risco possível de infecção nas
pessoas que contactam com estas aves ou com superfícies contaminadas pelas suas excre-
ções. Nestas situações, deve-se evitar o contacto com as aves infectadas e devem ser
tomadas medidas de precaução no manuseamento, abate e confecção das aves.

Qual é o risco de ocorrência de uma pandemia?
Uma pandemia tem início quando se reúnem três condições: 

1. Emergência duma nova estirpe de vírus, à qual a generalidade da população tem
reduzida ou nenhuma imunidade.

2. Capacidade de infecção e replicação desta estirpe nos humanos, sendo causadora de
doença grave.

3. Transmissibilidade fácil e eficiente entre humanos.

Apenas este último pré-requisito ainda não foi preenchido, pois foram raras as situações de
transmissão humano-humano registadas. O aumento da transmissão inter-humana pode
ocorrer por dois mecanismos: 

1. Troca de material genético entre vírus durante uma co-infecção num humano
2. Mutação adaptativa, que um processo mais lento.

O risco deste vírus se tornar pandémico persiste enquanto existir infecção humana. Cada
caso humano dá ao vírus uma oportunidade adicional de aumentar a sua transmissibilidade,
aumentando o risco de uma pandemia.
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As pandemias de influenza podem, rápida e virtualmente, infectar todos os países. Uma vez
iniciada uma pandemia, esta pode ser imparável dado o vírus transmitir-se facilmente pela
tosse ou espirros. Uma vez que a excreção do vírus precede, de um a quatro dias, o início
da sintomatologia, isso comporta um risco adicional de transmissão através de viajantes/
turistas assintomáticos. A gravidade da doença e o número de mortes causadas por um
eventual vírus pandémico é variável e não pode ser calculada antes da emergência deste.

É seguro ingerir carne de aves?
Os vírus são sensíves ao calor. As temperaturas habitualmente utilizadas para cozinhar
(70ºC), matam o vírus. Até ao momento não existe evidência que alguém tenha sido infec-
tado pela ingestão de carne infectada adequadamente cozinhada (“bem passada”).
Em áreas sem casos de infecção em aves, é seguro ingerir carne de aves e derivados
(ovos), tomando apenas as habituais medidas de higiene e segurança na preparação e con-
fecção de alimentos.
Nas áreas em que existem casos de infecção nas aves, devem ser tomadas precauções adicionais:

1. Apenas devem ser ingeridos carne e ovos uniforme e completamente cozinhados.
2. Na preparação de alimentos, deve evitar-se o contacto de alimentos que vão ser inge-
ridos crus, com a carne ou os derivados de aves.

3. Deve se efectuada uma adequada lavagem e desinfecção das mãos e das superfícies
e objectos que contactaram com a carne crua, com água quente e detergente/sabão.

4. Dado que o vírus sobrevive mais de um mês a temperaturas baixas, alimentos refri-
gerados e/ou congelados devem ser manuseados como se fossem frescos. 

Quais os sintomas de gripe das aves no homem?
Os sintomas dependem do subtipo de vírus causador da infecção. Os doentes podem mani-
festar um leque alargado de sintomas, desde um síndrome “gripal” banal (febre, tosse, dor
de garganta, dores musculares) até manifestações mais graves, com risco de vida como
pneumonia viral, dificuldade respiratória aguda, edema pulmonar, bronquite hemorrágica e
falência multi-orgânica.

Qual o tratamento disponível para a gripe das aves?
Existem dois fármacos antivirais disponíveis oseltamavir (Tamiflu®) e zanavir (Relenza®)
— do grupo dos inibidores da neuraminidase. Pensa-se que esta terapêutica, se iniciada
precocemente, possa reduzir a severidade e mortalidade da infecção pelo vírus da gripe das
aves, mas são necessários mais estudos para provar a sua eficácia. Existem ainda outros
antivirais — do grupo dos inibidores de M2 — amantadina e rimantadina, que podem tam-
bém, potencialmente, ser utilizados, apesar de ser esperado o rápido desenvolvimento de
resistência pelo vírus H5N1 a estes fármacos.
Importa referir que os fármacos antivirais apenas reduzem a severidade e a duração da
gripe, mas só, quando iniciados nas primeiras 48 horas de doença. Não impedem o contá-
gio, embora o possam reduzir.
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Os antibióticos têm indicação exclusivamente nas situações de complicação secundária,
como a pneumonia bacteriana ou outras infecções bacterianas.

Existe uma vacina para a gripe das aves?
Não. As vacinas são consideradas a primeira linha de defesa na redução da morbilidade e
mortalidade que acompanha as pandemias por gripe. Não existe, actualmente, nenhuma
vacina disponível no mercado. As vacinas existentes desenvolvidas anualmente para a gripe
sazonal não conferem protecção contra a gripe das aves. Em diversos países estão a ser efec-
tuados esforços de investigação de análise molecular do vírus H5N1, no sentido de desenvol-
ver uma vacina. Alguns laboratórios estão já em fase de experimentação clínica para testar
diferentes fórmulas da vacina. Porém, dada a capacidade de mutação constante do vírus, só
será possível uma produção em larga escala, alguns meses após a emergência e caracteriza-
ção do vírus responsável por uma eventual pandemia.

Existem outras medidas de prevenção (protecção individual)?
Recomenda-se actualmente que os viajantes para áreas com casos conhecidos de infecção,
evitem zonas de criação de animais domésticos e mercados com animais vivos, de forma
a evitar o contacto directo com as aves ou com superfícies ou objectos contaminados com
as suas excreções.
Recomenda-se também as medidas relativas ao manuseamento e confecção de alimentos
já mencionadas anteriormente.

Pode uma pandemia ser evitada?
Não existem certezas relativas a esta questão. A forma mais eficaz de prevenir uma pan-
demia seria eliminar o vírus das aves, de forma a reduzir a exposição humana ao vírus,
mas esta parece cada vez menos possível num futuro próximo. A gripe das aves não é uma
doença erradicável, e os únicos objectivos realísticos são a prevenção e o controlo das
infecções.
Graças à doação da indústria farmacêutica, a Organização Mundial de Saúde (OMS) terá,
no início de 2006, uma reserva de antivirais suficiente para 3 milhões de tratamentos. Estu-
dos recentes sugerem que estes fármacos possam ser utilizados, no início de uma pande-
mia, profilaticamente para reduzir o risco de transmissão, permitindo que se “ganhe
tempo” até estar disponível a vacina. O sucesso desta estratégia depende principalmente
da capacidade logística, de vigilância e actuação rápida nas áreas afectadas. 

Estará o mundo preparado para uma pandemia?
Não. A OMS deu directivas para que todos os países preparassem planos de acção, mas de
momento, apenas 40 países o fizeram. Deu também indicação aos países com recursos,
para armazenarem fármacos antivirais, mas somente 30 estão a fazer esforços para os
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adquirir. Mantendo-se a actual situação, a maioria dos países em vias de desenvolvimento
não terá acesso a vacinas e/ou antivirais durante a duração da pandemia.

Teresa Reis Silva – Interna do Internato Complementar de Pediatria

Manuel Salgado – Assistente Hospitalar Graduado de Pediatria

Hospital Pediátrico de Coimbra
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ReMidazolam bucal é mais eficaz que diazepam rectal, em episódios convulsivos
febris ou não febris

Temos proposto a utilização de diazepam rectal para terapêutica de primeira linha de con-

vulsões, no hospital e no domicílio. O midazolam por via nasal ou bucal é uma alternativa

mas entre nós temo-lo utilizado menos.

Num estudo multicêntrico randomizado, realizado no Reino Unido, comparou-se a eficácia

do Midazolam por via bucal com o Diazepam rectal em 219 episódios convulsivos.

As doses foram padronizadas, de acordo com as idades das crianças.

O sucesso da terapêutica (quando se obtinha paragem da convulsão nos 10 minutos após

a administração sem depressão respiratória e sem recorrência da convulsão na hora

seguinte) foi de 56% com Midazolam e 27% com Diazepam.

O tempo médio até à cessação da convulsão foi de 8 minutos para o Midazolam e de 15

minutos para o Diazepam.

McIntyre J, Robertson S, Norris E e tal. Safety and efficacy of buccal midazolam versus rectal diazepam

for emergency treatment of seizures in children: a randomized controlled trial. Lancet 2005;16:205-210

Eficácia da solução injectável de dexametasona (fosfato de sódio) administrada
por via oral

A actividade anti-inflamatória da dexametasona é cerca de 10 vezes superior à da predni-

solona e sua semi-vida é de 36-54 h comparada com 18-36 h para a presdnisolona pelo

que tem sido proposta nalgumas situações clínicas como as laringotraquéites.

A não existência de formulação oral entre nós e alguma controvérsia sobre a biodis-

ponibilidade e eficácia da suspensão injectável quando administrada por via oral, tem difi-

cultado a sua utilização na prática clínica.

Recentemente têm-se acumulado referências bibliográficas que permitem concluir que a

utilização por via oral da solução injectável é eficaz.

Revisões bibliográficas
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Por questões de paladar a suspensão deve ser adicionada a um xarope (por ex. de grose-

lha) no momento da ingestão.

A eficácia da administração oral quando comparada com a injectável, é semelhante e em

regra a dose aconselhada é de 0.6 mg/kg/ dose.

Wen-Lin Chou J, Decarie D, Dumont RJ e tal. Stability of Dexamethesone in extemporaneously prepared

oral suspensions. Can J Hosp Pharm 2001;54:96.101.

Bjornson CL, Klassen TP, Williamsom J et al. A randomized trial of a single dose of oral dexamethesone

for mild croup. N Eng J Med 2004;351:1306-13.
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Aforismos médicos pediátricos e Nicolauismos

1. Introdução
Por aforismo entende-se preceito moral, sentença, máxima, anexim, rifão, adágio [1]. É
uma frase ou uma citação curta, concisa, sucinta, mas cheia de significado [2,3].
Por vezes o aforismo é usado como sinónimo de axioma [2,4], de teorema, de epigrama,
de gnoma [1,2], de apotegma [1] e de provérbio [5] mas deverá distinguir-se destes [2].
O axioma é um princípio ou verdade que surge como imediatamente evidente pelos seus
próprios termos [1,2], de que “primum non nocere” é um exemplo [4]. O aforismo também
não deve ser confundido com o teorema (proposição demonstrável), com o epigrama (com-
posição poética de conteúdo irónico e satírico), com o gnoma (sentença sábia prudente),
com o apotegma (breve história com intuito moral) [1,2] nem com o provérbio.

O provérbio ou adágio consiste numa sentença moral ou conselho da sabedoria popular
[1,5,6]. “Os provérbios são o fruto da experiência de todos os povos e o bom senso de
todos os séculos reduzidos a fórmulas” (Rivarol, Pensées) [6]. O provérbio distingue-se das
outras estruturas sentenciais, por ter origem na sabedoria do povo anónimo, condensando,
em frases curtas, saberes de experiência feita [5,6]. 
São exemplos de provérbios: “Médico velho, advogado novo” [5]; “Médico velho, cirurgião
novo, boticário coxo” [5]; “Médicos de Valência, grande fralda, pouca ciência” [5].
Efectivamente, “existem determinadas palavras que, apesar de contidas, exprimem melhor
fenómenos complexos do que frases inteiras” [2]. “A sabedoria ancestral tem este mérito:
diz em poucas palavras aquilo que muitos só conseguem em centenas de páginas” [6].

Em relação aos sinónimos, os aforismos têm maior validade, são mais universais na sua aplica-
ção à natureza humana, podem ser compostos por várias frases, e não são necessariamente
divertidos [2], muito pelo contrário. “São citações sábias, e a sua brevidade reflecte um pensa-
mento máximo e abrangente, economizado no mínimo possível de palavras” [2]. 
“Mas, de certo modo, aforismos, motes, máximas e axiomas assemelham-se aos provér-
bios” [4]. E como um provérbio, os axiomas e os aforismos são “bocados de sabedoria cris-
talizada, têm vários níveis de significado, e poderão aplicar-se numa larga variedade de
situações” [4]. “Também, à semelhança dum provérbio, os axiomas e os aforismos não são
necessariamente verdadeiros, e o seu uso é muito dependente da situação” [4]. 
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Consequentemente, existem aforismos que são intemporais, mas outros perdem validade
em contextos e épocas diferentes.
Aforista “é a pessoa que cita ou faz aforismos” [1]. Aforismar significa “dizer em aforismo;
dizer ou formular aforismos” [1].

2. História da medicina e aforismos
Os aforismos são usados em variadas actividades humanas [4-8], sendo aceites como uma
forma de discurso inteligente [2,5,6]. “Só se vê o que se procura; só se procura o que já
se traz em mente” (Hercule Poirot – Agatha Christie).
“A sabedoria é tida como um todo, enquanto a pobreza de conhecimentos, caracteriza-se
por saberes repartidos, não relacionáveis” [2]. “O grande mestre discute, minuciosamen-
te, as informações recebidas, reavalia o que aprende e, depois, transmite apenas o essen-
cial” [2]. “O conhecimento é o processo de adquirir e amontoar factos; a sabedoria reside
na sua simplificação” [2]. 

Desde Hipócrates que os aforismos têm sido utilizados como forma de ensino pelos filó-
sofos e médicos antigos [2-4,8-11].
Moses Maimonides, foi um notável filósofo, cientista e médico medieval judeu, nascido em
Córdoba, Espanha, no século XII (1135-1204). Maimonides foi forçado a emigrar para o
Norte de África até se fixar, 10 anos depois, em Fez, Marrocos, onde prosseguiu os estu-
dos em Medicina e, mais tarde, para Fosfat (Cairo antigo), Egipto, onde, além de continuar
os estudos, veio depois a exercer a clínica, filosofia e as funções de rabino (sacerdote
judeu). Maimonides foi o exponente máximo desta forma retórica de transmitir conheci-
mentos, patenteados nos 25 volumes de livros, sendo 10 tratados, que deixou à ciência
[3,9,10,11]. Os seus ensinamentos eram claramente racionais e totalmente opostos a
meras suposições, superstições e dogmas, sendo crítico em relação à Medicina praticada
nestas circunstâncias e, consequentemente, aos livros da época [3,9,10]. 
Maimonides acreditava que a Medicina era a ciência que mais necessitava de aforismos
[3]. Além de criar numerosos aforismos, Maimonides adoptou muitos dos de Hipócrates,
Galeno e outros pensadores antigos, aos quais juntou a sua própria interpretação
[3,9,10,11]. O interesse clínico dos aforismos de Maimonides, tem justificado sucessi-
vas actualizações no século XX [3,9,10,11], e no século XXI [11] com divulgação dos seus
1.500 aforismos [3,9,11].

3. Arnoldismos e Nicolauismos
Em todas as épocas sempre existiram bons mestres e bons aforistas. A maioria não pri-
vilegiou (nem privilegia) a escrita como o fez Maimonides. Como muitos dos mestres
influentes, um conceituado professor de pediatria americano, do John F. Kennedy Institu-
te at Johns Hopkins, Arnold Capute, não transmitiu, nas suas publicações, a sua faceta
de grande cientista, grande pedagogo e grande aforista [2]. Numa tentativa de reunir e
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preservar esta forma de ensino gnómico, recheado de máximas, sentenças, os discípulos
de Arnold Capute compilaram os seus aforismos mais relevantes, que ficaram conhecidos
como Arnoldisms [2].

Nicolau da Fonseca foi um distinto pediatra português, que exerceu toda a sua activida-
de clínica em Coimbra, entre 1962 e 2003. Era um pediatra de ambulatório, que primava
pelo rigor da anamnese e do exame físico. Numa letra bonita, mas monótona e, talvez por
isso, difícil de ler, todo o pormenor, mesmo que aparentemente insignificante, era valoriza-
do e registado. Todos os exames complementares eram cuidadosamente seleccionados.
Destes, pedia os necessários e justificados. E só
estes.
Pelas suas virtudes humanas e profissionais, o Dr.
Nicolau da Fonseca influenciou todo o profissional que
com ele conviveu. Ressaltava a sua responsabilidade,
os cuidados redobrados com os desfavorecidos, o
rigor dos seus actos, a vasta cultura, o profundo
conhecimento da língua portuguesa, o seu enorme
saber, a simplicidade de raciocínio e as suas capacida-
des pedagógicas. 
Auto-designava-se “um velho pediatra”. A sua vasta
experiência era sintetizada por máximas, sentenças, breves mas cheias de sabedoria.
Frequentemente trocava ideias com “os mais novos”, rematando, a propósito, com aforis-
mos. Aforismava. Os jovens médicos, ávidos de aprender, transmitiam entre si as sen-
tenças “do velho”. O Dr. Nicolau foi o maior aforista que conheci. 
Impressionava a forma como sintetizava o essencial em pequenas fichas. Fichas feitas e
catalogadas à mão, de forma “quase informática”. Sem erros de catalogação, numa impres-
sionante ordenação.
Nessas fichas também coleccionava “Aforismos, Máximas e Sentenças de Velhos Pediatras”,
deduz-se… de “velhos livros” de pediatria. Escrevia-os para si, mas transmitia-os entusias-
ticamente aos discípulos. Discípulos, sim, pois o “velho” fez escola.
Por várias vezes lhe propus que publicasse os aforismos que coleccionara. Mas o
Dr. Nicolau era um homem simples. Talvez pensasse que seria presunção. Daí nunca o ter
feito. Aliás, nunca escreveu em livro o muito que sabia. Nas suas numerosas publicações
(nacionais) não ressalta o seu enorme talento para ensinar e a sua faceta de aforista. À
semelhança de Arnold Capute.
Contagiado, mas tardiamente, comecei a coleccionar os seus aforismos. A estes, juntei
alguns da sua recolha, que nos oferecera. 
A explicação da maioria dos aforismos seguintes fica para uma próxima publicação. 
Este texto é uma homenagem ao homem, ao médico e ao mestre que mais me marcou.
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4. “Aforismos, máximas e sentenças de velhos Pediatras”

1. “Todo o eczema não tratado é um eczema infectado”. BARDIER e DALOUS (1957).

2. “Atribuir febre ou convulsões à erupção dentária é extremamente arriscado”.
FANCONI e WALLGREN (1962).

3. “A pielonefrite é uma das poucas causas de calafrios na criança pequena”. HUT-
CHISON (1969).

4. “Um lactente com catarro respiratório em que surgem polipneia, adejo nasal e
gemido expiratório tem, com poucas probabilidades de erro, uma broncopneu-
monia”. UGARTE (1958).

5. “Um dos sinais de insuficiência cardíaca congestiva, na criança, consiste numa
grande diaforese”. MORGAN e NADAS (1963).

6. “A criança (pequena) manifesta a sua insuficiência cardíaca por hepatomegália”.
UGARTE (1958).

7. “A intensidade dum sopro cardíaco não é sempre proporcional ao distúrbio hemo-
dinâmico”. VINCE (1974).

8. “A presença de pulsos femorais não exclui o diagnóstico de coarctação da aorta”.
VINCE (1974).

9. “A hipertrofia das glândulas mamárias, no recém-nascido, é um “noli me tan-
gere”. FANCONI e WALLGREN (1962).

10. “A poliglobulia com hipocromia evoca o diagnóstico de talassémia hetero-
zigótica”. ORSINI (1968).

11. “Para o médico pediatra, todo o tossidor crónico é suspeito de tuberculose,
enquanto não se provar o contrário, e portanto deve ser afastado da criança”.
(UGARTE 1958).

12. “Geralmente as crianças com tuberculose pulmonar primária não têm tosse”.
LING (1962).

13. “Muitas vezes acontece que o exame físico da criança resulta em insucesso por-
que o médico tem mãos frias, instrumentos frios e maneiras frias”. PAINE e
OPPÉ (1966).

14. “Uma massa abdominal num pequeno lactente faz pensar sobretudo numa
hidronefrose, num neuroblastoma ou num tumor de Wilms (por ordem decres-
cente de frequência)”. ROY (1975).

15. “A hemartrose, nas crianças, sugere sempre o diagnóstico de hemofilia”. GREEN
(1960).

16. “Medir sistematicamente a pressão arterial às crianças que se queixam do abdó-
men deve ser uma regra sem excepção”. BOISSIÈRE e CRESSON (1963).
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17. “Quando mais longe do umbigo se localiza a dor abdominal, maior é a probabi-
lidade de haver uma afecção orgânica subjacente”. APPLEY (1964).

18. “O médico só deve aceitar o diagnóstico de obstipação quando ele próprio con-
firmar que as fezes são de consistência dura e de pequeno volume ou que se
palpam no abdómen numerosas massas fecais duras”. HUTCHISON (1969).

19. “O vómito é um sintoma tão banal na criança que, em cada novo episódio de
vómitos, a situação tem de ser reavaliada”. HOYT e STRICKLER (1960).

20. “Varizes esofágicas, úlcera péptica, divertículo de Meckel e duplicação intestinal
podem acompanhar-se de hemorragia digestiva importante sem que haja dor”.
ROY (1974).

21. “De longe, a causa mais frequente de nistagmo no lactente é um défice visual,
nomeadamente por atrofia óptica. Este diagnóstico deverá ser considerado até
prova em contrário”. ILLINGWORTH (1984).

22. “As crianças obesas são quase sempre altas para a idade. Obesidade combina-
da com baixa estatura sugere a possibilidade de causa endócrina”. MEADOWS e
SMITHELLS (1975).

23. “Ranger os dentes durante o sono pode ocorrer numa criança normal, mas
quando ocorre com a criança acordada, indica habitualmente subnormalidade
mental”. ILLINGWORTH (1984).

24. “No lactente, o choro não significa necessariamente que ele esteja com fome e o
sono não significa necessariamente que esteja saciado”. MEADOW e SMITHELLS
(1975).

25. “A distrofia (malnutrição) de etiologia eczematosa é provocada mais por erros
dietéticos e terapêuticos do que pelo próprio eczema”. UGARTE (1958).

26. “O recém-nascido hipotérmico não deve ser aquecido rapidamente”. HUTCHI-
SON (1969).

5. Nicolauismos

27. “Ao bebé começar pelo pé; ao grandão começar pela mão”. NICOLAU DA FON-
SECA (NF). 

Explicava NF: “Quando observamos um pequeno lactente deitado, somos imponen-
tes para os seus olhitos. Assustar-se-á menos se não lhe tocarmos logo com as nossas
mãos e, quando o fizermos, se começarmos o mais longe possível dos seus olhos”. 
“O grandão sentir-se-á respeitado se o cumprimentarmos com um aperto de mão, à seme-
lhança do que fizermos com os pais. Será mais fácil que ele confie em nós”.

28. “Não é raro que uma ceto-acidose diabética se apresente com dor abdominal
violenta. E se chame mesmo o cirurgião”. NICOLAU DA FONSECA



29. “Quando uma dermite das fraldas se prolonga, está infectada com Cândida”.
NICOLAU DA FONSECA.

30. “O vómito é o arrepio gástrico da criança pequena (vómito de estase)”. NICO-
LAU DA FONSECA

31. “A criança é um ventre”. NICOLAU DA FONSECA. 
Explicava ele: “A criança vomita por tudo. E quase tudo dá vómitos e… até diar-
reia”.

32. “Um pequeno lactente, com uma frequência respiratória normal, tem pouca
probabilidade de ter uma patologia pulmonar”. NICOLAU DA FONSECA.

33. “Quando os dados clínicos da anamnese e do exame físico se contradizem, resi-
de, nesse paradoxo, a essência do diagnóstico”. NICOLAU DA FONSECA.

O Dr. Nicolau atribuía este aforismo a um seu professor (Prof. Lúcio de Almeida). Contudo
ele explicava-o como ninguém: “Num dia de urgência, recebi uma menina de 10 anos de
idade com sinais francos de desidratação. Para meu espanto, inicial, o lençol estava com-
pletamente molhado de urina. Só poderia ser uma diabetes”. Era. Diabetes mellitus.

Manuel Salgado

1. Assistente Hospitalar Graduado de Pediatria Hospital Pediátrico de Coimbra.
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Aleitamento materno – aspectos práticos

15º ENCONTRO DE PEDIATRIA 
HOSPITAL PEDIÁTRICO DE COIMBRA

NOVOS CONHECIMENTOS, ATITUDES E PRÁTICAS
16 e 17 de Fevereiro de 2006

Grande Hotel de Luso
TEMAS

• Suporte de vida pediátrico – recomendações 2005
• Insuficiência cardíaca

fisiopatologia
terapêutica
clínica - casos tipo

• Alergia - manifestações:
respiratórias
cutâneas
digestivas

• Terapêutica preventiva na asma da criança
• Diagnóstico precoce

resultados do Estudo Piloto Nacional
experiência clínica da Galiza

• Baixa estatura
causas endocrinológicas
causas genéticas

• Prevenção da mortalidade acidental
• Prevenção dos comportamentos de risco

alimentares
alcoolismo e tabagismo
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Próximos congressos ASIC 2006

CURSO DE INFECCIOLOGIA PEDIÁTRIA
INFECÇÕES BACTERIANAS NO SERVIÇO DE URGÊNCIA
Data: 27 e 28 de Janeiro de 2006
Local: Hotel Tryp — Coimbra

15º ENCONTRO DE PEDIATRIA DO HOSPITAL PEDIÁTRICO
Data: 16 e 17 de Fevereiro de 2006
Local: Grande Hotel de Luso — Luso

XII SEMINÁRIO DE DESENVOLVIMENTO
Data: 23 e 24 de Março de 2006
Local: Auditório dos Hospitais da Universidade de Coimbra — Coimbra

XXIII CURSO DE PEDIATRIA AMBULATÓRIA
Data: 23 e 24 de Junho de 2006
Local: Auditório da Reitoria da Universidade de Coimbra — Coimbra
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XII SEMINÁRIO DE DESENVOLVIMENTO

OS PROBLEMAS EMOCIONAIS E COMPORTAMENTAIS 
DA CRIANÇA  E DO ADOLESCENTE

OS EFEITOS NO BEM-ESTAR EMOCIONAL DA CRIANÇA
E DA FAMÍLIA E NA APRENDIZAGEM ESCOLAR

23 e 24 de Março de 2006
Auditório dos H.U.C. - Hospitais da Universidade de Coimbra

TEMAS
• TEMPERAMENTO
• TIMIDEZ E ANSIEDADE SOCIAL
• AUTISMO / SÍNDROME DE ASPERGER
• PERTURBAÇÃO DA HIPERACTIVIDADE COM DÉFICE DE ATENÇÃO (PHDA)
• O SONO
• COMPORTAMENTOS DISRUPTIVOS

Consulte o programa em www.asic.pt

PARTICIPANTES
Ana Isabel Pinto F.P.C.E – Universidade Porto 
António Castro Fonseca F.P.C.E – Universidade Coimbra
Armando Fernandes Hospital de Santa Maria
Assunção Ataíde CDC – HP
Carlos Filipe Cadin
Christopher Gillberg Universidade de Gotemburgo - Suécia
Conceição Robalo CDC – HP
Frank Verhulst Universidade Erasmus - Holanda
Gregory Stores Universidade de Oxford – Reino Unido
Guiomar Oliveira CDC – HP
Helen Cowie Universidade de Surrey – Reino Unido
Helena Porfírio CDC – HP
Joana Almeida CDC – HP
Joaquim Bairrão F.P.C.E – Universidade Porto 
José Pinto Gouveia Fac. Medicina – Universidade Coimbra
Leen Poppe F.P.C.E – Universidade Porto
Luci Wiggs Universidade de Oxford – Reino Unido
Margarida Almeida CDC – HP
Maria do Céu Salvador F.P.C.E – Universidade Coimbra
Maria Helena Estêvão Consulta de Sono – Hospital Pediátrico
Maria João Seabra-Santos F.P.C.E – Universidade Coimbra
Marina Cunha F.P.C.E – Universidade Coimbra
Miguel Félix Consulta de Sono – Hospital Pediátrico
Mónica Vasconcelos CDC – HP
Orlanda Cruz F.P.C.E – Universidade Porto
Paula Temudo CDC – HP
Rita Jordan Universidade de Birmingham – Reino Unido 
Roy P. Martin Universidade da Geórgia - USA
Sónia Figueiroa Hospital Santo António - Porto
Teresa São Miguel CDC – HP
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CURSO DE SEMIOLOGIA NEUROLÓGICA DE 2006
HOSPITAL PEDIÁTRICO DE COIMBRA

Local: Anfiteatro do Hospital Pediátrico (HP) nas Sessões Gerais do HP, às Quin-
tas-feiras, às 14h 30m

Dia 09 de Fevereiro de 2006 (5ª feira)
Curso de Semiologia Neurológica (1ª sessão)
Introdução. Exame neurológico do Recém-Nascido 
Com suporte vídeo e textos e com questionários no final

Dia 09 de Março de 2006 (5ª feira)
Curso de Semiologia Neurológica (2ª sessão)
Exame neurológico do RN com patologia e exame neurológico aos 6 meses
Suporte vídeo e texto.

Dia 11 de Maio de 2006 (5ª feira)
Curso de Semiologia Neurológica (3ª sessão)
Exame neurológico dos 12 meses até aos 3 anos
Suporte vídeo e texto

Dia 01 de Junho de 2006 (5ª feira)
Curso de Semiologia Neurológica (4ª sessão)
Discussão e resumo final do exame neurológico da criança
Resolução dos questionários

Dia 22 de Junho de 2006 (5ª feira)
Curso de Semiologia Neurológica (5ª sessão)
Quadros semiológicos específicos: Coma

Dia 6 de Julho de 2006 (5ª feira)
Curso de Semiologia Neurológica (6ª sessão)
Quadros semiológicos específicos: Hipertensão Intracraneana

Dia 12 de Outubro 2006 (5ª feira)
Curso de Semiologia Neurológica (7ª sessão)
Quadros semiológicos específicos: Fraqueza muscular

Dia 09 de Novembro 2006 (5ª feira)
Curso de Semiologia Neurológica (8ª sessão)
Quadros semiológicos específicos: Radiculopatias, Espinha Bífida e Plexo Braqueal

Dia 07 de Dezembro 2006 (5ª feira)
Curso de Semiologia Neurológica (9ª sessão)
Quadros semiológicos específicos: Lesões do Tronco e Ataxias

1. Curso com registo de presenças. Necessário comparecer a todas as sessões para se obter certificação.
2. Aprovação dependente de resultado de teste escrito final (de resposta múltipla) com pelo menos 80% das

respostas ceras
3. Destinatários: Médicos.

Nota: Podem comparecer às sessões outros profissionais de saúde

Contactos: Conceição Robalo; labeeg@hpc.chc.min-saude.pt 
Manuel Salgado; salgado@hpc.chc.min-saude.pt
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SESSÕES CLÍNICAS DO HOSPITAL PEDIÁTRICO DE COIMBRA
REUNIÕES DAS 3ªS E 5ªS FEIRAS) - JANEIRO A JULHO 2006

JANEIRO 2006
Dia 03 (3ª feira)

Reunião Geral do HP
Dia 5 (5ª feira)

Cinesiterapia respiratória no prematuro, Rita Mariz (Universidade Fernando Pessoa, Porto)
Dia 10 (3ª feira)

Curso de Oftalmologia (4ª sessão):
Ambliopia; Avaliação da acuidade visual
Conceito, etiologias, factores de risco, diagnóstico, tratamento. 
Técnicas de avaliação da acuidade visual. Catarina Paiva, Rui Castela

Dia 12 (5ª feira)
Bronquiolite, Laringotraqueíte, Convulsões: O que podemos melhorar.
Serviço de Urgência

Dia 17 (3ª feira)
Antidepressivos em Pedopsiquiatria: indicações, novos problemas. Dr. Garrido (Departamento de 
Pedopsiquiatria do CHC)

Dia 19 (5ª feira)
Orientação sexual na infância e na adolescência, Dr. Tiago Reis Marques (Serviço de Psiquiatria dos HUC)

Dia 24 (3ª feira)
Exantemas a vírus e a fármacos. Manuel Salgado

Dia 26 (5ª feira)
Icterícia no recém-nascido: 
1. Correlação clínico-laboratorial, Margarida Fonseca, Ana Nordeste, Cristina Resende, Adelaide Taborda
2. Quando tratar. Susana Almeida, Gabriela Mimoso - Maternidade Bissaya Barreto

Dia 31 (3ª feira)
A Referência ao Hospital Pediátrico dos Hospitais da Zona Centro (1ª sessão).
Hospital Distrital da Figueira da Foz

FEVEREIRO 2006
Dia 2 (5ª feira)

Profilaxia da Infecção a Vírus Sincicial Respiratório, Dr.ª Cláudia Moura – Serviço de Cardiologia do Hospital
de S. João

Dia 7 (3ª feira)
Febre e ptialismo. Casos clínicos, Serviço de Urgência

Dia 9 (5ª feira)
Curso de Semiologia Neurológica (1ª de 9 sessões - Fevereiro a Dezembro 2006)
Introdução. Exame neurológico do Recém-Nascido
(Com suporte de vídeo e texto e com questionários no final) Serviço de Neuropediatria

Dia 14 (3ª feira)
Curso de Oftalmologia (5ª sessão):
Estrabismos horizontais e verticais.
Conceito, etiologia, factores de risco, diagnóstico, tratamento, Catarina Paiva, Rui Castela

Dia 16 (5ª feira)
Não há sessão (Encontros de Pediatria, Luso)

Dia 21 (3ª feira)
Casuística de 4 anos de Internamento (2002-2005) do Sector A da Enfermaria de Medicina do HPC, Serviço
de Medicina A

Dia 23 (5ª feira)
Listeriose no recém-nascido. Casos clínicos e Revisão teórica, Patrícia Lapa, Joana Campos, Raquel Henriques
— Maternidade Daniel de Matos

Dia 28 (3ª feira)
Não há sessão (Carnaval)

MARÇO 2006
Dia 2 (5ª feira)

Curso de Ventilação Não-Invasiva e Domiciliária em Pediatria (1ª sessão):
Introdução. Objectivos do curso 
Interrelação sono / respiração na criança. M. Helena Estêvão
Monitorização invasiva e não invasiva dos gases do sangue. Miguel Félix

Dia 7 (3ª feira)
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A Referência ao Hospital Pediátrico dos Hospitais da Zona Centro (2ª sessão)
Hospital de São Teotónio, Viseu

Dia 9 (5ª feira)
Curso de Semiologia Neurológica (2ª sessão)
Exame neurológico do RN com patologia e exame neurológico aos 6 Meses
(Suporte de vídeo e texto) Serviço de Neuropediatria

Dia 14 (3ª feira)
Curso de Oftalmologia (6ª sessão):
Olho vermelho: Etiologias, clínica, diagnóstico e tratamentos, Catarina Paiva, Rui Castela

Dia 16 (5ª feira)
Curso de Ventilação Não-Invasiva e Domiciliária em Pediatria (2ª sessão):
VNI: princípios fisiopatológicos, objectivos e indicações. Miguel Félix 
Modos ventilatórios em VNI. Ventiladores hospitalares e domiciliários. Miguel Félix

Dia 21 (3ª feira)
Hemoculturas Positivas no Serviço de Urgência. 
Serviço de Urgência

Dia 23 (5ª feira)
Transaminases aumentadas em crianças assintomáticas.
Casuística e revisão bibliográfica.
Sofia Martins, Alexandra Dinis, Manuel Salgado, Isabel Gonçalves

Dia 28 (3ª feira)
A Referência ao Hospital Pediátrico dos Hospitais da Zona Centro (3ª sessão).
Hospital Amato Lusitano. Castelo Branco

Dia 30 (5ª feira)
Prevalência do Leite Materno na Maternidade Bissaya Barreto, Isabel Dinis, Paula Estanqueiro, Cristina 
Resende, Adelaide Taborda
Que biberão na Maternidade? Ana Cordeiro, Adelaide Taborda, Maternidade Bissaya Barreto

ABRIL 2006
Dia 4 (3ª feira)

Meningoencefalite e Síndroma Natriurético Central, Margarida Fonseca, Sofia Martins, Leonor Carvalho, 
Alexandra Dinis, JC Peixoto, Farela Neves (UCI)

Dia 6 (5ª feira)
Curso de Ventilação Não-Invasiva e Domiciliária em Pediatria (3ª sessão).
Metodologia da VNI em patologia pediátrica aguda. Alexandra Dinis
Ventilação não invasiva vs ventilação por traqueostomia. Interfaces em pediatria. M. Helena Estêvão

Dia 11 (3ª feira)
Curso de Oftalmologia (7ª sessão):
Traumatologia Ocular: Traumatologia do segmento anterior, segmento posterior, órbita; perfuração ocular e

queimaduras. Catarina Paiva, Rui Castela
Dia 13 (5ª feira)

Não há sessão: 5ª Feira Santa
Dia 18 (3ª feira)

Casos clínicos, Serviço de Urgência
Dia 20 (5ª feira)

Curso de Ventilação Não-Invasiva e Domiciliária em Pediatria (4ª sessão).
Metodologia da VNI em patologia pediátrica crónica e crónica agudizada. M. Helena Estêvão.
Monitorização e vigilância clínica da VNI em Pediatria. Miguel Félix

Dia 25 (3ª feira)
Não há sessão: Feriado

Dia 27 (5ª feira)
Gemelaridade. Casuística da Maternidade Daniel de Matos 2001-2004, Joana Campos, Patrícia Lapa, Raquel
Henriques – Maternidade Daniel de Matos

MAIO 2006
Dia 2 (3ª feira)

A Referência ao Hospital Pediátrico dos Hospitais da Zona Centro (4ª sessão), Hospital de Santo André, Lei-
ria
Dia 4 (5ª feira)

Curso de Ventilação Não-Invasiva e Domiciliária em Pediatria (5ª sessão)
Técnicas de reabilitação respiratória associadas à VNI em Pediatria. Paula Pleno e Lídia Carvalho. 
Cuidados de enfermagem em VNI pediátrica. Preparação da alta e visita domiciliária. Fátima Martins e Paula Pleno

Dia 9 (3ª feira)
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Curso de Oftalmologia (8ª sessão):
Retinopatia da Prematuridade: Vasculogénese retiniana, classificação, critérios de observação e seguimento,
tratamento.
Fim e apreciação do Curso de Oftalmologia. Catarina Paiva, Rui Castela

Dia 11 (5ª feira)
Curso de Semiologia Neurológica (3ª sessão)
Exame neurológico da criança dos 12 meses até aos 3 Anos
(Suporte de vídeo e texto) Serviço de Neuropediatria

Dia 16 (3ª feira)
Tema a marcar posteriormente

Dia 18 (5ª feira)
Curso de Ventilação Não-Invasiva e Domiciliária em Pediatria (6ª sessão)
Questões técnicas, complicações e contra-indicações da VNI. M. Helena Estêvão
A ética e os limites terapêuticos da VNI em Pediatria. M. Helena Estêvão
Conclusão e encerramento.

Dia 23 (3ª feira)
Casos clínicos
Serviço de Urgência

Dia 25 (5ª feira)
Reanimação do recém-nascido sem Oxigénio, Nelson Neves, Conceição Ramos. Maternidade Bissaya Barreto

Dia 30 (3ª feira)
A Referência ao Hospital Pediátrico dos Hospitais da Zona Centro (5ª sessão).
Hospital Infante D. Pedro, Aveiro

JUNHO 2006
Dia 1 (5ª feira)

Curso de Semiologia Neurológica (4ª sessão).
Discussão e resumo final do exame neurológico da criança.
Resolução dos questionários. Serviço de Neuropediatria

Dia 6 (3ª feira)
A Radiografia do Tórax na Criança, Paulo Coelho (Serviço de Radiologia HPC)

Dia 8 (5ª feira)
Tema a marcar posteriormente

Dia 13 (3ª feira)
Tema a marcar posteriormente

Dia 15 (5ª feira)
Não há sessão: Feriado

Dia 20 (3ª feira)
Nefrolitíase e Nefrocalcinose, Sofia Martins, Clara Gomes, António Jorge Correia

Dia 22 (5ª Feira)
Curso de Semiologia Neurológica (5ª sessão)
Quadros semiológicos específicos: Coma. Serviço de Neuropediatria

Dia 27 (3ª feira)
A Referência ao Hospital Pediátrico dos Hospitais da Zona Centro (6ª sessão)
Hospital da Cova da Beira. Covilhã

Dia 29 (5ª feira)
Toxoplasmose. Casuística, revisão teórica e proposta de protocolo de actuação.
Frederico Duque, Joaquim Tiago, Eulália Afonso — Maternidade Daniel de Matos

JULHO 2006
Dia 4 (3ª feira)

Não há sessão (Feriado da cidade)
Dia 6 (5ª feira)

Curso de Semiologia Neurológica (6ª sessão).
Quadros semiológicos específicos: Hipertensão Intracraneana, Serviço de Neuropediatria

Dia 11 (3ª feira)
Tema a marcar posteriormente

Dia 13 (5ª feira)
Tema a marcar posteriormente

Férias até Outubro
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Os interessados podem solicitar, a título gratuito, junto da
ASIC exemplares da revista Saúde Infantil até ao volume 22
(ano de 2000).
Para envios por correio serão cobrados os portes respectivos.

Visite o nosso site em www.asic.pt
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