Sera o actual pediatra consultor um dejd vu?

ACES — Agrupamentos de Centros de Salde
CNSCA — Comissao Nacional de Salde da Crianca e Adolescente
CS — Centro de Saude

Neste numero da Revista Saude Infantil é publicado o suméario do
Relatorio de Actividades (RA) da Comissao Nacional de Salude da
Crianca e Adolescente (CNSCA) 2004-2008 que definiu e estruturou
algumas das principais prioridades na assisténcia a criancas e
adolescentes (",

Da leitura do mesmo, ficdmos a saber que “Portugal é citado pela OMS
como o exemplo da melhoria de cuidados maternos e infantis, resultado
da organizacdo de cuidados primarios e especializados. Continuar a
receber esta distincao, é responsabilidade de todos nés”.

Dentro das medidas preconizadas pela CNSCA consta a da criagao do
Pediatra Consultor: “Para a renovagdo dos mecanismos de Articulacdo
entre os Cuidados Primarios e Hospitalares cria-se a figura de Pediatra
Consultor e estimulou-se o reforco e dinamizacdo das Unidades
Coordenadoras Funcionais (UCF), através de uma reunido nacional e
de orientacdes quanto a objectivos estratégicos e operacionais”.

Dentro dos objectivos para uma adequada Articulacdo entre os
Cuidados Primarios e Hospitalares e dentro da ORIENTACOES GERAIS
PARA UM SERVICO DE PEDIATRIA HOSPITALAR, no capitulo 5, sobre
a PARCERIA E CONTINUIDADE DE CUIDADOS (péagina 35 do RA da
CNSCA) consta:

5.1. "Os cuidados a crianca e adolescente devem ser prestados em
parceria com a familia, em continuidade e complementaridade com os
Agrupamentos de Centros de Satde (ACES)".

5.2. "As UCF mantém-se como a estrutura de suporte desta
articulacdo”.

5.3. "0 Pediatra Consultor (PC) serd um elemento privilegiado desta
articulacdo. E nomeado pelo Director de Servico de Pediatria (SP)".
“As fungdes do PC incluem a discussdo de casos problemas, a
referenciacdo directa, a organizacdo da formacdo continua ou outras
consideradas necessarias. Estas funcdes sdo prestadas no horario
normal de trabalho, com periodicidade variavel, semanal ou mensal,
conforme a disponibilidade de servico e a necessidade dos ACES, a
combinar localmente”.

“Esta actividade serd objecto de protocolo entre 0 ACES e o Hospital de
referéncia, que deve incluir o modelo de financiamento”.

Na definicdo, caracterizagdo e objectivos do Pediatra Consultor (pagina
66 do RA da CNSCA) consta:

“Os Cuidados de Satde Priméarios (CSP), em Portugal, constituem-se
como um pilar essencial do Servico Nacional de Salde sendo neste
contexto que o médico de familia (MF) exerce papel de primeira linha na
prestacdo de cuidados a populacao, incluindo criangas e adolescentes.
As restantes especialidades clinicas, tradicionalmente colocadas em
sede hospitalar, constituem uma segunda linha de intervencdo a

(CSP — Cuidados Satde Primarios
MF — Médico de Familia
PC — Pediatra Consultor
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RA — Relatorio de Actividades
SP — Servico de Pediatria
UCF — Unidades Coordenadoras Funcionais

qual o doente acede apos referenciacdo pelo MF, salvaguardadas as
emergéncias com acesso hospitalar directo”.
"Este modelo integrado de cuidados — vigilancia de satde infantil pelo
MF e tratamento da doenca mais grave, complexa, ou a necessitar
de intervencdo tecnologicamente sofisticada no hospital, pelo
pediatra — e a articulacdo através das UCF foram dois dos factores
que contribuiram para a queda acentuada das taxas de mortalidade
infantil”. "0 atendimento da crianca e do adolescente pelo seu MF
deve ser valorizado mas, tal como em todas as areas do conhecimento
e desempenho médico, o abordar das situacdes previamente referidas
em ambiente hospitalar torna imperiosa a colaboracdo das unidades
de cuidados hospitalares de pediatria com os cuidados priméarios no
sentido de se potenciar a melhoria da qualidade dos cuidados de satde
prestados desde o periodo perinatal até a adolescéncia”.
“Para a sustentabilidade dos resultados actuais e melhoria da prestacéo
de cuidados de satde infantil e juvenil, em Portugal, sera fundamental
prever-se”:
1."0 aumento do ndmero de MF e 0 necessario rejuvenescimento da
sua composicdo, bem como a sua adequada distribuicao, em fungdo
da demografia e das necessidades em saude”;
2."0 aumento no nimero de pediatras e a sua adequada distribuicdo
territorial, uma vez mais tomando por referéncia as necessidades em
salde”;
3. "0 reforco da comunicacdo e cooperacdo entre profissionais e
servicos de satde primarios e dos cuidados hospitalares, aumentando
a proximidade e facilidade na obtencéo de cuidados pelos doentes
que deles necessitam”.

E o documento continua tragando o perfil do Pediatra Consultor (PC).
"0s PC deverao possuir o seguinte perfil de actuacao”:
1. "Disponibilidade para aprofundar os seus niveis de conhecimento
das envolventes e estratégicas areas de intervengdo comunitarias nas
situagGes de doenca pediétrica”;
2. "Constituirem-se  como elementos de proximidade no
desenvolvimento profissional continuo dos MF, através da
disponibilizacdo de consultoria e primeira referéncia pediatrica e
da participacdo na discussdo e orientagdo de casos clinicos, como
referéncia interna dos casos problema e, caso seja necessario, a
observacdo em conjunto destas criancas”;
3. "Constituirem-se como pivots no relacionamento funcional
e assistencial entre os ACES e o SP de referéncia e integrarem a
respectiva UCF”;
4. "Cooperarem no desenvolvimento de programas de formagdo em
servico elaborados com base nas prioridades dos Médicos do Centro
de Salde”.
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“Para a operacionalizacdo da proposta, a CNSCA ... enviaram parecer a
todos os Directores de Departamentos e SP no sentido de promoverem
a ligacdo com os ACES da sua area de influéncia, recomendando”:
1. "0s PC serdo pediatras hospitalares seniores colocados no SP do
Hospital de referéncia do ACES" ;
2."0s SP deverdo ser compensados pelo desenvolvimento desta
actividade acrescida, no ambito do processo geral de funcionamento
hospitalar”;
3. “A periodicidade da deslocacdo devera ser semanal ou
ajustada conforme as necessidades assistenciais do ACES e a
disponibilidade do SP";
4. "Esta actividade devera ser objecto de protocolo formal entre
0 ACES e o Hospital de referéncia”;
5. “A sua actividade no ACES efectuar-se-a no ambito da Unidade de
Recursos Assistenciais Partilhados”;
6. “Esta colaboracdo deve ter inicio imediato apés a constituicdo do
ACES".

Sobre esta tematica conclui o RA da CNSCA:

“Esta colaboracdo serd seguramente Util para melhorar o acesso e a
qualidade dos cuidados prestados, estreitar a cooperacdo e potenciar
o trabalho das duas especialidades e, sobretudo, a prestacdo de
cuidados a criancas e adolescentes numa aposta de proximidade as
comunidades”.

Comentarios

Perfilho-me como um entusiasta deste modelo de articulacdo entre os
CSP e o Hospital. Considero que foi fundamental para a consolidagdo do
sistema de vigilancia partilhada, universal e equitativo, tanto a gravida
como ao recém-nascido. Concordo que os SP devem ser compensados.
Mas ndo deixo de considerar este projecto visionario e desrespeitoso
para um dos seus “artistas principais”: o PC.

Para nos velhos profissionais do Hospital Pediatrico de Coimbra (HPC),
a figura do PC sera um deja vu. O HPC, nos seus primdrdios, teré sido
um dos hospitais pioneiros na constituicao do PC.

Na década de 80, Luis Lemos, Anténio Mano Soares, Anténio Nogueira
Brand&o, Rui Batista, Carlos Aires entre outros, deslocaram-se com
regularidade aos Centros de Saude (CS) da area de influéncia do HPC,
alguns durante quase 2 anos. Na altura executaram o actual perfil do
PC e os objectivos da ligacdo entre o Hospital e os CSP. Porque é que
acabou? Por falta de estimulos.

Na década de 90, por iniciativa da Dr.? Isabel Jacob e do Dr. Luis
Oliveira (na altura responsaveis do extinto Instituto de Clinica Geral
da Zona Centro (ICGZC), iniciei uma colaboracao estreita com o ICGZN
tendo realizado 58 ac¢bes de formacéo e criado 10 textos cientificos
que foram distribuidos a colegas inscritos nessa formacdo. Desloquei-
me, para formacao, por dezenas de vezes, a varios CS dos distritos de
Coimbra, mas também de Aveiro e Leiria. Mesmo depois do dobrar do
século, mantive alguma desta actividade, com ida a varios CS. Até que
acabou.

Porque é que esta actividade “missiondria” acabou? Porque era
missionaria, voluntaria, profissional mas gratuita. Acabou por falta de
estimulos.

Existirdo varias formas de estimulo: progressdo na carreira,
compensacdes académicas, compensacao de horario, compensagoes
econémicas. Para se manter uma actividade desta natureza, sera
necessario existir sempre algum tipo de estimulo, seja qual for, desde
que ndo seja o simples “interesse cientifico” nem o espirito missionario.
E porque ndo criar-se uma carreira especifica de Pediatra Consultor
suportado pelos hospitais e pelos CSP?

Outras criticas
1 - Ao mesmo tempo que o Relatorio da CNSCA " enfatiza a accdo
das UCF e a acgdo dos PC, o recente Decreto-Lei 28/2008 que cria e
regulamenta os ACES, é omisso sobre o PC.
2 - Aacgao das UCF, que eraregulamentada pelos Despachos n.° 6/91,
de 20 de Junho e Despacho n.° 12917/98, de 27 de Julho, ficou sem
suporte legal, porque 0 mesmo Decreto-Lei 28/2008, terminou com as
sub-regides, entidade que era responsavel pelo suporte logistico das
UCF, terminou com as figuras dos coordenadores de satide materna e
infantil das sub-regides, e com a nova reestruturacdo dos Centros de
Saude a actual composicdo das UCF fica desactualizada.
3-F completamente omisso, no referido Decreto-Lei, se as relagdes
profissionais que consolidaram o sistema de vigilancia partilhada nos
Gltimos anos sob accdo das UCF vao continuar.

Voltando ao perfil do Pediatra Consultor idealizado pela CNSCA. Este
so terd deveres. Cada vez mais deveres. Que dividendos obteré do seu
esforco? Por exemplo, quando se desloca... como é que se desloca?
Quem paga a deslocacdo e os potenciais riscos da mesma? E que é
que ganha com isso?

E os pediatras que se recusarem a participarem neste projecto, qual sera
a sua penalizacgdo? NENHUMA. Bem pelo contrario: s6 tém a ganhar.
Terdo mais tempo, menos trabalho, menos problemas, menos conflitos.

Sem incentivos ndo existem objectivos sustentados, nem prazos a
cumprir. Na pratica um projecto sem estimulos morrera a nascenca
ou tera uma vida efémera.

Qualquer projecto assim formulado vivera de carolices. E as carolices
serao sempre temporarias.

Continuo a acreditar na filosofia dos fundadores do HPC e na
perspectiva actual da CNSCA. Por carolice e acreditar nestes objectivos,
aceitei mais uma vez, o desafio para, comprometendo o pouco tempo
que ndo disponho, para me deslocar uma vez por més (s6 uma vez
por més!!!) a um dos ACES de influéncia do HPC. Até quando? Que
estimulos serdo capazes de assegurar o entusiasmo e a vontade de
manter mais esta actividade?

Tenho poucas ddvidas em perspectivar que o actual modelo PC —
sem incentivos para o proprio PC e para os profissionais interessados
dos ACES — sera claramente um deja vu. Excepto se a tutela maxima
premiar de algum modo o profissionalismo, a dedicacdo e o esforco. De
outro modo o inevitavel “cansaco” arrasara um bom projecto.

Manuel Salgado
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ARTIGO PARA PAIS E PROFISSIONAIS DE SAUDE

“No two eyes see the same thing. No two mirrors give forth the same reflexion”

A gripe pandémica A(H1N1)®
Pandemic A(HTNT1)

Palavras-chave: gripe A(H1N1), pandemia, virus influenza, crianca.

A) INFORMACOES GERAIS

1.0 que é a gripe A(HTN1)?

2. Porque se chama virus da gripe A(H1N1)?

3. Os subtipos da gripe séo iguais na sua capacidade de provocarem
doenga?

4.0 que é isso de “ondas” na gripe pandémica?

5. Como surgiu a pandemia “gripe espanhola”?

B) EPIDEMIOLOGIA, CLINICA E TRATAMENTO

6. Como é que subtipos de virus da gripe, alguns quase “inocentes” e
outros pouco agressivos, se transformam depois em estirpes “mas”?

7. 0s diferentes virus da gripe tém diferentes gravidades? Isto é, existem
diferencas significativas entre a gripe sazonal e a gripe pandémica?

8. Como se transmite o virus da gripe A(HTN1) entre os humanos?

9. 0 que sdo fomites?

10.Qual é a duracdo do periodo de contdgio dos individuos

infectados?

11. Qual o periodo de incubacdo do virus da gripe (H1N1)?

12. Quais os sintomas da infeccdo pelo virus da gripe A(H1N1)?

13. Qual a duracdo da doenca resultante da infeccao pelo A(H1N1)?

14. Que complicacdes poderdo resultar de infeccdo pelo A(H1N1)?

15. Como é que se manifestam as complicacdes raras da gripe?

A) Informacgoes gerais

1.0 que é a gripe A(H1N1)?

A gripe A(HIN1), também conhecida por gripe pandémica (H1N1)
2009, é um tipo de gripe causada por uma estirpe do virus Influenza
A, subtipo HIN1 que contém genes de variantes humana, aviaria e
suina de outros virus influenza.

Em Abril de 2009, o virus A(H1N1) foi detectado pela primeira vez em
humanos, no México, nos Estados Unidos e no Canada. No inicio, a
infeccdo foi designada por “gripe suina”, ja que testes laboratoriais

"Hospital Pedidtrico de Coimbra,? Administracdo Regional de Saude de Coimbra
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Correspondéncia: Cristina Pereira - pereira.cristina@sapo.pt

“The greater the ignorance, the greater the dogmatism’”

Sir Wiliam Osler (1849-1919)
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16. Quais sdo os individuos dos "grupos de risco” da gripe?
17. Qual o tratamento disponivel para a gripe A(HIN1)?

C) VACINA E PREVENCAO

18. Como foi criada uma vacina para a gripe A(H1N1) em tempo recorde?

19. 0 que é o0 um adjuvante? O que é o esqualeno?

20. A vacina Pandemrix® é segura?

21. Como esta a decorrer a campanha de vacinagao contra a gripe A?

22. Os doentes imunodeprimidos podem fazer a vacina Pandemrix®?

23. Quais sdo os doentes com patologias crénicas que deverdo ser
vacinados?

24. A vacina da gripe A(H1N1) pode ser administrada concomitantemente
com outras vacinas? Quando é que surge a febre?

25. 0 que fazer perante a suspeita de um doente ter contraido a gripe
A(H1NT1)?

26. Quais os sinais de clinicos que sugerem poder estar presente uma
complicacao da gripe?

27. Que medidas de prevencao (proteccdo individual) devem ser tomadas
para prevenir o contagio individual e a disseminagdo da gripe?

28. Quais as estratégias de controlo da propagacdo da doenca?

29. Mas afinal, se as complicacdes da gripe (H1N1) 2009 sdo as mesmas
das gripes sazonais, para qué tanto mediatismo?

mostraram que os genes do virus A(HINT) resultaram de uma
recombinacdo genética entre diferentes subtipos do virus da gripe
A provenientes dos suinos, dos humanos e das aves, processo que
0Correu em porcos.

Como o tipo A(HTIN1) se transmite de forma facil e muito rapida
entre os seres humanos, a doenca propagou-se rapidamente a todo
0 México, tendo cursado com um numero consideravel de casos com
graus de severidade elevada, incluindo muitas mortes.

05

ABRIL

2009//31(1):05-11

SAUDE INFANTIL



2009//31(1): 05-11 ABRIL

SAUDE INFANTIL

A gripe pandémica A(HTN1)

2. Porque se chama virus da gripe A(H1N1)?

Os virus influenza podem infectar quase todo o tipo de aves e muitos
dos mamiferos, tanto selvagens como domésticos. Dos que infectam
os humanos, conhecem-se actualmente trés tipos diferentes de virus
da gripe: A, Be C.

O virus da gripe tipo B também tem estado na origem de algumas
epidemias. O tipo C tem provocado apenas casos esporadicos e surtos
localizados de gripe, sendo o tipo A o virus mais vezes envolvido em
epidemias e pandemias.

O tipo A subdivide-se ainda em varios subtipos. Destes, 0s mais
conhecidos sd@o o HINT, o H2N2 e o H3N2, respectivamente
responsaveis pelas 3 Ultimas pandemias, iniciadas nos anos 1918
(“gripe espanhola”), 1957 (“gripe asiatica”) e 1968 (“gripe de Hong
Kong"), e por grande parte das epidemias.

Os subtipos do virus A sdo classificados (subtipos) consoante as
caracteristicas de dois dos componentes proteicos externos do virus - a
hemaglutinina (H) e a neuraminidase (N) - reconhecidos como
“estranhos” pelos organismos humanos (“antigénios”).

Da utilizacdo das iniciais H e N advém parte do nome pelo qual
sdo conhecidos os subtipos do virus da gripe A e contra as quais o
organismo produz anticorpos especificos.

Sédo conhecidos 16 subtipos H e 9 subtipos N do virus da gripe A, sendo
possiveis mltiplas combinagées destas proteinas dos virus da gripe.

3. Os subtipos da gripe sdo iguais na sua capacidade de
provocarem doenca?

N&o. Os subtipos dos virGs da gripe dividem-se ainda em estirpes
com diferente patogenicidade, isto é, com diferentes capacidades em
provocar doenga mais ou menos grave.

As estirpes possuem caracteristicas genéticas proprias, podendo ser
mais ou menos semelhantes entre si, ou serem inteiramente diferentes.
Uma pessoa imunizada contra uma estirpe ndo estd imune contra
as outras estirpes do mesmo subtipo, embora possa ocorrer alguma
proteccdo parcial.

Assim se explica, por exemplo, que a vacina contra um virus da
gripe sazonal de 2008-2009, também do subtipo H1N1, ndo confira
proteccao contra o virus pandémico (H1N1)2009.

E de referir que foi uma estirpe deste subtipo de virus A, também H1N1,
a responsavel pela designada “gripe espanhola”, também conhecida
por “pneumaonica”, uma pandemia que grassou em todo o Mundo em
1918-1919, e ainda é lembrada pelos piores motivos.

Neste momento (final de Dezembro 2009), a pandemia pelo virus
(H1N1)2009 mostra sinais de abrandamento pelo que ja se pode afirmar
que, desta vez, a “primeira onda” n&o se mostrou mais agressiva do
que a gripe sazonal. Mas, no inicio da pandemia, receou-se o pior dada
a ma experiéncia de 1918-1919.

4.0 que é isso de "ondas" na gripe pandémica?

As gripes pandémicas, ao contrario das gripes sazonais, tém cursado
por duas fases, as “ondas” ou “vagas”.A “segunda onda” tem ocorrido
de 4 a 9 meses ap6s a “primeira onda”.

Este facto deve-se a instabilidade tipica dos virus novos, muitos
deles sujeitos a mutacGes que, por vezes, lhes conferem capacidades
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patogénicas diferentes, isto ¢, capacidades diferentes de provocar
doenca.

Cré-se que foi 0 que aconteceu na pandemia de 1918-1919, em que
a “segunda onda” foi mais severa e atingiu sobretudo e com maior
gravidade as pessoas que ndo adoeceram na “primeira onda”.

Esta é uma boa razdo para nos vacinarmos antes da “segunda
onda”. Efectivamente tudo indica que, em 1918-1919, os anticorpos
produzidos na infeccdo durante a “primeira onda” conferiram algum
grau de proteccdo na exposicdo ao virus no decorrer da “segunda
onda”, apesar de ter ocorrido uma importante mutacdo do virus.

5. Como surgiu a pandemia “gripe espanhola”?
Coincidindo com os Ultimos meses da 1* Guerra Mundial - decorrida
entre 28 de Julho de 1914 a 11 de Novembro de 1918 - iniciou-se uma
pandemia por uma estirpe particularmente virulenta do virus da gripe A
que, mais tarde, viria a ser identificado como sendo A(H1N1).

Esta pandemia de 1918-1919 teve efeitos devastadores: cerca de 50
milhdes de mortos em todo o Mundo. Em Portugal morreram cerca de
120 mil pessoas.

Embora os primeiros casos tenham ocorrido em casernas, primeiro nos
Estados Unidos da América e depois em Franca, esta pandemia ficou
conhecida por “gripe espanhola”.

Na altura, a Espanha ndo estava em guerra e era dos poucos paises com
liberdade de imprensa. Como foi o primeiro pais a divulgar a catastrofe,
indevidamente ficou com as “responsabilidades” que, definitivamente,
o nome lhe acarretara.

B) Epidemiologia, clinica e tratamento

6. Como é que subtipos de virus da gripe, alguns quase
“inocentes” e outros pouco agressivos, se transformam
depois em estirpes “mas”?

Os tipos A e B dos virus da gripe circulam continuamente em populagbes
humanas e em animais, sofrendo muito frequentemente mutagoes
(transformacdes).

Destas mutacbes resultam estirpes completamente novas (”shift”
antigénico), com as quais 0s organismos humanos nunca contactaram
e, portanto, ndo tém imunidade contra as mesmas. Estes “shifts”
antigénicos, ocorrem irregularmente e resultam da recombinacdo
imprevisivel entre antigénios humanos e animais (aves, suinos ou
outros animais).

Estas novas estirpes vdo ser responsaveis por epidemias (gripes
sazonais) e por pandemias mais ou menos extensas em funcdo da
maior ou menor contagiosidade e susceptibilidade da populacao,
especialmente se a maioria das pessoas nunca foram expostas a essa
nova estirpe e, consequentemente, nao estao imunes.

AlteragBes antigénicas “minor” (“drift” antigénico) sdo frequentes
nos tipos A e B e sdo responsaveis pelas epidemias periddicas,
geralmente sazonais (gripes sazonais). As adaptagbes anuais as
vacinas anti-influenza efectuam-se com base na previsao destes "“drift”
antigénicos.



Dai se temer que, da co-infeccdo (em humanos) entre o virus A(HTNT)
e 0 da gripe sazonal prevista para o Inverno 2009-2010, se possam
formar novas estirpes.

N&o sdo claras as razdes pelas quais as pandemias da gripe ndo se
tém iniciado nos periodos tipicos de Outono e Inverno, mas esta é uma
das suas caracteristicas.

7. Os diferentes virus da gripe tém diferentes gravidades?
Isto é, existem diferencas significativas entre a gripe
sazonal e a gripe pandémica?

Em regra a gravidade das gripes é semelhante de ano para ano nas
gripes sazonais. Alguns virus sao mais agressivos do que outros. As
infeccdes pelas estirpes de gripes pandémicas séo potencialmente mais
graves.

Por exemplo o virus H3N2 é bastante mais agressivo do que o HIN 1 em
qualquer grupo etdrio. Também o virus da gripe das aves, o A(H5N1),
para a qual existe ainda uma ameaca séria de pandemia tem elevada
patogenicidade, com uma taxa muito alta de mortalidade.

8. Como se transmite o virus da gripe A(H1N1) entre os
humanos?

Aforma de transmissdo do virus A(HTN1) é idéntica a da gripe sazonal.
0 virus espalham-se directamente de pessoa para pessoa ou pelo ar,
através de particulas em suspensdo, quando um individuo doente tosse
ou espirra ou simplesmente fala a menos de 1 (um) metro de outro
individuo. Esta distancia é, em termos infecciosos, o que se denomina,
por “contacto préximo”.

0 contagio podera também verificar-se indirectamente pelo contacto
com fomites infestadas com virus vidveis, provenientes de goticulas
ou outras secrecdes provenientes da boca, do nariz, da garganta ou da
expectoracdo de uma pessoa infectada.

E de referir que, os picos de infeccdes das gripes nas criangas, precedem
os picos de infec¢Ges verificados em adultos.

9. 0 que sdao fomites?

Sao objectos inanimados (de superficies porosas e ndo porosas, objectos,
etc.) conspurcados com microparticulas de substancias humanas ou de
animais, como por exemplo a saliva, expectoracdo, fezes, infectadas
com agentes infecciosos vivos (virus, bactérias, parasitas ou fungos).
Existem fomites em qualquer espaco publico. Sao exemplo as
macanetas das portas, os brinquedos, os telefones, as multiplas
superficies de utilizacdo publica, etc. que contribuem paraa disseminagao
do virus, sobretudo através da sua manipulaco inadvertida. Os virus
sao depois levados a boca, directamente pelas mé&os ou indirectamente
por alimentos entretanto conspurcados pelas fomites.

Séo locais especialmente com uma densidade elevada em
fomites, as salas de espera dos servicos de salde, publicos ou
privados (os hospitais, centros de saude, consultorios etc.), os meios
de transporte, 0s centros comerciais, as universidades, as escolas, 0s
infantarios, etc. Isto é, todos os locais com aglomeracdo de pessoas,
com significativo acréscimo no risco de contagio nos meses frios e/ou
chuvosos.

Nas fomites, os virus influenza A e B podem sobreviver em superficies
duras, ndo porosas, como aco inoxidavel ou plastico, por 24 a 48
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horas e, em superficies absorventes como papel ou tecido, até 12
horas, em especial em condicdes de baixas temperatura e humidade,
como sucede nos dias frios e himidos de Inverno. Mas em condices
especiais poderdo sobreviver até 72 horas.

Mas em geral, nas fomites, os virus da gripe sobrevivem apenas
durante 2 a 8 horas ficando depois destruidos ou inactivados e,
consequentemente, incapazes de causar doenca.

10. Qual é a duracdo do periodo de contagio dos individuos
infectados?

Os individuos previamente saudaveis infectados pelos diversos virus
da gripe eliminam os virus, pelas secrecdes respiratérias, durante um
periodo varidvel até 6 a 8 dias em adultos e adolescentes, até um
maximo de 13 dias nas criancas ainda lactentes.

O risco méaximo de contagio verifica-se pelos 2° e 3° dias depois do
inicio das manifestacdes clinicas, ou seja, quando os doentes estao mais
sintomaticos. Depois assiste-se a um decréscimo da contagiosidade, de
forma progressiva, até desaparecer antes do 8° dia de doenca.
Portanto, na generalidade dos doentes, o periodo de contégio de
qualquer virus da gripe ndo ultrapassa um total 8 dias: desde a véspera
de adoecer, em que o doente ja é contagioso, até 7 dias depois dos
primeiros sintomas.

Nos doentes com diminuicdo das defesas - imunodeficiéncias
congénitas ou adquiridas - a eliminacdo dos virus poderd prolongar-se
por varias semanas.

11. Qual o periodo de incubacdo do virus da gripe A(H1N1)?
Este novo virus tem as mesmas propriedades em termos da propagacéo
(contégio) que os virus da gripe sazonal: habitualmente 1 a 7 dias (em
média 2 a 3 dias) ap6s o contagio, surgem os sintomas.

Este intervalo de tempo em que um individuo 4 estd infectado mas ndo
tem ainda sintomas, denomina-se periodo de incubacdo. Na fase
terminal do curto periodo de incubacdo, e sobretudo na véspera
de manifestar os primeiros sintomas, 0 novo doente ja é contagioso,
factor que impediréd a adopcdo de medidas preventivas suficientemente
eficazes para limitar a disseminacéo rapida da gripe.

12. Quais os sintomas da infeccdo pelo virus da gripe
A(H1N1)?

Os sintomas de infeccao pelo virus da gripe A(H1N1) sdo semelhantes
aos provocados pela gripe sazonal: febre elevada, sintomas respiratorios
(tosse seca, obstrucdo nasal), dor de garganta, dores musculares e de
cabeca. Um numero significativo de criangas (até 25%) apresenta
também diarreia e vomitos, em especial as mais jovens.

Estes sintomas sdo comuns a uma imensidade de outras infeccdes
respiratorias banais. Daf a expressdo tdo usada e abusada de “tem
gripe” perante queixas em tudo semelhantes as provocadas pelo
A(HTNT).

Em alguns casos de infeccdo pelo virus A(H1N1), podem surgir
complicacbes graves (pneumonia primaria ou por sobreinfeccdo
bacteriana, dificuldade respiratéria aguda, edema pulmonar, faléncia
multi-organica, etc.) sobretudo em “grupos de risco”. Nestes casos,
0s Novos sintomas sdo os da propria complicacao.
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13. Qual a duracdo da doenca resultante da infeccao pelo
virus da gripe A(H1N1)?

Nas infeccdes pelos diversos virus da gripe, os sintomas respiratorios
atingem o pico em 3 a 4 dias e podem persistir por mais de uma
semana. A tosse poderd persistir 2 ou mais semanas.

Nos casos ndo complicados, em regra a febre resolve-se nos primeiros 5
a 7 dias, podendo prolongar-se mais em alguns doentes. No sdo raros
0s casos com um curso de febre a dois tempos (apirexia intermédia
durante 1 a 2 dias).

14. Que complicacdes poderdo resultar da infeccao pelo
virus A(H1N1)?

Qualquer gripe é uma causa importante de morte e de hospitalizacao
nos “grupos de risco”, o que raramente sucede em individuos ditos
“saudaveis” ou “ndo de risco”.

A experiéncia de cerca de 6 meses de pandemia da gripe A(HIN1) tem
revelado que esta gripe tem taxa de complicacdes sobreponivel a da
gripe sazonal.

As principais complicacdes das gripes séo respiratorias, sobretudo a
pneumonia viral priméria (pelo préprio virus da gripe) e a pneumonia
bacteriana (muito facilitada pelo virus da gripe). Destas Ultimas, a
sobre-infeccdo pelo Staphylococcus aureus e pelo Streptococcus
pneumoniae s&0 as mais frequentes e surgem em regra 4 a 14 dias
apos o inicio dos sintomas da gripe (Quadro 1).

Quadro 1 - Potenciais complica¢ées da gripe

Frequentes

= Pneumonias: primérias da gripe; sobreinfeccdo bacteriana

- Exacerbacdo / agravamento duma doenca pulmonar crénica prévia -
exemplo uma crise de asma

- InfeccOes respiratorias altas (otorrinolaringoldgicas): sinusite, otite
média aguda

= ConvulsGes febris (nas criancas)

Raras

= Musculares: miosite e rabdomiélise (destruicdo muscular macica)

- Neuroldgicas: sindrome de Reye, encefalites, encefalomielites, mielite
transversa, sindroma de Guillain-Barré

» Cardiacas: agravamento de cardiopatia, miocardite, pericardite,
enfarte de miocardio.

Muito mais raras sao as complicagdes musculares, neurolégicas e
cardiacas. Estas poderdo manifestar-se em qualquer idade e tanto nos
“grupos de risco” como nos individuos sem factores de risco (Quadro
1). Nas criancas, a mortalidade global pela generalidade das gripes
é de 3,8 / 100.000 casos, sendo maior nas criangas mais jovens, em
especial nas criangas com menos de 6 meses de idade.

15. Como é que se manifestam as complicacdes raras da
gripe?

As complicagdes musculares (miosite simples ou lesdo muscular
generalizada) manifestam-se com dores musculares intensas e prostracdo.
Em casos seleccionados justificar-se-a a realizacdo de anlises: enzimas
musculares, a avaliacdo da funcdo renal e andlises a urina.
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As diferentes complicagdes envolvendo o sistema nervoso central
(SNC) - encefalites, meningo-encefalites - ou do sistema medular /
periférico (encefalomielite, mielite transversa, sindroma de Guillain-
Barré, etc.) manifestam-se essencialmente por alteracdo do estado de
consciéncia, convulsdes, dificuldades ou incapacidade de locomogao
e/ou mobilizacdo de um ou mais dos membros inferiores e/ou
superiores.

Embora se tratem de complicages raras, as complicacdes do SNC s&o
mais comuns em idade pediatrica, em especial o sindroma de Reye. A
associacdo temporal entre o sindroma de Reye e a ingestdo de acido
salicilico (aspirina), tem justificado a proibicdo da aspirina e seus
derivados no tratamento da febre e das dores no decurso duma gripe.
Se reconhecidamente a infeccdo pelo virus da gripe pode agravar
uma cardiopatia preexistente, ocasionalmente podera provocar
complicacdes cardiacas ab initio, tais como pericardite e/ou miocardite,
enfarte do miocardio (adultos). Estas complicacdes manifestam-se por
dor precordial e/ou num ombro, falta de ar para esforcos insignificantes
e na posicdo de deitado (ortopneia), edema dos pés apés um periodo
de estar de pé e/ou sentado - ver pergunta 26.

16. Quais sdo os individuos dos "grupos de risco” da
gripe?

Em qualquer gripe sdo “grupos de risco” as idades extremas da vida
e os doentes com algum tipo de debilidade fisica afectando 6rgédos
vitais (pulméo, coracdo, rim, figado, sistema nervoso central) ou que
indirectamente se possam repercutir nesses 0rgaos vitais (exemplo
doencas musculares e/ou em nervos periféricos que perturbem a
funcdo pulmonar) (Quadro 2).

Quadro 2 - Grupos de risco

- |dade > 65 anos

» |dade < 2 anos (nalguns paises estende-se este grupo etario até aos
5 anos de idade)

= Gravidas (em especial no 2° e 3° trimestre)

- Doencas cronicas: asma que requer corticoterapia inalada ou

sistémica; doencas pulmonares cronicas; diabetes mellitus; doencas

metabdlicas; doencas renais graves; doengas cardiacas; défices de

imunidade (primaria ou adquirida); doencas reumaticas graves;

doencas neurolégicas; doenca do figado; doengas neuromusculares

com compromisso da funcdo pulmonar; doengas malignas;

transplantados; etc.

+ Obesidade morbida

- Residentes em institui¢des e/ou sob internamentos prolongados

Apos as respectivas pandemias, os virus HIN1 (1918) e o H3N2 (1968)
e provavelmente o H2N2 (1957), tém tido periodos de co-circulagdo
sazonal. Isto podera justificar uma provavel imunidade parcial na
populacdo com idade superior a 55 anos para o virus A(H1N1) e ser
essa a razao para nao ter havido problemas com os idosos.

Contudo, este facto é também uma caracteristica das gripes pandémicas,
por razdes mal compreendidas.



17. Qual o tratamento disponivel para a gripe A(H1N1)?
Os virus da gripe A podem ter resisténcia intrinseca ou adquirem
resisténcia aos antivirais. Actualmente o A(HIN1) tem-se mostrado
susceptivel aos antivirais oseltamivir (Tamiflu® de administracdo
oral) e ao zanamivir (Relenza® de administracdo nasal). No entanto
estes farmacos s6 reduzem a severidade e a duracdo da gripe se
iniciados nas primeiras 48 horas de doenca, sendo tanto mais eficazes
quanto mais precocemente forem administrados.

O oseltamivir também podera ser usado profilacticamente em
individuos ndo doentes, mas que contactaram com doentes em fase de
contégio. Usado desta forma tem uma eficacia de 70-90%. O grande
problema reside na total impossibilidade de distinguir clinicamente os
sintomas da infeccdo do virus A(H1N1) dos das infeccdes respiratérias
pelos numerosos e banais virus respiratorios, com as consequentes
"medicacbes em vao".

Os antivirais ndo estdo isentos de efeitos secundarios. O seu uso deve
ser reservado apenas a doentes com doenga grave ou potencialmente
grave e sob prescricdo médica.

O tratamento da gripe é, portanto, na larga maioria das situagdes,
apenas sintomdtico e dirigido ao alivio dos sintomas: descanso,
ingestdo abundante de liquidos e analgésicos/antipiréticos (por
exemplo paracetamol e/ou ibuprofeno).

C) Vacina e prevencao

18. Como foi criada uma vacina para a gripe A(H1IN1) em
tempo recorde?

As recentes (desde 1997) ameacas duma pandemia pelo virus da
gripe das aves, o A(H5N1) - virus profusamente difundido em aves
migratérias e de avidrio - com elevado grau de patogenicidade,
estimularam a formacdo mundial e concertada de associaces,
laboratérios e de empresas farmacéuticas: the International Federation
of Pharmaceutical Manufacturers and Associations International Task
Force on Influenza Vaccine Supply, especialmente a partir de 2004.
Estas associacbes foram criadas com os objectivos de desenvolverem
no imediato vacinas contra 0 A(H5N1) e, depois, contra outros virus da
gripe, de forma a poderem-se concretizar vacinacbes pré-pandémicas
de massa.

Também ndo foi alheio a rapidez na concretizacgdo da vacina
Pandemrix®, a experiéncia Mundial de mais de 60 anos a preparar
vacinas sazonais. A este proposito sera de referir que a composicdo das
vacinas sazonais para os Invernos de 2008-2009 e 2009-2010 séo
vacinas trivalentes, constituidas por antigénios contra estripes de virus
HTN1 e H3N2 e do virus influenza B.

Assim, a pandemia pelo virus (H1N1)2009 encontrou uma tecnologia
j& montada e preparada para a vacinacdo em massa da populagdo
mundial e em tempo recorde.

A vacina contra o virus A(H1N1) foi aprovada para uso na Europa,
pela Agéncia Europeia do Medicamento e pela Comissao Europeia, em
Setembro de 2009. A vacina adquirida por Portugal tem a designagao
comercial de Pandemrix®. £ uma vacina monovalente (um s6 tipo de
estirpe de virus) inactivada de virides fragmentados com adjuvante
AS03, composto por esqualeno, DL o tocoferol e polissorbato 80.

A gripe pandémica A(HTN1)

19. 0 que é o um adjuvante? O que é o esqualeno?

O papel dum adjuvante é o de potenciar a eficacia duma vacina,
possibilitando assim a administracdo de concentragdes mais baixas
de antigénios. Muitas das vacinas correntes usam adjuvantes na sua
composi¢ao.

0 esqualeno é um produto organico anti-oxidante natural produzido
por todos os organismos superiores, sendo precursor do colesterol,
tendo efeitos benéficos na salde e possiveis efeitos anti-cancerigenos.

20. A vacina Pandemrix® é segura?

Nao obstante as multiplas vozes contra, a vacina Pandemrix® ¢é
bastante segura e eficaz.

A vacina sazonal é eficaz porque previne mais de 70% dos casos
quando o contagio se processa para além de 14 dias ap6s a vacinagéo.
Nos casos em que a vacina nao previne a doenca, esta é ligeira e
praticamente isenta de complicacdes.

Sera de esperar uma maior eficacia da vacina Pandemrix®, dado ser
uma vacina monovalente e especifica, mas, a semelhanca de outras
vacinas da gripe, s6 a partir de 14 a 21 dias ap6s a vacinacdo.

E segura porque foi feita com rigor cientifico como todas as outras
vacinas da gripe e aprovada pelas instancias mundiais creditadas.
Ao contrario do que se comenta, ndo foi feita a pressa, como ja foi
explicado.

Seja qual for a vacina contra os diferentes tipos de gripes ou qualquer
outro tipo de doenca, existirdo sempre riscos de Eventos Adversos
Graves (EAG): convulses, encefalopatia, anafilaxia, sindroma de
Guillain-Barré, morte, etc.

Contudo, em muitos dos casos notificados, e atendendo a frequéncia
com que esses mesmos problemas ocorrem na populacdo em geral
na auséncia de qualquer acto vacinal, é muitas vezes dificil assegurar,
com certeza, uma relacdo causa-efeito ou tratar-se apenas de mera
coincidéncia.

Nos Estados Unidos, numa publicacdo do Centers for Disease
Control and Prevention (CDC) de Dezembro de 2009, a taxa de EAG
notificados com vacinas da gripe foi de 2,9 e 4,4 por 1 milhdo de
vacinados respectivamente com vacinas da gripe sazonal e vacinas anti
A(HTN1) (englobando as inactivadas monovalentes sem adjuvante e as
vacinas vivas de administracdo nasal).

Esta taxa de complicacdes, que é muito inferior as complicacdes da
propria gripe (ver a pergunta sobre complicaces) inclui uma larga
percentagem de notificacbes que sdo meras coincidéncias.

0 tdo falado sindrome de Guillain-Barré (SGB) associado a vacinas da
gripe é um acontecimento historico de 1976, em que se constatou uma
associacdo pequena, mas estatisticamente significativa, entre o SGB e
uma vacina da gripe. As razoes dessa associacdo, que foi pontual e que
nunca mais ndo se repetiu, permanecem por esclarecer.

21. Como esta a decorrer a campanha de vacinacao contra
a gripe A?

A campanha de vacinacdo contra a gripe A(H1N1) com Pandemrix®,
teve inicio a 26 de Outubro de 2009 e tem como principal finalidade
proteger os cidaddos mais vulnerdveis, reduzir a probabilidade de
ocorréncia de casos graves, bem como assegurar a continuidade dos
Servicos essenciais.
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Foram definidos grupos paravacinacdo:A, B e C, por ordem de prioridade.
A 12 fase do Grupo A iniciou-se com a vacinacdo das gravidas com
patologia associada e dos profissionais que desempenham funcdes
essenciais. Na 2° fase do Grupo A foram incluidas gravidas saudaveis
nos 2° e 3° trimestres da gravidez, pessoas com doenca respiratéria
crénica, neuromuscular, imunodeprimidas e com obesidade mérbida.
No Grupo B foi dada prioridade as criancas com idade entre os
6 meses e 0s 2 anos assim como a doentes com diabetes mellitus,
outras doencas respiratorias, doenca cardiovascular, renal, hepética,
hematoldgica e os medicados com salicilatos se idade inferior a 18
anos. Do grupo C fazem parte criangas dos 2 aos 12 anos.

22. Os doentes imunodeprimidos podem fazer a vacina
Pandemrix®?

Sim, pertencem ao grupo A para vacinagdo. No entanto, nos doentes
imunodeprimidos, a resposta a vacinacdo pode estar diminuida,
exigindo duas doses com intervalo de 1 més.

Em relacdo a estes doentes imunodeprimidos, mesmo quando
vacinados, deve haver elevado grau de suspeicao clinica perante sinais
e sintomas de sindrome gripal, com ou sem febre.

23. Quais sdo os doentes com patologias cronicas que
deverdo ser vacinados?

Aqueles doentes em que a doenca s6 por si compromete a imunidade
geral e/ou afecte drgdos alvo da gripe, em especial o pulmao, mas
também os doentes sujeitos a medicagdes que diminuam de algum
modo a imunidade.

24. A vacina da gripe A(HIN1) pode ser administrada
concomitantemente com outras vacinas? Quando é que
surge a febre?

Obviamente ndo existem estudos de compatibilidade referentes a
administracdo concomitante da Pandemrix® com outras vacinas. No
entanto, como qualquer vacina inactivada, a vacina de gripe A(H1N1)
pode ser administrada simultaneamente ou em qualquer data antes
ou depois de outra vacina, com a ressalva de ser efectuada em locais
anatomicos diferentes.

A febre da vacina da gripe manifesta-se como as outras vacinas por
agentes mortos (com grande indculo): surge entre 6 a 36 horas ap6s a
vacina e desaparece em menos de 36 horas. Qualquer alteracéo a esta
regra sugere outra causa para a febre.

25. 0 que fazer perante a suspeita de um doente ter
contraido a gripe A(H1N1)?

Perante sintomas sugestivos de gripe, os doentes com bom estado geral
e sem nenhum “sinal sugestivo de gripe complicada” (Quadro
3), devem permanecer em casa e fazer medicagdo sintomatica, com
antipiréticos / analgeésicos.

26. Quais os sinais de clinicos que sugerem poder estar
presente uma complicacdo da gripe?

Sdo sinais de potencial complicacdo duma gripe, e que justificam
recorrer ao médico, sem grandes demoras, qualquer um dos sinais
descriminados no Quadro 3:

Quadro 3 - Sinais sugestivos de gripe complicada

Frequentes

+ Respiracdo muito rapida e esforcada

- Falta de ar

= Cianose (estar roxo)

+ Gemido respiratdrio constante

- Recusa alimentar TOTAL para além de 2 refei¢des, com recusa mesmo
para os liquidos

« Vémitos repetidos (> mais de 4-5) em poucas horas

- Febre prolongada (> 6 dias)

- Reaparecimento da febre, quando parecia estar ja a melhorar da
gripe, em especial se febre muito alta e/ou associado a um ou mais
sinais deste quadro

- Dores musculares muito intensas

- Dor toracica

- Falta de ar para esforcos insignificantes

- Convulsdes

= Prostracdo - Incapacidade para suportar o tronco / corpo na posicao
de sentado e/ou de pé; isto é, “estando acordado, comportar-se na
alma e no corpo como se estivesse a dormir”

Raros

- Sangue na expectoragao

+ Sonoléncia muito exagerada

= Urina avermelhada

= Compromisso da mobilidade de um ou mais membros

- Dor toracica, em especial na regido em frente do coracdo e/ou num
ombro

- Palidez acentuada de aparecimento recente
- N&o tolerar a posicao de deitado
+ Edemas nos pés

Embora a febre da gripe possa durar até uma semana ou mais, sem que
isso signifique qualquer complicacdo, sera prudente a observacao por
um médico se a mesma se prolongar para além de 6 dias.

27. Que medidas de prevencao (proteccao individual)
devem ser tomadas para prevenir o contagio individual e
a disseminacao da gripe?

Para evitar a disseminagdo de qualquer gripe, os doentes devem ficar
em casa, evitando o contacto com outras pessoas, lavar frequentemente
as maos com agua e sabao, quando tossirem ou espirrarem devem
proteger a boca e o nariz com um lenco de papel de utilizacdo Gnica
(que deve ser imediatamente colocado num local ndo acessivel e
eliminado). Como alternativa, devem adoptar “etiquetas da tosse e
do espirro”, espirrando para a zona do cotovelo e ndo para as méaos
(para diminuir a contaminacdo das m&os).

28. Quais as estratégias de controlo da propagacao da
doenca?

As principais medidas de prevencdo e contencdo da doenca passarao
por.

1. Intensificacdo das accdes de vigilancia em humanos, complementadas
com accdes de informacdo e educagdo para a saude (promogdo da



salide e prevencdo da doenca) dirigidas a populacdo em geral e a
grupos de risco.

2.Reforco das acgbes de informacéo e educacdo da populagdo em geral
e dos grupos de risco, nomeadamente manipuladores de animais e
os profissionais de satide (sobretudo técnicos de laboratdrio, médicos e
enfermeiros), no que se refere a:

a) Higiene individual (exemplo lavagem frequente das maos) e colectiva
(exemplo educacdo para a etiqueta / proteccdo da tosse e do espirro);
b) Ventilacdo adequada dos espacos, evitando-se locais com grande
concentragdo de pessoas e sem ventilacdo natural.

3. Especial atencdo aos espacos escolares (creches, escolas, etc.),
centros comerciais e areas de lazer sem ventilacdo natural.

4. Vacinagdo em massa com a vacina Pandemrix® em especial as
criangas, que sdo os principais focos de infeccdo e de contagio, entre
si e aos adultos.

29. Mas afinal, se as complicacdes da gripe (H1N1)2009 sao
as mesmas das gripes sazonais, para qué tanto mediatismo?
O nmero de doentes com complicagdes durante uma banal gripe
sazonal é o suficiente para “saturar” qualquer sistema nacional de
salide (SNS) de qualquer pais, nas 8 a 10 semanas que duram as
epidemias classicas sazonais. Os mais afectados sdo as criancas. E ndo
é maior porque uma parcela significativa da populagdo, sobretudo a
adulta, ja estd imune.

Quando existe uma pandemia, o nimero de individuos susceptiveis
é praticamente toda a populacdo mundial. Nestas circunstancias, o
numero total de doentes, em simultaneo, sera varias vezes maior do
que se verifica nos periodos de gripe sazonal. Consequentemente o
nimero de doentes com complicacdes terd a mesma proporcdo. Nao
existe nenhum SNS, em nenhum pais, capaz de acudir a tantos doentes
complicados em simultaneo.

Em qualquer surto de gripe, ocorrem sempre casos de grande
gravidade, potencialmente fatais, mesmo em individuos previamente
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saudaveis. Felizmente que sdo raros. Numa pandemia, esse ndmero é
muito maior, pelo que podera ndo haver espaco para os tratar a todos,
em simultaneo, nas Unidades de Cuidados Intensivos.

As medidas de contencdo da transmissao de doenca (para reduzir a taxa
de contégios) com uso de mascaras, lavagem das maos, desinfeccdes,
eviccdo a aulas / infantarios durante 7 dias, a vacinacdo em massa, etc.,
tém como objectivo maximo evitar um pico desmesurado de doentes,
em simultaneo, transformando-o (ao pico) numa onda continua e
prolongada de doentes, em nimero suportavel pelos SNS.

Dai a opinido favoravel a vacinacdo em massa dos “grupos de risco”
em toda a literatura médica internacional e nacional. Autoridades
cientificas nesta tematica, defendem também a vacinacdo de todas as
criancas com idades entre os 6 meses até aos 12 anos.

Nas criancas o contagio esta mais facilitado e é mais duradouro, pelo
que a taxa de infeccdo é maior e ocorre de forma antecipada em
relagdo ao verificado nos adultos. Por estas razées, as criancas deverdo
ser alvos prioritarios da vacinacao em massa.

Estas sdo opinides dos peritos em gripe, que contrastam com uma
multiplicidade de opinides muito menos crediveis.

As medidas de contencao da transmisséo da gripe A(HTN1) sdo
uma responsabilidade de todos e ndo apenas do governo e dos
profissionais do SNS.

Os problemas levantados pela pandemia da gripe A(HIN1) sdo
uma questdo de seguranca individual, de civismo e de cidadania. A
vacinacdo em massa dos grupos recomendados pela Direc¢do Geral
de Sadde é uma dessas medidas de seguranca individual, de civismo
e de cidadania.

Mas infelizmente, e sempre foi assim, vindo corroborar o aforismo
de Sir William Osler (1849-1919) -"The greater the ignorance, the
grater the dogmatism”- tém ideias mais firmes e mais determinadas
os menos informados.
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Sinais de alarme em desenvolvimento
Developmental red flags

Resumo

0O desenvolvimento é um complexo processo neuromaturacional, que
ocorre entre 0 nascimento e a idade adulta e que tem como finalidade
a aquisicdo de autonomia. A sua avaliacdo sisteméatica no ambito da
consulta de vigilancia de satde infantil é fundamental. E também
importante ter em consideracdo a existéncia de diferentes factores de
risco, bioldgicos e ambientais, que podem interferir negativamente com
o normal desenvolvimento infantil. Um diagndstico atempado e uma
intervencao precoce adequada, sdo fundamentais para maximizar o
potencial de desenvolvimento duma crianga com problemas.
Classicamente descrevem-setréstipos de alteracdes de desenvolvimento:
0 atraso, a dissociacdo e o desvio. Sdo também especialmente preocu-
pantes a paragem e a regressao do desenvolvimento.

O presente artigo pretende alertar para os varios sinais de alarme
em cada area do desenvolvimento e salientar algumas variantes do
normal.

Palavras-chave: desenvolvimento, factores de risco, sinais de alarme,
intervencao precoce.

Introducao

“Desenvolvimento” refere-se ao processo de evolugdo bioldgica e
psicolégica que ocorre entre 0 nascimento e a idade adulta e que leva
a que o individuo progrida duma situacdo de dependéncia total para
uma situacdo de autonomia . O desenvolvimento adequado pressupGe
a interacgao entre factores genéticos e factores ambientais. £, por isso,
um processo complexo e dindmico, assente na maturacdo neurobiolégica
e em correlacdo continua com aspectos psicologicos e sociais ),

As aquisicdes nas varias areas do desenvolvimento sdo relativamente
uniformes, embora possam normalmente existir dreas mais fortes e
areas mais fracas. Assimetrias significativas nas vérias areas podem
traduzir patologia, constituindo por isso, um sinal de alarme 4. As
varias aquisicdes seguem um encadeamento l6gico, por exemplo, antes
do bebé se sentar vai ter de controlar a cabeca. Da mesma forma,
uma patologia do desenvolvimento vai ter diferentes expressoes ao
longo do tempo, dependendo das competéncias em aquisicdo e dos
requisitos ambientais em relacdo a crianga .

A patologia do desenvolvimento tem uma elevada prevaléncia e o seu
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Abstract

Development is a complex neuromaturacional process occurring
from birth to adulthood, aiming to obtain autonomy. Systematic
neurodevelopmental assessment during routine well-baby clinic
is fundamental and mandatory. The goal is to identify as early
as possible any alteration in the normal pathway, whether it's
classified as dissociation, deviation, delay or the more worrisome
developmental arrest and regression.

The recognition of biologic and environmental risk factors that can
influence developmental outcome is also important. Timely diagnosis
and appropriate early intervention is fundamental to maximise each
children’s potential.

This paper reviews current knowledge on these issues and outlines
major red flags on infant and child developmental milestones, as

well as other normal variants and deviations.

Keywords: development, risk factors, red flags, early intervention.

diagnéstico adequado é fundamental para o bem-estar da crianca e da
sua familia. Permite também a intervencdo precoce e a implementagdo
de estratégias que realcem o potencial maximo de cada crianca ©.

Faz parte integrante da vigilancia da satde infantil a pesquisa de sinais
de alarme em desenvolvimento em cada idade chave, de modo a que
qualquer alteracdo significativa identificada seja atempadamente avaliada
e, se for o caso, feita a referenciacdo para uma consulta especializada.
Esta vigilancia deve ser continua, passando pela observacao directa da
crianga, pelo didlogo com os pais e pela aplicacdo de testes de rastreio
simples. As preocupacdes dos pais deverdo ser sempre valorizadas
“9 Muito frequentemente, sdo os prestadores de cuidados quem
primeiro se apercebe de alguma alteracdo do desenvolvimento, que
pode ser dificil de detectar no tempo limitado de uma consulta. Estas
informacdes sdo uma ajuda para que o diagndstico de alteracdes do
desenvolvimento se faca o mais cedo possivel. A informacdo dada
pelas educadoras também é particularmente relevante para qualquer
suspeita de alteracdo do desenvolvimento ©.



A vigilancia do desenvolvimento psicomotor ndo deve ser separada
das restantes vertentes do crescimento; sdo duas faces da mesma
realidade ndo passiveis de serem avaliadas correctamente se ndo em
conjunto %),

Este trabalho tem como objectivo rever e sistematizar os principais
sinais de alarme no desenvolvimento psicomotor nas diferentes idades
e nas varias areas.

Tipos de alteracoes do desenvolvimento

Classicamente sao descritos trés tipos de alteracdes de desenvolvimento:
0 atraso, a dissociacdo e o desvio .

0O atraso de desenvolvimento consiste num desfasamento entre a
idade cronoldgica da crianca e a idade correspondente as aquisicdes
demonstradas, que se exprime de um modo mais ou menos uniforme
em todas as areas. Quanto mais grave o atraso de desenvolvimento
apresentado mais provavel é poder demonstrar uma causa organica,
ou seja, em que se comprova uma lesdo do sistema nervoso central
(SNC) (4,

A dissociacao refere-se a uma diferenca significativa entre as varias
areas do desenvolvimento, com uma area mais gravemente afectada.
Exemplos tipicos sdo criancas que apresentam dificuldades de
aprendizagem, em que, na maioria das vezes, as reas motoras ndo estao
afectadas ou criancas com paralisia cerebral com atraso significativo nas
areas motoras e desempenho adequado nas restantes (4,

O desvio subentende a aquisicdo ndo sequencial de competéncias
numa ou mais areas do desenvolvimento. Esta perda de sequéncia
podera ter como base alteragdes neuroldgicas. Por exemplo, um lactente
que, quando traccionado a partir de decubito dorsal, passa para a
posicdo de pé sem se sentar, pode ter uma hipertonia dos membros
inferiores, relacionada com uma paralisia cerebral . Da mesma forma
uma crianca apresentar uma linguagem expressiva muito superior a
compreensao, traduz claramente um desvio. Este facto pode reflectir
uma utilizagdo ndo comunicativa da linguagem, caracteristica das
perturbacdes do espectro do autismo®.

Além dos trés tipos classicos acima referidos, existem dois tipos a ter
em conta —a paragem e a regressao do desenvolvimento. O primeiro
refere-se a auséncia da evolucdo normal das aquisicdes e o sequndo
a perda das aquisicdes ja verificadas. Sao sinais muito preocupantes e
frequentemente associam-se a patologia grave do SNC, nomeadamente
doencas neurodegenerativas .

Factores de risco para alteracoes do desenvolvimento

Considera-se que uma crianca esta em risco quando estd ou esteve
sujeita a certas condicdes adversas, que se sabe estarem altamente
correlacionadas com o aparecimento posterior de défices numa
ou mais areas do desenvolvimento “>7. H4 dois grandes grupos de
factores de risco, biologicos e ambientais (Quadros 1 e 2). Os diferentes

Sinais de alarme em desenvolvimento

factores ndo sdo mutuamente exclusivos e frequentemente coincidem
com alteracbes do desenvolvimento.

No risco ambiental isolado, a crianga é genética e biologicamente
normal, mas esta inserida num contexto de privacao .

No risco bioldgico, passou por situacdes com forte potencial para lesar
o SNC ©. Em todos os casos, a intervencdo precoce deve ter como
objectivo a reducdo do impacto dos diferentes factores de risco, através
de intervengdes médicas, terapéuticas e socioeducativas.

Quadro 1 - Factores de risco biolégico %

- Peso de nascimento <1500g ou idade gestacional <34 semanas
- Recém-nascido leve para a idade gestacional
- Asfixia perinatal

- Indice de Apgar inferior a 3 aos 5 minutos e evidéncia de disfungao
neurolégica

- Necessidade de ventilacdo mecanica
- Evidéncia clinica de anomalias do SNC
- Hiperbilirrubinémia> 20mg/dl (342 mmol/l) em recém-nascidos de termo

- Antecedentes pessoais ou familiares de doenca genética, metabdlica ou
dismorfismos

- InfecgGes congénitas
- Meningite / sépsis
- TCE grave

Idealmente, as criancas com risco pré, peri ou pds natal, deverdo
ser seguidas em consultas de Alto Risco biologico, geralmente
ligadas a servicos de neonatologia, com o objectivo de diagnosticar
precocemente alteracbes do desenvolvimento ©. As criancas de risco
ambiental deverdo ser sujeitas a uma vigilancia ainda mais cuidada
do seu desenvolvimento. Umas e outras deverdo ser orientadas para
programas de Intervencdo Precoce, onde idealmente sera feito um
trabalho nos contextos naturais da crianca e com grande envolvimento
da familia “*.

Quadro 2 - Factores de risco ambiental 24

- Familia em situagdo de pobreza

- Pais adolescentes

- Pais com patologia psiquiatrica importante (depressao major, esquizofrenia)
- Pais toxicodependentes, alcodlicos

- Pais com défice cognitivo

- Pais com défice sensorial significativo

- Pais com perturbagdes antissociais

- Falta de estruturas de apoio familiar ou social

- Sinais de maus-tratos e negligéncia a crianga ou a irmaos
- Familia com outras criancas institucionalizadas

- Separagao prolongada da crianca

- Criancas institucionalizadas

Sinais de alarme nas diferentes areas
Area motora

Esta é a drea mais frequentemente citada no primeiro ano pelos pais,
que estdo preocupados com o atingir de varios marcos importantes,
sobretudo a aquisicdo da marcha. £, no entanto, a area com menor
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correlagdo com as capacidades cognitivas"¥. A area motora €
sequencial, pré-programada, dependente da mielinizacdo do sistema
nervoso e expressa o padrdo evolutivo da espécie. E muito pouco
dependente da etnia, sexo e meio sociocultural .

O atraso de desenvolvimento motor tem especial importancia por se
poder associar a varias patologias médicas subjacentes. Estas devem ser
identificadas o mais precocemente possivel, tendo em vista a intervencdo
terapéutica adequada e aconselhamento genético, se pertinente ©7.
Apesar de existir uma grande variacdo individual na aquisicao dos varios
marcos de desenvolvimento, devem ter-se em mente alguns sinais de
alarme, que estdo esquematizados nos quadros 3, 4, 5 e 6.

Alguns sinais subtis devem ser valorizados mesmo em idades precoces.
Aos trés meses, as maos ndo devem estar fechadas mais de 50% do
tempo, podendo isto corresponder a um sinal de paralisia cerebral. O
desenvolvimento de mao dominante antes dos 15 meses pode indicar
problemas neurolégicos subjacentes. Qualquer assimetria na postura
deve também ser valorizada ¢4.

Ao avaliar uma crianca sob o ponto de vista motor, ndo podem ser
esquecidas algumas variantes do normal desenvolvimento. Um dos
aspectos mais sujeitos a variacdo é o gatinhar. Estima-se que cerca
de 4,3% das criancas ndo chegue a gatinhar, utilizando formas
alternativas de deslocagdo, como sendo os natigrados (deslocagdo
arrastando a regido glutea) e os plantigrados (palmas e plantas
apoiadas no chdo), recusando estas criancas outras formas de
locomogdo mais habituais. Foram elaboradas tabelas de percentis com
as aquisices motoras principais pela OMS, através da observacao de
criancas normais, que demonstram a enorme variabilidade que pode
existir nestas aquisicoes ©.

Area da audicdo e linguagem

A vinculagdo precoce entre um bebé e os seus pais constitui a primeira
grande aquisicdo em termos sociais e é determinante para o emergir
de competéncias noutras areas, nomeadamente na comunicagdo .
Das primeiras vocalizacdes até ao estabelecimento de uma linguagem
h& uma evolugdo enorme, em muito seguindo um padrdo previsivel,
com pequenas variacoes individuais %. Sdo consideradas trés fases
distintas na aquisicdo da linguagem: as vocalizacbes pré-linguisticas
no primeiro ano de vida, uma fase de transicdo no segundo ano de
vida e a fase de verbalizacdo no terceiro ano de vida. Esta sequéncia
é previsivel, constitui um processo neuromaturacional, logo vai ter
implicagbes diagndsticas e prognosticas 4.

Existem algumas ideias erréneas sobre possiveis etiologias do atraso
de linguagem. Assim, a otite média recorrente raramente condiciona
atraso de linguagem. Por outro lado, criancas com surdez congénita
tipicamente tém um desenvolvimento motor, cognitivo e psicolégico
normal no primeiro ano de vida. Atingem também os objectivos em
termos de linguagem nos primeiros 6 a 8 meses 1,

A regressao ou paragem do desenvolvimento na area da linguagem
entre 0s 18 e 0s 24 meses é especialmente preocupante, sobretudo
se associada a isolamento social, podendo corresponder aos primeiros
sinais de perturbacdo do espectro do autismo ©.

As perturbacdes da linguagem podem ser variadas, desde problemas
de articulacdo a afasias de expressdo ou compreensdo, e tém uma
incidéncia estimada entre 3 a 15% da populacao. Dentro das etiologias

possiveis incluem-se anomalias oromotoras (associadas a dificuldades
alimentares), défice auditivo, atraso global do desenvolvimento e
perturbacdes do espectro do autismo. Tal como nas restantes areas
do desenvolvimento, o estabelecimento de uma etiologia especifica
permite uma intervencao mais dirigida e, por isso, mais eficaz "3,
Ao avaliar uma crianga com atraso da linguagem €é particularmente
relevante verificar se existe também atraso noutras areas. Poder-se-a
preconizar uma atitude expectante apenas abaixo dos 3 anos, se
existe uma boa compreensdo verbal, boas capacidades comunicativas,
audicdo normal, restante desenvolvimento normal e histéria familiar
de atraso da linguagem (", O atraso isolado da linguagem pode ser
considerado uma variante do normal, atingindo cerca de 10 a 15%
das criancas e, em regra, existe linguagem funcional antes dos 4 anos
e normal aos 5. A gaguez “fisioldgica” também é muito frequente,
existindo em 3% das criangas entre 0s 2 e os 4 anos. Consiste num
discurso interrompido, fraccionado, sem que coexista atraso da
linguagem, em que na larga maioria dos casos se assiste a resolucao
espontanea 12, Pelo contrario, sdo indicadores de gaguez patoldgica
tensdo facial significativa a acompanhar o discurso, prolongamento
de alguns sons durante mais do que alguns segundos, tentativa de
falar sem que seja emitido qualguer som, tom mais agudo da voz ao
gaguejar, coexisténcia de tiques, gaguejo em mais de 10% das palavras
ou atitude de eviccdo de comunicacdo. Outros factores de risco incluem
histdria familiar de gaguez ou persisténcia de gaguez durante mais de
doze meses 1,

Visuomotricidade

Avisuomotricidade refere-se as competéncias de resolucdo de problemas
que envolvam as maos e membros superiores e a sua coordenacdo com
a visao . E o resultado final da inter-relacio entre visdo, motricidade e
funcBes cognitivas, pelo que défices em qualquer uma destas capacidades
interferem com o desenvolvimento das competéncias visuomotoras. E
uma drea particularmente importante, por ser a que apresenta maior
correlacdo com ainteligéncia ndo verbal 4. Desde idades muito precoces,
as aquisicdes visuais que envolvem sequenciacdo e discriminagdo (alerta
visual, fixagdo e persequicdo visual) sdo fortemente preditivas do tipo
de desempenho futuro. £ também através do desenvolvimento de
competéncias nesta area que se vai iniciar a imitacdo e o jogo simbdlico,
importantes como forma de desenvolvimento cognitivo e também de
estabelecimento de relacdes sociais (1419,

Em lactentes e criangas pequenas estas capacidades s&o avaliadas pela
observacdo da interaccdo da crianga com pequenos objectos (cubos,
puzzles, brinquedos). Na idade escolar, os testes de desenho que
traduzem percepcdo visual e organizacdo espacial, apresentam uma
boa correlacdo com capacidades intelectuais e eventuais distirbios da
aprendizagem académica 4,

Area do comportamento e interac¢io social

A relacdo entre a crianga e os pais durante os primeiros anos de
vida condiciona as suas futuras interaccdes e a forma como se vé
a si propria. E, por isso, a base do seu modo de funcionamento em
sociedade e é determinante para o seu equilibrio emocional. O padrao
de comportamento social tem influéncia reduzida de factores bioldgicos,



estando sobretudo dependente do ambiente em que a crianca estd
inserida (149,

Infelizmente, em muitos casos este equilibrio é posto em causa muito
precocemente, tanto por patologia inerente a prdpria crianga como
por problemas referentes aos pais. Varios factores ambientais podem
influenciar negativamente o desenvolvimento, tais como meios socialmente
desfavorecidos, depressdo materna, conflitos conjugais e outros 2.
Avinculagdo ao prestador de cuidados constitui a base a partir da qual
as futuras interacgdes véo ser estabelecidas. Devera estar bem patente
entre 0s 12 e os 14 meses, caracterizando-se por um comportamento
de aproximacdo, ansiedade de separacdo e medo de estranhos
“8_A consulta de vigilancia € um local propicio para observar esta
desconfianga perante estranhos e situagdes novas. O contacto ocular
pobre ou choro inconsolavel mesmo quando confortado pelos pais,
sao sinais de alarme em qualquer idade. A agressividade excessiva,

Sinais de alarme por idades e por area

Sinais de alarme em desenvolvimento

movimentos repetitivos e falta de interesse nas pessoas constituem
também sinais preocupantes ©.

A interaccdo social é a simula de todas as areas do desenvolvimento:
depende de capacidades motoras adequadas, capacidade de resolucao
de problemas e linguagem apropriada .

Em criancas e adolescentes com atraso global do desenvolvimento, as
aquisicbes nesta area tém um particular interesse porque determinam
0 comportamento adaptativo presente e reflectem a capacidade de
viver em sociedade .

Nesta area estdao compreendidos alguns sinais de alarme para
perturbacbes do espectro do autismo, que devem ser valorizadas
precocemente, alguns a partir do 1° ano de vida — falta de reciprocidade
afectiva, inexisténcia de sorriso social e vontade de partilhar afectos,
predominio de afectos negativos e pouco interesse na comunicagao ©.

Quadro 3 - Sinais de alarme no 1° semestre

Idade  Postura e motricidade global

Visuomotricidade

Audicéo e linguagem Comportamento e adaptacdo social

Auséncia de tentativa de controlo da cabeca na

Nunca segue a face

N4o vira a cabeca ou Nao se mantém em situacdo de alerta

1°més  posicdo sentada humana olhos para o som (voz nem por breves periodos.
Hiper ou hipotonia na posicio de pé humana)
N&o controla a cabega N&o faz contacto ocular Sobressalto ao menor Nao sorri
. 3 i - rui .
3omes  Maos persistentemente fechadas N3o fixa nem seque uido Chora e grita quando se lhe toca
Membros rigidos em repouso objectos
Pobreza de movimentos

Auséncia de controlo da cabeca
Nao se senta com apoio

N&o segue objectos
N&o agarra objectos (com

Nao responde a voz
Nao responde ao seu

N&o gosta de estar ao colo de ninguém
Irritabilidade, inconsolavel

Membros inferiores rigidos e passagem directaa s duas méos)

6 ms posicao de pé quando se tenta sentar
més

Estrabismo manifesto e

nome Nao sorri, d& gargalhadas ou tenta

Ndo vocaliza chamar a atencdo do adulto

N&o apoia o0s pés no chao
Mantém reflexo de extrusdo

Postura muito rigida ou muito “mole”
Assimetrias

constante

Desinteresse pelo ambiente

Quadro 4 - Sinais de alarme no 2° semestre

Audicao e linguagem Comportamento e adaptacao social

Nao reage aos sons

Vocaliza
monotonamente ou
perde a vocalizacdo

Apatico
N&o distingue familiares

Idade  Postura e motricidade global Visuomotricidade
N&o se senta sem apoio N&o transfere objectos de uma mao
N&o estende os bracos para a outra

9 ms N&o levanta a cabeca Sem preepséo palmar, ndo leva
Sentado ndo usa as maos para brincar objectos a boca
N3o rola de decubito ventral Engasga-se com facilidade
Permanece sentado e imével sem procurar Estrabismo
mudar de posicdo
Assimetrias
N&o se consegue levantar sozinho N&o usa gestos simples: apontar,
N&o gatinha (ou forma equivalente) abanar a cabeca. ..

12° més

Nao aguenta o peso nas pernas

Permanece imdvel, ndo procura mudar de posicdo

Assimetrias

N&o bate dois objectos um no outro
N&o tem permanéncia do objecto
N&o aponta para objectos

N&o pega nos brinquedos ou fa-lo
com uma sé mao
Nao mastiga

Sobressalto ao
menor ruido. Nao diz
nenhuma palavra
N&o responde a voz

N&o faz gestos simples como
dizer adeus ou abanar a cabeca
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Sinais de alarme em desenvolvimento

Quadro 5 - Sinais de alarme no 2° e 3° ano

Idade  Postura e motricidade global

Visuomotricidade

Audicéo e linguagem

Comportamento e adaptacdo social

N&o anda sem apoio

18° mas Nao se poe em pé

Anda sempre na ponta dos pés
Nao consegue empurrar
brinquedos grandes

N&o pega nenhum objecto entre o

Usa menos de 3 palavras com

N&o percebe qual a funcdo de objectos

polegar e o indicador
N&o tira objectos de caixas

Deita os objectos fora

Leva 0s objectos sistematicamente a

boca

Estrabismo

significado

Nao responde quando o

chamam

simples (colher, telefone, bola)
Nao se interessa pelo que o rodeia

Nao estabelece contacto ocular

N&o vocaliza espontaneamente

N&o puxa bonecos por um fio
24°més N30 anda

Nao sobe escadas

Deita os objectos fora

N&o constroi nada

N&o faz frases de 2 palavras

N&o parece compreender o que

se lhe diz

N&o pronuncia palavras

inteligiveis

Estrabismo

Nao segue instrucdes com um passo

N&o se interessa pelo que esta em seu
redor

Nao estabelece contacto ocular

N&o procura imitar

Quedas frequentes
36° més Dificuldades em subir escadas

N&o se equilibra num sé pé

Nao constroi torre de mais de 4 cubos

Dificuldade em manipular objectos

pequenos
N&o copia uma linha

N&o copia o circulo

N&o faz frases simples

Discurso em grande parte

ininteligivel

N&o compreende ordens simples

Nao tem jogo imaginativo com outras
criancas

Dificuldade extrema em separar-se da
mae ou prestador de cuidados

Quadro 6 - Sinais de alarme no 4° e 5° ano

Idade  Postura e motricidade global

Visuomotricidade

Audicdo e linguagem

Comportamento e adaptacdo social

N&o atira uma bola
N&o salta em pés juntos

48°més Nao anda de triciclo

Ndo pega correctamente
num lapis

Estrabismo ou suspeita de
défice visual

N&o diz frases com trés ou mais
palavras

Nao usa pronomes pessoais
Nao usa preposicoes

Linguagem incompreensivel,
substituicdes fonéticas, gaguez

Ignora ou ndo responde a criancas ou a pessoas
fora da familia

Sem interesse no jogo imaginativo
Resiste ao vestir, dormir ou usar o WC
Crises de furia

Hiperactivo, distraido, dificil concentracdo

60° més

N&o consegue andar numa
linha

Nao copia uma cruz

Estrabismo ou suspeita de
défice visual

N&o segue ordens com dois passos

N&o usa frases gramaticalmente
correctas.

Linguagem incompreensivel,
substituicdes fonéticas, gaguez

Excessivamente medroso, timido ou agressivo
N&o consegue separar-se dos pais

N&o se interessa em brincar com outras criancas
0Ou usar imaginacao e imitacao no jogo

N&o responde aos adultos

Hiperactivo, distraido, dificil concentracdo




Conclusao

O rastreio dos problemas de desenvolvimento é parte integrante da
vigilancia de sadde infantil e juvenil e cabe ao médico assistente
verificar nas varias idades as aquisicbes nas diferentes areas. A
crescente preocupacdo dos médicos que fazem acompanhamento de
criancas em ambulatdrio tem vindo a ter repercussdes positivas no
seu encaminhamento para centros de referéncia. A identificacdo de
sinais de alarme, em criancas com ou sem factores de risco conhecidos,
facilitara o diagndstico e a intervencao atempada nas perturbacdes do
desenvolvimento.

A avaliacdo do desenvolvimento deve iniciar-se por uma anamnese
cuidada, valorizando sempre as preocupacdes expressas pelos
prestadores de cuidados. De sequida, dever-se-a proceder a observagao
da crianga, quer através da sua actividade espontdnea e brincar,

Sinais de alarme em desenvolvimento

quer pela aplicacdo de testes simples de rastreio. A avaliacdo do
desenvolvimento constitui uma parte importante da observacdo da
crianca, sao duas vertentes a serem encaradas globalmente. O exame
objectivo, incluindo exame neurolégico, é indispenséavel, podendo
alertar para patologias que possam estar na génese de alteracdes do
desenvolvimento.

Durante todo este processo de avaliacdo, a exclusdo de défices
sensoriais devera ser prioritaria, sobretudo se se verificarem alteracées
do desenvolvimento.

A identificacdo de sinais de alarme deve ter como consequéncia
uma reavaliacdo mais cuidada e com um intervalo de tempo inferior
ao habitualmente previsto. Caso as preocupages se confirmem, é
fundamental o envio a uma consulta especializada de referéncia.
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ARTIGOS ORIGINAIS

Hipocratismo digital: quando os dedos denunciam...

Digital clubbing: when the fingers accuse...

Resumo

O hipocratismo digital (HD) é um sinal clinico secunddrio a uma extensa
lista de patologias, sobretudo doengas pulmonares e cardiopatias
congénitas com shunt direito-esquerdo, podendo também associar-
se a patologias digestivas ou neoplasias. Embora ainda hoje a sua
fisiopatologia permaneca um enigma, ao longo dos séculos o HD tem
sido referido na literatura como um sinal prenunciador de uma doenca
com mau prognostico.

Se os estadios mais avancados de HD (Il e IV) sdo evidentes, sera
necessario conhecer técnicas simples de observacdo dos dedos —
angulos digitais e o sinal da janela — para a sua identificacdo precoce.
Em regra o HD surge no decorrer duma doenca cronica ja diagnosticada.
Contudo, pode ser a manifestacao inicial de patologias graves, sendo
importante descartar todas as possiveis causas deste sinal, comecando
por uma anamnese e exame fisico cuidados e, se necessario, realizando
exames complementares de diagnéstico.

No sentido de exemplificar a importancia do HD que muitas vezes
passa despercebido, descreve-se também um caso clinico em que os
dedos ajudaram a “denunciar” a doenca causal.

Palavras-chave: hipocratismo digital, estadios, sinal de Schamroth,
angulos digitais

Introducao

O hipocratismo digital (HD) é um dos mais antigos sinais clinicos
descrito na histéria da Medicina . Foi descrito pela primeira vez por
Hipdcrates (dai o termo “hipocratismo”) no ano 460 antes de Cristo,
num doente com doenca pulmonar “supurativa” ). Desde esta
descricdo muito se tem investigado acerca do diagndstico, correlacdo
clinica e fisiopatologia do HD ©. Durante muitos anos considerou-
se estar apenas relacionado com doenca pulmonar (sobretudo
tuberculose), embora Pigeaux, em 1832, ja tivesse atribuido o seu
aparecimento a uma gama de situagdes mais ampla, como um “vicio
na hematose” ©. Ao longo dos séculos, o HD tem sido referido na
literatura como um sinal “ominoso”, anunciador de uma doenca com
mau progndstico 2,
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Abstract

Digital clubbing (DC) is a clinical sign secondary to a wide range of
diseases, especially pulmonary disease and congenital heart disease
with right-left shunt and may also be found in gastrointestinal
diseases or malignancies. Although its pathophysiology is still a
clinical enigma, over the centuries DC has been reported in the
literature as a foretoken of a disease with a poor prognosis.

If the more advanced stages of DC (Ill and IV) are obvious, one must
learn simple techniques of the fingers inspection — digital angles and
window sign — for its early diagnosis.

In general, DC is found during the evolution of an already diagnosed
chronic disease. However, it may be the initial manifestation of
serious diseases; so it is important to rule out all possible causes,
starting by a detailed history and physical examination and, if
necessary, laboratory and imaging studies.

In order to illustrate the importance of this often unnoticed clinical
sign case in which the fingers helped to “accuse” the underlying
disease.

Keywords: digital clubbing, stages, Schamroth sign, digital angles.

Definicao e estadios

0 HD consiste no aumento focal do tecido conjuntivo vascularizado da
porcao terminal das falanges distais, sobretudo na face palmar. Estas
alteracdes empurram a base da unha para cima (“unha em vidro-de-
relégio”), com consequente alteracdo do angulo de implantagdo da
unha e aumentam o volume da extremidade dos dedos, que adquire o
aspecto de uma “baqueta de tambor” 23789,

A medida que o HD progride, pode ser classificado em quatro estadios
2310 | — qumento e flutuagdo do leito ungueal (o sinal de flutuagdo
podera ser reconhecido pressionando levemente a base da unha); Il -
perdadoangulonatural de 160°entreaunhaeacuticula; lll—acentuagdo
da convexidade do leito ungueal; IV — aumento da extremidade com
espessamento da falange distal e estrias longitudinais na unha (Figura



1). Esta evolucdo ao longo dos vdrios estadios geralmente demora anos,
mas é varidvel consoante a patologia subjacente e a susceptibilidade
individual ©.

Figura 1
Progressao do hipocratismo digital (adaptado de )

N

Dedo normal
Angulo da base da unha - 160°C

Unha em vidro de reldgio
Angulo ndo se modifica

Hipocratismo leve
Angulo desaparece

Hipocratismo acentuado
Base da unha saliente

Etiologia

Sao numerosas as doencas associadas ao HD (Quadro 1) 3%, Em
idade pediétrica o HD encontra-se mais frequentemente em criangas com
fibrose quistica ou cardiopatia congénita cianética néo corrigida 2.

Quadro 1
Principais patologias associadas com o hipocratismo digital

Pulmonares

Neoplasia (carcinoma broncogénico, mesotelioma, metdstase pulmonar)
Abcesso pulmonar, empiema

Pneumopatia intesticial

Fibrose pulmonar idiopatica

Fibrose quistica

Sarcoidose

Tuberculose

Bronquiolite obliterante

Malformacao arterio-venosa

Cardiacas/Mediastinicas
Cardiopatia congénita cianética
Endocardite bacteriana subaguda
Neoplasia (tumor cardiaco, timoma)

Hepaticas/Gastrointestinais

Cirrose hepatica

Cirrose biliar primaria

Doenca inflamatdria intestinal

Doenca celiaca

Neoplasias (adenocarcinoma do eséfago/célon, linfoma do tubo digestivo)

Metabdlicas
Doenca de Graves
Acropatia tiroideia
Hiperparatiroidismo secundario
Miscelania

Infeccéo por VIH
Doenca de Hodgkin
Sindrome de POEMS*
Talassémia

Abuso de laxantes
Gravidez

*POEMS (" polyneuropathy, organomegaly, endocrinopathy, monoclonal gammapathy, skin changes”)

Hipocratismo digital: quando os dedos denunciam...

Os dedos das méos e dos pés sao acometidos de forma simétrica (HD
bilateral), mas eventualmente apenas um membro pode estar envolvido
(HD unilateral), como no caso de doencas neuroldgicas (hemiplegia) ou
vasculares (aneurisma, arterite infecciosa, fistula de dialise). Em casos
de HD associado a persisténcia do canal arterial de diagndstico tardio,
apenas os membros inferiores podem estar afectados. »¥. O HD pode
ser familiar, com transmissdo autossomica dominante e penetrancia
variavel, 1319,

Importa salientar também que o HD pode surgir isolado ou encontrar-
se incluido na sindrome da osteoartropatia hipertréfica (OAH) que se
caracteriza por uma triade de sinais: HD, periostite dos ossos longos
e oligoartrite (sobretudo cotovelos, punhos e joelhos). O HD e a OAH
poderdo representar diferentes estagios da mesma sindrome, ou seja,

o HD pode corresponder ao prédromo de OAH durante meses ou anos
(10,15)

Métodos de diagndstico de hipocratismo digital

0 diagndstico de HD é clinico e ndo oferece dificuldades nos casos
Cuja presenca é dbvia (estadios Il e 1V), com alteracbes grosseiras nas
extremidades distais. Todavia, o diagnéstico pode ndo ser tdo facil
quando as modificacdes sao incipientes e pouco pronunciadas, sobretudo
para os clinicos menos experientes #9. Nestas circunstancias, existem
métodos objectivos que se mostram vantajosos e Uteis no auxilio do juizo
clinico. Ao longo dos tempos foram criadas varias técnicas morfométricas
de diagnéstico de HD, as quais ainda sdo usadas actualmente e como tal
é essencial saber aplica-las “.

Angulo de Lovibond: também chamado sinal do perfil, foi descrito
pela primeira vez em 1939 por Lovibond, ao constatar que num individuo
normal o angulo de implantacdo da unha na cuticula é menor ou igual a
160°, enquanto nos casos de HD é superior a 180°312 (Figura 2).

Figura 2 - Angulo de Lovibond ou sinal do perfil (adaptado de @)
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Angulo de Curth: também chamado sinal do perfil modificado, consiste
no angulo formado entre a 2* e 3° falange ao nivel da articulagdo
interfalangica distal. Em 1961, Curth verificou que este angulo
normalmente é maior ou igual a 180°, diminuindo para menos de 160°
no HD®@ (Figura 3).

Figura 3 - Angulos de Curth e de Lovibond (adaptado de ?)

Angulo Curth
Normal> 180° | HD < 160°

Angulo Lovibond
Normal <160° | HD > 180°
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Hipocratismo digital: quando os dedos denunciam...

Angulo hiponiquial: definido com 0 angulo formado pela interseccao de
uma linha tracada desde a superficie dorsal da articulago interfalangica
distal até a cuticula e outra linha tracada da cuticula até ao hiponiquio
(camada epidérmica sob a unha) 517, O limite normal deste angulo é de
179° + 4,5°, sendo maior que 200° no HD (Figura 4). Este é um método
preciso no diagndstico de HD, mas pouco utilizado uma vez que para
ser correctamente efectuado exige o uso de fotografia digital e andlise
computorizada 7.

Figura 4 - Angulo hiponiquial (adaptado de"”)

Cuticula

Articulacdo interfalangica distal

Hiponiquio

indice digital: resulta do calculo da razao entre a espessura (perimetro)
da falange distal e da articulagdo interfalangica distal de um mesmo
dedo; quando o indice é maior que 1, considera-se o resultado positivo
para HD. Foi descrito em 1961 por Rice e Rowland 4133 (Figura 5).

Figura 5 - indice digital (adaptado de "?)

Normal Clubbed
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DPD — espessura da falange distal; IPD — espessura da articulacdo interfalangica distal

Sinal de Schamroth ou sinal da janela: descrito em 1976 por
Schamroth, ao verificar que as falanges distais de dedos similares de
maos opostas (indicador com indicador, polegar com polegar), quando
encostadas dorsalmente, formam uma “janela” em forma de diamante
na base dos leitos ungueais, a qual é obliterada nos individuos com HD
(21218 (Figura 6).

Figura 6 - Sinal de Schamroth ou sinal da janela (adaptado de (12))

Normal

Hipocratismo digital *

20

Todos estes métodos séo validos na avaliacdo do HD. No entanto, ainda
nédo foram definidas a sensibilidade e a precisdo das diversas técnicas,
sobretudo nas formas discretas do HD. Os estudos que as avaliam
geralmente sdo do tipo “séries de casos” ou “revisdes nao sistematicas”
617, Em 2001, Myers e Farquhat, fizeram uma revisdo extensa dos
estudos publicados na MEDLINE sobre métodos de diagndstico de HD
e concluiram que um angulo de perfil (ou angulo de Lovibond) superior
a 180°, juntamente com um indice digital superior a 1, séo as melhores
técnicas para caracterizar o HD, sobretudo nos casos menos evidentes 2,
Na pratica clinica o sinal de Schamroth é o mais usado, por ser o método
mais simples 4.

Fisiopatologia

Relativamente a fisiopatologia do HD, ainda permanece actual a
célebre frase proferida por Samuel West em 1897: “Clubbing is
one those phenomena with which we are all so familiar that we
appear to know more about it than we really do" 219, De facto, os
mecanismos envolvidos na etiologia do HD ainda ndo estdo definidos
(12415 Histologicamente, na extremidade dos dedos com HD existe
um edema intersticial linfo-plasmocitario, vasodilatacdo, numerosas
anastomoses arterio-venosas responsaveis pelo aumento de fluxo
sanguineo periférico e um espessamento das paredes vasculares
por tecido conjuntivo %1219, Acredita-se que mecanismos humorais,
neuronais, predisposicao genética, resposta a hipoxémia e combinagées
destes factores provoquem estas alteracdes 1%, A teoria mais aceite
envolve a presenca de microtrombos plagquetarios e megacariécitos na
circulacdo periférica, com libertacao de factores de crescimento vascular,
nomeadamente PDGF (platelet-derived growth factor) e VEGF (vascular
endothelial growth factor) 21520, Assim, no leito vascular pulmonar
normal, 0s megacariocitos séo fisiologicamente fragmentados antes de
atingirem a circulagdo sistémica. No entanto, se a circulacdo pulmonar
se encontra alterada por qualquer factor (ex: neoplasia pulmonar,
fibrose pulmonar, cardiopatia com shunt direito-esquerdo), eles néo
sdo fragmentados, atingindo directamente a circulacao periférica, com
consequente aprisionamento desses microémbolos plaquetérios nos
leitos vasculares ungueais 24®, As plaquetas interagem com as células
endoteliais e produzem os factores de crescimento (PDGF e VEGF), o
que podera explicar os fenomenos de expansao tecidual, hiperplasia
vascular, aumento do fluxo sanguineo e edema, observados no leito
ungueal dos doentes com HD. Além disso, estes factores de crescimento
sdo citocinas capazes de estimular a proliferacdo de fibroblastos %20,
Um dado que apoia esta ideia é 0 achado, em autépsias, de trombos
plaquetarios nos capilares das extremidades distais nos casos de HD
24 Por outro lado, estudos recentes demonstraram em doentes com
HD a existéncia de niveis elevados de VEGF em circulacdo, bem como
uma expressdo local aumentada, independentemente da doenca
associada (cardiopatia ciandtica, doenca pulmonar intersticial, cirrose
hepdtica, etc.) . Em casos de neoplasia, sabe-se que o proprio
tumor produz VEGF favorecendo simultaneamente o seu crescimento
e a instalacdo de HD ™ (Figura 7). Especula-se também que o factor de



crescimento dos hepatocitos (HGF — hepatocyte growth factor) possa
estar envolvido na patogénese do HD, pois alguns estudos encontraram
niveis mais elevados de HGF nos individuos portadores de HD, do que
nos individuos controle normais ou com neoplasia do pulmao, mas sem
hipocratismo (152",

Figura 7 - Sinal de Schamroth ou sinal da janela (adaptado de!'?)
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Em algumas patologias ha estudos a demonstrar que a presenca de
HD é um factor de maior severidade da doenca, pior prognéstico e
aumento do risco de mortalidade, nomeadamente nos casos de fibrose
quistica, fibrose pulmonar idiopatica, tuberculose e doenca de Graves
(12 Em algumas situacGes clinicas especificas, 0 HD pode modificar
a interpretacdo diagnostica, como por exemplo num individuo com
tuberculose, em quem pode sugerir a existéncia de complicacbes
como bronquiectasia, paquipleurite ou neoplasia. Também na asma
bronquica, em que HD é um achado muito raro, geralmente indica
complicacdes pulmonares como bronquiectasia ou fibrose pulmonar,
ou tratar-se antes de bronquiolite obliterante ®. Nas pneumonias da
comunidade da crianca que se complicam com empiema pleural ou
abcesso, é relativamente frequente observar-se HD grau I/ll, que resolve
com o tratamento da infeccio %22, £ também comum surgir HD numa
fase precoce das doencas inflamatorias intestinais e na doenca hepatica
cronica, mas normalmente ndo resolve com a terapéutica.

N&o hé tratamento especifico para o HD. Sabe-se apenas que nos casos
em que a patologia primaria é diagnosticada e tratada precocemente,
de um modo geral o HD reverte completamente, o que ndo se verifica
se as alteraces tecidulares j& tiverem uma instalacdo longa 279, Com
as novas descobertas sobre a fisiopatologia do HD, especula-se que a
terapéutica com antiplaquetdrios podera tornar-se Util nos casos de HD
idiopatico ou familiar @,

Hipocratismo digital: quando os dedos denunciam...

Caso clinico

Menina de 10 anos e 8 meses de idade enviada a consulta de
reumatologia pediatrica (CRP) do HPC por quadro de artralgias, rigidez
matinal e dificuldade na mobilizacdo articular, envolvendo os ombros
e/ou as ancas e/ou joelhos e/ou tibio-tarsicas e/ou coluna cervical
(menos que 5 articulagdes envolvidas), com evolucdo de 2,5 anos.
As crises tinham padrdes inflamatério e palindromico ¥ (Quadro 2),
com duracao de 1 a 4 dias e periodos livres de cerca de uma semana.
Nao era reconhecido nenhum desencadeante das crises. Sem queixas
sistémicas (febre, emagrecimento, anorexia), nem compativeis com
outra doenca especifica de 6rgao.

Quadro 2
Definicao e caracteristicas clinicas dos reumatismos palindrémicos

Reumatismo palindrémico: reumatismo caracterizado por crises recorrentes
de oligo ou poliartrite de curta duracéo (em regra inferiores a 48 horas; até um
maximo de 1 semana), sem deixar lesdo residual (clinica e/ou radiolégica)

Foi sequida numa consulta de ortopedia pediatrica, pelo que ja tinha
realizado investigacdo analitica: hemograma normal, VS entre 17-38
mm 12 hora, PCR entre 3,2 a 5,2 mg/d|, anticorpos antinucleares (ANAs)
e ENAs negativos, factor reumatdide IgM (RA teste e Waaler-Rose)
negativos, titulo de antiestreptolisina O (TASO) 100 U/L e reaccdo de
Wright negativa. Realizou também avaliacdo imagioldgica: radiografia
da bacia normal, radiografia dos ombros e joelhos também normais
e cintigrafia osteoarticular que mostrou assimetrias na captacdo do
radiofdrmaco a nivel da ancas (mais a esquerda) e da extremidade
inferior das tibias (mais a direita).

Nos antecedentes pessoais havia a realcar faringites frequentes até
aos 6 anos e amigdalectomia aos 5 anos de idade. Desconhecemos
as curvas de crescimento até aos 10 anos de idade, mas na primeira
consulta constatou-se peso abaixo do percentil 3 (P3), estatura no P10
e relacdo peso / estatura <P5. Dos antecedentes familiares a referir
uma tia em primeiro grau com doenca de Crohn (DC). Do exame
objectivo salientou-se uma escassez do paniculo adiposo (4 mm a nivel
da fossa iliaca direita), sinal de Schamroth positivo a nivel dos
polegares (Figura 8).

0O exame articular apenas mostrou dor ligeira na amplitude maxima dos
movimentos de ambos os ombros, ancas, joelhos e tibio-tarsicas. No
Quadro 3 sintetizam-se os dados clinico-laboratoriais mais relevantes
da doente:

Quadro 3
Sintese dos elementos clinicos da doente

- Quadro com evolucao de 2,5 anos

- Poliartrite recorrente com padréo inflamatdrio e palindrémico
- VS e PCR ligeiramente aumentados

- Peso < P5

- Hipocratismo digital incipiente (sinal da janela positivo)

- Doenca Crohn em familiar do 1° grau
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Hipocratismo digital: quando os dedos denunciam...

Figura 8

Menina de 10 anos com HD secundario a DC; unhas em vidro de reldgio (8a); sinal Schamroth (ou sinal da janela) positivo (8b).

8a

Seis meses depois (11 anos e 3 meses) iniciou dores abdominais, diarreia
intermitente e anorexia importante. Nesta altura era bem evidente
hipocratismo digital nos dedos das mé&os e pés, magreza e repercusséo
na curva de crescimento estatural (<P5). Evocado o diagndstico de doenca
inflamatdria intestinal crénica (DIIC), realizou ecografia abdominal que
mostrou espessamento do ileon terminal; o transito intestinal evidenciou
imagem caracteristica de “empedrado”; a cintigrafia com leucécitos
marcados revelou acentuada concentracdo de leucécitos marcados em
ansas intestinais da zona de projeccdo da fossa iliaca direita, compativel
com o diagnéstico de DC em fase activa; a bidpsia do célon, realizado a
nivel do angulo esplénico, mostrou uma histologia compativel com colite
ndo especifica.

Assumido o diagnéstico de DC foi medicada com sulfassalazina, suple-
mentos nutricionais, e posteriormente prednisolona e azatioprina, com

controlo dos sintomas e melhoria nutricional. A evolucdo clinica nos 4 anos
seguinte veio a confirmar tratar-se de facto de DC, sendo transferida para
uma consulta de gastroenterologia de adultos aos 16 anos de idade.

Em regra o HD surge no decorrer duma doenga crénica ja diagnosticada.
Contudo pode ser a manifestacdo inicial de patologias graves, sendo
importante descartar todas as possfveis causas deste sinal, comegando por
umaanamnese cuidada e, se necessario, realizando exames complementares
de diagndstico 22,

O HD é um sinal clinico de grande importancia semiolégica . Como é
assintomatico e de instalagdo insidiosa, geralmente passa despercebido
ao doente. Cabe ao médico estar atento aos pequenos sinais que podem
ser indicadores de doenca crénica, sem esquecer de observar também os
dedos. Mas observar com rigor cientifico.
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Late osteoarticular lesions following meningococcemia in children: case reports
Complicagdes osteoarticulares tardias de meningococcémia na crianga: casos clinicos

AOAL - acute osteoarticular lesions
CPH - Coimbra Paediatric Hospital
CRF - cephalorachidian fluid

Abstract

Late osteoarticular lesions (LOAL) following meningococcemia in
children with disseminated intravascular coagulation (DIC) occur in
1,5% of cases, and may only appear years or months after the acute
phase. They mainly affect children that had the disease during the first
years of life, and usually envolves the metaphyses and epiphyses from
the long bones of the legs, particularly the femur and tibia. The axial
skeleton is generally spared.

We analyzed 174 patients with meningococcal disease (MD) - all with
positive cultures of blood and/or cerebrospinal fluid (CSF) for Neisseria
meningitidis (Nm) - treated in the Coimbra Pediatric Hospital (CPH)'s,
a terciary Hospital, between 1984 and 2002 and with at least 5 years
of follow-up.

Of these, 9 children (5,2%) died in the acute phase, none with acute
osteoarticular complications. In the remaining 165 patients - including
23 children that had been referred from Level 2 District Hospitals with
Orthopedics Department - 3 children manifested LOAL, diagnosed 3 to
5 years after the acute phase.

Amongst the 142 patients with MD resident in the CPH's local referring
area, 2 children (1,4%) - with MD at 13 days of life and at 11 months
of age respectively - developed LOAL. However, in these 142 cases, 63
had MD in the first year of life, which gives a 3,2% incidence rate of
LOAL in MD with DIC occurring in newborns and infants.

We describe the 3 clinical cases of LOAL mentioned before and
suggest the need for careful orthopaedic follow-up of the cases of
meningococcemia with DIC specially those occurring in the first years
of life, with concerns for the possible late development of LOAL.

Keywords: meningococcemia, Neisseria meningitidis, disseminated
intravascular coagulation, osteoarticular lesions, sequellae.

Introduction

Late osteoarticular lesions (LOAL) following meningococcemia
are unusual, which accounts for the scarcity of publications on the
subject ). Although the LOAL may develop in adults that have had
disseminated intravascular coagulation (DIC) in the acute phase of the
disease @, the LOAL mostly occur in children, particularly during the
first year of life @

The most significant manifestations are growth disorders, angular
deformities, limb length discrepancy in the legs, or even joint destruction®,

DIC - disseminated intravascular coagulation
LOAL - late osteoarticular lesions

Ana Isabel Cordeiro ', Deolindo Pessoa?,
Paula Estanqueiro’, Manuel Salgado’

MD - meningococcal disease
Nm - Neisseria meningitidis.

Resumo

As complicagbes osteoarticulares tardias da sépsis meningocdcica
(COATSM) com coagulacéo intravascular disseminada (CID) vém a
manifestar-se em cerca de 1,5% das infecgdes por Neisseria meningitidis
(Nm) ocorridas em idade pediatrica. O periodo de intervalo entre a
doenca meningocdcica (DM) e COATSM é varidvel, podendo ocorrer
de alguns meses a varios anos depois da DM.

As COATSM afectam principalmente as criancas que tiveram a doenca
no primeiro ano de vida, envolvendo sobretudo as metafises e as
epifises dos o0ssos longos dos membros inferiores, particularmente o
fémur e a tibia, em regra poupando o esqueleto axial.

Analisamos 174 doentes com DM - diagnosticos comprovados por
culturas positivas no sangue e/ou liquido cefalo-raquideo (LCR) para
Neisseria meningitidis (Nm)— tratados no Hospital Pediatrico de Coimbra
(HPC) entre 1984 e 2001 e com pelo menos 5 anos de sequimento.
Na fase aguda morreram 9 criancas (5,2 %), nenhuma com complicacées
osteoarticulares agudas (COAA). Das restantes 165 criancas - incluindo
23 referidas dum Hospital de nivel 2 com servico de Ortopedia — 3
vieram a manifestar COATSM, que foram diagnosticadas 3 a 5 anos
apos a fase aguda. Entre os 142 doentes com DM residentes na
area de influéncia directa do HPC, 2 criancas (1,4% de incidéncia) —
respectivamente com DM aos 13 dias de vida e 11 meses de idade
— desenvolveram mais tarde COATSM. Contudo, destas 142 DM,
63 manifestaram-se no primeiro ano de vida, o que representa uma
incidéncia de 3,2% de COATSM apos DM ocorrida no primeiro ano
de vida.

Descrevem-se os 3 casos de COATSM atrés referidos. A nossa
experiéncia leva-nos a sugerir a necessidade de vigilancia ortopédica
das sépsis com CID por Nm (especialmente nas ocorridas no primeiro
ano de vida), sendo de evocar uma potencial COATSM nos doentes com
alteracbes osteoarticulares e antecedentes de doenca meningococica.

Palavras-chave: meningococcémia, coagulacdo intravascular

dissemi-nada, complicagbes osteoarticulares, sequelas.

and they affect at least 1,5% of meningococal sepsis (MS) cases with
DIC ™. These late lesions are generally only detected several months
or years after the MS that caused them ©. We analyze 174 patients
treated in the Coimbra Paediatric Hospital (CPH)'s, a Central Hospital,
between 1984 and 2002 for meningococcal disease (MD) with positive
cultures of blood and/or cephalorachidian fluid (CRF) for Neisseria
meningitidis (Nm) with at least 5 years of follow-up. Had died in acute
phase 9 children, none of them with acute osteoarticular complications.

' Department of Pediatric Rheumatology. 2 Department of Pediatric Orthopedics of Coimbra Paediatric Hospital.
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Of the remaining 165 patients - including 23 children that had been
referred from a Level 2 District Hospital with Orthopedics Department -,
3 manifested late osteoarticular complications.

Amongst the 142 patients with MD and resident in the CPH's direct
attachment area, 2 infants (1,4%) - respectively 13 days of life, 11
months of age - developed LOAL. However, 63 of the MD occurred in
the first year of life, which gives a 3,2% incident rate of LOAL in MD
occurring in infants.

Case 1

HMF, a 5-year-old boy, was referred to Paediatric Rheumatology Outpatients
at the CPH with recurrent pains in the left knee and intermittent limping
from the 2nd year of life. At the age of 13 days, he had been hospitalized
in the Intensive Care Unit (ICU) of the CPH for sepsis caused by Group
B Neisseria meningitidis (Nm), complicated by purpura and DIC, but
without meningitis. The patient began treatment with cephotaxim, after
7 hours of the begining of the disease, and the condition improved after
Day 3. He was discharged on Day 10. Four days after his release from
hospital, he began to suffer swelling and heat in the left knee, and cried
when this was manipulated. There was no fever. Post-Nm reactive arthritis
(ReA) was diagnosed and he was medicated with an anti-inflammatory
dose of ibuprofen. The ReA improved, and the child was symptom-free in
less than 7 days.

Between the ages of 2 and 5 years, he returned several times to the
Emergency Department and to Orthopaedics Outpatients in the CPH with
pain in the left knee and intermittent limping. The objective examination
was always described as “normal”. X-rays were taken of both knees
on some of the visits to the Emergency Department, but showed no
alterations. At the Paediatric Rheumatology Outpatients, in addition to
limping and knee pain, mention was also made of morning stiffness
in the left leg, lasting around an hour. However, the pains appeared
to be basically mechanical in nature, i.e. to be caused by movement,
occurring mostly in the evening. Objective examination showed limping,
compensatory scoliosis, dysmetria with shortening of the left leg by
around 2 cm (Figure 1), positive Galeazzi sign on the left (Figure 2), and

pain-in the left knee upon hip extension.

Figure | Figure 2
Dysmetria of the left leg of Galeazzi's sign on the left
around 2 cm.

An X-ray of the pelvis (Figure 3) revealed varus hip and signs of femoral
neck shortening on both sides, ischemic sequellae lesions in the
epiphysis and increased density of the metaphyses.
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Figure 3

Pelvic X-ray at 5 years of age, showing varus hip and signs of femoral shortening
on both sides, ischemic sequellae lesions in the epiphysis and an increase in the
density of the metaphyses.

These radiographic alterations, associated with antecedent neonatal
sepsis by Nm, enabled a diagnosis of LOAL of meningococcemia. The
patient was transferred to the Orthopedics Department of the CPH. He
was carefully monitored, and complained intermittently of the same
symptoms. When he was observed again at the age of 10, he was now
symptom-free, but there was continued dysmetria of around 2 cm in
the legs.

The pelvis and leg X-rays were repeated (Figure 4), revealing femoral
neck shortening on both sides, though more marked on the left;
elevation of the greater trochanter on both sides, though again more
marked on the left; good cover of the right femoral head and acceptable
cover on the left, and signs of subluxation of the left hip. He continues
under observation at the Orthopaedics Department of the CPH.

Figure 4
Pelvic X-ray at 10,5 years of age, showing femoral neck shortening on both
sides, though more marked on the left; elevation of the great trochanter on
both sides, though more marked on the left; good cover of the femoral head
on the right and acceptable cover on the left and signs of subluxation in the
left hip.




Case 2

MSPS, female, was referred to the Orthopaedics Outpatients of the
CPH at the age of 5 for genu varum on the right side and shortening
of the left femur. At 11 months of age, she had been hospitalized in
the CPH for septic shock, and generalized purpura with disseminated
intravascular coagulation (DIC) due to Group B Neisseria meningitidis
(without meningitis). The purpura was most exuberant in the legs, with
some confluent lesions and necrotic centre. She was medicated with
ceftriaxone and heparin, and improved after Day 3 of the disease.

At the age of 2, her mother noticed varus displacement in the right knee,
which gradually worsened. In Outpatients, the legs were X-rayed (we
did not have access to these results), and interpreted as “normal”. She
was referred to the Orthopaedics Outpatients at the CPH at the age of
5 years. The knee X-ray was repeated, showing early physeal closure on
the left (the physes remained open on the right) and varus displacement
of the knee. At the age of 6, she underwent dispiphysiodesis of the
medial condyle of the right knee and valgization osteotomy of the
femur and tibia, also on the right. Later, a distal chondrodiastasis of the
right femur was also performed.

Between the ages of 8.5 and 11.5, she again underwent valgization
osteotomy in both legs, and at 16 the scarring on the legs were
corrected.

In the last Orthopaedics consultation at the CPH, with 17 years old,
she was symptom free, but was small in stature. Leg X-rays were taken
(Figure 5), which showed ischemic lesions at the proximal level in the
knees, and signs of the proximal epiphysiodesis of the tibias, distal
epiphysiodesis of the femurs and osteotomies performed on the legs.
Clinically, the leg alignment was acceptable (although valgus deviation
of the tibias and fibulae was visible in the X-ray) as acceptable articular
interlines were maintained with the valgization osteotomies and the
proximal lateral epiphysiodesis of the tibias.

Figure 5

X-ray of pelvis and legs at 17 years of
age, showing ischemic lesions on the
proximal level of the knees with signs
of proximal epiphysiodesis of the tibias,
distal epiphysiodesis of the femurs and the
osteotomies carried out bilaterally on the
tibia and fibula.

Late osteoarticular lesions following meningococcemia in children

Case 3

DFSD, male, was referred to Orthopaedics Outpatients at the CPH at the
age of 5 years because of a left foot with slight varus deviation and an
adducted forefoot.

He too had had antecedent sepsis with meningitis by Neisseria
meningitidis in cultures of both the blood and cephalorachidian fluid
(CRF) at the age of 19 months.

At the date of the meningococcemia, he had petechial exanthema,
which quickly developed into purpura with suffusions, lesions dispersed
over the whole body, though more exuberant in the legs, and with some
complicated lesions with a necrotic centre and blistering. The condition
improved after the initial phase of treatment with ceftriaxone, plasma
and heparin. The patient was then referred to Orthopaedics Outpatients
for follow-up. During this period, a number of leg X-rays were performed,
particularly at the level of the foot, but showed no alterations. He was
discharged from the Orthopaedics Outpatients at the age of 3. Two years
later, he was referred to Orthopaedics Outpatients of CPH once more
with slight varus deviation of the left foot and adduction of the forefoot,
with support at the outer edge of the foot and multiple cutaneous scars.
A new foot X-ray was performed, which revealed ischemic lesions of
the navicular bone and repercussions on the level of the subtalar, talo-
navicular and navicular-cuboid joints.

At 12 years, he underwent a triple arthrodesis of the tarsus in order
to alleviate joint pain and stiffness in the left foot. At 15, he still had
complaints regarding the left ankle joint, with a slight painful palpation
of the medial malleolus, although with a good function. The foot X-ray
(Figure 6) showed signs of the healed triple arthrodesis, with no other

significant alterations. He continues to be monitored in the Orthopaedics
Outpatients.

Figure 6

Foot X-ray at the age of 15
(triple arthrodesis with good
functional outcome).
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Table 1 Clinical and radiographic appearance of the patients described

Case Age of meningococcal Age at time of Age at

Alterations noted in the

Alterations noted in the X-ray Sequellae

disease complaints diagnosis physical examination
1 Meningococcemia at 13 2 years 5 years Limp, leg dysmetria Varus hip and signs of femoral neck Leg dysmetria
days of life shortening on both sides, ischemic
sequellae lesions of the epiphysis
and an increase in the density of the
mataphyses
2 Meningococcemia 2 years 5 years Genu varus on the right and Genu varus corrected with
at 11months femoral shortening on the left Early closure of the left knee physes  osteotomies
3 Meningococcemia and 5 years 5 years Varus foot on the left and adducted  Ischemic lesions of the navicular Triple arthrodesis of the

meningitis at 19 months forefoot

tarsus

Discussion

Neisseria meningitidis contains potent oligosaccharides in its walls
capable of inducing DIC and intense endovascular involvement, common
in this type of infection. This may explain why osteonecrosis is unique in this
type of pathogen. These oligosaccharides act as a toxin that causes acute
vascular lesion with thrombosis of the tissues, necrosis and haemorrhaging.
DIC may cause complications on the level of the bone, namely osteonecrosis
and avascular necrosis of the physes, by thrombosis of the sinusoids and
intraosseous capillaries 2.

After the first year of life, the circulation of the epiphyses and
metaphyses is completely independent. However, before this, small
vessels communicate between them, which means that a lesion in one
of those vessels will affect both the epiphyses and metaphyses ©. We
know that growth cartilage does not have collateral circulation, which
means that bone bridges may appear with premature fusions. As these
are permanent, they may cause further complications later with growth
development®#. These anatomical and physiological particularities help
to explain the preponderance of late osteoarticular lesions following
meningococcemia in the first year of life. However, these complications
are not exclusive to this age, as our third case proves. In order to allow
for sufficient follow-up time, we arbitrarily included in the study only
patients that had had MD at least five years before. Of the 142 patients
in CPH’s direct attachment with MD, 2 (1,4%) had LOAL (in both cases
the MD had occurred in the first year of life). This figure is close to
the 1,5% quoted in the literature (1).0f these 142 cases of MD, 63
occurred in the first year of life, which gives a 3,2% incident rate of
LOAL following MD with DIC in the first year of life.

In our 3 patients, the diagnosis of LOAL following meningococcemia was
made 3 to 5 years after the acute disease, in accordance with the literature®.
However, the manifestations had begun some time before, which represents
a considerable delay in diagnosis, similar to what occurred in other studies
9 The fact that many doctors are unaware of this condition may explain

the frequent delays in diagnosis. In our 3 patients, the alterations were
located in the leg, like those described in the literature. The femur and
tibia were most frequently affected (particularly the mataphyses and
epiphysis), while the axial skeletal was spared 4.

The sequellae found were limping, limb length discrepancy in the legs
(Case 1), genu varum (Case 2) and varus backfoot with adducted
forefoot (Case 3), similar to the symptoms described in other patients
). These complications may begin months or years after the diagnosis
of meningococcemia, depending upon the state of bone maturation and
the location of the vulnerable vasculature 2.
Radiographically-detectable sequellae of MD can include osteochondral,
osseous or physeal lesions. The first of these are frequently responsible
for pathological fractures. Physeal lesions tend to appear late, as
they are growth-dependent, and therefore associated with the most
significant and irreversible sequellae. The most serious lesions located
in the central portion of the physes may give rise to a “ball and socket”
image and the premature fusion of the epiphysis and mataphyses ©.
This is very characteristic of this complication, as was seen in our first
patient (Figure 1).

Also in the first case, the diagnosis was made with the development
of leg dysmetria, at a late stage. The delay in diagnosis was due in
part to the presence of bilateral pathology in the hips, which frequently
justified the pain mentioned in the knees.

Conclusions

Only 1,4% of all MD will have LOAL. However they occur in one in 30
MD with DIC developed in the first year of life, which signifies 3,2% of
incidence. These cases alert us to the need for careful orthopaedic follow-
up of cases of sepsis by Nm and to the possibility of a diagnosis of LOAL in
patients that have had osteoarticular manifestations and antecedent DIC
caused by this bacteria. Early diagnosis and appropriate treatment may
reduce the extent of deformities.
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CASOS CLINICOS

Uma inocente picada
One inocent prick

ABREVIATURAS / ACRONIMOS
DvW — doenca von Willebrand
FvW — factor de von Willebrand

VIl — factor VIII
IM — intra-muscular

Resumo

Apresenta-se 0 caso clinico de um lactente com 6 meses de idade,
previamente saudavel, observado por aparecimento de um hematoma
nadegeiro extenso ap6s administracdo de uma vacina intramuscular 3
dias antes.

0 estudo etioldgico veio mostrar tratar-se de doenca de von Willebrand
(DVW), confirmada posteriormente também no pai.

0 tratamento consistiu em imobilizacdo temporaria do membro inferior
com recomendacdes futuras em evitar injectaveis intra-musculares e
administrar Factor de von Willebrand (FvW) em caso de hemorragia.

A proposito deste caso foi feita a revisdo tedrica da doenca de von
Willebrand.

Palavras-chave: Doenca de von Willebrand, factor de von Willebrand,
factor de coagulacdo VIII, hemorragia, desmopressina.

Introducao

A doenca de Von Willebrand (DvW), causada por uma alteracdo
quantitativa ou qualitativa do factor de von Willebrand (fvW), é o
distirbio hemorragico da adesdo plaquetaria mais frequente (.23,
Trata-se de uma doenca hereditaria, que pode ser adquirida de modo
autossomico dominante, localizado no cromossoma 12 ou entdo
de modo recessivo, afectando por igual ambos os sexos @. A DvW
afecta 3% da populacdo mundial sendo mais frequente nos povos
escandinavos e israelitas arabes 4. Ser4 de salientar que em alguns
estudos, em quase metade dos casos de hemorragia inexplicada no
periodo pds-operatdrio imediato apés amigdaloadenoidectomia, foi
detectada a DVW ©,

0 factor de von Willebrand (FvW) é uma glicoproteina sintetizada pelas
células endoteliais e pelos megacariocitos . Ao contrario da maioria
dos factores da coagulacdo, o FvW adquire total actividade funcional
durante a vida fetal ©. As suas principais funcdes sao a de facilitar a
adesdo plaquetdria ao subendotélio vascular lesado e entre plaquetas
facilitando a formacéo do trombo plaquetario e o transporte do factor
de coagulacao VIII (f VIII) protegendo a sua degradacao (467,

A apresentacao clinica e as manifestaces analiticas da DvW s&o muito
diversificadas, com variabilidade no mesmo doente. Os sintomas mais
frequentes sdo as epistaxis, as hemorragias apds extraccdo dentaria, as
menorragias e os hematomas .

Manifestacdes mais raras sdo as hemorragias do tubo digestivo,
espontaneas ou pds-cirdrgica, do sistema nervoso central, a hematuria
e as hemartroses ndo traumaticas espontaneas 7.

Sénia Fernandes’, Nelea Afanas’,
Marina Costa? Luisa Tavares?®, José Castanheira*

TP — tempo de protrombina
TTP — tempo de tromboplastina parcial

Abstract

The authors present a case report of a previously healthy six month
old boy, observed in the emergency department with a haematoma
on the buttock, after administration of an intra-muscular vaccine
three days before.

The aethiologic study helped to diagnose von Willebrand disease,
later also confirmed in his father.

The treatment consisted in temporary immobilization of the leg,
eviction of intra-muscular drugs and administration of von Willebrand
factor in case of bleeding.

Keywords: von Willebrand Disease, von Willebrand factor,
coagulation factor Vill, bleeding, desmopressin.

Nas formas ligeiras da doenca, a hemorragia surge apenas apos uma
cirurgia ou pos-traumatismo. Se a doenca for grave, surgem hemorragias
espontaneas pela boca, nariz, vias urinarias ou tracto gastrointestinal 7.
Apresenta-se um caso clinico exemplificativo.

Caso clinico

Lactente de 6 meses, do sexo masculino, caucasiano, que recorre ao
servico de urgéncia por hematoma nadegueiro apds uma vacina intra-
muscular (IM).

Era 0 2° filho de pais jovens, ndo consanguineos. O pai tinha apenas
como informacdo relevante a histéria de epistaxis frequentes, que
nunca foi investigada. Era uma Il gravidez, vigiada, Il péra, sem
intercorréncias. As serologias maternas mostraram imunidade para a
toxoplasmose, Rubéola, e citomegalovirus; as serologias HIV e VDRL -
1°/2°/3° trimestres foram sempre negativas. O parto foi eutdcico as 39
semanas de gestacdo. O indice de Apgar foi de 9 ao 1° minuto e de 10
ao 5° minuto. A somatometria ao nascimento era adequada a idade
gestacional no peso, estatura e perimetro craniano. O exame clinico ao
nascimento foi normal.

Tomou as vacinas do calenddrio nacional de vacinacao (ao nascimento,
2 e 4 meses de idade), sem intercorréncias.

Aos 6 meses de idade, 24 horas apés a 1? dose IM de vacina anti-
meningocacica — Meningitec ®, iniciou tumefaccdo no local da picada.

"Interno Complementar de Pediatria,? Assistente Graduada de Imunohemoterapia,* Assistente Graduada de Pediatria, * Director do Servico de Pediatria Servico de Pediatria — Hospital S.

Teotonio Viseu
Correspondéncia: Sénia Fernandes - epiplon@hotmail.com
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Uma inocente picada

Por agravamento do hematoma, que se estendia a desde a regido
nadegueira esquerda ao joelho, local onde |he fora administrada uma
injeccdo intramuscular 3 dias antes, recorreu ao servico de urgéncia do
Hospital Sdo Teotdnio, em Viseu. Negava qualquer histéria anterior de
hemorragias, traumatismos ou medicacdo em curso.

Ao exame objectivo apresentava excelente impresséo clinica, com
pele e as mucosas coradas e hidratadas. Era evidente um hematoma
exuberante com vestigios hemorragicos por solucdo de continuidade
punctiforme, na face lateral da coxa esquerda. Do restante exame, a
referir auséncia de hepatoesplenomegalia, de adenomegalias palpaveis
ou de outras sufusdes hemorrdgicas.

A investigagao laboratorial revelou hemoglobina de 10.7 g/dl, leucdcitos
8x109/L, plaquetas 368.109/L. O estudo da coagulacdo revelou um
tempo de protrombina (TP) de 13 segundos e o tempo de tromboplastina
parcial (TTP) de 45 segundos (29-37), fVIIl 24% (50 — 150) e FWW 33%
(50 — 150). Os restantes parametros laboratoriais eram normais. Estes
resultados permitiram assumir o diagnostico de DvW.

Foi recomendada a imobilizacao temporaria do membro inferior e com a
indicacdo de evitar injectaveis IM e fazer F"W em caso de hemorragia.
A investigacdo dos familiares (pai, mde e irmao) confirmou a DvW
apenas no pai (FYW 32% e Factor VIl 37%).

Aos 2 anos de idade foi submetido a intervencdo cirlrgica para correcgéo
de criptorquidia com necessidade de reposicao do FvW. Entretanto ja
teve varios episodios de epistéxis controlados com medidas locais.

Discussao

A DvW subdivide-se em 3 grupos, o tipo | e lll com defeito quantitativo
e 0 tipo Il com defeito qualitativo (24,

O tipo | é o mais frequente (60-80% dos casos), tem transmissdo
autossomica dominante e caracteriza-se por uma diminuicdo leve a
moderada do FvW (50% da actividade) acompanhada em alguns casos
por baixa do fVIII. Visto tratar-se de um defeito hemorrdgico ligeiro,
cursa com frequentes hematomas, equimoses e hemorragias ligeiras a
moderadas das mucosas **.

O tipo Il € menos comum (15-20% dos casos). Pode transmitir-se de
forma autossomica recessiva ou autossomica dominante e cursa com
niveis normais ou quase normais da proteina disfuncional, e subdivide-
-se em quatro subtipos (2A, 2B, 2M e 2N). Alguns subtipos estdo
associados a trombocitopenia com manifestacdes hemorragicas, que
poderdo manifestar-se logo no periodo neonatal &7,

O tipo IIl é relativamente raro (5-10% dos casos), tem transmissao
autossémica recessiva, observando-se sobretudo em situacdes de
consanguinidade. Nesta forma, tipicamente ambos os pais sdo
assintomaticos ©. O FvW é quase inexistente e o factor VIII apresenta
diminuicdo marcada <10% 48, Os sintomas podem surgir muito
precocemente, com hemorragias graves como hemartroses, hematomas
musculares e com uma clinica semelhante a hemofilia. As hemorragias
das mucosas podem ser ameacadoras para vida.

A suspeita diagndstica de DvW baseia-se na historia clinica. Essa
deve ser detalhada, questionando antecedentes de hematomas de

formacéo facil, de hemorragia das gengivas e de epistaxis frequentes,
antecedentes de anemia, ou de hemorragias intensas apdés cirurgia,
extraccdo dentaria ou apos medicacdo com anti-inflamatérios nao
esterdides e uma histéria familiar de hemorragias .

0O tempo parcial da tromboplastina activada (TPTa) pode ser normal em
doenca clinica ligeira ou quando o fVIIl tem valores normais ou quase
normais. A sua sensibilidade varia com os niveis do fVIII, sendo normal
com niveis de fVIIl entre 0.25 — 0.35 U/ml. O teste do Co - factor da
Ristocetina é o mais sensivel e especifico para o diagndstico da DvW,
com um elevado grau de reprodutibilidade .

A confirmacdo laboratorial da DvW nem sempre é facil. Visto ser uma
doenca heterogénea, os achados analiticos sdo muito variaveis. Assim, os
niveis plasmaticos do FvW variam com a idade, o grupo sanguineo ABO,
alguns processos inflamatérios e neoplasicos e com a gestacao .

O diagnostico laboratorial da DvW assenta num painel de testes que
inclui: doseamento sanguineo do antigénio do F¥W (FyW: ag) diminuido;
diminuicdo da actividade do FvW medida através do Teste de co-
factor da ristocetina; plaquetas dentro dos limites normais; actividade
coagulante do factor VIl (FVIIl — C) diminuida e finalmente aumento do
tempo parcial da tromboplastina activada. Para distinguirmos os sub-
tipos de DvW (tipo II) a electroforese é o método de eleicdo através da
analise multimérica do fvw @7,

No caso clinico apresentado sobressai a forma de apresentacéo, tendo
como manifestacdo inaugural uma hemorragia abundante apds ter
sido submetido a uma injeccdo IM (vacina), sem antecedentes pessoais
hemorragicos relevantes.

O tratamento da DvW tem como objectivo normalizar a actividade
coagulante do factor VIII. Existem varios tipos de tratamentos ©. O
tratamento primario tem como meneménica a sigla RICE (Rest; ice,
Compression; Elevation). Qs tratamentos especificos baseiam-se na
utilizacdo de desmopressina (DDAVP) a qual ndo deve ser usada em
menores de 6 anos e terapia de substitui¢ao com concentrado de FVIII/
FVW 48 A terapéutica adjuvante consiste na utilizacdo de agentes
antifibrinoliticos — 4c. Aminocaproico, estrogénios e hemostaticos
locais como cola de fibrina e Spongostan ©9.

A complicagdo mais frequente do tratamento da DvW, que surge em
cerca de 10-15% dos doentes tratados com concentrado de FVII/FVW,
é 0 aparecimento de anticorpos anti-FvW, com potenciais reaccbes
alérgicas a medicacdo, muitas vezes com risco de vida (reaccdes
anafilaticas), complicando o tratamento futuro destes doentes 2%,
Serd sempre necessario relembrar qualquer profissional de sadde da
existéncia do risco de hemorragias apés injeccdes IM, para que caso sejam
necessarias, sejam aplicadas medidas profilacticas com a técnica Z-track
na injeccdo IM e aplicacdo de pressao e frio 10 minutos apds a mesma.
Como mensagem deste caso salientamos da necessidade de ter sempre
um elevado nivel de suspeicdo para a DVW perante toda a manifestacdo
hemorragica inapropriada, e que o inicio do tratamento juntamente com
a aplicacdo de medidas profilacticas vai reduzir a morbilidade a longo
prazo, evitando assim possiveis complicacGes futuras.
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CASOS CLINICOS

Problemas de diagnéstico da brucelose: a propasito de dois casos clinicos

Problems in brucellosis diagnosis: two clinical cases

Resumo

A Brucelose é a antropozoonose mais frequente em Portugal. Trata-
-se de uma doenca multissistémica com clinica inespecifica, sendo
as manifestaces mais frequentes as artralgias, mas pode também
manifestar-se com febre, anorexia, astenia, emagrecimento e sudorese.
Idealmente o diagndstico de brucelose sera por hemocultura, que é
demorada e tem muitos falsos negativos. Assim, na maioria dos casos,
o diagnéstico assenta em exames seroldgicos.

Apresentamos dois casos clinicos de brucelose em duas criancas que
ilustram as dificuldades de diagndstico desta patologia.

Ambos os casos estavam assintomaticos no momento do diagnéstico,
embora tivessem tido queixas musculo-esqueléticas algum tempo
antes. O primeiro caso clinico apresentava reaccdes de Rosa Bengala
e Wright, imunofluorescéncia indirecta e hemocultura positivas.
O segundo caso clinico apresentava reaccdo de Rosa-Bengala e
imunofluorescéncia indirecta positivas, hemocultura negativa e reaccao
Wright inicialmente negativa, que viria depois a positivar. O contexto
epidemioldgico e a histéria familiar foram importantes para fazer
suspeitar desta patologia.

Palavras-chave: brucelose, queixas musculo-esqueléticas, bacteriémia
assintomatica, reaccdo Wright, Rosa de Bengala, Huddleson.

Introducao

A brucelose é a antropozoonose mais frequente em Portugal, tendo
como agente causal um cocobacilo Gram negativo, intracelular
facultativo do género Brucella, transmitida ao homem pelo gado
caprino, ovino, bovino e suino 9,

Trata-se duma zoonose com distribuicdo universal e com varias formas
de transmissdo, sendo a mais frequente por ingestdo de produtos
lacteos ndo pasteurizados como o leite e queijo fresco. Ocasionalmente
poderd dever-se a inoculagdo através de escoriacdes na pele, saco
conjuntival ou mesmo inalacdo de aerossois infecciosos ¢+,
Conhecem-se 6 espécies diferentes de Brucella: B. melitensis, B. suis,
B. abortus, B. canis, B. ovis € B. neotomae, sendo as quatro primeiras
responsaveis pela maioria dos casos de doenca humana‘>>% e as duas
primeiras as mais virulentas 29,

* Hospital Pedidtrico de Coimbra
Correspondéncia: Elsa Hipdlito - elsahipolito@iol.pt

Elsa Hipdlito, Sénia Silva, Raquel Santos,
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Abstract

Brucellosis is the most prevalent zoonotic infection in Portugal.
It's a multisystemic disease and its clinical presentation is often
inespecific. The most frequent finding is articular pain. Occasionally
the patient may present with fever, anorexia, fatigability, weight
loss and diaphoresis.

Ideally isolation of the microbiological agent, usually from culture, is
the gold standard for diagnosis, but blood cultures have many false
negative results and are a morose process. In many situations the
diagnosis is made by serological testes.

We present two paediatric cases of brucellosis which reveals
the difficulties in this diagnosis. Although both patients had
musculoskeletal complaints some time before, they were
asymptomatic at time of diagnosis. The first case had positive Rosa
Bengala and Wright tests, indirect immunofluorescence and blood
culture. The second case had positive Rosa-Bengala test and indirect
immunofluorescence and negative blood culture; the Wright test
initially negative, became positive later.

Epidemiologic and familiar histories were important for suspicion
of this pathology.

Keywords: brucellosis, musculoskeletal complaints, asymptomatic
bacteraemia, Wright reaction, Rosa de Bengala, Huddleson.

A brucelose é uma doenca multissistémica com clinica inespecifica.
As primeiras manifestacdes surgem em média 2 a 8 semanas apds o
contagio, podendo contudo ser mais tardias, até varios meses '), As
formas de apresentacdo mais frequentes séo as artralgias /artrites com
atingimento preferencial das articulacdes coxo-femural, joelho, sacro-
iliaca, tibiotarsica e ombro 9, sequindo-se febre, anorexia, astenia,
emagrecimento, sudorese e hepatoesplenomegalia 3.

Na crianca € classica a triade: febre, artralgia/artrite e hepato-
esplenomegalia que pode, no entanto, estar ausente, o que levanta
dificuldades de diagndstico >6810)

0O diagnostico seguro de brucelose implica o isolamento da bactéria no
sangue, medula 6ssea ou outros liquidos bioldgicos. No entanto, por
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ser um processo dificil e moroso, na maioria dos casos, o diagnéstico
assenta em exames serolégicos (2.

Os testes serologicos mais frequentemente utilizados séo o teste de
seroaglutinacao em tubo, ou reac¢ao de Wright, e o Rosa Bengala
que medem a fraccdo aglutinante dos anticorpos IgM e/ou IgG (2. A
reaccdo Huddleson ou seroaglutinacdo em placa é efectuada em alguns
laboratorios equivale a reaccdo de Wright “". A imunoflurescéncia
indirecta é Util nas bruceloses crénicas .

Apresentamos dois casos clinicos de Brucelose que ilustram as
dificuldades de diagndstico desta patologia.

Caso 1

Menino de 8 anos de idade, enviado ao Servico de Urgéncia (SU) do
Hospital Pediatrico de Coimbra (HPC) pelo médico de familia, por
suspeita de Brucelose. Apresentava reaccdo de Rosa Bengala positiva
realizada por contexto familiar de brucelose (pai e avd). Encontrava-se
assintomatico, mas quatro meses antes, tinha tido gonalgia a direita,
com 3 dias de evolucao, ndo acompanhada por febre ou outros sinais
inflamatdrios. Negava anorexia, astenia, sudorese ou emagrecimento.
0 avo possuia um rebanho de ovelhas com producdo e consumo de
queijo fresco partilhado por toda a familia.

No SU do HPC repetiu exames complementares que confirmaram o
diagndstico serolégico de brucelose, apresentando reaccdes de Rosa
Bengala e Wright, imunofluorescéncia indirecta e hemocultura positivas
(Tabela 1). Iniciou tratamento com rifampicina (15 mg/Kg/dia) e
doxiciclina (5 mg/Kg/dia), ficando referenciado para a consulta externa
de Pediatria. Completou tratamento durante 6 semanas. A hemocultura
e reaccdo de Wright foram negativas no final do tratamento, mantendo
reaccdo de Rosa de Bengala positiva. Um ano ap6s o diagndstico é
feito novo controlo serolégico onde se pode constatar uma diminuicéo

dos titulos imunofluorescéncia indirecta, de >1.280 para 1.280 e
posteriormente para 160 (Tabela 1). Manteve-se assintomético, pelo
que teve alta da consulta.

Caso 2

Menina de 2 anos de idade enviada pelo médico assistente a consulta
externa de Pediatria do HPC em Outubro de 2003, por oligoartrite
recorrente localizada as articulacoes coxo-femoral, joelho e tibio-tarsica
direitas, de caracter migratério e com um ano de evolucdo. As crises
duravam entre uma a duas semanas, caracterizando-se por tumefacgdo
e artralgia. Nos periodos livres, varidveis de semanas a meses, estava
assintomatica. Durante esse ano teve alguns periodos febris que foram
atribuidos a intercorréncias “virusais”. Foi negado anorexia, sudorese
nocturna, astenia e emagrecimento.

Foi observada no médico assistente, um més antes da consulta no
HPC, tendo realizado hemograma, velocidade de sedimentagéo (VS) e
reaccao de Rosa de Bengala que foi positiva (Tabela 1). Os antecedentes
pessoais eram irrelevantes. A mae tinha sido diagnosticada osteomielite
brucélica 6 meses antes. O avd possuia um rebanho de ovelhas com
producdo e consumo de queijo fresco partilhado por toda a familia.
Na consultaexternade Pediatriado HPC repetiu exames complementares
que confirmaram o diagnéstico serolégico de brucelose: reaccdo de
Rosa-Bengala e imunofluorescéncia indirecta positivas, com reaccao
Wright inicialmente negativa, que viria depois a positivar, e hemocultura
negativa (Tabela 1).

Iniciou tratamento com rifampicina (15 mg/Kg/dia, durante 6 semanas)
e gentamicina (5 mg/Kg/dia, durante 7 dias), ficando assintomatica.

A evolugdo foi favoravel com diminuicdo dos titulos serolégicos (Tabela
1), tendo tido alta da consulta externa de Pediatria em Dezembro
2004.

Table 1- Exames complementares de diagnéstico

Caso clinico 1

Caso clinico 2

5/12/03 6/12/04 4/08/05 23/09/03  6/11/03 22/07/04
Urg - HPC CEP - HPC CEP- HPC cs CEP - HPC CEP - HPC
Hemoglobina 13 g/dl 13,8 g/dl 13,8 g/dI 11,2 g/dl 12,5 g/dl 12,4 g/dl
Leucécitos 11 x10°L . 8,85 x10°/L 7,4 x10°/L 9,9x10%L 10,7 x109/L . 9,78 x109/L
Neutrofilos 5,06 x10°/L £ 510x10°L 2,84 x10°/L 2,7x10%L  3,4x10°9L £ 3,97x10%L
o o
linfécitos 4,6 x10°/L :g 2,70 x109/L 3,47 x10°/L 7,2x10%L 7,3 x10°L Zg 5,12 x10%/L
o o
Plaquetas 333 x109/L ? 326 x109/L 273 x10°L 171100 159 x109/L ? 251x10°L
© ©
VS 7 mm :E 7 mm 10 mm 5mm :E
(=5 [=5
Rosa Bengala positiva E positiva positiva positiva positiva E negativa
[ [

Wright 1/1280 com diluicao negativa com diluicdo negativa com diluicdo negativa sem diluicdo* negativa com diluicdo
Imun. Indirecta  >1/1280 1280 160 >1/1280 160
Hemocultura Positiva (Brucela) negativa negativa negativa negativa

*Repetida apés um més, com diluicao, foi positiva (1/640)

Urg — HPC: urgéncia do Hospital Pediatrico de Coimbra; CEP — HPC: consulta externa de Pediatria do Hospital Pediatrico de Coimbra; CS: centro de saude; VS: velocidade de

sedimentacdo; Imun. Indirecta: imunofluorescéncia Indirecta
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Discussao

Sendo a sintomatologia da brucelose muitas vezes inespecifica é
fundamental a realizacdo de uma historia clinica detalhada, que inclua
0 contacto com animais, viagens a areas endémicas, a ingestdo de
alimentos de risco (produtos lacteos ndo pasteurizados), bem como a
historia familiar (19,

Nos dois casos clinicos descritos, para além do contacto com animais,
existia histéria familiar de brucelose. Ambos estavam assintomaticos
na altura do diagndstico embora nos antecedentes houvesse histéria
de artralgias no primeiro caso e de artrite recorrente no segundo.
Tratando-se de uma infeccdo intra-celular, os reagentes de fase aguda
(RFA) estdo pouco alterados. Assim, o hemograma pode ser normal,
como nos casos apresentados (Tabela 1), ou mostrar anemia, leucopenia,
linfocitose relativa e trombocitopenia >°'2. Também a proteina C
reactiva esta geralmente pouco elevada assim como a VS 24,

O diagnostico definitivo assenta no isolamento do agente ou na
identificacdo de anticorpos especificos .

A hemocultura é um processo dificil e moroso, s&o positivas em 6-85%
dos casos, dependendo da estirpe, do quadro clinico (forma sistémica
ou localizada), dos métodos de cultura e da duracdo de inoculacao .
Utilizam-se periodos de incubagao superiores a 30 dias, embora novos
sistemas de deteccdo rapida estdo a comegar ser utilizados .

A reaccdo de Wright é um teste de aglutinacdo lenta em tubo,
que detecta anticorpos com reaccdo cruzada contra estirpes lisas
(B. abortus, B. melitensis e B. suis), mas ndo detecta anticorpos
contra estirpes rugosas como B. canis 238, Qs anticorpos testados
na reaccao de Wright sdo maioritariamente IgM, pelo que poderd
positivar na primeira semana de doenga, tornando-se negativa ou com
titulos baixos na brucelose sub-aguda, sendo quase sempre negativa
na brucelose crénica ™. Considerado positivos titulos > 1/160 (13467,
Habitualmente ha um decréscimo gradual dos titulos com o tratamento
bem sucedido, pelo que é considerada um bom indice de cura . Falsos
negativos podem ocorrer devido ao fenémeno de prozona (excesso
de anticorpos aglutininas) ou, mais raramente, devido a presenca de
anticorpos bloqueantes. O fenémeno de prozona pode ser evitado com
adiluicdo rotineira do soro abaixo de 1/320 e os anticorpos bloqueantes
podem ser detectados pelo teste de Coombs (2467, Falsos positivos da
reacgao de Wright podem dever-se a reaccdes cruzadas com anticorpos
de outros microrganismos gram-negativos (9, doencas do colagéneo
e linfomas ™.

Areaccdo de Rosa de Bengala é uma prova de aglutinagdo rapida em
placa (com resultado qualitativo de positiva ou negativa), que permite
detectar sobretudo 1gG pelo que positiva mais tarde que a reac¢do

Problemas de diagnéstico da brucelose

de Wright ™. E (til na deteccdo das formas sub-agudas e crénicas
de brucelose, no entanto, mantém-se positiva durante um longo
periodo de tempo. Nestas situages, a vigilancia exige a realizacdo de
imunofluorescéncia indirecta .

A imunofluorescéncia indirecta detecta IgM, 1gG e IgA, tornando-se
positiva mais tarde que a reacdo de Wright . E (til no diagnéstico
da brucelose crénica, quando todos os outros testes sdo negativos e
considera-se positiva se > 1/80 (14,

O teste ELISA, ainda ndo disponivel na maior parte dos centros do nosso
pais, parece ser prometedor. £ considerado um dos melhores testes de
diagndstico da neuro-brucelose, brucelose crénica e seguimento da
doenca aguda tratada. Tem como vantagens uma maior sensibilidade
e especificidade que os testes anteriores, com uma diminuicdo mais
répida dos titulos de anticorpos apds o tratamento bem sucedido .

A Protein Chain Reaction (PCR) tem demonstrado ser uma técnica
mais sensivel que a hemocultura e mais especifica que os testes
seroldgicos, aguardando-se a sua generalizagdo a pratica clinica 27,
O primeiro caso clinico apresentava reaccdes de Rosa Bengala, Wright,
imunofluorescéncia indirecta e a hemocultura positivas, embora se
encontrasse assintomatico na altura do diagnéstico. A brucelose,
mesmo com bacteriémia oculta, pode ser completamente assintomatica
), como se verificou neste caso clinico.

0 segundo caso clinico apresentava inicialmente reaccdo de Rosa-
-Bengala e imunofluorescéncia indirecta positivas e reaccdo de Wright
e hemocultura negativas. Este resultado da reaccdo de Wright podera
tratar-se de um falso negativo devido ao fenémeno de prozona, uma
vez que foi realizado sem diluicdo. A reaccdo de Wright realizada com
diluicdo um més apds a primeira consulta foi positiva.

O diagnostico de brucelose deve ser evocado perante um quadro de
queixas articulares isoladas mesmo que frustes, sendo fundamental
a pesquisa do contexto epidemioldgico. A reaccdo de Wright quando
negativa leva a dificuldades de diagnéstico, pelo que deve ser feita
diluicdo para evitar o fendmeno de prozona.

A experiéncia com estes dois casos leva-nos a sugerir:

-Em situacdes indefinidas justifica-se a realizacdo simultanea das
reaccoes de Wright e de Rosa de Bengala de forma a minimizar-se
os falsos negativos.

-0 recurso a imunoflurescéncia indirecta justifica-se para o
diagnéstico e vigilancia das situagdes arrastadas.

-Embora osresultados da hemocultura da Brucella sejam tardios, deve
ser sempre realizada perante a suspeita clinica e/ou epidemioldgica
de brucelose, mesmo em individuos assintomaticos.
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CASOS CLINICOS

Abdomen agudo como forma de apresentacao de peritonite quilosa aguda

Acute abdomen from acute chylous peritonitis

Resumo

Descrevemos 0 caso clinico de um rapaz de 9 anos, que recorreu a
Urgéncia Pediatrica (UP) por dor abdominal generalizada, febre e
sinais de abdémen agudo. Como antecedentes relevantes, apenas
havia a referir traumatismo toraco-abdominal sete dias antes do
internamento.

A laparotomia exploradora permitiu observar a cavidade abdominal
preenchida por um liquido leitoso abundante, que mais tarde se
confirmou ser linfa estéril. Perante o diagndstico de peritonite quilosa
aguda (PQA), iniciou alimentacao parentérica total (APT), com resolucdo
completa da clinica.

A PQA é uma entidade clinica rara, principalmente na infancia,
estando descritos, nos Ultimos 20 anos, cerca de 100 casos. A etiologia
¢ maioritariamente congénita ou idiopatica, sendo o traumatismo
abdominal responsavel por 10% dos casos.

Palavras-chave: dor abdominal, ascite quilosa, peritonite quilosa,
traumatismo toraco-abdominal, crianca.

ABREVIATURAS / ACRONIMOS
APT - alimentacdo parentérica total
AQ - ascite quilosa

DAA - dor abdominal aguda

Introducao

A dor abdominal aguda (DAA) é um sintoma muito comum na urgéncia
pedidtrica (UP). As etiologias de DAA englobam um extenso espectro de
patologias, intra e extra-abdominais, espontaneas ou pds-traumaticas,
cujo diagnostico e consequente decisdo terapéutica se correlacionam,
maioritariamente, com o senso clinico e a experiéncia do examinador,
face a falta de especificidade dos sintomas .

A peritonite na crianga pode resultar de um processo infeccioso, auto-
imune, neoplasico ou quimico. As causas mais comuns de peritonite
aguda sdo a apendicite aguda, a adenite mesentérica e a infecciosa
primaria. Mais raramente, poderd ser secundaria a traumatismo
abdominal &,

Cldudia Dias da Costa*, Luisa Carmona**;
Isabel Vieira**; Orlando Cordeiro***

Abstract

We describe the clinical history of a nine year old boy, who was
admitted at the Paediatric Emergency Department with a generalized
abdominal pain, fever and signs of an acute abdomen. Relevant
personal backgrounds were compatible with a thoraco-abdominal
trauma seven days prior to his admission.

A large amount of a milky white fluid, later confirmed to be sterile
chylous fluid, filled the abdominal cavity, observed throughout
exploratory laparotomy. An acute chylous peritonitis was diagnosed
and a 15 days course of parenteral nutrition was implemented, with
complete resolution of the signs and symptoms.

For the past 20 years, acute chylous peritonitis is described in about
100 cases. It is a rare clinical entity, especially in paediatric age.
Aetiology is mostly congenital or idiopathic. Ten per cent of the
cases are do to abdominal trauma.

Keywords: abdominal pain, chylous ascites, chylous peritonitis,
thoraco-abdominal trauma, child.

e.v. - endovenoso

LA - liquido ascitico

PQA - peritonite quilosa aguda
UP - urgéncia pediatrica

As criancas sdo mais susceptiveis a traumatismo abdominal fechado
do que os adultos. A sua pequena cavidade abdominal, promove uma
menor drea de dissipacdo das forcas que envolvem a leséo, aliada ao
tamanho das suas visceras (que apresentam uma menor percentagem
de tecido adiposo envolvente e uma delicada musculatura abdominal
circundante). As complicagbes do traumatismo abdominal englobam
a lesdo hepética, a hemobilia, a lesdo esplénica, a pancreatite, a
perfuracdo de viscera oca e excepcionalmente, a PQA (10-18),

A PQA é uma entidade clinica aguda, relativamente rara, mais
prevalente em doentes previamente saudaveis “'". Nos ultimos 20
anos foram publicados, na literatura internacional, aproximadamente
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100 casos clinicos 71", Em idade pediatrica, as etiologias congénita
e idiopética sdo as mais frequentes, sendo o traumatismo abdominal
responsavel por 10% dos casos ®9. Durante o periodo pés-prandial
imediato, um processo traumatico pode gerar obstrucdo dos vasos
linfaticos existentes na regido agredida, despoletando o extravasamento
de linfa para as cavidades anatomicas circundantes (peritoneu e/ou
pleura) 18, Apesar da linfa ser estéril e bacteriostdtica, a sua elevada
concentracdo lipidica torna-a irritativa, activando uma importante
resposta inflamatdria ®'". Se a quantidade de linfa livre na cavidade
abdominal provocar a distensdo do retroperitoneu e/ou da serosa
mesentérica, poderdo surgir sinais de abdémen agudo ©.

Caso clinico

Rapaz de 9 anos, caucasiano, que recorreu a UP do Hospital Garcia de
Orta, em Maio de 2007, por dor abdominal aguda (DAA), com 12 horas
de evolugdo, generalizada a todos os quadrantes abdominais. A dor era
tipo pressdo, continua, incapacitava o ortostatismo e apenas aliviava
com paracetamol. Nao foram referidas outras queixas algicas. Negava
alteracdes do transito gastrointestinal, sintomas genito-urinrios e
respiratorios.

Tratava-se de uma crianca previamente saudavel, com crescimento
estaturo-ponderal no percentil 75, desenvolvimento psicomotor
adequado e sem erros alimentares grosseiros. Nos seus antecedentes
pessoais recentes havia a referir uma queda, de 140 centimetros de
altura, por desequilibrio em pavimento calcetado, cerca de duas horas
ap6s a ingestdo de lasanha, que ocorreu 7 dias antes do inicio dos
sintomas. Na sequéncia da queda, a crianca relatou sintomas exclusivos
de traumatismo toraco-abdominal.

Os antecedentes familiares eram irrelevantes. Pertencia a um Graffar de
grau lll. Nao havia historia de viagens prévias ao estrangeiro, nem de
contacto com animais ou com individuos doentes.

Ao exame objectivo, 0 doente apresentava-se queixoso e sem marcha
auténoma. Encontrava-se hemodinamicamente estavel, com frequéncia
cardiaca de 100 bpm, pressao arterial de 103/55 mmHg, temperatura
timpanica de 37,8°C, sem sinais de dificuldade respiratéria e com
uma auscultacdo cardio-pulmonar que ndo apresentava alteracdes.
0 abdomen estava distendido, com ruidos hidro-aéreos mantidos,
hiperestesia abdominal generalizada, com dor a descompressao e
presenca dos sinais de Blumberg e Rovsing. Néo tinha sinais cutaneos
de contusdo abdominal. Do restante exame, salientava-se apenas a
presenca de uma escoriagdo, linear, com 3x2cm, na face anterior do
terco proximal da coxa esquerda, em fase de cicatrizacao.

Os exames laboratoriais realizados na UP ndo evidenciaram alteracbes
significativas: hemoglobina 13,6 gr/dL, 11500/uL leucécitos (7130
neutréfilos e 3100 linfocitos), 410000/ul plaquetas, proteina-C-
reactiva 2,1 mg/dL. Nao foi possivel a realizacdo de ecotomografia
abdominal. O radiograma simples de abddmen, em ortostatismo,
revelou distensdo inespecifica do célon, com auséncia de outras
assimetrias na distribuicdo gasosa e de niveis hidro-aéreos (Figura 1).

Abddmen agudo como forma de apresentacao de peritonite quilosa aguda

Figura 1
Pré-operatério: Radiograma simples de abdémen, em ortostatismo,
evidenciando distensao inespecifica do célon.

Assumido o diagndstico de peritonite aguda de etiologia a esclarecer,
procedeu-se a laparotomia exploradora. Apés a incisdo de McBurney, o
epimisio sobre a aponevrose do musculo obliquo externo evidenciava
mdltiplas bandas esbranquicadas com uma espessura de 1 a 2 mm.
Durante a abertura do peritoneu, verificou-se a saida de um litro
de liquido branco leitoso, inodoro e fluido. Foram feitas colheitas
para exame citoquimico, anatomo-patolégico e microbioldgico.
Macroscopicamente, o apéndice ndo evidenciava alteragbes. A
cavidade abdominal apresentava-se repleta de contetdo com idénticas
caracteristicas, verificando-se uma normal aparéncia das visceras
abdominais e do mesentério (Figura 2).

Figura 2
Intra-operatorio: Abertura do peritoneu. Evidéncia de contetido liquido
branco leitoso.
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Abdémen agudo como forma de apresentagao de peritonite quilosa aguda

Com o diagnéstico provisério de peritonite aguda com caracteristicas
quilosas, procedeu-se a apendicectomia e a lavagem peritoneal, com
solucdo salina aquecida. Colocou-se um dreno de Silastic® na goteira
parieto-célica direita e realizou-se o encerramento por planos. Iniciou
antibioticoterapia com vancomicina e metronidazol e.v., até a obtencéo
dos resultados culturais, num total de 72 horas.

Apos a cirurgia, verificou-se regressdo progressiva do quadro algico,
ficando o doente assintoméatico em 48 horas.

Durante o internamento, manteve-se sempre hemodinamicamente
estavel. Através do dreno abdominal, nas primeiras 24 horas, foram
colectados cerca de 200 mililitros de um liquido fluido e esbranquicado,
sendo removido o dreno ao quarto dia de pos-operatorio.

Repetiu avaliacdo laboratorial 12 horas apds a cirurgia: hemoglobina
12,2 g/dL, 11500/uL leucdcitos (9500 neutréfilos e 1250 linfocitos),
295000/uL plaquetas, proteina-C-reactiva de 5,1 mg/dL, ureia 23 mg/
dL (N15-45), creatinina 0,3 mg/dL (N 0,3-0,6), 4cido Urico 3.5mg/
dL (N 3-8), AST (GOT) 30UI/L (N< 38), ALT (GPT) 17Ul/L (N< 40),
colesterol total 139 mg/dL (N <200), triglicéridos 46 mg/dL (N<150),
bilirrubina total 0,4 mg/dL (N<1,2), bilirrubina directa 0,11 mg/dL (N<
0.3), desidrogenase lactea sérica 552 UI/L (N240 — 480), amilase 82
UI/L (N<100), gama-glutamiltransferase 10UI/L (N< 49), fosfatase
alcalina 234 U/L (N 140-429), célcio 8,6 mg/dL, fésforo 4,6 mg/dL,
magnésio 1,8 mg/dL, sédio 133 mmol/L, potéssio 4,4 mmol/L, cloro
97 mmol/L, proteinas totais de 6,9 gr/dL, albuminémia de 3,7 gr/
dL, electroforese das proteinas com pico a1 e 2, imunoglobulina A
232 mg/dL (N34-305), imunoglobulina G 845 mg/dL (N 572-1474),
imunoglobulina M 68mg/dL (N 31-208), C3 138 mg/dL (N90-180), C4
33 mg/dL (N 10-40), CH50 58U/mL (N 32-63), alfa-fetoproteina 1,2
ng/mL (N<10), gonadotrofina coriénica humana <0,6 UI/L, antigénio
carcinoembrionario <0,6 ng/mL, intra-dermorreaccdo de Mantoux com
induragao de 2 mm. O liquido ascitico revelou densidade de 1.040,
pH 7.49, triglicéridos 662 mg/dL, colesterol 95 mg/dL, desidrogenase
lactea 4576 UI/L, amilase 44 UI/L, glucose 54 mg/dL, proteinas totais
de 7 gr/dL. N&o apresentava células neoplasicas e o exame cultural
(bacteriolégico, micobacterioldgico e fungico) revelou tratar-se de um
liquido estéril.

A ecotomografia abdomino-pélvica e a tomografia computorizada
abdomino-pélvica, realizadas no segundo dia de pos-operatério, ndo
evidenciaram alteracdes.

Com o diagndstico de PQA, de provavel etiologia traumatica, iniciou
APT no segundo dia de pos-operatdrio, que manteve em exclusivo
durante 15 dias. Ao 16° dia de pés-operatdrio, iniciou reducdo diaria
progressiva dos aportes nutricionais parentéricos e plano alimentar
entérico personalizado, com reforco proteico, sem gorduras de cadeia
longa, suplementado em triglicéridos de cadeia média, com boa
tolerancia.

Teve alta ao 20° dia de pds-operatério, com um plano alimentar
adequado para a idade, sem restricdes. Foi acompanhado nas consultas
de Cirurgia e de Pediatria Geral durante 12 meses. Na Ultima avaliacao,
em Maio de 2008, mantinha-se de boa salde.
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Discussao

A linfa é produzida nos vasos linfaticos do intestino delgado, através
dos metabolitos resultantes da ingestdo de gorduras. A sua taxa de
producao basal é de 1 ml/kg/h, podendo, na crianga, atingir o maximo
de 200 ml/kg/h, em funcdo da quantidade de gorduras ingeridas 1.
A ascite quilosa (AQ) define-se como a presenca, na cavidade
abdominal, de um liquido macroscopicamente leitoso, cujo componente
lipidico em triglicéridos é superior a 200mg/dL, a densidade especifica
superior a 1.010, as proteinas totais de 2,5a 7 gr/dL e o pH é alcalino
(Tabela 1) 711,

Na Tabela Il estdo descriminadas as varias etiologias de AQ 7.
A causa mais frequente de AQ € a obstrucéo linftica, que pode ser
congénita, adquirida ou idiopatica . As malformagdes congénitas do
sistema linftico sdo as etiologias predominantes no primeiro ano de
vida 719 Qs traumatismos directos sobre o abddémen (acidental ou
por abuso fisico), com compressao subita e ruptura dos vasos linfaticos
mesentéricos, sdo responsaveis por 10% dos casos 71219, Nao é
necessaria uma forca muito intensa para promover uma ruptura dos
vasos linfaticos, principalmente se o traumatismo suceder no periodo
pos-prandial de uma refeicdo com elevado teor lipidico (etapa em que
os canais de linfa se encontram ingurgitados, tornando o mesentério do
intestino delgado a regido mais susceptivel) 718, Como ja referimos,
a manifestacdo da AQ com peritonite é extremamente invulgar. No
minimo, sdo necessarios mil e quinhentos mililitros de linfa para
precipitar um quadro de abdémen agudo ©#.

No diagnostico de AQ, a ecotomografia é bastante inespecifica. A
tomografia computorizada permite a diferenciacdo entre hemorragia
e linfa. A linfangiografia e a linfocintigrafia com tecnécio 99 tém
sido utilizadas no diagnostico de AQ por malformagées congénitas,
obstrucdo, traumatismos e neoplasias, mas sdo técnicas invasivas de
dificil execucgo.

Tabela |
Caracteristicas do liquido ascitico (LA) na ascite quilosa

Cor Branco

Células > 500/mm3 (com predominio linfcitos)
Densidade >1.010

pH > 7.45

Triglicéridos > 200 mg/dL
Colesterol LA /sérico <1

Proteinas 2,5a7,0gr/dL
Albumina sérica/ LA <1

Desidrogenase lactica 110 a 200 UI/L
Glucose < 100 mg/dL

Amilase > 40UI/L se pancreatite

Exame cultural

Estéril (podera vir a ser positivo se tuberculose)

Adenosinadeaminase

Elevada se tuberculose

Citologia

Negativa (células neoplasicas se neoplasia)




Tabelalll
Causas de ascite quilosa em idade pediatrica

Congénitas (as mais frequentes):

- hipoplasia linfatica primaria;

- linfedema por sindrome das unhas amarelas;
- sindrome de Klippel-Trenaunay;

- hiperplasia linfatica primaria;

- linfangiectasia intestinal:

- hiperplasia bilateral;

- malrotagdo intestinal.

Infecciosas:

- tuberculose;

- filariase (wuchereria bancrofti);

- micobactéria avium intracellulare.

Pés-cirurgicas:

- reparagao de aneurisma abdominal;

- disseccdo de nddulo retroperitoneal;

- colocagéo de cateter para dialise peritoneal;
- recessao da veia cava inferior;

- fundoplicacao laparoscapica de Nissen.

Traumaticas:
- traumatismo abdominal fechado;
- sindrome da crianca batida.

Neoplasicas (raras na crianca; as etiologias mais frequentes no adulto):
- linfoma;

- linfangiomiomatose;

- tumor carcindide.

Cirrose (rara na crianca; frequente no adulto)

Outras:

- sindroma nefrotico;

- insuficiéncia cardiaca direita;
- cardiomiopatia dilatada;
- pericardite constritiva;

- pancreatite;

- doenca celiaca;

- doenca de Whipple's;

- sarcoidose;

- mesenterite retractil;

- radioterapia;

Abddmen agudo como forma de apresentacao de peritonite quilosa aguda

O tratamento definitivo é efectuado através de laparotomia exploradora
610 shunt peritoneo-venoso é uma opcao terapéutica nos doentes
com contra-indicacdo cirlrgica, refractarios ao tratamento médico:
a utilizacdo de somatostatina parece inibir a excrecdo linfatica
intestinal ©9,

Nos casos de ascite apos lesdo traumatica, a exploragéo cirlrgica é a
forma mais adequada de intervencdo diagnostico-terapéutica 7119,

A abordagem terapéutica consiste na limpeza peritoneal intra-
operatéria, complementada com o repouso absoluto no leito e com
APT pobre em gorduras saturadas de cadeia longa mas suplementada
com triglicéridos de cadeia média, durante 2 a 4 semanas. Este tipo
de nutricdo, permite o repouso intestinal e a reabsorcdo de fluidos,
diminuindo o fluxo linfatico e fomentando o encerramento de fistulas
quilosas ©79).

A recorréncia de AQ depende da causa subjacente, pelo que, o
tratamento etioldgico é fundamental ®%. A complicacdo mais comum,
em todos 0s grupos etarios, é a sépsis ©.

O prognéstico favoravel estd, habitualmente, correlacionado com o
aparecimento em idade pedidtrica, assim como com as etiologias pos-
traumatica e pos-cirrgica. A etiologia neoplasica, assim como a cirrose
hepética grave conferem um progndstico mais reservado .

Este caso clinico documenta uma entidade clinica raramente descrita em
idade pediatrica, na qual a emergente laparotomia exploradora aliada
ao repouso e a APT foram determinantes para a favoravel evolucdo do
doente. Apos exclusdo diagnostica de outras causas provaveis e face a
propicia conjugacéo de factores que envolveram a queda, a etiologia
traumatica parece-nos ser a etiologia mais plausivel. Um relato clinico

- radiagéo. de DAA cujas particularidades diagnostico-terapéuticas merecem ser
Idiopatica relembradas.
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UM CASO INESQUECIVEL

“Mais importante do que aquilo que vemos é aquilo que ndo vemos””

“O estudo também me ajuda a compreender que aquilo que sei, pode ter uma importdncia muito menor do que aquilo que

Os riscos de nao se valorizar o valorizavel

ACRONIMOS

ALTE - Apparent Life-Threatening Event

CS - Centro de Saude

EAAV - Evento Aparentemente Ameacador da Vida
ECRE - Evento Cardiorespiratdrio Extremo

HPC - Hospital Peditrico de Coimbra

RN - Recém-Nascido
RNPT - RN Prematuro

Ultimos dias de Marco de 2008, trés da madrugada! Depois de um dia
repleto de espirros, tosses, diarreias, vomitos e mais um rol de razdes
que “nao matam mas moem”, quando a “tempestade” parecia j4 ter
amainado e nos devolviamos a uns minutos de descanso... eis que se
ouve um grito! “Ajudem-me! Tenho aqui uma paragem!”

Um pai (bombeiro voluntério) irrompera pela urgéncia com o filho nos
bracos, fazendo-lhe insuflacdes boca-a-boca-nariz!

Despertdmos do siléncio. Estdvamos perante uma verdadeira
urgéncia!

Acenderam-se as luzes da sala da reanimagao! Alguém retirou dos
bracos do pai um pequeno lactente em morte aparente, completamente
cianosado e com bradicardia extrema nao quantificada, que aparentava
ser recém-nascido prematuro (RNPT). “Tem dois meses, mas foi
prematuro” afirmou o pai. Iniciaram-se de imediato as manobras de
reanimagao com insuflador manual (vulgar "Ambu”) com oxigénio e
compressoes toracicas précordiais. Em poucos minutos ficou com cor
rosada na pele e nas mucosas e adquiriu de novo uma frequéncia
cardiaca mantida superior a 100 pulsagdes por minuto.

Tinhamos reanimado um lactente que acabara de fazer um episodio
de ALTE (apparent life-threatening event) ou EAAV (utilizando
0 acrénimo portugués de evento aparentemente ameacador da vida)
complicado de evento cardiorespiratorio extremo (ECRE) ©.

Tratava-se de um ex-prematuro (ex-PT) de 28 semanas de
gestacdo, fruto de uma gravidez vigiada, tendo sido realizadas duas
ecografias fetais que ndo mostraram alteraces, complicada de rotura
de membranas as 25 semanas de gestacdo, que justificou duas doses
de betametasona. O parto dera-se por cesariana numa Maternidade
Central regional. Iniciara de imediato movimentos respiratorios
espontaneos, ndo tendo tido necessidade de reanimacdo (Apgar
9/10/10). Pesava ao nascimento 1.190 gramas. Nas primeiras horas de
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HSPG - Hospital com Servico de Pediatria Geral
INEM - Instituto Nacional de Emergéncia Médica
IPC - Idade pds-concepcional

ndo sei " sola

“The value of experience is not seeing much, but in seeing wisely”®?
Sir William Osler (1849-1919)

Marta Parada
Manuel Salgado

SMSL - Sindroma de Morte Stbita do Lactente

Sp02 - Saturagao periférica de oxigénio de hemoglobina
SU - Servico de Urgéncia

UCI - Unidade de Cuidados Intensivos

VSR - Virus Sincicial Respiratério

SAP - Servico de Atendimento Permanente

vida iniciou polipneia e gemido que motivaram ventilacdo n&o invasiva
com CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) com FiO2 0,21. Ao
segundo dia de vida, por apneias, foi ventilado com IMV (Intermittent
Mandatory Ventilation) durante 5 dias, seguido de novo ciclo de
CPAP que manteve até D12. Aos 30 dias de vida, com 1.400 gramas
de peso, foi transferido para o Hospital com Servico de Pediatria Geral
(HSPG) da area de residéncia para continuacao de cuidados.

Neste sequndo internamento, durante 27 dias, foram constatadas
raras apneias somente nos primeiros dias. Houve sempre a nocdo de
algum cansaco durante as mamadas, por vezes associado a descida
da saturacdo periférica de oxigénio da hemoglobina (Sp02). Havia
também referéncia a algumas regurgitacoes.

A data da alta para o domicilio, na Gltima semana do més de Marco de
2008, ja com 57 dias de vida, com 36 semanas de idade pés concepcional
(IPC), pesava 2.320 gramas. Alimentava-se com competéncia por tetina
(40 ml de leite adaptado e/ou leite materno, 8 vezes por dia), com
boa progresséo ponderal. Nao apresentava necessidade de oxigénio
suplementar, mantinha-se com temperatura corporal estavel e os pais
tinham-se mostrado capazes dos cuidados de puericultura.

A curiosidade, o carinho e as expectativas terdo justificado que varios
familiares tenham visitado o “menininho” nos primeiros dias passados
em casa. Pouco mais de 48 horas apds a alta do HAR, ja de
noite, iniciou irritabilidade e choro inconsolavel, tendo s6 tardiamente
acalmado no leito dos pais. Na manha seguinte “estava melhor,
mas manteve-se mais sonolento nas mamadas, adormecendo de
sequida”. Algumas horas depois, a mae notou-o “constipado”,
com choro rouco, mas sem febre. Nesse mesmo dia, ao inicio da noite,
sem ainda ter sido amamentado, foi-lhe dado banho. Depois, quando
se preparavam para lhe dar o leite, ja ao colo da mae, notaram que
estava adormecido. Parecia cansado. Subitamente ficou com “uma cor

diferente”: “primeiro ficou pélido e depois roxo”. Foi estimulado na



face pela mae durante alguns segundos, tendo recuperado e mamado
de seguida o volume habitual.

No dia seguinte manteve choroso durante vérias horas, sendo dificil
de consolar, que interrompia quando era posto a mamar, prosseguindo
de sequida com a irritabilidade. Foi notada almofada suja com leite e
persistiu com a rouquidao.

No 5° dia em casa, cerca de 30 minutos ap6s a mamada das 21:30
horas, ao colo da mae, 5 -10 minutos apds eructagao e com “sorriso
na face”, subitamente voltou a ficar pélido a que se seguiu cianose
facial, queda da cabeca e aparente perda de conhecimento. Houve um
“pressentimento de morte” (sic), tendo sido contactado de imediato
o INEM. Entretanto, foram feitas algumas compressdes toracicas e
insuflacdes boca-a-boca. Ja durante transporte para o Centro de Satde
(CS), 0 bebé recuperou a consciéncia, tendo sido notada regurgitacdo
abundante.

Quando chegou ao Servico de Atendimento Permanente (SAP) do CS
local, distanciado a 6 km da residéncia dos pais, o lactente tinha ja os
olhos abertos, respirava sem polipneia nem gemido e tinha uma cor
rosada, embora estivesse menos reactivo. O exame objectivo, realizado
pelo médico de servico, tera sido normal. N&o foi realizada a avaliacdo
da Sp02. Com a suspeita de aspiracdo de leite, foi referenciado ao
servico de urgéncia (SU) do HSPG sem o acompanhamento de um
profissional de satde.

Chegou ao SU do HSPG por volta das 23:30, tendo sido observado
pela equipa de pediatria. Cerca de 30 minutos depois teve alta para
o domicilio.

Menos de 1,5 horas depois, pelas 01:15 da madrugada, ja em casa,
quando os pais se preparavam para lhe darem nova mamada, ao colo
da mée, “voltou a ficar com uma cor esquisita: ficou primeiro muito
palido, depois ficou roxo, deixou cair a cabeca para o lado e perdeu
os sentidos”, sendo este evento aparentemente ameagador da vida
(EAAV), desta vez presenciado pelo pai. Este, de imediato, iniciou
compressdes toracicas sobre o esterno do bebé e ventilacdo boca-a-
boca-nariz, que efectuou durante cerca de 5 minutos, até a chegada
da ambulancia dos bombeiros que entretanto a mae solicitara. Nesta
segunda viagem para o SAP, sempre com oxigénio suplementar, voltou
a ficar rosado e mais reactivo. Na reobservacdo médica no SAP, estava
de novo “normal”. Foi entdo recomendado aos pais que se dirigissem,
por meios proprios, ao Hospital Pediatrico de Coimbra (HPC).

Sem o apoio do Servico Nacional de Salde, poucos minutos depois,
os pais decidiram dirigir-se, em viatura prépria, ao HPC. A viagem de
55 Km durou cerca 30 minutos, sendo realizada com a luz interior do
automavel sempre acesa, de forma a controlarem melhor a respiracao
do filho. Ja a porta da urgéncia do HPC, o bebé repetiu a crise descrita
no inicio deste relato.

Perante este EAAV com ECRE, foram colocadas as hipoteses de
diagnéstico de paragem cardio-respiratéria secundaria a apneia em

Riscos de n&o se valorizar o valorizavel

contexto de infeccdo virusal das vias aéreas superiores versus sépsis e
foi internado na Unidade de Cuidados Intensivos (UCI) do HPC.

Apos assegurados os cuidados necessdrios e urgentes a este lactente,
um dos coordenadores desta reanimacdo contactou o(a) colega do
HSPG que observara a crianga cerca de 3 horas antes, alertando-o(a)
do sucedido.

Entretanto foram realizadas algumas analises - hemograma,
hemocultura, bioquimica, PCR, gasometria, tempos de coagulacdo e
urocultura, que foram negativas ou normais, tendo apenas revelado
anemia (hemoglobina 7,5 g/dl) e foi iniciada antibioterapia endovenosa
com ampicilina e gentamicina de forma empirica. Cumpriu trés dias de
antibioterapia, que foi suspensa apds confirmacdo de hemocultura e
urocultura negativas. Foi feita pesquisa de virus sincicial respiratério
(VSR) nas secrecdes que foi negativa.

A evolucdo na UCI foi favoravel, tendo-se mantido sempre em
respiracdo espontanea, e sem necessidade de oxigénio suplementar.
Foram constatadas discreta obstrucdo nasal e respiracdo periddica,
em particular durante o sono. Na UCI foram documentados, ainda,
2 episddios de apneia, ambos de recuperacdo espontanea. Mamou
sempre bem e ndo houve evidéncia clinica sugestiva de refluxo-
gastroesofdgico. Como exames complementares, realizou ainda
telerradiografia do torax, ecocardiograma, electrocardiograma, transito
gastro-esofagico e ecografia transfontanelar que foram normais.
Repetiu estudo analitico (hemograma, lactato, piruvato e aménia) que
ndo revelou alteracdes adicionais. Manteve o aleitamento misto e foi
medicado com ferro oral.

Ao 5° dia de Internamento na UCI, foi transferido de novo para o HSPG
para continuagdo de cuidados. Aqui manteve-se internado durante
mais 26 dias. Voltou a ter alta para o domicilio j& com 93 dias de
vida, agora com um monitor de apneias e com a recomendacdo de
manter medidas anti-refluxo. No domicilio manteve a monitorizacdo de
apneias durante mais algumas semanas.

Na Ultima avaliagdo por noés conhecida, aos 8 meses de vida,
frequentava a creche desde os 6 meses, evidenciou bom crescimento
e 0 desenvolvimento estava adequado a idade gestacional. Ndo mais
voltara a repetir sinais e sintomas compativeis com EAAV.

Reflexoes

Se os significativos avancos nos cuidados perinatais e neonatais sdo
responsaveis pelo aumento da taxa de sobrevivéncia dos RNPT, por outro
lado assiste-se a novas morbilidades que os tornam mais vulneraveis a
EAAV ©9. Para além da apneia da prematuridade poder persistir para
além das 40 semanas de IPC em grandes prematuros entre 24-28
semanas de gestacao ®?, a patologia respiratdria é responsavel por mais
de 50% das causas de internamento neste grupo de lactentes, com uma
incidéncia significativa de infecgbes por VSR ©7,
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Mais preocupante ainda é a forte associacdo de patologia respiratdria
com Sindroma de Morte Sdbita do Lactente (SMSL) ®. Sendo o
SMSL multifactorial ®, algumas das banais infeccdes respiratdrias
superiores e/ou inferiores, provocadas por diferentes e banais virus,
sao actualmente consideradas como os desencadeantes de numerosos
casos de SMSL @#). Particularmente em lactentes predispostos, tanto
o VSR mas também variados outros virus respiratérios poderao
desencadear quadros potencialmente fatais de apneia, precedidos ou
néo de hipoxémia severa ©®, Admite-se que estimulacdo dos receptores
laringeos pelos virus podera levar a apneia prolongada e a reducdes
acentuadas na Sp02, em especial em ex-RNPT©),

Por outro lado, a prematuridade, s6 por si, € um dos maiores factores de
risco de morte no primeiro ano de vida, sendo este risco inversamente
proporcional a idade gestacional »29., Os lactentes ex-RNPT tém um
risco acrescido de EAAV e de eventos cardiorespiratorios extremos
(ECRE) que se caracterizam pela presenca de apneia de duracdo superior
a 30 segundos e/ou bradicardia acentuada com duracéo superior a 10
segundos e/ou SpO2 inferior a 80% durante mais de 10 segundos .
Dai que o sequimento destes lactentes ex-RNPT apds a alta hospitalar,
requer ensinamentos, cuidados diferenciados, sensibilidade e
responsabilidade profissional 9. S&o factores de maior risco de EAAV
complicado de ECRE e, consequentemente maior risco de SMSL, ser-se
ex-prematuro, ter IPC inferior a 43 semanas e ter clinica compativel
com infeccdo das vias areas superiores ©.

Perante um lactente ex-RNPT com todos os critérios de risco para
EAAV com ECRE com a descricdo pelos pais, seria imperativo ter-se
valorizado as suas vivéncias e consequentes preocupacdes, resultantes
de terem presenciado acontecimentos suficientemente aparatosos que
justificaram medidas de salvacao.

Correram-se Vvarios riscos nas varias abordagens médicas que se
poderdo resumir em:

a) Subvalorizacdo da informacéo dos pais;
b) Subavaliagdo dos riscos reais de morte;

¢) Nao comunicacdo com centros diferenciados, no sentido de se
programar e antecipar o resultado de potenciais acontecimentos
graves.

Se por um lado “a experiéncia é o nome que damos aos nossos erros”,
como dizia Dumby " — pois nada mais nos ensina do que 0s nossos
erros — ja Sir William Osler, um dos maiores médicos aforistas de
sempre, afirmava que “a arte de se praticar Medicina s6 se aprende
com a experiéncia; que nao se adquire por heranca, que nao pode
ser transmitida” 2. Resta-nos assim que a pratica da Medicina seja
sempre “praticada com sensatez, ao invés de se praticar muito” @,
contrariando o apandgio de muitos dos SU pediatricos.

Faltou apenas um outro olhar, um ouvido mais atento, um pensamento
mais claro e abrangente!
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UM CASO INESQUECIVEL

“No! You mustn’t touch him. Use your eyes....

your ears, your brain, your bumps of perception, yours powers of deduction”

MISERERE ! (Misericordia)

Domingo no servico de urgéncia do Hospital Pediatrico de Coimbra. O
dia acordou cinzento e convidava menos a passear, pelo que a procura
comecou mais cedo que o habitual. A meio da tarde, uma enfermeira
pediu-me para observar um menino de um ano, seu conhecido, cuja
mae ja Ihe teria ligado duas vezes, na véspera. Achava que eu o devia
conhecer porque apresentava malformagbes multiplas e era seguido
em varias consultas. Tinha sido submetido a cirurgia correctiva de
ptose palpebral poucos dias antes e tivera alta ha dois “porque estava
tudo a correr bem”. Desde as primeiras horas em casa que “estava
muito parado, ndo comia, mas ndo tinha febre” tinha-lhe dito a mae
ao telefone. Vi-o 2 horas depois. Entrou ao colo da mée, acompanhado
também pela tia.

Comecei a escrever a informacdo no computador. O menino esteve
sempre deitado, um volume invulgarmente pequeno para quem ja tinha
mais de 1 ano (15M), preocupantemente imével e sem um som...
Ahistéria pessoal era longa, com multiplas cirurgias ortopédicas, numa
crianga que nasceu apenas com um coto de membro inferior e um
pequeno membro superior, entre muitos outros problemas. A mée
referia que era muito activo, fazia 0 mesmo que o seu irmdo gémeo
saudavel, deslocando-se com a ajuda de um skate e seria até mais
temerdrio que o irmao, subindo escadas que intimidavam este. Parecia
ser feliz!

Mas ali, mantinha-se sem qualquer reaccdo. Estava apirético e tinha
sinais vitais adequados no monitor de vigilancia, mas o rosto persistia

Figura 1

Sao Sebastiao,

de Guido Reni (séc XVII),
Museo Palazzo Rosso de
Genova

Sherlock Holmes

Susana Nogueira,
Margarida Pimenta

palido e os olhos permanentemente abertos, de pélpebras fixas com
grossos pontos de sutura. Com efeito a intervencdo tinha sido na
semana anterior e teria corrido muito bem. Teve alta 48 horas antes, a
tarde, bem disposto e com um colirio para proteger os olhos abertos.
No primeiro dia ndo tinha havido qualquer problema, mas desde a
véspera que ndo comia nada, apenas aceitava um pouco de agua e
nem mesmo o irmao gémeo conseguia qualquer resposta, pela primeira
vez na vida. Estava sem febre, sem sinais inflamatorios nos olhos, sem
qualquer clinica associada quando interrogdmos a familia de forma
estruturada.

Quase sempre a histéria clinica permite algumas hipdtese de
diagndstico, ainda antes do exame objectivo, mas até ali, nada parecia
ser uma pista evidente.

Pedi entdao a mae que o despisse na mesa de observagdes, para
0 examinar. Ja despido gritava e fugia, percorrendo sentado toda
a superficie... pelo menos tinha-se resolvido aquela imobilidade
absoluta! A mée explicou que era um menino muito paciente, mas tinha
sempre aquela reacgdo quando estava para ser observado. “Desde as
cirurgias ficou assim”.

0 exame foi rapido e com ele sempre a debater-se. Também depois
deste concluido, me mantenho sem ideias sobre o que parecia ser o
problema. Para ganhar tempo e pensar na situacdo, sentei-me em
frente do computador e registei os dados da observacao.

A mae e a tia olham-nos em suspenso... desviei o olhar para a
enfermeira Margarida e perguntei-lhe o que achava? Ergueu os ombros,
perplexa... também eu me sentia assim...

Entretanto o menino estava outra vez imével na marquesa, com hiper-
extensdo da cabeca e tronco, novamente sem qualquer som.

Vou até 14, com a intengdo de rever 0s sinais meningeos. Estava palido
e tdo inexpressivo... olhar congelado, um bloco cinzelado!

Fiquei de joelhos, para o olhar de frente e aproximei-me lentamente
do seu rosto, até ficar mesmo muito perto e... recuar absolutamente
horrorizada! ! Miserere... MISERERE!! (Misericordia!!l)

Fui subitamente transportada para a minha infancia. Teria 6 anos, ia
entrar para a escola, visitava com a minha familia um pequeno museu.
L4 ao fundo, um quadro grande apresentava uma figura de cabelo
encaracolado e o corpo cravado de setas, o sangue escorrendo dos
multiplos orificios e o rosto rodado para o céu, com o mesmo olhar.
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Misere! (Misericérdia)

Na altura tinha ficado nauseada pelo impacto visual da cena. O titulo
do quadro era “ O Martirio de S. Sebastidao”, leu 0 meu pai e explicou-
me que o olhar do martir queria traduzir um sofrimento muito, muito
intenso!

Ergui-me rapidamente exclamando:

- Margarida, ele tem dor, tanta dor!!

Como que impulsionada, trouxe rapidamente a dose maxima de
paracetamol oral prevista para o seu peso e administrou-lha através
de uma seringa que sugou lentamente. A mae confirmou que s6 tinha
feito analgesia no dia da alta. Depois ndo voltou a dar-lhe “porque néo
se queixava”. Ninguém duvida que tem um passado de coragem e é
muito cuidadosa, simplesmente ndo lhe ocorreu!

Cerca de 1 hora depois, 0 menino choramingava esporadicamente de
queixume, mas ja Se mexia como antes e sorriu ao irmao que entretanto
tinha chegado. Mais meia hora e ja correspondeu as suas brincadeiras,
aceitou uma papa lactea (o primeiro alimento em 24 horas) e quis ir
brincar para o chéo.

Sairam entre agradecimentos, com a recomendacdo de manter
paracetamol e ibuprofeno fixos, cada 3-4 horas. A boa resposta e
evolugdo dispensaram medidas mais enérgicas.

Foram precisos cerca de 15 minutos a chorar na casa de banho até
me recompor. A saida, reparei na enfermeira Margarida sentada no
gabinete. Parecia desalentada e olhava demoradamente uma folha A4.

Quando chego perto, virou-se e reparou nos meus olhos vermelhos.
“Também ainda nem estou em mim! Como é que ndo me lembrei que
podia ser dor?”

Tentei consolar-nos (também demorei tanto tempo a descobrir...).
Aquilo que nos aconteceu ali ndo foi pensado, foi sentido e por isso
ndo nos lembrémos de imediato. Seria muito dificil de reconhecer ao
telefone, apesar dos contactos prévios da mae.

Estendeu-me a folha que tinha na méo. Era uma escala ndo verbal de
avaliacdo da dor, onde podia ler-se em Dor Maxima: rosto petrificado,
imobilidade, recusa da interaccdo. .. Pois, era isso...

Algumas semanas depois encontrei a tia do menino na rua. Reconheceu-
me e aproximou-se sorrindo, tomou as minhas maos nas suas e disse
baixinho:

- A senhora nem sabe o que fez naquele dia...

E baixando a cabeca beijou-me as méos, antes que tivesse tempo de as
retirar, rapidamente, num misto de surpresa e embaraco. Quis liberta-la
daquela gratidao e usei de um humor apressado — é que ali, nao havia
sitio para eu chorar!!

Aprendi muito com este menino. Sobre o saber e o sentir em Medicina,
0 abstrair-se de ideias prévias, as memdrias que nos marcaram e
moldaram, a empatia e intuigdo... Seguramente nao o esquecerei!!

“Don’t touch the patient — state first what you see, cultivate your powers of observation”? (William Osler)

“Let not your conceptions of the manifestations of disease come from words heard in the lecture room or read from the book. See, and

then reason and compare and control! But see first” @ (William Osler)
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Cuidados materno-infantis em Portugal

Estudo sobre a evolugao do acesso da populagao portuguesa aos cuidados de sadde publicos e privados entre 2001 e 2008, assim como a
avaliacdo que os utentes fazem do funcionamento dos servicos, da qualidade dos cuidados e da equidade do sistema.

Trata-se de um inquérito por questiondrio de uma amostra constituida por 3039 entrevistas, representativa da populacdo adulta de Portugal
continental. A base de dados do presente Inquérito esta disponivel no Arquivo Portugués de Informacdo Social- APIS (http://www.apis.ics.
ul.pt) M. Villaverde Cabral, P. Alcantara da Silva. O Estado da Satide em Portugal. Instituto de Ciéncias Sociais da Universidade

de Lisboa. 2009

Sao aqui resumidos os dados referentes os Cuidados materno-infantis em Portugal.

A perspectiva dos utentes 2008

Na gravidez

Existem mais de trés quartos (78,4%) de mulheres que ja tiveram
filhos e as quais foi colocado um certo nimero de perguntas sobre a
gravidez e os cuidados de satde infantis (em 2001 eram 72,3%). Nao
se registaram diferencas significativas da incidéncia da maternidade
por Regido.

Essas mulheres, durante a sua Ultima gravidez, foram acompanhadas
sobretudo pelo médico de familia ou pelo médico obstetra/ginecologista
(36,0% e 35,1%, respectivamente). Poucas foram seguidas por
ambos simultaneamente (9,5%), enquanto a vigilancia realizada
apenas por uma enfermeira ou parteira ocorreu em situacdes muito
diminutas (3,1%). No entanto, a percentagem de mulheres que nao
tiveram qualquer vigilancia durante a gravidez assume ainda um valor
expressivo (16,2%).

A vigilancia apenas a cargo do médico de familia verificou-se em
particular na Regido Norte e no Algarve, ao contrario do que aconteceu
no Alentejo e no Centro, com mais mulheres a serem seguidas somente
pelos seus médicos obstetras/ginecologistas.

A responsabilidade da vigilancia durante a gravidez do ultimo filho
obedeceu a um perfil etario especifico. Com efeito, durante a gravidez
do ultimo filho, a vigilancia que é realizada apenas pelo médico de
familia é mais comum entre as inquiridas que tém actualmente idades
compreendidas entre os 50 e os 64 anos, enquanto a vigilancia feita
por um médico obstetra/ginecologista é mais frequente entre as
inquiridas entre os 30 e os 49 anos. Por outro lado, as situages de
gravidez com vigilancia feita apenas por uma enfermeira/parteira, ou
mesmo a auséncia dela, sdo praticamente exclusivas das inquiridas que
tém agora mais de 65 anos de idade.

Para mais de dois tercos das mulheres, a vigilancia da gravidez do seu
ultimo filho foi realizada no dmbito dos cuidados de satde publicos
(82,9%), enquanto 20,9% o fizeram no sector privado, exclusivamente
ou em complementaridade.

O recurso aos servicos pUblicos de satide durante a gravidez foi menos
frequente na Regido Centro, enquanto a medicina privada foi menos
utilizada na Regido Norte.

A vigilancia da gravidez no sector privado foi mais frequente entre as
mulheres que tém actualmente idades entre os 40 e os 49 anos €, a
seguir, entre os 30 e 0s 39 anos, com um estatuto sécio-econémico
elevado.

Cuidados a crianca

No momento do nascimento, o recurso ao sector publico foi ainda mais
reforcado, perfazendo mais de trés quartos as mulheres que af tiveram
o seu Ultimo filho. Uma propor¢do ainda significativa deu a luz em
casa (15,7%), enquanto poucas tiveram os seus filhos em hospitais ou
clinicas privadas (5,9%).

Dois ter¢os (65,9%) das inquiridas acompanhavam os filhos ao médico
de forma regular e preventiva, isto é, sem ser somente em situacao
de doenca. Em 2008, 31,6% s6 levavam os filhos ao médico quando
estavam doentes.

Cada vez mais, as maes dirigem-se com os filhos ao Centro de Saude
da sua zona de residéncia quando estes adoecem (71,9% em 2008
contra 67,3% em 2001), recorrendo menos a um médico particular
(11,3% em 2008 e 16,6% em 2001).

O recurso a um servico de Pediatria hospitalar manteve-se estavel
(16,4% em 2008 contra 16,1% em 2001).

O recurso ao médico particular ou a um hospital privado quando
um dos filhos adoece foi mais frequente entre as maes com maior
escolarizacdo e com estatuto sdcio-econémico mais elevado (a ida
directa para o hospital foi também mais comum entre as maes mais
escolarizadas), enquanto a deslocacdo a um Centro de Salde ocorreu
mais frequentemente entre as maes menos escolarizadas e com um
estatuto sdcio-econdmico mais baixo.

Em 2008, os cuidados de salide prestados aos filhos foram avaliados
pelas maes de forma ainda mais positiva do que ha sete anos,
considerando, em média, que estao muito préximos de «bons» (3,80)*,
quando em 2001 a média avaliativa se situava em 3,66.

* (1. Muito maus - 0.9%; 2. Maus-3.3%; 3. NemB/nemM -17.9%;4. Bons- 70.3%; 5. MBons-7.6%)
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Esta avaliacdo positiva foi transversal a todo o territério nacional.
Independentemente da idade e do estatuto sdcio-econémico, as
mées com maior nivel de escolaridade (que frequentaram o ensino
secundario ou superior) sdo quem melhor avalia os cuidados de saude
prestados aos filhos.

Sintetizando

A elevada percentagem (16,2%) de mulheres que ndo tiveram qualquer
vigilancia durante a Ultima gravidez refere-se as que tém agora mais de
65 anos de idade.

A crescente preocupacdo com os habitos de satide e com a prevencéo
é também notavel nos cuidados com os filhos, que passaram a ir ao
médico de forma mais regular e ndo apenas em situacdo de doenca,
recorrendo a esmagadora maioria ao SNS com avaliagdo muito
positiva dos cuidados prestados. Este padrao de melhoria gradual
mas significativa dos comportamentos preventivos, bem como o
recurso crescente ao sector publico em detrimento do sector privado,
é recorrente em praticamente todas as dimensdes deste estudo. Este
padrdo esta directamente relacionado com o aumento da utilizagdo
a todos os niveis de cuidados prestados pelo SNS, o que pode ter
tomado as condicdes de acesso mais dificeis do que ha sete anos,
nomeadamente em termos de tempos de espera.

Conclusao

Nao é facil tirar uma conclusdo geral... A razao parece-nos residir no
facto de o SNS, bem como a sua articulagdo histérica com a clinica
particular e a oferta de cuidados de salde privados, se encontrarem
hoje extremamente consolidados, havendo adquirido rotinas
funcionais interiorizadas tanto pelos profissionais de saide como

pelos utentes. Também por isso, parece dificil e, porventura,
indesejavel promover reformas bruscas e profundas no seu
funcionamento.

0O grau de funcionalismo que presidiu a prépria fundacdo do SNS e,
sobretudo, a sua posterior evolucdo ter-se-a traduzido,... por uma
massificacdo insuficientemente diferenciada, a qual tem permitido
ganhos de salde apreciaveis, mas, possivelmente, poucos ganhos de
eficiéncia.

Emtodo o caso, se a despesa portuguesa em sadde pode ser considerada
elevada relativamente ao PIB, em compensacdo, Portugal é um dos
paises da UE onde as familias contribuem com uma percentagem
maior da despesa total em salde. (27,7% do total das despesas de
salide que, por seu turno, representam 10,2% do PIB, quando na UE-
15 os mesmos valores representam 24,5% de 9,2% (OMS, 2008 in:
Lourenco & Raposo, 2009).

Diante dos ganhos em salde obtidos em Portugal na Gltima década e
meia, parece licito concluir... que «dificilmente se podera considerar a
despesa em saude ineficiente ou demasiado elevada, se comparada
com os paises de referéncia» (Pinto 2009, 63).

E nossa convicgdo que o éxito do sistema de sadde portugués,
confirmado internacionalmente (OMS, 2000) e por algumas das
comparagdes internacionais feitas aqui mesmo, se deve a uma «alianca
virtuosa» entre a grande maioria dos utentes do SNS e a generalidade
dos profissionais de satide. Esta convergéncia ¢, contudo, mais evidente
no plano da avaliacdo dos cuidados e servicos efectivamente presta-
dos do que no plano das opinides genéricas e difusas, sendo estas
ultimas muito influenciadas pelas mensagens geralmente hostis da
comunicacdo social e pela dificil conjuntura politico-econémica que o
pais tem atravessado precisamente desde o nosso anterior estudo.

. aquilo que observdmos foi uma evolucdo globalmente positiva,
com ganhos sustentados praticamente em todas as areas, excepto na
rapidez de processamento dos utentes. Estes ganhos nem sempre sao
reconhecidos pelos utentes e, sobretudo, pelos ndo-utentes.

HCM

Errata
Correccdo ao artigo

Marcal M, Ferreira R, Domingues L, Jacinto C, Pinheiro L, Lynce N. Recém-nascido e virus Varicela-Zoster: como actuar? Satde Infantil 2008;30(2):74-

7.

No Quadro / Tabela I, o texto das linhas 6 e 7, devera ser substituido pelo seguinte:

Risco de contagio pelo RN Nao
semanas de gravidez

Geralmente Nao / Sim se varicela nas 3 Ultimas Sim Sim

Farmacos Imunoglobulina para Varicela-Zoster

- Varitec®: Tml/kg e.v., perfusdo <1ml/kg;

Varicellon P ®i.m.,0,2 ml/kg

- Idealmente, nas primeiras 24-48horas (até 96 horas) apos exposicao)

- Pode prolongar periodo de incubacdo de varicela até 28 dias

- Protelar administracao de BCG ao RN até 4 semanas apo6s imunoglobulinas

Aciclovir:
EV: 30 mg/kg/dia, 8/8h,
perfuséo 1h, 7-10 dias
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Merecem atencao redobrada os casos de ALTE em ex-prematuros, especialmente nos com menos de
43 semanas de idade pés-concepcional e com infeccao das vias aéreas superiores

ALTE — apparent life-threatening event

EAAV — evento aparentemente ameacador da vida
ECR — eventos cardiorespiratorios

ECRE — eventos cardiorespiratorios extremos

EE — eventos extremos

IPC — idade pds concepcional

Introducao

Os vulgarmente denominados ALTE (apparent life-threatening event)
- acronimo da lingua inglesa de leitura mais facil do que o acrénimo
portugués EAAV (evento aparentemente ameacador da vida), definido
no Quadro 1, ndo sdo raros nos servicos de urgéncia hospitalares, em
especial em recém-nascidos prematuros (RNPT) ou em lactentes ex-
RNPT (12,

Quadro 1
Definicao de ALTE '

Todo o acontecimento que é assustador para um observador, e que se
caracteriza por alguma combinacdo dos seqguintes sinais:

- Apneia (central ou obstrutiva)

- Alteracdo da cor

- Alteracéo significativa do ténus muscular

- Engasgamento ou sufocagdo.

Sao muito variados os diagnésticos realizados na sequéncia dos ALTE,
nomeadamente infecces menores ou graves — por virus sincicial
respiratério (VSR), Bordetella pertussis € parapertussis assim COMo
outros virus respiratérios — distdrbios neurolégicos, doencas cardiacas,
refluxo gastro-esofégico, doencas metabdlicas entre outros .

Em lactentes monitorizados com registo cardio-respiratério continuo,
sdo frequentes os registos de eventos cardio-respiratorios (ECR)
significativos, mas existe pouca informacdo cientifica entre estes ECR e
a sua relacdo com os ALTE ),

0 estudo Collaborative Infant Home Monitoring Evaluation
(CHIME), publicado em 2001 mostrou que, em lactentes ex-recém-
nascidos de termo saudaveis, eram normais apneias até 30 segundos
e bradicardias inferiores a 10 segundos . No mesmo estudo ficou
demonstrado que os ex-RNPT tinham um risco aumentado de ALTEs
com “Eventos Extremos” (EE), em especial até as 43 semanas de idade
pos concepcional (IPC) .

Foi entretanto introduzida a designagao de EE ou de Eventos Cardio-
Repiratorios Extremos (ECRE) para as situagbes de registos cardio-
respiratorios que excedem os limites acima referidos, tanto na duragéo
da apneia e/ou da bradicardia, mas que inclui também quedas
acentuadas e prolongadas na saturacdo periférica em oxigénio da
hemoglobina (Sp02) - Quadro 2 .

ITT — impedancia transtoracica

IVAS — infeccdo das vias aéreas superiores
RNPT — recém-nascido prematuro

UCl - Unidade de Cuidados Intensivos
VSR — virus sincicial respiratorio

Quadro 2
Definicao de ECRE"?

Um ou mais dos sequintes critérios:

- Apneia de duracdo > 30 segundos;

- Bradicardia extrema durante > 10 segundos (frequéncia cardiaca <
60 ppm segundos em ex-RNPT < 44 semanas IPC ou < 50 ppm se >
44 semanas de IPC;

-Sp02 < 80% de duracdo > 10 segundos;

Problema: desconheciam-se os factores de risco de potencial
ocorréncia de ECRE em lactentes com risco de ALTE, tanto durante a
estadia nas Maternidades mas sobretudo, nos lactentes que ja tiveram
alta das mesmas.

0O objectivo do estudo de Al-Kindy et al " foi determinar algumas
caracteristicas clinicas que possam ajudar a identificar os lactentes com
risco acrescido de ALTE com ECRE, de forma a ajudar na decisdo do
internamento ou de re-internamento dos lactentes com ALTE ocorrido
no domicilio ou noutro local.

Material e métodos: estudo canadiano retrospectivo dos processos
clinicos de lactentes internados por ALTE através do servico de urgéncia
geral dum Hospital de nivel 3, nos anos 1996 a 2006 e que néo faziam
monitorizacdo cardio-respiratdria. Foram adoptadas as definicdes de
ALTE e ECRE referidas respectivamente nos Quadros 1 e 2.

Os potenciais factores de risco estudados foram a prematuridade (IPC <
37 semanas), IPC < 43 semanas, sexo masculino, sintomas de infeccdo
das vias aéreas superiores (IVAS) e meses de inverno. Foram excluidos
os doentes com patologias prévias ja reconhecidas e os lactentes que
ja faziam monitorizacdo cardio-respiratoria.

Nos casos de ALTE com mais de uma vinda a urgéncia (nas situacdes
ndo internadas nos primeiros episadios, em que foram inicialmente
enviados para o domicilio) foram analisados os dados clinicos da
primeira vinda a urgéncia.

Todos os doentes internados foram inicialmente monitorizados
continuamente por SpO2 e/ou com deteccdo da respiracdo por
impedancia transtoracica (ITT) nas 24 horas do dia durante um a
varios dias. Os aparelhos de ITT registavam qualquer interrupcdo nos
movimentos respiratérios com duracdo > 16 segundos; 0s mesmos
produziam um alarme sonoro a partir dos 20 segundos de pausa
respiratoria ou perante uma baixa imediata na frequéncia cardiaca para
menos de 80 batimentos por minutos. Foi prosseqguida a monitorizagao
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com Sp02 em todos os doentes com ECR recorrentes detectados por
ITT ou SPO2.

Considerou-se IVAS a descricdo de rinorreia com ou sem tosse, com
ou sem febre e/ou a constatacdo por um médico de manifestacoes
compativeis de IVAS.

Resultados

De 748 doentes diferentes com o diagnodstico de ALTE, foram
seleccionados os 625 lactentes com cumpriam os critérios de inclusao
no estudo: 20% de ex-RNPT; 80% ex- recém-nascidos de termo; idade
cronolégica média de 43 dias (50% doentes tinham idades 21° e 73°
dias de vida) e IPC média de 44,4 semanas (50% dos doentes tinham
IPC entre 41 a 49 semanas).

Evidenciaram ECRE durante a hospitalizacdo 46 dos lactentes (7,4%),
39 deles (85% dos doentes com ECRE) logo nas primeiras 24 horas.
Diagnosticou-se IVAS em 66% dos doentes com ECRE.

Apresentavam uma clinica traicoeira — isto é, pareciam “clinicamente
bem" — 41 (89%) dos casos; foram os monitores de Sp0O2 e/ou ITT que
deram o alerta dos ECRE.

Todos os doentes com ECRE tinham IPC < 48 semanas. Foram admitidos
na Unidade de Cuidados Intensivos (UCI) 22 (48%) destes lactentes,
dos quais 18 (39%) vieram a necessitar de ventilacdo mecanica.

O nUmero de dias com crises de ECRE foi curto para a maioria dos
casos, com uma média 4 dias nos casos nao ventilados. Nos casos
com ECRE por um periodo superior a 7 dias, 2 eram secundarios a
infeccdo por Bordetella pertussis, num doente tratava se duma doenca
metabdlica com repercussdes cardiacas e os restantes eram ex-RNPT
com IPC < 43 semanas.

Foram precedidas por uma apneia central que durou mais de 30
segundos em 27 lactentes (59%) com ECRE; em 14 casos (30%)
as apneias centrais ndo teriam sido detectadas se os doentes nao
estivessem monitorizados com Sp02. Em alguns lactentes verificaram-
se apneias centrais e obstrutivas ou sé obstrutivas.

Foram identificados trés factores de risco para ALTE com ECRE (Quadro
3). O factor de maior risco foi a presenca de IVAS, que estava presente
em 65% dos casos de ECRE.

Repetiram crises de ECRE apenas os doentes com ALTE com episédios
de ECRE no hospital.

Quadro 3
Riscos aumentados de ECRE 2

Um ou mais dos seguintes critérios:

- Nascer prematuro

- IPC < 43 semanas

- Ter sinais ou sintomas de IVAS na admissao

Discussao: A maior imaturidade do centro respiratério, do mecanismo
do arousal e dos reflexos respiratorios durante algumas semanas ap6s
0 nascimento, mesmo em ex-recém-nascidos de termo e em especial
nos ex-RNPT justificam que os ALTE com ECRE tenham ocorrido mais
nos lactentes mais imaturos .

Admite-se que estimulacdo dos receptores laringeos poderé levar a
apneia prolongada ™. E se o VRS é o mais virus mais vezes implicado
como causa de apneias associado a IVAS, também as Bordetella
pertussis e parapertussis assim como outras infeccdes virusais sao
também responsaveis por apneias prolongadas e reducdes acentuadas
na Sp02, em especial em ex-RNPT .

Dado que a maioria dos doentes com ALTE complicados de ECRE
ndo pareciam doentes no momento da admissdo hospitalar, as
conclusdes deste estudo levam a propor o internamento e a respectiva
monitorizacdo prolongada com SpO2 de todos os lactentes com clinica
compativel com ALTE, independentemente da clinica apresentada, em
especial nos lactentes ex-RNPT e/ou com IPC < 43 semanas e/ou com
sintomas de [VAS ),

A maioria dos lactentes com ALTEs graves ndo parece estar “doente”
no momento da admissao hospitalar. Justificar-se-a muita prudéncia
perante uma clinica compativel com ALTE, independentemente do
estado clinico do lactente na admissao hospitalar.

A larga maioria dos ALTE com ECRE (85%) ocorreu no primeiro dia
de internamento hospitalar. A concomitancia dos 3 factores de risco
de ECRE (Quadro 3) aumentara o risco de sindroma de morte subita.
Assim, justificar-se-4 uma vigilancia mais apertada dos doentes com
factores de risco de ECRE em especial nos primeiros dias apds um
ALTE.

Deverdo ser internados e monitorizados com Sp02 todos os
lactentes com ALTE, em especial os lactentes ex-RNPT e/ou IPC<43
semanas e/ou sintomas de [VAS.

M.S.
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Relatoério de actividades da Comissao Nacional de Satiide da Crianca e adolescente 2004-2008*

A 22 edicdo deste relatdrio foi actualizada com os indicadores de sadde
da crianca e adolescente em 2008 e é de distribuicdo gratuita pelo Alto
Comissariado da Satde (pedidos para isaalves@acs.min-saude.pt).

Na | Parte, Orientaces para uma Carta Hospitalar de Pediatria define
as condicbes minimas, sob o ponto de vista de espagos, recursos
humanos, tecnologias e apoios, de um Servico de Pediatria Médica
ou de Cirurgia Pediatrica e caracteriza dois niveis de Servicos, Geral e
Especializado.

Hospital de Dia Pediatrico define regras para o funcionamento e
financiamento destas unidades.

Para a renovacdo dos mecanismos de Articulacdo entre os Cuidados
Primarios e Hospitalares, cria-se a figura de Pediatra Consultor e
estimula-se o reforco e dinamizacdo das Unidades Coordenadoras
Funcionais.

0 enfermeiro e os cuidados de salide a crianca e adolescente indica os
principios na determinacdo de dotacdo e racios e o Célculo das vagas

Presidente da CNSCA 2004-2008

02

*Maria do Céu Machado '

para o Internato de Pediatria, 2006-2015 pretende colmatar a situacdo
sistematica de excesso ou défice regular de pediatras.

Medicamentos - Formulagdes infantis é uma falha do sistema por
falta de interesse da indUstria farmacéutica. Resta a possibilidade de
importacdo directa através de oficina e por prescricdo individual

Estadia hospitalar e encaminhamento das criancas em servicos de
Pediatria sobre as criancas identificadas como de risco social e retidas
no hospital. Proposta de protocolo para o diagndstico de maus tratos.

Como dois exemplos de boas praticas, os Relatérios da Comissao
Regional de Salde Materna e Infantil do Norte e da Unidade
Coordenadora Funcional de Almada.

Na Il Parte, divulga-se o Plano Nacional de Satde 2004-2010, nas areas
dedicadas a Crianca e Adolescente, Nascer com Satde e Crescer com
Seguranca. A finalizar a evolugdo dos indicadores de 2001 a 2008, as
metas estabelecidas e a comparagdo com valores de paises europeus.
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