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A revista Saúde Infantil (SI) e Associação de Saúde Infantil de Coimbra 
(ASIC) foram criadas respectivamente em 1979 e 1984 pelos fundado-
res do ainda (velho) Hospital Pediátrico de Coimbra (HPC) (2,3). 
A SI tem uma periodicidade trianual (Abril, Setembro, Dezembro). À 
semelhança de muitas outras revistas médicas nacionais e de outros 
países, nos últimos anos a SI tendo vindo a viver dias difíceis, tendo 
num horizonte próximo a ameaça de extinção (3,4). Na tentativa da sua 
recuperação, os actuais responsáveis da SI propuseram-se a fazer 
alterações à SI e a recuperar o atraso significativo na edição dos nú-
meros para as datas previstas.
Outro dos objectivos foi disponibilizar o acesso livre online e o               
download – pelo site http://saudeinfantil.asic.pt/arquivo.php – da edi-
ção integral dos números antigos (1995 a 2007) (3) e, a partir de 2008, 
o acesso individual total após 18 meses da publicação oficial.

Quase dois anos passados, estes objectivos vão sendo concretizados, 
com maiores ou menores dificuldades. A ficha técnica foi actualiza-
da. Incompreensivelmente alguns dos números da SI continuam sem 
acesso efectivamente livre / eficaz. Esperamos em breve rectificar este 
aspecto.
Mas só em Novembro de 2010 terminámos o número de Dezembro 
de 2009. A não concretização da recuperação deveu-se a variados 
motivos, em que os mais relevantes foram:

a)  Indisponibilidade / atraso do editor para apreciar todos os tex-
tos enviados e, depois, coligir os comentários dos revisores;

b)  Alguma apatia do secretariado;
c)  Indisponibilidade de revisores para todos os textos, com recur-

so a sobrecarregar «sempre os mesmos»;
d)  Atrasos consideráveis (meses) na apreciação dos textos por 

alguns dos revisores; 
e)  Atrasos na maquetização e da «arte final» dos textos pela em-

presa que até agora servia a ASIC;
f)  Dificuldades em se arranjar temas e autores para os editoriais.

Em Agosto de 2010 os responsáveis da SI e da ASIC, para minimizarem 
custos e rentabilizar recursos (fora contratada uma funcionária com ex-
periência na formatação, de textos), decidiram comprar um computador 
e um programa específico para que o processamento dos textos científi-
cos fosse efectuado na própria ASIC. Em poucas semanas foram trans-
formados em PDF os textos pendentes prontos a publicar. Isto propor-
cionou uma recuperação record. Os números de Abril e de Setembro de 
2010 estão já praticamente prontos. Dentro de cinco meses, em Abril de 
2011, contamos finalmente concluir a recuperação de todo este atraso.
Atendendo ao elevado número de artigos disponíveis, pudemos agru-
pá-los por termas e/ou por assuntos relacionados. Este número da SI é 
disso exemplo, onde as patologias com envolvimento do tubo digestivo 
preponderam. Pelo menos os próximos três números terão também 
uma filosofia temática.

Outro dos benefícios das actuais capacidades técnicas da ASIC no 
processamento de texto, a maquetização, a paginação, a pré-
-impressão e a «arte final», é a autonomia que isso proporciona 
para a formatação de Programas, de Cartazes, de Impressos para 
Congressos ou para outras reuniões científicas. 
A ASIC tem a capacidade para formatar diferentes textos, tais como 
os Curricula com melhor apresentação. A «Versão Portuguesa das 
European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2010, 
da responsabilidade do Conselho Português de Ressuscitação» foi 
o primeiro destes trabalhos. 
Realizado em menos de uma semana. Por preço competitivo…

É nossa intenção melhorar a prestação e a responsabilidade científica. 
Precisamos dos autores, dos revisores e uma maior disponibilidade 
do editor.
Se não houver publicações não há evolução científica. Daí que são 
bem-vindos o resultado do trabalho científico dos autores. 

«By far the most dangerous foe we have to fight is apathy 
– indifference from whatever cause, not from a lack of 

knowledge, but from carelessness, from absorption in other 
pursuits, from a contempt bred of self-satisfaction».(1)

Sir William Osler (1849-1919)

O homem de bem exige tudo de si próprio; 
O homem medíocre espera tudo dos outros.

Confúcio (China Antiga)

A Saúde Infantil: a situação actual, novas medidas para a sua viabilização 
e a miragem da indexação
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Mas não existem revistas científicas sem revisores. Estes são o su-
porte de qualidade duma revista. Aos revisores pede-se que exerçam 
um papel académico fundamental, contribuindo para uma contínua 
formação recíproca. O seu papel será ainda mais apreciado se forem 
cumpridos os tempos devidos para uma adequada e célere aprecia-
ção dos trabalhos enviados.
Uma vez que o motor de todo este processo é o editor da revista, uma 
solução para SI passaria por haver dois editores ou, melhor ainda, o 
editor ser substituído de dois em dois ou de três em três anos. 
Defendo esta última alternativa, como forma de aproveitar o carisma 
de cada um. Esperemos que haja candidatos para este trabalho inten-
so e gratuito. Mas acredito que só se arranjarão voluntários se essas 
tarefas forem realizadas no período normal de trabalho hospitalar. Por 
exemplo, para o editor da SI poderia constar um dia da semana (sem-
pre o mesmo) para as tarefas rotineiras da revista.

Finalmente vale a pena lembrar de que consiste a indexação duma 
revista. A obtenção da indexação é um processo laborioso que assen-
ta nas regras da National Library of Medicine. Estas exigem variados, 
morosos e rigorosos requisitos, que incluem, entre outros aspectos, 
ausência de atrasos na publicação, avaliações que comprovem a 
qualidade e a adequação dos conteúdos (5). Transcrevem-se alguns 
parágrafos dum editorial sobre o mesmo tema publicado na Acta Reu-
matológica Portuguesa (5):
«As revistas com as características da… (semelhante à Saúde In-
fantil), a avaliação incide sobre o último ano de publicação e sobre 
todos os números publicados entre o final desse ano e a reunião da 
Comissão de Avaliação da National Library of Medicine. Este proces-
so de avaliação é extremamente rigoroso e envolve uma apreciação 
prévia num extenso formulário online, seguido de uma análise da pu-
blicação em versão impressa e online por uma Comissão que reúne 
15 peritos com formação científica e linguística muito diversificada. 
São realizadas 3 reuniões por ano desta Comissão e, apenas 30% 

das publicações, das cerca de 140 que se candidatam em cada ava-
liação, são seleccionadas para indexação no Medline/Pubmed. Cada 
elemento do painel classifica cada revista de 0 a 5. São indexadas as 
que obtêm uma pontuação superior a 4,0. Aquelas que recebem uma 
classificação de 2,0 a 3,99 são recusadas, mas poderão ser avaliadas 
num prazo de 2 anos. Para classificações inferiores a 1,99 o limite para 
nova avaliação é de pelo menos 4 anos. Isto implica que as revistas 
indexadas são seleccionadas por padrões de qualidade e de relevân-
cia editorial» (5).
Isto ajuda a explicar as razões de serem muito poucas as revistas 
médicas portuguesas indexadas (nenhuma de pediatria) (5).

Quando alguém evoca a utilidade de se indexar a SI, valerá a pena 
reflectir um pouco. Defendo que a indexação será claramente útil se 
pretendermos o seu consumo externo. Mas nem tudo exportamos. As 
revistas portuguesas não indexadas servirão para consumo interno e 
para leitores da Língua Portuguesa. E para ajudar a assegurar Curri-
culum aos jovens médicos portugueses. 
Defendo que, o mais importante no momento actual, será a qualidade 
da SI e do seu contributo para a formação de todos os Profissionais de 
Saúde portugueses, em especial dos afastados dos Grandes Centros.

Uma revista (indexada ou não) será sempre um instrumento de valori-
zação e de prestígio de um departamento hospitalar e de um hospital. 
Consequentemente das suas tutelas. 
A SI será sempre um veículo da transmissão da prática e dos conhe-
cimentos técnico-científicos da pediatria portuguesa. Mas será um 
instrumento privilegiado para a divulgação da experiência, dos conhe-
cimentos e do carisma da escola de Pediatria de Coimbra (2). 
Se a SI precisa do HPC, o HPC precisa da SI. À tutela do HPC caberá 
a responsabilidade de se preocupar também com a viabilidade da SI e 
de contribuir para que continue a ser honrada «a valiosa herança» de 
30 anos de existência (6).

Manuel Salgado

Bibliografia

1.  Bean RB. Sir William Osler Aphorims: from his bedside teachings and writings. Edi-
ted by Bean WB. New York. Henry Schuman, Inc. 1950.

2.   Torrado da Silva, A. Editorial. Saúde Infantil 19791(1):3-4.
3.  Salgado M, Fonseca S. O Hospital Pediátrico, a revista Saúde Infantil e a As-

sociação de Saúde Infantil de Coimbra (ASIC) em tempo de mudanças. Saúde 
Infantil 2008;30(1):2-8.

4.  Salgado M. A revista Saúde Infantil em tempo de mudanças. Saúde Infantil 
2008;30(1):1.

5.  Conselho Editorial da Acta Reumatológica Portuguesa. Indexação da Acta Reumatológi-
ca no Medline / Pubmed. Acta Reum Port 2006;31.197-8.

6.  Lemos L. Saúde Infantil: as instituições e os autores. Saúde Infantil 2005;27(2):3-4.



97

ARTIGOS ORIGINAIS

20
09

// 3
1 (

3)
: 9

7-
10

2
SA

ÚD
E 

IN
FA

NT
IL

DE
ZE

MB
RO

1. Interna Complementar de Pediatria  2. Assistente Hospitalar Graduado de Pediatria – Hospital Pediátrico de Coimbra
Correspondência: Gina Rubino - ginarubino@sapo.pt

Gina Rubino1, Manuel Salgado2

O equilíbrio da água no organismo
Water balance in the organism

Sumário

O principal objectivo deste texto é abordar o equilíbrio da água na 
criança saudável.
Até 75% do peso corporal da criança é composto por água, cuja distri-
buição nos compartimentos intracelular e extracelular sofre variações 
com o crescimento.
O equilíbrio hídrico depende da acção da aldosterona e da hormona 
antidiurética. Esta é responsável pela manutenção da osmolalidade 
plasmática entre 285 e 295 mOsm/Kg.
As necessidades hídricas diárias destinam-se a repor as perdas sen-
síveis (urina e fezes) e insensíveis (água perdida por evaporação atra-
vés dos pulmões e da pele).
A gestão do equilíbrio hidroelectrolítico e o conhecimento sobre o vo-
lume e a composição das soluções endovenosas são fundamentais no 
tratamento de crianças com necessidade de hidratação endovenosa, 
sobretudo pelo risco de hiponatrémia.

Palavras-chave: água, equilíbrio, hidroelectrolítico, crianças.

Abstract

The main aim of this text is to approach water balance in the healthy 
child.
Up to 75% of the child’s weight is composed by water, which distribution 
in intracellular and extracellular compartments changes with growth.
Fluid balance depends on the action of aldosteron and antidiuretic hor-
mone. This hormone is responsible for maintaining plasma osmolality 
between 285 and 295 mOsm/Kg.
Daily fluid needs are destined to fulfill sensible (urine, faeces) and in-
sensible losses (water lost by evaporation through lungs and skin).
Managing fluid and electrolyte balance and acknowledgment about the 
volume and composition of intravenous solutions are essential to the 
treatment of children who need intravenous fluid therapy, mainly due to 
the risk of hyponatremia.

Keywords: water, balance, fluid, electrolyte, children.

Introdução

O facto da água ser o elemento central da nutrição humana assume 
particular importância em Pediatria, pois até 75% do peso corporal da 
criança é composto por água e, por outro lado, as taxas metabólicas 
na infância acarretam necessidades hídricas particularmente elevadas 
relativamente ao adulto.(1,2) No recém-nascido (RN) de termo, as ne-
cessidades hídricas são de 150 mL/Kg/dia após os primeiros dias de 
vida, o triplo das do adulto (50 mL/Kg/dia).(3) Aliando estes aspectos à 
necessidade frequente de hidratação endovenosa em Pediatria, torna-
-se fundamental o conhecimento sobre o equilíbrio hídrico, incluindo 
as necessidades hídricas e a regulação da osmolalidade.
O principal objectivo deste texto é abordar o equilíbrio da água na 
criança saudável, não fazendo parte da presente revisão a discussão 
sobre desidratação, tema que será abordado noutro texto do actual 
número da revista Saúde Infantil.(4)

Composição do organismo humano em água

A percentagem de água corporal depende dos seguintes factores: ida-
de, sexo e massa magra.
No primeiro trimestre de gestação, a água representa 90-95% da com-
posição fetal, valor que baixa até aos 75-80% no RN de termo.( 1,5-8) 
Considerando um lactente de 3 meses de idade com 5 Kg de peso, 
o seu organismo é composto por cerca de 3,5 L de água (5 x 0,7).(9,10)

No final do primeiro ano de vida, a água totaliza 60% do peso corpo-
ral, mantendo esta taxa até à adolescência; a partir da adolescência 
verifica-se uma diferença na composição corporal em água entre os 
sexos, sendo de 60% nos rapazes e 50% nas raparigas (gráfico I), o 
que se deve à maior proporção de tecido adiposo no sexo feminino.(5-11) 
O tecido adiposo contém, no máximo, 10% de água, enquanto que os 
restantes tecidos contêm cerca de 75%.(10,11)

AbreviAturAs e Acrónimos
RN  –  Recém-nascido
EC  –  Extracelular 

IC  –  Intracelular
HAD  –  Hormona antidiurética
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Distribuição da água no organismo

A distribuição da água nos meios intracelular (IC) e extracelular (EC) 
sofre variações ao longo do crescimento, aumentando e diminuindo, 
respectivamente (Figura I e Tabela I).(1)

A água EC passa de 60% ao quinto mês de vida fetal para cerca de 45% 
no RN de termo, enquanto que a água IC varia no sentido inverso, pas-
sando de 25% para cerca de 33%, no mesmo período.(1) A diminuição da 
água EC nos primeiros dias de vida deve-se à diurese pós-natal e está 
associada a melhoria da função renal.(1,5,6) O aumento da água IC a partir 
do nascimento relaciona-se com o crescimento celular.(11)

Em relação à água corporal total (2/3 do peso do organismo), na crian-
ça com idade superior a um ano e no adulto 30-40% (2/3) encontra-se 
no meio IC e 20-25% (1/3) no meio EC – 15% intersticial (2/3 da água 
EC) e 5% intravascular ou plasmática (1/3 da água EC). Esta distribui-
ção é conhecida como a «regra dos 3».(6-9,11-13)

Tabela I •   Distribuição da água nos compartimentos do organismo, 
segundo a idade.(7)

Pr
em

at
ur

o

rn 1º
 an

o

3 a
no

s

9 a
no

s

Ad
ul

to

Peso (Kg) 1.5 3 10 15 30 70

superfície corporal 
(m2) 0.15 0.2 0.5 0.6 1 1.7

Peso em H20 (%) 80 78 65 60 60 60

Líquido ec (%) 50 45 25 20 20 20

Líquido ic (%) 30 33 40 40 40 40

Composição dos meios IC e EC

A composição em solutos do meio IC difere da do meio EC (Tabela II), 
uma vez que a enzima transmembranar Na+, K+-ATPase mantém o 
sódio no meio EC e o potássio no meio IC. Estes são os dois principais 

Figura I •   Água corporal total, fluido intracelular e fluido             
extracelular em função da idade. Adaptado de Nelson  
Textbook of Pediatrics,18ª edição, página 268.(5) 

catiões dos meios EC e IC, respectivamente; outros catiões importan-
tes são o cálcio (EC) e o magnésio (IC). O meio IC possui uma eleva-
da concentração em proteínas, carregadas negativamente no intervalo 
fisiológico de pH; a seguir às proteínas os aniões IC mais importantes 
são os fosfatos orgânicos. Os principais aniões EC são o cloro e o 
bicarbonato.(5,6,10-13)

Tabela II • Composição iónica dos meios IC e EC (mEq/L).(10,12)

Na+ K+ Cl- HCO3- Ca2+ Mg2+

Meio EC 140 4 104 24 5 2-4

Meio IC 10 155-159 3-5 7-10 1-4 32-40

Pressão hidrostática e pressão oncótica

A distribuição da água entre os espaços intravascular e intersticial obe-
dece às três forças de Starling: pressão hidrostática, pressão oncótica 
e permeabilidade capilar. (8,11)

A pressão hidrostática, que resulta do débito cardíaco e das resistên-
cias vasculares periféricas, tende a deslocar água para fora do espaço 
intravascular. A pressão oncótica resulta do teor em proteínas plasmá-
ticas e da impermeabilidade do endotélio a estas moléculas, e tende a 
deslocar água para dentro do espaço intravascular. Nas extremidades 
capilares arteriais, a diferença entre a pressão hidrostática e a pressão 
oncótica favorece a saída de água para o espaço intersticial, ao pas-
so que nas extremidades capilares venosas a diminuição da pressão 
hidrostática e o aumento da pressão oncótica favorecem a entrada de 
água para o espaço intravascular.(5,8-12) Cerca de 90% do fluido filtrado 
para o interstício a nível dos capilares arteriais retorna ao espaço intra-
vascular a nível dos capilares venosos, sendo de 10% a percentagem 
de água que retorna à circulação através do sistema linfático.(8)

A albumina constitui 60% das proteínas plasmáticas, mas chega a con-
tribuir em 80% para pressão oncótica plasmática.(9) O fluido intersticial 
apresenta uma composição idêntica à plasmática, mas menor teor pro-
teico, sendo o teor em albumina de 10 g/L e 40 g/L, respectivamente.(11) 

Desequilíbrios entre a pressão oncótica e a pressão hidrostática po-
dem levar à expansão do espaço intersticial, em detrimento do es-
paço intravascular, e vice-versa. Em crianças com hipoalbuminémia 
(síndrome nefrótico, falência hepática, enteropatia exsudativa, etc.), a 
diminuição da pressão oncótica contribui para a saída de água para o 
espaço intersticial. Na insuficiência cardíaca é o aumento da pressão 
hidrostática venosa que favorece a acumulação de fluido no interstício. 

Osmolalidade

A osmolalidade é a medida do número de partículas osmoticamente 
activas de soluto por quilograma de solvente (água) e expressa-se em 
mOsm/Kg. A osmolaridade é a medida de tais partículas por litro de so-
lução, expressando-se em mOsm/L.(6,11,13,14) Para baixas quantidades 
de soluto, osmolalidade e osmolaridade diferem apenas na unidade 
de medida utilizada, massa ou volume, respectivamente. Todavia, a 
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osmolaridade é mais difícil de determinar uma vez que a adição de 
soluto, a pressão e a temperatura são factores que afectam o volume 
da solução. 
Em condições de homeostasia, a osmolalidade do meio IC é idêntica 
à do meio EC (plasma e interstício). O sódio é o principal determinante 
da osmolalidade plasmática, que varia entre 285 e 295 mOsm/Kg, po-
dendo ser calculada com base na fórmula: 2 x [Na+, mEq/L] + [Glicose, 
mg/dL] / 18 + [Azoto ureico ou Ureia, mg/dL] / 2.8 no caso do azoto 
ureico ou 6.0 no caso da ureia. Apesar desta fórmula considerar todos 
os solutos osmoticamente activos, o azoto ureico é um osmol ineficaz, 
pois atravessa livremente a membrana celular.(5,6,8,10,15) O mesmo suce-
de com moléculas como o etanol e o metanol.(8,11)

A osmolalidade plasmática efectiva, ou tonicidade, a forma biologi-
camente mais importante, por ser a que activa os osmorreceptores 
hipotalâmicos, resulta da soma da concentração dos solutos verdadei-
ramente capazes de exercer força osmótica através da membrana, o 
sódio e a glicose, obtendo-se pela fórmula: 2 x [Na+, mEq/L] + [Glicose, 
mg/dL] / 18.(5) O manitol é outro soluto capaz de exercer força osmótica 
efectiva.(11) 

Perante um desequilíbrio no gradiente osmolar resultante de altera-
ções na concentração EC de sódio ou glicose, o fluxo livre de água 
através da membrana celular assegura o equilíbrio osmótico (a água 
circula do meio de menor para o de maior osmolalidade).(5,9,10,15) No 
caso de hiperglicémia, a passagem de água do meio IC para o meio 
EC conduz a hiponatrémia por diluição. A magnitude deste efeito pode 
ser calculada através da fórmula: [Na+ corrigido] = [Na+ determinado] + 
1.6 x ([Glicose, mg/dL] - 100 mg/dL) / 100.(5,8,12)

Regulação hídrica

O equilíbrio hídrico depende fundamentalmente do controlo da volémia 
e do controlo da osmolalidade, por intermédio da aldosterona e da hor-
mona antidiurética (HAD), respectivamente.(10) O controlo da volémia 
e da osmolalidade também se designam por «balanço do sódio» e 
«balanço da água», respectivamente. Alterações isoladas do «balanço 
do sódio» afectam o «balanço da água» e vice-versa. Perante hipovo-
lémia, o controlo do volume intravascular precede sempre o controlo 
da osmolalidade plasmática.(5,8,14,15)

Em relação ao controlo da volémia, os receptores do sistema cardio-
vascular são de dois tipos, barorreceptores arteriais (seio carotídeo 
e arco aórtico) e receptores de volume (aurículas e grandes veias 
torácicas). Na situação de hipovolémia, a activação dos barorrecep-
tores conduz a aumento da actividade cardíaca e vasoconstrição por 
intermédio do sistema nervoso simpático. Inversamente, a dilatação 
das paredes auriculares associada a aumento do volume intravascu-
lar estimula a síntese de péptido natriurético auricular, cujas principais 
funções são a supressão do eixo renina-angiotensina-aldosterona, o 
aumento da taxa de filtração glomerular e o aumento da excreção re-
nal de sódio. Os rins também funcionam como receptores de volume, 
sendo que na hipovolémia a activação do eixo renina-angiotensina-al-
dosterona leva a vasoconstrição (angiotensina II) e reabsorção tubular 
renal de sódio, por troca com o potássio (aldosterona).(5,11,15)

Os osmorreceptores hipotalâmicos detectam pequenas alterações da 
osmolalidade plasmática, levando a uma dupla resposta, produção de 
HAD (resposta hipotálamo-hipofisária) e activação do mecanismo da 
sede (resposta hipotálamo-cortical).(5) 

A resposta hipotálamo-hipofisária consiste na produção pela neuro-
-hipófise de HAD, também designada por arginina-vasopressina ou 
vasopressina. A HAD aumenta os transportadores responsáveis pela 
reabsorção de água livre, aquaporinas, a nível do túbulo colector dis-
tal, levando à formação de urina mais concentrada. Bastam aumentos 
da osmolalidade plasmática de 1% para a síntese de HAD ser estimu-
lada.(5,8,10,15)

A capacidade que o rim apresenta para concentrar urina aumenta com 
a idade – enquanto que o RN de termo atinge valores máximos de 
osmolalidade urinária da ordem dos 900-1.000 mOsm/Kg, a criança 
pode alcançar os 1.200 mOsm/Kg e o adulto os 1.400 mOsm/Kg.(1,6) A 
osmolalidade plasmática fisiológica corresponde a uma osmolalidade 
urinária de 280-310 mOsm/Kg e a uma densidade urinária de cerca 
de 1.010.(12)

Na síndrome de secreção inapropriada de HAD continua a haver pro-
dução de HAD apesar da baixa osmolalidade plasmática, eliminando-
-se urina muito concentrada. Exemplos de outras patologias que au-
mentam a síntese de HAD são a insuficiência cardíaca, o síndrome 
nefrótico e a hepatopatia. Constituem estímulos não osmóticos para a 
síntese de HAD: náuseas, vómitos, infecção do sistema nervoso cen-
tral, dificuldade respiratória, acidose, dor, stress, cirurgia, opiáceos, 
etc..(4,10,14,16) Após uma cirurgia, por exemplo, a concentração de HAD 
pode elevar-se 50 a 100 vezes e permanecer elevada até 3-5 dias, 
contribuindo para a oligúria característica do pós-operatório.(9)

Opostamente à síndrome de secreção inapropriada de HAD, na dia-
betes insípida, central se ausência de HAD, ou nefrogénica se insen-
sibilidade renal a esta hormona, continua ser produzida urina diluída, 
apesar da elevada osmolalidade plasmática.(5)

A resposta hipotálamo-cortical ao aumento da osmolalidade plasmáti-
ca consiste na estimulação do mecanismo da sede. A sede associa-se 
a secura da boca e da orofaringe, como resultado da baixa secreção 
salivar.(10) Apesar do consumo de água ser fortemente influenciado por 
factores socioculturais, bastam aumentos da osmolalidade plasmática 
de 1-2% para a sede ser estimulada. Já em relação ao volume intra-
vascular, é necessária uma deplecção moderada daquele para surgir 
sede.(5,10)

A polidipsia psicogénica, também designada por potomania, refere-se a 
ingestão voluntária excessiva de água, independente da acção da HAD.

Equilíbrio hídrico

O volume de perdas hídricas diárias varia com a idade (Tabela III).(12) 

Em condições normais, a água ingerida diariamente (85%) e a produzi-
da a nível endógeno (15%) compensam as saídas diárias obrigatórias, 
que incluem as perdas mensuráveis (urina 50-60%; fezes 5-15%) e as 
perdas imensuráveis ou insensíveis (cerca de 45%). As perdas insen-
síveis ocorrem por evaporação de água através dos pulmões (15%) e 
da pele (30%), não incluindo o suor. (5,6,10) Neste, para além de água, 
perdem-se também electrólitos. 
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Tabela III • Perdas hídricas diárias em função da idade (mL/Kg/dia).(7)

Perdas 0-6 
meses

6 meses 
- 5 anos

5-10 
anos Adolescência

Insensíveis 40 30 20 10

Urinárias 60 60 50 40

Fecais 20 10 - -

Total 120 100 70 50

Variação das necessidades hídricas

Na Tabela IV são especificadas as principais causas de aumento e 
diminuição das perdas hídricas.

Tabela IV • Etiologias do aumento e diminuição das perdas hídricas.(5,7,11)

Aumento Diminuição

cutâneas

Febre, temperatura am-
biente elevada, queima-
dura, prematuridade, fo-
toterapia, fibrose quística

Humidade atmosférica ele- 
vada,  permanência em     
incubadora

respiratórias Dificuldade respiratória, 
traqueostomia

Ventilação mecânica com 
humidificação

Gastro-intestinais Diarreia, vómitos, drena-
gem gástrica -

renais
Diuréticos, poliúria, dia-
betes mellitus, diabetes 
insípida

Oligúria (diurese < 1 mL/
Kg/h no lactente; < 0.5 mL/
Kg/h na criança)

Gerais

Dreno cirúrgico, terceiro 
espaço (derrame pleural, 
ascite, edema da parede 
intestinal, isto é, água 
desviada do espaço in-
travascular para o espa-
ço intersticial)

Hipotiroidismo

As necessidades hídricas do RN saudável dependem da idade ges-
tacional, peso de nascimento, função renal e tipo de alimentação.(1)

A febre persistente determina um incremento nas necessidades hídri-
cas de 10-15% por cada grau acima dos 38ºC, devido ao aumento das 
perdas insensíveis através da pele.(5)

Necessidades hídricas de manutenção

Perante a necessidade de hidratação endovenosa impõe-se o cálculo 
das necessidades hídricas de manutenção, isto é, a quantidade de água 
necessária para repor as perdas contínuas, sensíveis e insensíveis.
Existem vários modelos de cálculo, baseados, por exemplo, na super-
fície corporal, no peso e no gasto energético. O modelo que utiliza a 

superfície corporal aplica-se mais frequentemente acima dos 10 Kg 
de peso, tendo como principal vantagem o uso de uma fórmula única 
(1500-1600 mL/m2/dia).(6) O gasto energético está subjacente ao mo-
delo de Holliday e Segar (Tabela V), em que por cada quilocaloria con-
sumida no metabolismo é necessário 1 mL de água.(15) Este é o modelo 
clássico utilizado na hidratação endovenosa em Pediatria.

Tabela V •  Modelo de Holliday e Segar. Cálculos alternativos: a 4 mL/Kg/h; 
b 40 mL/h + 2 mL/Kg/h por cada quilograma acima dos 10 Kg; 
c 60 mL/h + 1 mL/Kg/h por cada quilograma acima dos 20 Kg 
(máximo 100 mL/h).(5)

Peso necessidades calóricas e hídricas de manutenção

< 10 Kg 100 Kcal/Kg/dia ou mL/Kg/diaa

10-20 Kg 1000 + 50 Kcal /Kg/dia ou mL/Kg/dia por cada quilograma acima 
dos 10 Kgb

> 20 Kg 1500 + 20 Kcal/Kg/dia ou mL/Kg/dia por cada quilograma acima 
dos 20 Kgc (máximo 2400 mL/dia (5))

Segundo o modelo de Holliday e Segar, uma criança saudável com 10 
Kg de peso tem 50 mL/Kg/dia de perdas insensíveis e 66 mL/Kg/dia de 
perdas urinárias. Este último valor baseia-se na água necessária para o 
rim excretar a carga de solutos proveniente de uma dieta à base de leite 
de vaca. Subtraindo às perdas supracitadas, a água endógena produzi-
da no metabolismo oxidativo, 16 mL/Kg/dia, chega-se ao valor de 100 
ml/Kg/dia para as necessidades hídricas de manutenção.(13)

Nenhum modelo é 100% correcto, porém, todos fornecem o valor das 
necessidades hídricas de manutenção com razoável margem de segu-
rança. A partir dos primeiros meses de idade, a criança saudável con-
segue ajustar os seus mecanismos fisiológicos no sentido do equilíbrio 
hídrico, sobretudo a sua capacidade renal para reter ou excretar água.(5)

A aplicabilidade destes modelos reduz-se na criança com doença, sen-
do necessário um cálculo individualizado.(5,13) Doentes com patologias 
que condicionam aumento da HAD e doentes cirúrgicos podem receber 
apenas parte dos fluidos de manutenção (por exemplo, 1/2 a 2/3), a fim 
de prevenir a hiponatrémia.(5,14) Nas crianças sob ventilação mecânica, 
devido à diminuição as perdas insensíveis pulmonares, há autores que 
recomendam uma redução de 40-50% no ritmo de hidratação.(13) Outra 
situação que merece atenção é a das crianças com obesidade, cujo cál-
culo das necessidades hídricas baseado no peso corporal constitui uma 
sobrestimativa das suas necessidades reais; nestes casos, o cálculo 
deveria basear-se apenas na massa magra, a qual pode ser estimada 
utilizando o percentil 50 de peso para a estatura da criança.(5) 

Soluções endovenosas

Sendo a hidratação endovenosa um procedimento não isento de ris-
cos, a prescrição do tipo de solução e do seu ritmo devem merecer o 
mesmo rigor que a prescrição farmacológica, pelo risco de hipervolé-
mia, desequilíbrios hidroelectrolíticos e osmóticos.(8,13) 
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Na reanimação e na reposição de perdas não hemorrágicas (composi-
ção idêntica à do meio EC), deve-se optar pelas soluções isotónicas.
Em relação às necessidades hídricas de manutenção e às perdas 
sensíveis e insensíveis, muitos autores aconselham igualmente solu-
ções isotónicas, mais fisiológicas e associadas a um menor risco de 
hiponatrémia em crianças hospitalizadas, relativamente às soluções 
hipotónicas (as soluções com osmolalidade moderadamente superior 
à plasmática não apresentam efeitos adversos).(5,13,14,16-18)

As soluções mais utilizadas em regime de manutenção fornecem 
água, sódio, cloro, glicose e, geralmente, potássio (Tabela VI). A quan-
tidade de electrólitos e glicose a veicular por cada 100 mL de solu-
ção é a seguinte: sódio e cloro 2-4 mEq; potássio 2 mEq; glicose 5 g 
(5%). Refira-se que uma solução de glicose a 5%, apesar de fornecer 
apenas cerca de 20% das necessidades calóricas diárias, previne a 
cetoacidose e a proteólise.(5,12)

Para obtenção de «soros» a 1/2, 1/3, 1/5, etc., pode-se misturar «soro 
fisiológico» (NaCl a 0.9%) com «soro glicosado» ou «soro dextrosado» 
a 5% ou 10%.(5,12) No entanto, por ser mais prático, podemo-nos so-
correr da solução de NaCl a 20% para preparar os referidos «soros».
Os «soros» de sal potássico, como o KCl a 7.5% e o monofosfato de 
potássio a 13.6%, contêm 100 mEq de potássio por cada 100 mL de 
solução (1 mEq/mL). Apesar de, tradicionalmente, se recomendar a 
adição de potássio à solução apenas após uma micção, visando redu-
zir o risco de hipercaliémia nas situações de insuficiência renal aguda, 
esta complicação raramente é referida na literatura.

Tabela VI •  Composição das soluções endovenosas em electrólitos 
(mEq/L) e respectivas osmolaridades (mOsm/L).(12,14)

solução na+ K+ cl - ca2+

La
ct

at
o

os
m

ol
ar

id
ad

e

NaCl 20% 3422 - 3422 - - 6844

NaCl 3% 513 - 513 - - 1026

NaCl 0.9% 154 - 154 - - 308

NaCl 0.9% e 
dextrose 5% 150 - 150 - - 586

NaCl 0.45% 
(1/2 NaCl 0.9%) 77 - 77 - - 154

NaCl 0.45% e 
dextrose 5% 75 - 75 - - 432

NaCl 0.3% 
(1/3 NaCl 0.9%) 51 - 51 - - 102

NaCl 0.2% 
(1/5 NaCl 0.9%) 34 - 34 - - 68

Dextrose 5% - - - - - 278

Dextrose 10% - - - - - 555

Lactato de Ringer 130 4 109 3 28 271

Em patologias que alteram o equilíbrio hidroelectrolítico, para além das 
necessidades hídricas de manutenção, importa ainda repor as perdas 
anteriores, acrescidas das perdas persistentes. Na criança doente es-
tas perdas devem ser repostas periodicamente, de acordo com a gra-
vidade clínica da situação. Estes cálculos serão abordados no artigo 
sobre desidratação do actual número da revista Saúde Infantil.(4)

«Intoxicação hídrica»

Os EUA são o país com mais casos descritos de «intoxicação» por 
água. Em 1991 a hiponatrémia associada à ingestão de fórmulas di-
luídas ou outros líquidos hipotónicos constituía a principal causa de 
convulsões apiréticas em crianças com idade inferior a 2 anos. Tipi-
camente, ocorriam em lactentes no primeiro semestre de vida e em 
meses quentes.(19,20)

Mas a ingestão excessiva de líquidos hipotónicos (sumos, chás, etc.) 
ocorre ainda com alguma frequência no contexto de gastroenterite 
aguda, por conselho médico ou iniciativa dos pais. Exemplos de ou-
tras situações capazes de provocar hiponatrémia são a realização de 
«vapores» durante várias horas (a água é absorvida pelas mucosas), 
a frequência de piscinas por lactentes e a utilização de enemas com 
elevados volumes de água. (21)  No caso dos enemas, deve-se optar pe-
los de soro fisiológico. Não obstante, a principal causa de hiponatrémia 
iatrogénica é a utilização de «soros» hipotónicos.
Na presença de hiponatrémia ([Na+] < 130 mEq/L), a água entra livre-
mente para o meio IC, ocorrendo edema celular. Este assume maior 
importância a nível do sistema nervoso central, uma vez que o cére-
bro está confinado à caixa craniana. A criança torna-se sintomática 
para hiponatrémias menos marcadas em relação ao adulto, devido à 
diferença no volume cerebral e craniano entre ambos. As principais 
manifestações do edema cerebral são: irritabilidade, convulsões, en-
cefalopatia, insuficiência respiratória e coma.(8,13,14,19,20)

Conclusões

Apenas uma correcta compreensão do equilíbrio da água e da com-
posição dos meios IC e EC permitirá ajuizar dos distúrbios associados 
aos desequilíbrios hidroelectrolíticos resultantes da desidratação e da 
intoxicação hídrica. Na prática diária, este conhecimento torna-se fun-
damental para a escolha da solução endovenosa e do ritmo de perfu-
são mais adequado à situação clínica de cada criança.
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Diarreia aguda na criança – 3ª parte: tratamento e outros aspectos práticos
Acute diarrhoea in children – 3rd part: treatment and other practical aspects

Resumo

Na orientação terapêutica de crianças com gastroenterite aguda (GEA) 
existe uma grande variabilidade de condutas, sendo comum a prescrição 
de variados fármacos, assim como oferecer-se dietas e solutos orais sem 
utilidade prática ou mesmo prejudiciais. 
Nas crianças com GEA será importante reconhecer-se:
–  A maioria não necessitaria duma avaliação médica, uma vez que, em 

regra, as GEA evoluem espontaneamente para a cura em 3 a 7 dias, 
apenas necessitando de uma adequada rehidratação oral;

–  Justificar-se-á sempre recorrer ao médico, sem demora, se presentes 
um ou mais dos «Sinais de Alerta» das GEA descritos neste texto;

–  A principal complicação a recear duma GEA é a desidratação. O mais 
importante dos cuidados será o de compensar as perdas gastrointes-
tinais em água e electrólitos;

–  Em regra, a desidratação secundária a uma GEA surge nos primei-
ros 2 dias da mesma, sendo excepcional tornar-se evidente para 
além deste período da doença; 

–  Existem comercializadas soluções orais de rehidratação (SOR) equilibradas, 
já reconstituídas ou a reconstituir com água, que poderão tratar ou prevenir 
uma desidratação, contudo não interferem com a duração da GEA;

–  Numa criança consciente não existe desidratação sem sede intensa. Se 
esta for  respeitada,  e a criança e esta conseguir beber as SOR e não 
as vomitar repetidamente, será improvável a ocorrência de desidratação;

–  As bebidas comercializadas, como a Coca-Cola®, o IceTea®, o chá 
preto, etc., são mais prejudiciais do que úteis no tratamento duma 
GEA. Além de serem pobres em electrólitos e ricas em sacarose, 
poderão agravar a diarreia pela acção osmótica da sacarose, sem 
beneficiar a absorção de iões e água e, contêm ainda cafeína, ex-
pondo as crianças aos efeitos secundários desta;

–  As crianças devem manter o leite habitual, não se justificando fazer-
-se qualquer diluição do leite. Excepcionalmente haverá necessida-
de do recurso a leites «especiais»;

–  As crianças devem manter também a alimentação sólida normal ha-
bitual, dando-se preferência às dietas ligeiras de fácil digestão;

–  Em regra não tem utilidade prática a realização de exames complementa-
res, mesmo nos casos de fezes com sangue e/ou muco abundante;

–  Nas situações comuns não estão indicados fármacos, particularmente: 
antibióticos, loperamida, inibidores da secreção intestinal. Alguns des-
tes fármacos serão mesmo prejudiciais; os probióticos, as leveduras e 
os prébióticos são de utilidade controversa.

De forma a completar estas afirmações, e igualmente no estilo colo-
quial dos textos anteriores, são dadas as respostas às variadas ques-
tões que o tema suscita.
Palavras-chave: gastroenterite aguda, criança, dieta, tratamento, so-
luções de rehidratação.

Abstract

When evaluating and treating a child with acute gastroenteritis (AGE) 
there is a wide variety of therapeutic options, frequently with overpre-
scription tendency, manipulating excessivly the child´s diet and oral in-
take. The basic concepts about AGE in children that we should know are:
–  Most cases don´t need any medical evaluation, since they just need 

supportive measures and will get better within 3 to 7 days;
–  The presence of any AGE «Alarm Signs», as described elsewhere in 

this paper, should look for urgent medical evaluation;
–  The most feared complication of AGE is dehydration; therefore the 

most important aspect while taking care of a child with AGE is to 
provide adequate fluid intake in order to compensate gastric and in-
testinal fluid losses;

–  Most dehydration secondary to AGE occurs in the first two days of 
disease, being rare afterwards;

–  The commercial oral rehydration solutions (ORS) should be used to 
treat or to prevent dehydration; however they will not interfere in AGE 
duration;

–  In a conscious child, there is no significant dehydration without in-
tense thirst. If we pay attention to a child´s thirst and if she can drink 
ORS without vomiting, she won´t get dehydrated;

–  The traditional commercial beverages (coca-cola, iced-tea, others 
teas, etc.) have not proved beneficial and can even be deleterious 
in AGE, since they are poor in electrolytes, and rich in sucrose and 
caffeine, this last exposing the child to her side effects;

–  Diluting or changing child’s milk has also no benefit;
–  It is also recommended maintaining the usual age-recommended die-

tary plan, preferring s simple diet with easy digestion;
–  Most AGE will not need any laboratory investigation, even when there 

is a lot of blood or mucus in stool; 
–  There is no scientific recommendation to start any medication in a 

child with a common AGE, particularly antibiotics, loperamide, or inhi-
bitors of intestinal secretion; some of these medications can even be 
harmful; the use of probiotics, prebiotics and yeast are controversiaI.
In order to substantiate these sentences, the following sections con-
sist of questions and respective answers to the most frequent doubts 
about this subject.

Keywords: acute gastroenteritis, child, diet, treatment, rehydration 
solutions.
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AcrónimoS
GEA  –  gastroenterite aguda
LM  –  leite materno
RHO   –  rehidratação oral

SAGA –  sinais de alerta das gastroenterites agudas
SNC  –  sistema nervoso central
SOR –  soluções orais de rehidratação
Zn  –  zinco

Introdução

Nos primeiros dois textos sobre gastroenterites agudas (GEA) ligeiras 
a moderadas, foram abordados respectivamente a etiologia, a fisiopato-
logia (1) e as noções de epidemiologia e as medidas preventivas (2) das 
GEA na criança. Na orientação terapêutica de crianças com gastroenterite 
aguda (GEA) existe uma grande variabilidade de condutas, sendo comum a 
prescrição de variados fármacos, assim como oferecer-se dietas e solutos 
orais sem utilidade real ou mesmo prejudiciais. 
Neste último texto são analisados os aspectos práticos: prevenção da 
desidratação com soluções orais de rehidratação (SOR) com composi-
ções hidro-electrolíticas equilibradas, bebidas comerciais a evitar, dietas 
recomendadas, prescrições farmacológicas e «Sinais de Alerta» das 
GEA (SAGA). Mantivemos os mesmos objectivos de escrever um texto 
claro, abrangente e actualizado, que fosse útil para pais, educadores, 
professores e profissionais de saúde.

Qual o principal objectivo perante uma gastroenterite 
aguda?

O principal objectivo na abordagem duma GEA é o de evitar e/ou tratar 
uma eventual desidratação (1, 3-11).
No tubo digestivo, pelo vómito e diarreia não se perde só água, mas 
também electrólitos (sódio, potássio, cloro) e bases (Tabela 1) (12). Por 
esse motivo, oferecer-se água simples numa GEA será insuficiente. 
Dever-se-á oferecer antes líquidos constituídos por SOR equilibradas 
em água, glicose e electrólitos (1,3-8).

Tabela 1 •  Composição electrolítica normal de alguns fluidos corporais, 
comparativamente com a de algumas diarreias (12): 

Sódio 
(mmol/L)

Potássio 
(mmol/L)

Cloro 
(mmol/L)

Soro humano (plasma) 140 4,0 100
Fluido intersticial (intercelular) 145 4,0 118
Fluido intestinal no íleon 100 - 140 4 - 15 90 - 130
Fluido intestinal no cego* 52 7-8 42
Diarreia por rotavírus 37 38 22
Diarreia por Escherichia coli ET** 53 37 24
Diarreia na cólera 88 30 86

* - em fezes moldadas; ** ET enterotoxicogénica.

A glicose é um açúcar simples que é facilmente absorvido no tubo di-
gestivo, mesmo no intestino doente. Na sua absorção, a glicose arras-
ta sódio, outros electrólitos e também a água. O reconhecimento deste 
fenómeno fisiológico, denominado co-transporte da glicose-sódio, é 
um dos mais relevantes avanços científicos da Medicina do século XX, 
que permite, anualmente, salvar da morte milhões de crianças (3-5,8,11).
Actualmente existem comercializadas SOR, equilibradas em glicose, 
sódio e outros iões, que corrigem ou previnem eficazmente a desi-

dratação quando adequadamente utilizadas (3-8,10,11,13), mas que não 
reduzem a duração da GEA (11).
As crianças com desidratação grave devem iniciar a rehidratação, pre-
ferencialmente por via endovenosa (3,10,11), associando depois a rehi-
dratação oral (RHO). 
Nas desidratações ligeiras a moderadas, a atitude mais simples é a de 
oferecer as SOR equilibradas, respeitando a sede da criança. 

Onde se podem arranjar essas soluções orais de 
rehidratação?

Existem no mercado português cinco SOR equilibradas de glicose e 
electrólitos para a RHO: três já preparadas Miltina electrolit, OralSuero 
e Recuperation; duas a preparar em casa, o Dioralyte e o Floridral. A 
estas últimas deverão juntar-se a 200 ml de água mineral, respectiva-
mente, uma saqueta de Dioralyte e a uma saqueta A + uma saqueta B 
do Floridral.
Se as crianças com GEA não tiverem sede, acabarão por recusar qual-
quer um destes líquidos (têm mau sabor), o que será um bom indica-
dor do bom ou do razoável estado de hidratação. Pelo contrário, me-
recem uma vigilância muito mais apertada as que beberem avidamente 
essas SOR (1). Os doentes desidratados, em regra, aceitam bem as SOR (11).

Existem outros tipos de soluções orais de           
rehidratação?

Em países subdesenvolvidos onde não são raros os casos de cólera 
e as diarreias tipo-cólera, usam-se SOR mais ricas em electrólitos e 
SOR preparadas com caldos de arroz. Estas SOR, nas concentrações 
padronizadas, sem excessos de arroz nem de sal, têm-se mostrado 
úteis na RHO, com redução do volume e da duração das diarreias da 
cólera ou tipo-cólera (3,5,8,11,14,15). Nas GEA banais, as SOR mais ricas 
em iões ou as preparadas com caldos de arroz têm eficácia semelhan-
te às SOR equilibradas (3,16), embora se possa recomendar dar água 
simples a intervalar com aquelas SOR mais ricas em iões. O Redrate® 
é uma SOR deste tipo ainda comercializada em Portugal, mas que tem 
vindo a ser cada vez menos utilizada.

Mas se a criança recusar estas soluções orais 
equilibradas, não se poderá oferecer só água? 

Não convém se existirem sinais de desidratação. Numa criança com sinais 
de desidratação (as que têm muita sede) a ingestão exclusiva de água na 
RHO poderá ser contraproducente e potencialmente perigosa, pois po-
derá desencadear hiponatrémia, com o consequente edema celular. Este      
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edema no sistema nervoso central (SNC) poderá complicar-se com con-
vulsões e coma. Nos pequenos lactentes, a falta de glicose poderá favore-
cer a hipoglicémia, potenciando as manifestações  da hiponatrémia (7,8,16). 
Pelo contrário, numa criança sem sinais desidratação, que tenha al-
guma sede mas que continue a urinar, e que recuse totalmente as 
SOR equilibradas, poderá oferecer-se água simples (15). Contudo, se 
a diarreia e/ou irritabilidade se agravarem, será prudente oferecer-se 
preferencialmente uma SOR. 
Portanto, será um bom indicador da benignidade duma GEA, a presen-
ça de bom estado geral associado à recusa pela SOR. Neste contexto, 
a criança não deverá precisar de muito líquidos. As perdas terão sido 
limitadas e o rim terá poupado o suficiente.

Que água deve ser utilizada na preparação destas 
soluções orais equilibradas? 

Deve usar-se uma água mineral de confiança, com baixas concentra-
ções em sódio e em nitratos. A concentração de nitratos deverá ser 
inferior a 10 ppm ou seja, inferior a 10 mg/Litro. Isto é, uma água ade-
quada para a preparação diária do leite de biberão (17-19).
Águas com níveis de 25 mg/L de nitratos são aceitáveis para a população 
em geral. Contudo, no primeiro ano de vida e perante uma GEA, impõe-se a 
escolha de uma água com concentrações de nitratos inferior a 10 mg/L (17,19).
Em 1992 foi publicado em Portugal, na Proteste, um estudo sobre as con-
centrações em nitratos de 50 das águas municipais, incluindo as principais 
cidades portuguesas: a) entre 10 a 25 mg/L – 28%; entre 25 e 50 mg/L – 4%; 
superior a 50 mg/L – 4% (18). Em 2003 já nenhuma das águas municipais 
analisadas continha teores de nitratos superiores a 50 mg/L (20). Contudo, 
nesta última publicação não são referidas as respectivas concentrações em 
nitratos, e quais as que tinham (e ainda podem ter) níveis superiores a 10 
mg/L. Por outros motivos, que não o teor em nitratos, nesta mesma publica-
ção, está referido que foram «chumbadas» algumas águas: «Pequenas lo-
calidades mais problemáticas»; «As Câmaras X… forneciam água imprópria 
às suas populações» – sic (20). 
A contínua poluição agrícola, industrial e doméstica da era moderna, 
faz prever que, a todo o momento, seja possível a contaminação por 
nitratos das águas subterrâneas, em especial nas dos terrenos de cul-
tivo intensivo e, consequentemente, das águas municipais (19,21,22).
Na impossibilidade de se obter água mineral, poder-se-ão utilizar águas 
municipais, de preferência águas com baixo teor em nitratos. Exemplos 
de águas com teores de nitratos inferiores a 10 mg/L em 1992: Coimbra, 
Lisboa, Porto (18). 
O excesso de nitratos na água de consumo ou nos vegetais poderá provocar 
metahemoglobinémia adquirida, em especial no decurso duma GEA (19-23). 

Deve-se ferver a água para as soluções orais?

A água mineral engarrafada não precisa ser fervida (17). A fervura du-
rante 10 minutos aumenta a concentração de sódio e de nitratos em 
cerca de 2,5 vezes mais (17). No caso de se ferverem águas já com 
elevadas concentrações em nitratos, aumentar-se-á assim o risco de 
se desencadear metahemoglobinémia (19). 
No caso de se usar água municipal, será prudente a fervura, sendo 
suficiente um minuto de ebulição (11). Uma adequada cloração da água 

municipal (0,5 mg/L) reduz para 0,01% a probabilidade da persistência 
na água de agentes capazes de provocar GEA (17,24), excepto para os 
parasitas Giardia lambdia (24), Cryptosporidium spp (24), para os Noro-
virus (17,24-26) e, provavelmente também para o Toxoplasma gondii (2,27).
A fervura da água da torneira durante um minuto será suficiente para 
destruir os agentes patogénicos, eventualmente existentes na água da 
rede pública e que escaparam à cloração, sem acarretar aumento da 
concentração em nitratos (17).
No entanto, à semelhança do verificado noutros países (24), os estudos 
da ProTeste mostram que, em Portugal, ainda existem águas munici-
palizadas de menor confiança (18,20,21).

O que é a metahemoglobinémia adquirida?

É a doença resultante da oxidação da hemoglobina, ficando esta inca-
paz de transportar adequadamente o oxigénio dos pulmões às células. 
As crianças afectadas, mais frequentemente os pequenos lactentes, 
ficam cianosadas, com dificuldade respiratória e com mau estado ge-
ral. A metahemoglobinémia pode ter consequências sérias (19,22,23,28). 
Esta intoxicação pode ter várias origens mas, no contexto duma GEA, 
resulta em geral do excesso de nitratos na água ou nos vegetais con-
sumidos (19,21-23,28).
São ainda raros os casos de metahemoglobinémia diagnosticados nos 
hospitais portugueses. A crescente poluição agrícola, industrial e do-
méstica, faz acreditar que possam vir a ser, dentro de poucos anos, 
cada vez mais comuns (19,21-23,28).
Por todos estes motivos devem-se evitar as águas de poços e de fon-
tanários (13), mesmo as vistoriadas pelas Câmaras Municipais, porque 
facilmente poderão ocorrer contaminações após o controlo (21,24).

Como se deve fazer a rehidratação oral numa     
criança com diarreia e vómitos? 

A ingestão de grandes volumes de SOR, em pouco tempo, complicam-
-se amiúde de vómitos (11). Mas o volume de líquidos eliminado pelos 
vómitos constitui apenas uma parte do ingerido, pelo que a presença 
de vómitos não contra-indica, por si só, a oferta de SOR (11).
Para evitar o desencadear de vómitos, as SOR devem ser oferecidas frias 
e em pequenos volumes de cada vez. Por exemplo o equivalente a uma 
colher de chá (5 ml) ou de sobremesa (10 ml), oferecido por colher ou se-
ringa, de cinco em cinco minutos, podendo oferecer-se um volume maior 
nas crianças mais velhas. Progressivamente aumenta-se os volumes ofe-
recidos, por exemplo uma colher de sopa (15 ml) de 10 em 10 minutos.
Este ritual deverá manter-se até a criança saciar a sede, que poderá 
demorar algumas horas (habitualmente 4 a 6 horas), recomeçando-se 
tudo de novo, se voltar a vomitar.

Em regra os vómitos das GEA resolvem-se em um a três 
dias, persistindo a diarreia por mais uns dias (4,6,7,29).

Mas se os vómitos só ocorrerem pouco depois das refeições (isto é, 
não existindo nos intervalos das refeições), o risco de desidratação 
será mínimo, pelo que os pais não devem ficar muito preocupados. 
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para as crianças. Mas, por princípio, será melhor que não se ofereçam 
líquidos com cafeína às crianças.

E as bebidas como a Coca-Cola® e o IceTea® são 
úteis nas GEA?

Não. A sacarose é um açúcar composto por dois açúcares simples, glicose 
e frutose. Para ser absorvida, a sacarose necessita de ser dissociada na-
queles dois açúcares simples, pela acção duma enzima (dissacaridase). 
Esta enzima pode estar diminuída nas GEA, especialmente nas mais gra-
ves, nas que se prolongam e nas crianças desnutridas (10).
Em quantidades excessivas, a sacarose faz com que o conteúdo in-
testinal fique hiperosmolar, provocando um efeito osmótico, com con-
sequente entrada de água para dentro do lúmen intestinal, podendo 
assim agravar e prolongar as diarreias (3,4,11).

A Coca-Cola®, o IceTea® e outros sumos comerciais são 
desiquilibrados em electrólitos e contra-producentes na 
reabsorção oral de água e electrólitos; daí que não se 
recomende o seu uso nas GEA, muito menos para a     
RHO (3,4,11,15,16).

Estes sumos comercializados, além de conterem sacarose ou outros 
açúcares complexos (não monossacáridos), em regra em quantidades 
excessivas, são deficitários em sais minerais (11) e alguns contêm cafeína 
em concentrações significativas (Tabela 2).

Tabela 2 •  Composição em glicose e electrólitos de algumas bebidas e sumos 
comerciais, comparativamente ao soro e às SOR equilibradas (11,12): 
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Soro humano 7,4 90 280-300 140 4,0 100
Coca-Cola® 2,8 700 750 2,0  0,1 2,0
Pepsi-Cola® 2,7 576 1,0 0,1
Seven-Up® 3,5 388 4,0 0,0
Ice –Tea® >500 3,0 0,0 0,0
Sumo Laranja 4,0 >700 1,0 46
Sumo maçã 3,6 2000 800 <3,0 35 45
Chás variável variável 6 0 0
Bebidas desportivas 255 540 20 3 -
SOR equilibradas 80-90 212-230 60 20 40-50

Numa GEA deve fazer-se algum período de jejum?

Nas crianças sem sinais de desidratação não se justifica qualquer pe-
ríodo de jejum. Neste contexto, o jejum tem sobretudo desvantagens: 
maior perda de líquidos e de peso. Ao acelerar a recuperação dos 
enterócitos, das alterações da permeabilidade intestinal e da produção 
de dissacaridases (sobretudo da lactase), uma alimentação precoce 
reduz a gravidade e a duração da diarreia, proporcionando uma recu-
peração mais rápida do estado nutricional (3,4,5,9,11,13,15,16). 

A preocupação será menor se a criança não tiver sede ou esta for 
facilmente solucionada com a oferta de líquidos. 

Quais são as contra-indicações às SOR?

São poucas as situações em que as SOR não estão indicadas (11), não 
podendo, contudo, falar-se em contra-indicações absolutas (Quadro 
1). Nas situações de menor colaboração da criança poder-se-á asse-
gurar uma correcta RHO recorrendo-se à administração das SOR por 
sonda naso-gástrica.

Quadro 1 • Limitações à utilização das SOR nas GEA (11)

• Desidratação grave com hipotensão ou choque
• Compromisso neurológico
• Vómitos que persistem e impedem a rehidratação por via oral
• Diarreia profusa, com perdas intestinais ≥ 10 ml/kg peso /por hora
• Malabsorção de monossacáridos

Se a criança só vomitar, o que se deve fazer? 

Na fase inicial duma GEA, em especial nas GEA por vírus, é comum 
que os vómitos precedam a diarreia (3,6). A presença de vómitos sem 
diarreia ou com diarreia mínima é também característico das intoxica-
ções alimentares com produção de toxinas, especialmente pelo Sta-
phylococcus aureus (1,2,4,6,7). Muitas vezes, na fase inicial duma GEA, 
não se sabe se o doente vai ter, ou não, diarreia. 
No contexto de vómitos isolados poderá ser benéfico oferecer líquidos 
açucarados, por exemplo água fria açucarada, gelatinas ou gelados 
simples apenas com leite e acúcar. Contudo, uma vez iniciada a diar-
reia, será preferível que não se ofereçam líquidos ou outros alimentos 
ricos em sacarose, mas antes as SOR atrás referidas (4,7,8,11). Teorica-
mente, a ingestão de líquidos açucarados com sacarose ou outro dis-
sacárido poderá exercer uma acção osmótica a nível intestinal, o que 
poderá aumentar a perda de líquidos para dentro do lúmen intestinal 
e agravar e prolongar uma diarreia (11), como será explicado depois.

É benéfico oferecer-se chá preto às crianças com 
vómitos?

Tem sido tradicional oferecer-se chá preto nos vómitos. Não se sabe 
bem as razões desta escolha muito enraizada nos profissionais de saú-
de. Admitimos que terá como objectivo dar um melhor sabor à água, 
tornando-a mais facilmente aceite pelas crianças. 
Convém recordar que o chá preto e o chá verde são ricos em cafeína, 
presente em variadas plantas: café, chá, cola, guaraná, tisanas (chá 
de ervas) de camomila, erva-cidreira, tília, etc. Um copo de 250 ml de 
chá preto contém até 50 mg de cafeína (30). 
A cafeína, para além de ser um estimulante cardíaco e do SNC, actua 
também como um diurético fraco (o que será prejudicial na diarreia) e, 
em doses excessivas, superiores a 15 mg/kg, poderá mesmo provocar 
vómitos, convulsões e até alterações do ritmo cardíaco (30).
Para pequenos volumes de chá preto, não deverá haver problemas 
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Nas crianças com sinais de desidratação, a prioridade será rehidratar 
(1,34). Mesmo nesta situação, a pausa alimentar não deverá ser superior 
a 4 a 6 horas (3,9). 
Assim, as crianças com GEA devem comer quando manifestarem 
fome.

Deve diluir-se o leite? Ou mudar de leite? Ou usar 
leites especiais?

Não é preciso nenhuma destas medidas na larga maioria das situações. 
As crianças amamentadas devem manter o leite materno (LM), pois este 
contém factores de protecção que ajudam a combater os microrganis-
mos das GEA. Se o leite habitual for um leite de fórmula, também não 
se justifica mudar de leite, diluí-lo ou recorrer a leites «especiais» tantas 
vezes recomendados para as diarreias (3,4,6,8,9,11,14,15).
Entre nós, será de considerar a substituição do leite habitual por um leite sem 
lactose apenas nas raras situações de crianças desnutridas ou nas diarreias 
graves e prolongadas (3,9). Estas poderão complicar-se de défice em lactase 
(a enzima que transforma a lactose em glicose e galactose) com o conse-
quente efeito osmótico, agravando e prolongando a diarreia (5).

O leite materno previne a diarreia?

Sim, o LM reduz significativamente a percentagem de crianças que 
adoecem com GEA. 
Em países subdesenvolvidos, as crianças alimentadas com leite adap-
tado têm 25 vezes mais episódios de diarreia do que as alimentadas 
com LM. Entre nós é menor a percentagem da redução da taxa das 
GEA nos lactentes alimentados com LM versus leites de fórmula, mas 
verifica-se sempre um claro benefício nos alimentados com LM (3,4).
Mas o LM não parece reduzir a severidade nem a duração duma GEA (3).

O LM protege de algum modo os lactentes de apanharem GEA 
por duas razões principais:
a)  Proporciona uma menor exposição à água e aos alimentos 

contaminados (3);
b)  Contém factores imunológicos (exemplo IgA secretoras e 

oligossacáridos) que diminuem a proliferação dos agentes 
infecciosos no intestino da criança (3,10).

Pode dar-se iogurte nas diarreias?

Sim pode e será mesmo benéfico por duas razões: menor concentra-
ção em lactose e o aporte de probióticos (3,11). 
No processo da conversão do leite em iogurte, a maior parte da lactose 
é desdobrada nos dois açúcares simples já atrás referidos. Estes vão 
ser assim facilmente absorvidos, não provocando efeito osmótico da 
lactose no intestino, o que será benéfico como já foi explicado. 
Também a acidez do iogurte e os seus probióticos (lactobacilos e bifi-
dobactérias) ajudarão a reduzir a duração duma diarreia (4,6).

Qual a utilidade das receitas caseiras tradicionais 
nas GEA?

Teoricamente, os caldos tradicionais de água de arroz, a que se 
junta cloreto de sódio em concentrações equilibradas,  poderão reduzir 
tanto o volume das dejecções como a duração duma diarreia (3,5,10). O 
arroz e as farinhas obtidas de cereais, são compostos de amido, que 
são polímeros de glicose. Estes conferem baixa osmolaridade às so-
luções assim preparadas. À semelhança da glicose, estes hidratos de 
carbono complexos também favorecem a absorção intestinal do sódio 
e da água. Por outro lado, uma percentagem deste amido é resistente 
à digestão das amilases digestivas, sendo apenas parcialmente hidro-
lisado no intestino delgado. Por este motivo, cerca de 30% deste ami-
do atinge o cólon, onde é depois degradado pelas bactérias saprófitas 
intestinais (as que existem normalmente e são benéficas para os or-
ganismos), com a consequente produção de ácidos gordos de cadeia 
curta. Estes ácidos gordos de cadeia curta são um potente estímulo 
para uma maior absorção de sódio e de água no cólon, minimizando 
assim o volume das fezes e a duração da diarreia (3,5,10,14). 
Será de lembrar que a composição electrolítica das soluções  artesa-
nais ficará desequilibrada.

Devem-se evitar os caldos preparados em casa. 
As SOR equilibradas dispensam o recurso aos velhos caldos 
de arroz. 

As cenouras e outros tubérculos, em especial os legumes cultivados 
industrialmente, poderão conter nitratos em excesso (19,22,23,28). Por este 
motivo deverão evitar-se os caldos de cenoura nas GEA, especialmen-
te durante o primeiro ano de vida.

Que dietas se devem preferir nas GEA?

Deve manter-se a alimentação habitual e a normal para a idade (3-

6,10,11,13,16).  Mas devem-se preferir as dietas ligeiras e de fácil digestão, 
tais como os compostos com amido e os alimentos com pouca gordura 
(cozidos, grelhados, estufados simples) (4).
Tanto as hortaliças verdes, como as leguminosas e as frutas muito fibro-
sas devem ser ingeridas em pequena quantidade. Deverão evitar-se os 
alimentos açucarados, pelas razões já atrás referidas. Devem evitar-se os 
excessos de gorduras pelo enfartamento gástrico que estas provocam (3,4,15), 
e porque as GEA severas se podem complicar de algum grau de malabsor-
ção das gorduras (9). Mas, nas GEA banais, alguma gordura até poderá ser 
benéfica, ao diminuir a rapidez do trânsito intestinal (13). 
Daí que o melhor será manter a dieta normal, devendo os alimentos ser 
oferecidos em pequena quantidade, com intervalos curtos, respeitando-se o 
apetite e a sede das crianças sem forçar a aceitação dos mesmos (3).

Pode incluir-se os vegetais na dieta?

Sim pode. Contudo, no primeiro ano de vida, será prudente reduzir-se a quanti-
dade de vegetais verdes e de cenouras e outros tubérculos obtidos em culturas 
intensivas, pelo potencial risco de methemoglobinémia, já referido (19,21).
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Vários dos vegetais verdes, como os espinafres, as alfaces, as couves, 
mas também as cenouras, as courgetes, as beterrabas, etc., poderão con-
ter nitratos em concentrações excessivas (19,21). Este risco aumenta se as 
verduras forem conservadas alguns dias antes de serem consumidas. Isto 
justifica que se devam oferecer às crianças somente vegetais e tubérculos 
frescos e acabados de preparar (22).
Ora as diarreias, só por si, são favorecedoras da ocorrência de me-
tahemoglobinémia, sobretudo as diarreias bacterianas (19,23). Daí que 
nas GEA se devam evitar alimentos potencialmente ricos em nitratos.

Será necessária sempre uma observação médica 
numa criança com GEA?

Não. A larga maioria das GEA são benignas e de resolução espontâ-
nea em 3 a 7 dias, não se justificando qualquer medida terapêutica 
para além da oferta de SOR para a prevenção da desidratação ou para 
proporcionar a RHO nos casos com sinais de desidratação (3-5).
Muitas das crianças com GEA, sem nenhum dos «Critérios de Alerta» das 
gastroenterites agudas – (SAGA) (Quadro 2), não necessita de ir ao médico.
A imediata oferta das SOR equilibradas, na condição de se respeitar a 
sede das crianças, permitirá prevenir a desidratação na quase totali-
dade dos casos e as potenciais complicações e, consequentemente, 
reduzirá  a necessidade de recorrer ao médico (3).
Mas convém lembrar que uma em cada 40 crianças com diarreia pode-
rá necessitar de internamento hospitalar (31). Os casos de GEA que po-
derão trazer problemas têm pelo menos um dos SAGA, cuja presença 
justificam uma observação médica sem grandes demoras (Quadro 2).

Quadro 2 • «Sinais de Alerta» das gastroenterites agudas (SAGA):

•  Idade inferior a 3 meses;
•  Sede intensa, não saciável pelas SOR;
•  Olhos muito encovados de aparecimento recente;
•  Vómitos mantidos no intervalo das refeições, e que impedem a RHO;
•  Vómitos biliares (de cor verde carregado);
•  Dejecções muito frequentes (mais de 6 em 12 horas);
•  Várias dejecções muito volumosas (que saem muito da fralda);
•  Prostração (sonolência excessiva, não segurando o tronco nem a cabeça);
•  Dor abdominal muito intensa e/ou contínua;
•  Defesa à palpação abdominal;
•  Irritabilidade mantida, e que não melhora com as SOR para a RHO;
•  Não melhoria do estado geral com as SOR para a RHO;
•  Crianças com doenças crónicas debilitantes / défices imunitários;
•  Crianças já previamente desnutridas;
•  Condições familiares e/ou sociais desfavorecidas.

Embora não sejam sinais muito preocupantes, poderão justificar ava-
liação médica, mas com menos urgência:

•  Diarreia com muco e sangue;
•  Febre alta (>39,5ºC axilar) e difícil de ceder;
•  Diarreia prolongada (superior a 8 dias).

As GEA com febre têm maior gravidade do que as 
GEA sem febre?

Em geral não. Nas GEA é comum a presença de febre. A sugestão de 
maior gravidade dependerá da presença de outros sinais clínicos, tais 
como os referidos nos SAGA. Por exemplo, uma febre muito elevada 
sugere mais uma etiologia bacteriana (7,32). A febre será mais um pa-
râmetro clínico a vigiar no decurso duma GEA, justificando-se que se 
avalie da eventual presença dos «Sinais de Alerta da Febre» – (ver 
http://areadospais.asic.pt/article_files/febre_sinais_alerta.pdf).

São necessários exames laboratoriais para o     
esclarecimento etiológico duma GEA?

Os exames laboratoriais raramente são úteis no decurso duma GEA, pois 
em regra não modificam o plano de actuação (3,4,7), em especial na ausên-
cia de algum SAGA . As poucas crianças com SAGA poderão necessitar   
de algum tipo de investigação, seja para caracterizar a etiologia da GEA ou 
para avaliação de complicações (3,4,7,32).
Nas situações de diarreia com muco e/ou sangue não será relevante 
fazer qualquer cultura ou outro exame para investigação etiológica. Nes-
tas, na maioria das vezes, a conduta será a mesma independentemente 
do resultado da coprocultura. 
As coproculturas poderão ter alguma utilidade nos casos atípicos (tanto 
nas manifestações clínicas como na evolução) (3,4), nos pequenos lacten-
tes e nos imunodeprimidos (7,32) e nalgumas GEA por intoxicação alimentar. 
Nestas últimas de forma a poderem-se instituir medidas preventivas (7,32).
De tempos a tempos, em alguns hospitais, são realizados estudos 
epidemiológicos sobre GEA: por exemplo identificar os rotavirus e os 
adenovirus (3). A recente introdução de vacinas contras os rotavirus e a 
consequente necessidade do controlo das repercussões epidemiológi-
cas das vacinas, justificam a realização periódica destes estudos. 
Nas restantes situações o investimento laboratorial da pesquisa de vírus 
nas fezes, raramente terá utilidade prática, pois em regra, também não 
contribuirá para modificar as condutas instituídas com base na clínica.
Os exames parasitológicos de fezes poderão vir a ter alguma utilida-
de, mas apenas nas diarreias arrastadas / crónicas, sobretudo para a 
identificação da Giardia lamblia e/ou de Criptosporidium spp – estes 
últimos, sobretudo em doentes imunodeprimidos (1,3,32).

Os antibióticos são úteis na diarreia?

Existe uma tendência para extrapolar para as crianças os tratamentos 
preconizados para os adultos, entre eles os antibióticos (5,6,15). Estes, 
apesar de muito prescritos em qualquer grupo etário, poucas vezes 
estão indicados nas GEA das idades pediátricas. 
Nas crianças, a larga maioria das GEA são virusais (1-3,11). Nestas, ao 
agravar os desequilíbrios na flora intestinal, os antibióticos, além de 
inúteis, são prejudiciais (3-7,13-15).
Mesmo nas diarreias bacterianas, com ou sem sangue e muco, os 
antibióticos não reduzem significativamente nem as manifestações 
clínicas, nem a duração da doença. Por outro lado, aumentam a taxa 
do estado de portador-são e, inclusive, a taxa de recidivas de algumas 
GEA (por exemplo nos casos de Salmonella spp) (3-7,13-15). 
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Nas GEA comuns das idades pediátricas, por rotina não se 
recomendem antibióticos. 
São excepções as seguintes situações muito específicas: 
1) Infecções provadas por:
    a) Shigella spp (situação excepcional nos dias de hoje (3);
    b)  Campylobacter jejuni (especialmente nas situações tipo 

disenteria, com muco e sangue ocorridas em ambiente de 
creche) (3);

2) Clínica compatível com doença invasiva (3).

Que medicamentos existem que, de um modo 
seguro, encurtam a duração duma GEA?

A diarreia é uma resposta natural do organismo à presença dos agen-
tes infecciosos, que tem como objectivo expulsá-los para o exterior do 
organismo.
São contraditórias as conclusões da literatura disponível sobre os     
benefícios de um dos fármacos que tornam o trânsito intestinal mais 
lento, a loperamida (Imodium®). Especialmente quando se compa-
ram os benefícios e os riscos do seu uso em adultos e em crianças (33). 
A loperamida é um derivado opiáceo selectivo para o tecido intesti-
nal que, quando administrada por via oral, raramente provoca efeitos 
a nível do SNC (34,35). Para além de lentificar o trânsito intestinal, a 
loperamida reduzirá ainda secreção intestinal induzida por algumas 
enterotoxinas bacterianas (34). 
Os potenciais efeitos secundários da loperamida são digestivos (obsti-
pação, distensão abdominal, náuseas, vómitos, secura da boca, ileus 
paralítico) e neurológicos (astenia, sonolência e vertigens) (10,35). Em 
caso de sobredosagem, a loperamida poderá provocar depressão do 
SNC, com compromisso mais ou menos grave da consciência, incoor-
denação motora e depressão respiratória (35).
A utilização da loperamida em adultos com GEA é muito comum, exis-
tem estudos a mostrarem a eficácia e segurança neste grupo etário 
(33,36). Em idade pediátrica e segundo alguns estudos, em casos se-
leccionados (34,36), a loperamida é um fármaco «seguro» e que poderá 
ser útil associado às SOR equilibradas, ao reduzir a severidade das 
queixas e a duração média da diarreia entre 8 a 24 horas comparativa-
mente ao placebo (34,36). As conclusões duma metanálise sobre o uso 
da loperamida em pediatria, salientam a necessidade de se repensar 
os potenciais benefícios da redução dos sintomas e da duração da 
GEA por um período inferior a 24 horas, versus o risco da potencial 
ocorrência de efeitos adversos, por vezes graves (33). 
A lentificação do trânsito intestinal induzida pela loperamida, poderá faci-
litar tanto a multiplicação dos microrganismos dentro do intestino, como 
a posterior invasão da corrente sanguínea e a disseminação da infecção 
a todo o organismo. Este e outros efeitos secundários, justificam que 
este fármaco não deverá ser utilizado em idade pediátrica (3,4,5,7,13,15,32). 
Mais recentemente foi comercializado o racecadotril (Tiorfan®), que é 
um fármaco anti-secretor que inibe a acção da encefalinase intestinal 
(3). O racecadotril parece reduzir a intensidade e a duração da diarreia 
e, consequentemente, o risco de desidratação, sem interferir com o 
trânsito intestinal (3,5,13,37). O facto de ser um fármaco muito recente, jus-
tifica que se adoptem as devidas precauções antes de se aconselhar 
a sua prescrição generalizada. Poderá vir a ser um bom adjuvante às 
SOR equilibradas para o tratamento das diarreias agudas, em especial 
nas diarreias graves (3,13).

E os probióticos?

Os probióticos são conhecidos do público por lactobacilos e bifidobac-
térias. Tratam-se de microrganismos vivos (bactérias e leveduras) que 
existem normalmente no intestino dos indivíduos saudáveis, que são 
resistentes à acidez gástrica e aos sucos intestinais, e que atingem o 
cólon em quantidades adequadas (3,38). São geralmente constituídos 
por lactobacilos (Lactobacillus rhamnosus, L. acidophylus, L. reuteri, L. 
casei, L. bulgaricus), bifidobactérias (Bifidobacterium bifidum, B. bre-
ve) e Streptococcus (S. thermophylus) (3,5,9,13,14).
Estes microrganismos, ao modificar a composição da microflora intes-
tinal, criam condições desfavoráveis à multiplicação dos agentes pato-
génicos, sejam bactérias ou vírus (especialmente o rotavírus), levando 
a uma menor duração da diarreia (3,5,13,14,38).
Será de considerar o consumo de iogurtes com lactobacilos e bifido-
bactérias nas diarreias. A solução equilibrada de glicose e sais mine-
rais Floridral® contém Lactobacillus rhamnosus GG, o que poderá ser 
útil, pelo menos nas diarreias por rotavírus (3,8).
Mas convém lembrar que a redução na duração da diarreia, pelo uso 
dos probióticos, é cerca de um dia apenas (3,9,10), tendo mostrado maior 
utilidade nas diarreias provocadas por vírus (3). Isto é, o seu potencial 
benefício fica reduzido para além dos 5 anos de idade, idade a partir 
da qual são mais comuns as GEA por bactérias (1).

E as leveduras?

Existe no mercado português um preparado comercial com levedu-
ras de Saccharomyces boulardi (UL.250®) que se comportam como 
probióticos, sobrevivendo no estômago e que atingem (vivas) todo o 
tubo digestivo (3,5,13,15,38). O Saccharomyces boulardi tem sido indicado 
na prevenção da infecção intestinal por Clostridium difficile, que pode 
surgir no decurso do uso de antibióticos (38).
Este próbiótico mostrou ter uma ligeira utilidade nas GEA (3,38) em es-
pecial nas provocadas por vírus (3), com redução da duração média 
dos dias de diarreia, em cerca de 24 horas, comparativamente às GEA 
tratadas apenas SOR isoladas ou com placebo (38).

E os prebióticos?

Estes são nutrientes e não microrganismos. Os prebióticos são     
constituídos por hidratos de carbono complexos, não digeríveis, seme-
lhantes aos oligossacáridos do leite materno (3,8,13). Eles actuam pela 
fermentação dentro do intestino, estimulando selectivamente o cresci-
mento dos probióticos. Associados aos probióticos, terão as mesmas 
indicações  destes (3,5,8,13). Aguardemos pelas investigações em curso. 

E a administração de zinco nas GEA?

As enzimas que incorporam o zinco (Zn) na sua composição são im-
portantes na função celular, no crescimento e na regulação das cito-
cinas (10). A lesão do epitélio que ocorre no decurso duma GEA, ao 
complicar-se de um elevado turnover celular, poderá exigir um acrésci-
mo de Zn para a suprimir as maiores necessidades neste ião, de forma 
a assegurar a reposição dos enterócitos destruídos (10).
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As diarreias agudas e arrastadas poderão complicar-se de perdas in-
testinais significativas em Zn (3,8,13). Nos países subdesenvolvidos, o 
défice em Zn é muito frequente nas crianças com diarreia (3,8,9). Nestes 
países, a UNICEF recomenda a suplementação universal das GEA 
com 20 mg de Zn por dia (10 mg nas crianças com menos de 6 me-
ses), durante 10 a 14 dias (3,8-10,16), em especial nas diarreias que se 
prolongam (3,13). Para além de reduzir a duração e a gravidade da diar-
reia, o Zn poderá contribuir para reduzir a incidência de diarreia nos 3 
meses seguintes à sua administração (3,8).
Actualmente esta recomendação ainda não se aplica para as GEA ba-
nais observadas nos países europeus (3). Aguardemos pelos futuros 
estudos para averiguarmos da real utilidade do Zn nas diarreias agudas.

E os fármacos para os vómitos?

Embora algumas publicações os recomendem (8), no dia-a-dia não es-
tão indicados em crianças (3). 
Os fármacos mais vezes prescritos, a metoclopramida (Primperan®) 
e a domperidona (Motilium®) são medicamentos procinéticos. Actuam 
acelerando o peristaltismo, isto é, diminuem o tempo do trânsito intes-
tinal. Portanto, qual é a lógica para o uso destes fármacos nas GEA?
Por outro lado, estes fármacos poderão induzir efeitos secundários, 
com manifestações neurológicas caracterizados por reacções distó-
nicas agudas (3,15,10), que poderão colocar dificuldades no diagnóstico 

diferencial com as convulsões, que são complicações relativamente 
comuns no decurso duma GEA (39).
Os estudos realizados com o ondansetron mostraram benefício inicial 
(maior tolerância na aceitação das SOR) mas ausência de benefício 
às 24 horas de doença (3,10). Mas ainda é prematuro considerar a utili-
zação regular do ondansetron, em especial pelo elevado preço e pelo 
potencial risco de poder aumentar a diarreia (10,13).

Mas afinal que fármacos são realmente úteis na 
diarreias?

As SOR não são fármacos no conceito tradicional (1). Quase todos os 
fármacos disponíveis para as diarreias têm indicações muito pontuais, 
pelo que raramente estarão indicados. Serão controversas as reco-
mendações para o uso de probióticos e leveduras (3). 

Comentários finais

As GEA das crianças são benignas na larga maioria dos casos, justifi-
cando-se apenas a prevenção e/ou o tratamento da desidratação com 
a oferta das SOR equilibradas. Em regra não são necessárias modifi-
cações à dieta normal da criança, nem se justificam quaisquer outras 
prescrições terapêuticas, devendo esperar-se pela auto-resolução da 
GEA, que em regra ocorre em menos de uma semana (1,3).
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Desidratação aguda na criança
Acute dehydration in children

Resumo

A desidratação vitimiza todos os anos milhões de crianças, na sua 
maioria nos países em vias de desenvolvimento, sendo o risco tanto 
maior quanto menor for a idade. Resulta dum desequilíbrio entre as 
entradas e saídas de água e electrólitos e tem como principal causa a 
gastroenterite aguda (GEA).
A variação entre o peso anterior e o actual, é o meio objectivo mais fi-
dedigno de quantificar a desidratação. Na ausência dum peso anterior 
recente, existe um conjunto de critérios clínicos que permite fazer uma 
estimativa bastante correcta do peso perdido. A classificação qualita-
tiva é efectuada com base no valor de sódio sérico e implica por isso 
avaliação laboratorial.
O tratamento da desidratação consiste na reposição hídrica e de sais, 
de modo a colmatar o défice perdido. A reidratação oral é o tratamento 
preferencial nas desidratações leves a moderadas, sendo a fluidotera-
pia endovenosa reservada para casos graves ou refractários. 
O esquema terapêutico denominado «Fase Rápida de Preenchimento 
Vascular» (FRPV) tem ganho terreno recentemente como esquema 
alternativo de hidratação. A FRPV consiste numa reposição inicial (de 
preenchimento) com soro isotónico em poucas horas, reavaliando de-
pois a necessidade de continuar a hidratação endovenosa, ou a sua 
permuta para hidratação oral. 
Independentemente do tratamento instituído, uma monitorização cui-
dadosa é imprescindível, permitindo o adequado ajuste terapêutico, 
adaptado a cada situação.

Palavras-chave: desidratação, gastroenterite aguda, criança, fluido-
terapia.

Abstract

Every year millions of children succumb to dehydration, mainly in un-
derdeveloped countries, but it can occur in any country at any age, and 
the younger the child the higher is the risk. It is due to an imbalance 
between the gain and loss of water and electrolytes. Its main cause is 
acute gastroenteritis. 
The variation between the previous and current weight is the most 
effective way to quantify dehydration, but in its absence it is possible to 
estimate it by using a number of clinical criteria. The qualitative asses-
sment is based on the sodium level, thus is dependent on laboratory 
results.
The treatment lies on the replacement of the estimated deficit. Oral 
hydration is the first approach treatment for mild to moderate dehydra-
tion, whereas severe or refractory cases impel the need for intravenous 
fluids.
Rapid Replacement Therapy is a newer approach that has increasingly 
become an alternative method of hydration. After an initial phase of re-
pletion with isotonic fluid, the patient is then reassessed for the need of 
continuous intravenous fluids, or switching for oral hydration if possible.
In all cases, careful monitoring is necessary, allowing for individual ad-
justments in treatment. 
 

Keywords: dehydration, acute gastroenteritis, children, fluid therapy.

Introdução

No sentido mais estrito, desidratação significa uma perda de água 
livre pelo organismo, devendo ser diferenciada do termo hipovolémia, 
que significa depleção do volume vascular por saída de água livre ou 
com electrólitos (1,2,3). Embora a diferença seja evidente do ponto de 
vista teórico, a sua importância prática esbate-se e na maior parte da 
literatura os dois termos são usados indiscriminadamente (1,3).

Em pleno século XXI, os números são alarmantes: mais de 2 milhões 
de crianças perecem a cada ano por diarreia, uma das principais cau-
sas de desidratação. Este número atinge-se sobretudo à custa dos 
países em desenvolvimento; no entanto, mesmo nos países mais de-
senvolvidos, a GEA gera grande morbilidade, originando nos Estados 
Unidos da América cerca de 1,5 milhões de consultas anualmente, 
assim como 300 crianças vítimas mortais (4).

Acrónimos
EC  –  Extra-celular
G  –  Glicose
GEA   – Gastroenterite aguda
IC   – Intra-celular

DB  – Défice de Bases
FRPV  – Fase Rápida de Preenchimento Vascular
K  – Potássio
KCl   –  Cloreto de potássio
LR  – Lactato de Ringer
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O tratamento da diarreia e da desidratação é fácil e eficaz na grande 
maioria dos casos. No entanto, verifica-se ainda uma discrepância nos 
métodos instituídos pelos pais e mesmo pelos diversos profissionais 
de saúde, nem sempre os mais adequados à luz dos conhecimentos 
actuais.
Pela sua ineficácia, e pelo potencial agravamento que uma terapêu-
tica inapropriada da desidratação pode induzir, torna-se necessário 
estabelecer protocolos, baseados na evidência científica actual e que 
possuam um cariz pragmático e de fácil compreensão, sob pena da 
sua má ou não aplicação na prática clínica.

Etiologia

Inúmeras causas podem desencadear desidratação. Pela sua enorme 
prevalência, merecem referência as doenças gastrointestinais, nome-
adamente a gastroenterite aguda. Não obstante, outros factores po-
dem ser responsáveis pelo défice hídrico (Quadro 1).

Quadro 1 • Causas de desidratação (3).

Gastrointestinais
• GEA
• Síndromes de má absorção
• Doença inflamatória intestinal
• Faringites, amigdalites e outras doenças que limitem a ingestão oral

Endócrinas
• Diabetes insípida
• Tireotoxicose
• Cetoacidose diabética
• Hiperplasia congénita da suprarrenal

renais
• Acidose tubular renal
• Uso de diuréticos
• Insuficiência renal

outros
• Acumulação de fluidos em 3º espaço
• Queimaduras
• Febre, golpe de calor
• Fibrose quística
• Défice de aporte hídrico

Nem sempre a desidratação é devida a uma única etiologia, podendo 
coexistir na mesma criança factores que potenciam uma maior gra-
vidade (por ex: uma gastroenterite numa criança com doença renal).   

Patogenia da desidratação

O organismo saudável perde água diariamente, fruto de 3 compo-
nentes: perdas insensíveis (pele e pulmões, responsáveis por 35%), 
urinárias (60%) e gastrointestinais (5%) (5). Embora seja amplamente 
variável, dependendo do livre acesso à água e dos mecanismos ho-
meostáticos de retenção hídrica, há um mínimo de água que necessita 
ser excretada para o normal funcionamento do organismo. 
O facto de as crianças, comparativamente aos adultos, terem uma 
maior área de superfície corporal (com subsequente aumento das per-

das insensíveis), de dependerem muitas vezes dos cuidadores para o 
acesso à água, e de terem maior prevalência de GEA, torna-as mais 
vulneráveis à desidratação (1).
A maioria das desidratações envolve a perda de fluidos isotónicos, 
dando origem a uma desidratação isonatrémica (80% dos casos) (6).
A hiponatrémia, definida como um sódio sérico inferior a 130 mEq/L, 
está presente em 5% das desidratações (5,6). Pode ser secundária a 
um excesso de água livre comparativamente aos electrólitos presen-
tes nas bebidas oferecidas, como sucede na criança com diarreia a 
quem é oferecida apenas água simples ou leite diluído. A desidratação 
hiponatrémica é também uma complicação possível no pós-operatório, 
devido às perdas cirúrgicas ou perdas para o terceiro espaço (5).
Na hiponatrémia existe um desvio osmótico da água para o espaço 
intracelular, levando a uma depleção aumentada do volume circulante 
e aumento das suas manifestações, comparativamente a uma desidra-
tação isonatrémica de grau semelhante. O aumento do espaço intrace-
lular pode, em casos mais graves, traduzir-se na ocorrência de edema 
cerebral e consequentes sintomas neurológicos – letargia, cefaleias, 
convulsões e herniação cerebral (5,7).
Em cerca de 15% das desidratações o sódio sérico é superior a 150 
mEq/L, o que define a desidratação hipernatrémica (5,6). Algumas cau-
sas de défice hídrico, como a diabetes insípida ou o aumento das 
perdas insensíveis, causam desidratação à custa maioritariamente de 
água livre, colocando a criança em risco de hipernatrémia. O acesso 
restrito à água ou a incorrecta preparação das fórmulas lácteas, com 
aumento da sua concentração, podem também ser responsáveis por 
esta situação (3,5).
Nas desidratações hipernatrémicas, como reacção osmótica à hi-
pertonicidade plasmática, a água movimenta-se para o espaço intra-
vascular, em detrimento do interior das células, nomeadamente das 
cerebrais. Embora tal movimento confira uma protecção parcial do vo-
lume vascular, diminuindo a sintomatologia da hipovolémia, potencia o 
surgimento de patologia neurológica grave – inicialmente irritabilidade 
e hiperreflexia, seguida de progressiva diminuição do volume cerebral 
com rompimento dos vasos, hemorragias cerebrais, trombose e por 
último a morte (2,5,6,8).
Para se protegerem da saída de água, as células cerebrais iniciam 
um processo de criação de osmóis, minimizando assim os efeitos da 
hipertonicidade plasmática. Este fenómeno explica o perigo de um tra-
tamento demasiado agressivo, pois a descida abrupta do sódio sérico 
pode suplantar a capacidade das células cerebrais dissiparem os os-
móis criados, ocorrendo um gradiente que favorece o movimento intra-
-celular de água, originando edema cerebral, convulsões, herniação e 
morte (5-12).

Abordagem diagnóstica

Na abordagem diagnóstica de uma criança potencialmente desidrata-
da interessa esclarecer:

a) Grau de desidratação; 
b) Etiologia da desidratação.
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a)  Grau de desidratação: afirmar que uma criança está desidratada 
é manifestamente insuficiente. É necessário quantificar a desidrata-
ção, pois disso irá depender tanto a modalidade de tratamento como 
a maior ou menor agressividade na sua correcção. Num contexto 
agudo, assume-se que toda a variação de peso corresponde a líqui-
dos perdidos, pelo que a forma mais segura de calcular uma desidra-
tação será pela diferença entre o peso actual, comparativamente a 
um peso recente fidedigno, permitindo assim avaliar objectivamente 
o défice hídrico (Quadro 2) e o grau de desidratação (Quadro 3) (1).

Quadro 2

Défice (em Litros)  =  Peso recente (Kg)  –  Peso actual (Kg)

Quadro 3 

% Desidratação =    Défice (em Litros)       x 100   
                                 Peso recente (Kg) 

Ligeira (<3%) moderada (3-9%) Grave (≥ 10%)

Estado mental Normal Apatia, irritabilidade Letargia, coma

mucosas Ligeiramente secas Secas Secas

Pulso Normal Normal /
Ligeiramente diminuído Moderadamente diminuído

Frequência cardíaca Normal Aumentada Aumentada

respiração Normal Profunda Profunda, taquipneia

Tensão arterial Normal Normal /
Hipotensão ortostática Baixa

Fontanela Normal Deprimida Deprimida

Turgor  cutâneo Normal Diminuído Diminuído

olhos Normais Encovados Profundamente encovados

Lágrimas Normais Diminuídas Ausentes 

Extremidades Quentes, TRC* < 2’’ TRC* aumentado (2-3’’) Frias, marmoreadas TRC* > 3’’

Débito urinário Normal / Ligeiramente 
diminuído Francamente diminuído Muito diminuído / Ausente

sede Ligeira Moderada Intensa ou demasiado letárgico para indicar

 Quadro 4 • Avaliação da desidratação.

Porém, na maioria das situações não existe um registo ponderal re-
cente. Uma alternativa seria a de assumir o peso estimado (PE), adop-
tando o peso teórico que teria «actualmente», se mantivesse o mesmo 
corredor das linhas de percentis do último registo de peso conhecido. 
Com este modelo teórico, o cálculo da desidratação seria baseado no 
enunciado no Quadro 2, substituindo o peso recente pelo PE.
Também é comum ser impossível calcular o PE, podendo, nestes ca-
sos, ser aplicado um conjunto de parâmetros clínicos que permita no 
seu todo uma estimativa percentual da desidratação e, consequente-
mente, o cálculo do défice (Quadro 4, Figuras 1 e 2). 
A presença de olhos encovados é por vezes um achado subtil, e a 
ajuda dos pais pode ser preciosa na sua detecção (5). 

A diminuição do turgor cutâneo é, normalmente, um sinal de desidrata-
ção. Contudo, não é patognomónico: doenças dos tecidos conectivos, 
desnutrição ou obesidade podem dificultar uma correcta avaliação. A 
sua pesquisa realiza-se usando o polegar e o indicador como uma 
pinça, repuxando uma prega cutânea, habitualmente no abdómen ou 
antebraço, soltando-se de seguida. O turgor cutâneo é considerado 
normal quando a prega regressa imediatamente à sua posição origi-

*  TRC – Tempo de reperfusão capilar.
Adaptado de:  King CK, Glass R, Bresee JS, Duggan C.Managing acute gastroenteritis among children: oral rehydration, maintenance, and nutritional therapy. 

MMWR Recomm Rep. 2003;52:1-16.

nal. A permanência mais ou menos prolongada da prega implica (salvo 
as excepções acima descritas) desidratação (5,13).
O tempo de reperfusão capilar (TRC) avalia-se realizando pressão 
durante alguns segundos no leito ungueal (da mão ou do pé), alivian-
do em seguida a pressão e medindo o tempo até que a unha retome 
plenamente a sua coloração. Considera-se normal um tempo de reper-
fusão inferior a 2 segundos. A temperatura ambiente diminuída, ainda 
que apenas levemente, pode aumentar o tempo de preenchimento e 
falsear o resultado (13,14).
Nenhum sinal ou sintoma é, por si só, suficientemente seguro para 
efectuar uma correcta avaliação, devendo ser tidas em conta pelo me-
nos 3 variáveis (15). Steiner et al. realizaram uma revisão sistemática 
para determinar a sensibilidade e especificidade dos sinais e sintomas 
de desidratação em crianças com idades compreendidas entre 1 mês 
e 5 anos, tendo concluído que os sinais mais úteis na previsão duma 
desidratação ≥ 5% são: aumento do tempo de reperfusão capilar; tur-
gor cutâneo diminuído e padrão respiratório alterado (16).
Os exames laboratoriais não são rotina em todos os casos, mas poderão 
fornecer informação adicional. Deverão unanimemente ser pedidos na de-
sidratação grave, tendo também interesse noutros casos seleccionados.
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Paralelamente à análise quantitativa, a desidratação deve também ser 
abordada dum ponto de vista qualitativo, usando como critério o nível 
de sódio sérico (Quadro 5).

Quadro 5 • Tipo de desidratação.

Isonatrémica Hiponatrémica Hipernatrémica

Sódio 130-150 mEq/L < 130 mEq/L > 150 mEq/L
Frequência 

relativa 80% 5% 15%

Volume EC Diminuído Marcadamente 
diminuído

Ligeiramente 
diminuído

Volume IC Mantido Aumentado Diminuído

Clínica + hipovolémia ++ hipovolémia + neurológica

Adaptado de:  Calatayud GA, Castillo AR, Díaz AC. Deshidratación aguda. 
2000. Available at: http://www.aeped.es/protocolos/urgencias/8.
pdf. Accessed March 4; 2009.

b) Etiologias da desidratação: conhecer «o porquê» da criança ter 
desidratado pode ser igualmente útil, não só na abordagem no SU e 
tratamento imediato, mas também na prevenção da recorrência. A GEA, 
maior responsável pelas desidratações, é uma doença auto-limitada e, 
na esmagadora maioria das vezes, não necessita de terapia específica. 
Contudo, deve ter-se em mente que nem toda a diarreia é igual a in-
fecção entérica: tireotoxicose, infecções extra-intestinais e síndrome de 
malabsorção podem simular uma GEA. Similarmente, os vómitos podem 
ter múltiplas causas tais como infecções ou tumores do sistema nervoso 
central, obstrução intestinal e variadas infecções extra-intestinais (3).
Mais raramente, presencia-se uma desidratação sem perdas pelo sis-
tema gastrointestinal, sendo o défice hídrico devido a poliúria, perdas 
para o 3º espaço ou aumento das perdas insensíveis por queimaduras 
ou problemas pulmonares (3).
A tonicidade plasmática também permite suspeitar de determinada pa-
tologia, como referido anteriormente. 
Independentemente da causa, deve ser efectuado um diagnóstico ri-
goroso e, se possível, o tratamento e prevenção específicos (debela-
ção das infecções, controlo glicémico e tiroideu, …).

Tratamento

O tratamento é variável em função da etiologia. Contudo, pela sua 
maior prevalência, apenas abordaremos o tratamento da GEA.

a) solutos de reidratação oral
As primeiras provas científicas da eficácia das soluções de reidratação 
oral (SRO) no tratamento da desidratação datam já de 1945. Decor-
ridos mais de 60 anos, e apesar de recomendadas pelas mais repu-
tadas instâncias internacionais, não é ainda aproveitado todo o seu 
potencial na prática clínica (3,5,17,18). 
A base fisiológica das SRO assenta na presença nos enterócitos da 
bomba sódio-glicose, permitindo o co-transporte destes elementos 
através da sua membrana celular. Este mecanismo está funcionante 
mesmo em situações de lesão epitelial (por ex. diarreia), criando um 
gradiente favorável à absorção de água por osmose (5,17,18).
As crianças vítimas de cólera perdem mais sódio nas fezes compara-
tivamente a outras causas de diarreia. Assim, a primeira formulação 
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Diarreia 
(Rotavírus) 37 38 22

Diarreia 
(Cólera) 88 30 86

Coca-Cola 2,0 0,1 2,0 700 750

Canja galinha 250 8 0 500

Sumo Maçã 3 32 690 730

Chá 0 0 0 0 5

SRO OMS 
(1975) 90 30 80 111 311

SRO OMS 
(2002) 75 20 65 75 245

Quadro 6 •  Composição de algumas SRO e outros líquidos comparativa-
mente aos electrólitos presentes na diarreia (5,17,18).

Figuras 1 e 2 •  Sinais clínicos de desidratação: olhos encovados e mucosas secas (cortesia do Dr. Manuel Salgado).
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elaborada pela Organização Mundial de Saúde (OMS) possuía uma 
elevada carga de sódio (90 mEq/L) e uma grande osmolaridade (310 
mOsm/L), pois a sua aplicação era destinada sobretudo aos países em 
vias de desenvolvimento, onde a diarreia por cólera era predominante. 
Durante mais de 20 anos esta SRO mostrou-se eficaz, salvando inú-
meras vidas. Não obstante, a evolução científica, aliada ao facto de 
nos países desenvolvidos a diarreia infecciosa por cólera ter pouca 
expressão, levou a uma tentativa de optimização da SRO. O objectivo 
era diminuir a carga de sódio (para evitar uma hipernatrémia iatrogéni-
ca) e baixar a osmolaridade (abreviando assim a duração da diarreia e 
o volume das dejecções), sem comprometer a eficácia do tratamento. 
Variados estudos foram efectuados, e face à evidência científica, a 
OMS alterou em 2002 a sua SRO, que ainda se mantém em vigor. A 
osmolaridade fixou-se em 245 mOsm/L, enquanto a glicose e o sódio 
se cifram nos 75 mEq/L. Embora acarrete uma incidência aumentada 
de hiponatrémia sintomática, a nova formulação mostrou-se segura e 
pelo menos tão eficaz quanto a anterior para o tratamento da diarreia, 
mesmo quando provocada por cólera (5,17,18,19). 
Paralelamente à solução padrão da OMS, existem várias SRO no mer-
cado nacional que cumprem os critérios estabelecidos por esta organi-
zação, podendo ser igualmente usados no tratamento da desidratação.
As bebidas e soluções caseiras, tais como sumos de fruta ou canja 
de galinha, não cumprem as normas da OMS, nomeadamente a baixa 
osmolaridade e a presença de sódio e glicose em doses equimolares, 
e o seu consumo pode agravar a diarreia e causar perigosos distúrbios 
electrolíticos, pelo que o seu uso no tratamento da desidratação não 
está indicado (9,17,18).
Embora seja possível a preparação de uma solução oral com ingredien-
tes domésticos, esta prática não está aconselhada, pelo considerável 
risco de erro na manipulação ou contaminação microbiológica. Dentro 
das SRO comerciais, existem no mercado formulações pré-preparadas 
e apresentações em pó para preparação no momento. Neste último 
caso os pais devem ser devidamente instruídos sobre a preparação 
das mesmas, de modo a evitar uma diluição incorrecta ou o uso de uma 
água inadequada (contaminada ou com elevado teor de sódio) (6,18).

A hidratação oral é considerada tratamento de primeira linha para as 
desidratações ligeiras a moderadas, independentemente da idade ou 
do sódio sérico (5,6,18,19,20).

O tratamento pode ser dividido em 3 vertentes: 

1.  Fase de reidratação: após a obtenção do grau de desidratação, 
executa-se o cálculo e reposição do défice (Quadro 7).

Quadro 7 • Fase de reidratação.

Desidratação Leve Desidratação 
Moderada

Défice estimado 50 mL/Kg 100 mL/Kg

Duração 3-4h 4-6h

Ajuste perdas 
persistentes 2-2h 1-1h

Ritmo 5 mL de 2-2 minutos*

* Após obter tolerância gástrica, é possível aumentar a dose e o espaçamento.

2.  Fase de manutenção: inicia-se após a correcção da desidratação 
e consiste na rápida reintrodução sem restrições da alimentação 
apropriada à idade. O aleitamento materno constitui uma excepção 
pois deve ser mantido mesmo na fase de reidratação (4,18,20).  
Caso o retorno à dieta habitual seja previsivelmente lento, deve ser 
associada suplementação hídrica, de modo a atingir as necessida-
des basais da criança.

3.  Perdas persistentes: devem ser calculadas e administradas durante 
as duas fases anteriores. Idealmente 1 mL perdido deve ser substi-
tuído por 1 mL de SRO, podendo para fins práticos ser efectuada a 
seguinte fórmula: 

–   2 mL/Kg por cada vómito    
– 10 mL/Kg por cada dejecção diarreica (3,4,6,18,20).

Apesar de todas as vantagens, há situações em que a hidratação oral 
está contra-indicada:

– Desidratação grave / choque 
– Alterações do estado de consciência
– Íleus paralítico, suspeita de oclusão ou perfuração intestinal
– Aspecto séptico

Por outro lado há factores que devem levar a uma descontinuação do 
tratamento e progressão para hidratação endovenosa:

– Vómitos incoercíveis
– Incapacidade de compensar perdas persistentes
– Agravamento do quadro apesar da hidratação oral

b) Hidratação endovenosa

Fluidos de manutenção
Na ausência de uma ingestão hídrica, é necessário fornecer ao or-
ganismo fluidos endovenosos de modo a colmatar as necessidades 

Figura 3 •  O mesmo lactente das imagens anteriores após reidratação 
endovenosa e oral (cortesia do Dr. Manuel Salgado).
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diárias em água e electrólitos (sódio e potássio). Adicionalmente, a 
solução deve incluir glicose numa concentração de 5% que, embora 
apenas cubra 20% das necessidades calóricas diárias, é o suficiente 
para evitar o catabolismo (5,9). No entanto não deve ser esquecido que 
os fluidos de manutenção primam pela ausência de outros componen-
tes necessários ao normal metabolismo, tais como vitaminas, proteí-
nas, gorduras e oligoelementos. De facto, será de esperar uma perda 
ponderal diária de 0,5 a 1% nos doentes com este regime (5). Assim, 
embora úteis a curto prazo, os fluidos de manutenção não podem ser 
mantidos por períodos alargados de tempo, sendo nestes casos ne-
cessário o início da nutrição parentérica.
Os cálculos para a administração de fluidos foram postulados por Mal-
colm Holliday e William Segar (21) e são ainda hoje usados na prática 
clínica (Quadro 8). É importante ressalvar, sobretudo numa altura de 
alargamento do atendimento pediátrico à adolescência, que as neces-
sidades hídricas não aumentam indefinidamente com o peso, haven-
do geralmente um limite superior que ronda os 2,4 litros por dia (5,22).

Quadro 8 • Necessidades hídricas basais.

Peso 24 horas ritmo horário

0-10 Kg* 100 mL/Kg 4 mL/Kg/hora

11-20 Kg* 1000 + 50 mL/Kg** 40 + 2 mL/Kg**/hora

> 20 Kg* 1500 + 20 mL/Kg*** 60 + 1 mL/Kg***/hora

máximo 2400 mL 100 mL/hora

* Aumentar necessidades basais em 12% por cada grau acima de 38ºC
** Por cada Kg acima dos 10
 *** Por cada Kg acima dos 20

Na prática, um soro com NaCl a 0,45% com Glicose (G) a 5%, adicio-
nando 20 mEq de KCl a 7,5% por cada litro de soro, é uma boa escolha 
(5). Contudo, o uso de soluções hipotónicas como fluidos de manuten-
ção tem sido posto em causa pelo risco de hiponatrémia iatrogénica e 
suas consequências (22-25). Tal acontece devido a uma hiponatrémia por 
diluição com origem na secreção não osmótica de vasopressina, cujas 
causas – ansiedade, dor, doença – estão muitas vezes presentes em 
doentes hospitalizados (síndroma da secreção inapropriada de hormo-
na anti-diurética). Tem sido estudado o uso de soluções isotónicas para 
prevenir esta situação, com bons resultados (23). No entanto a maior 
parte dos centros de referência não usa ainda por rotina fluidos de 
manutenção isotónicos (5).
Após o cálculo inicial, devem ser tomadas em linha de conta situações 
que levem a um aumento ou diminuição das necessidades basais. O 
mais significativo será a febre, que leva a um aumento de 12% das 
necessidades basais por cada grau acima de 38ºC. Esta e outras situ-
ações deverão ser previstas e ajustadas (5,22).
Por fim, não deve ser esquecido que os fluidos fornecidos são ape-
nas uma estimativa, pelo que é prudente uma vigilância periódica – 
com atenção ao peso, sinais de desidratação, diurese – procedendo 
a mudanças do ritmo ou da composição do soro quando necessário 
(Quadro 9).

Quadro 9 • Principais tipos de soros usados na desidratação.
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154 154 308

Lactato ringer 130 109 4 3 28 273

nacl 0,45% 
G5% 77 77 50 431

nacl 3%
11 mL NaCl a 

20% +
89 mL SF

513 513 1027

Fase 1

Esta fase apenas se aplica na desidratação moderada a grave, com 
eventual compromisso da função circulatória. Destina-se a repor o vo-
lume intravascular e é independente da natrémia. Consiste na admi-
nistração em bólus de 20 mL/Kg de uma solução isotónica, em cerca 
de 20 minutos, através dum acesso venoso ou intra-ósseo. Os fluidos 
mais usados são NaCl 0,9% (SF) ou o Lactato de Ringer (LR). Este 
último deve ser evitado na desidratação hipernatrémica (o LR é mais 
hipotónico que o SF, pelo que existe maior risco de descida abrupta do 
sódio) e na alcalose metabólica (o lactato é um precursor do bicarbo-
nato, podendo agravar a alcalose) (5). 
Não tendo o SF qualquer contra-indicação específica e tendo em conta 
que na prática clínica, na altura da ressuscitação, não se encontram 
ainda disponíveis os resultados laboratoriais, recomenda-se o uso de 
SF como primeira linha em todas as desidratações que necessitem de 
expansão de volume.
Após a infusão, o doente deve ser reavaliado, e caso haja melhoria clí-
nica – evidenciada por diminuição da frequência cardíaca, normaliza-
ção da tensão arterial e do tempo de preenchimento capilar e melhoria 
do estado de consciência – prossegue-se para a fase 2. Na ausência 
da melhoria destes sinais o bólus deve ser repetido. A ausência de 
resposta após 2 administrações deve fazer pensar noutras causas de 
choque.
Não é demais lembrar que o uso de fluidos hipotónicos nesta fase 
pode provocar graves complicações, não sendo indicados na fase de 
ressuscitação pediátrica (10).

Fase 2 – Desidratação isonatrémica

Idealmente deverá ser calculado o défice de água e de electrólitos, 
escolhendo em seguida um soro adequado. Na prática o NaCl 0,45% 
G5% é um soro apropriado, (7,8,9,11) adicionando-lhe 20 mEq/L de KCl 
7,5%. A suplementação em potássio só deve ser feita após a confirma-



109

20
09

// 3
1 (

3)
: 1

03
-11

0
SA

ÚD
E 

IN
FA

NT
IL

DE
ZE

MB
RO

Desidratação aguda na criança

O tratamento da desidratação hipernatrémica não é consensual, no-
meadamente quanto à escolha do fluido e ao seu ritmo de administra-
ção. A duração da correcção do sódio sérico deve ser tanto mais lenta 
quanto maior o seu valor (Quadro 10).

Quadro 10 •   Duração média aconselhada da desidratação hipernatrémica 
em função da concentração de sódio sérico.

Dum ponto de vista prático, uma boa escolha inicial para fluido de hi-
dratação é NaCl 0,45% G5% + 20 mEq/L KCl 7,5%, não devendo a 
descida de sódio sérico ser superior 0,5 mEq/L/hora (5,8). Hipernatré-
mias severas podem necessitar de soros com maior carga salina para 
melhor controlo do tratamento (30). Tal pode ser obtido com a junção de 
NaCL a 3% (cada 2 mL administrado num litro de solução intravenosa 
aumenta o sódio em 1 mEq/L) (30). O controlo deste tipo de desidrata-
ção deve ser apertado, com determinações frequentes de ionograma, 
inicialmente de 4 em 4 horas. Se o sódio baixar mais que o esperado 
pode-se diminuir o ritmo de perfusão ou aumentar o conteúdo de sódio 
dos fluidos. Pelo contrário, uma descida insuficiente do sódio implica 
um aumento do ritmo ou uma diminuição do sódio presente no soro.
O surgimento de convulsões no contexto de edema cerebral, resultan-
te de um tratamento demasiado célere, implica a administração de um 
bólus de 4-6 mL/Kg de NaCl a 3% (2 a 3 mEq/Kg) (5).
A hiperglicemia pode complicar uma desidratação hipernatrémica. 
Contudo, o uso de insulina está contra-indicado, pois a glicose é um 
osmol activo e a sua rápida diminuição pode desencadear edema ce-
rebral. O controlo glicémico deve ser atingido pela diminuição da con-
centração de glicose no soro (5,9).

Fase 3 – Perdas persistentes

Independentemente do sódio sérico e do esquema escolhido para a 
reidratação, as perdas persistentes devem ser sempre contabilizadas 
e repostas na sua totalidade. No entanto, perante a impossibilidade 
prática de medir exactamente os fluidos perdidos, geralmente proce-
de-se a uma estimativa (Quadro 11).

Quadro 11 • Perdas persistentes.

Perdas Reposição

Vómitos 10 mL/Kg/dia

Diarreia

Ligeira 10-25 mL/Kg/dia

Moderada 25-50 mL/Kg/dia

Grave 50-75 mL/Kg/dia

Sonda naso-gástrica Substituir com igual volume de SF de 4-4h

• Na+  150-170 mEq/L – 48 horas
• Na+  171-183 mEq/L – 72 horas
• Na+  ≥ 184 mEq/L – 84 horas

ção da diurese,de modo a excluir a existência de insuficiência renal (é 
necessário ter em atenção que uma micção isolada não reflecte neces-
sariamente uma boa função renal, podendo apenas ser o resíduo vesical 
prévio, sendo prudente aguardar por uma segunda micção).
Assim, procede-se apenas ao cálculo das necessidades basais e do dé-
fice de água, iniciando uma correcção faseada em 24 horas (Figura 3).
Uma corrente alternativa na abordagem da desidratação isonatrémica 
leve a moderada que necessite de hidratação endovenosa tem sido 
a denominada «Fase Rápida de Preenchimento Vascular» (FRPV). 
Contrariamente à abordagem clássica, este esquema consiste na ad-
ministração de 20 a 40 mL/Kg de fluidos isotónicos (SF ou LR) em 2 
a 4 horas, de modo a assegurar o preenchimento vascular (5,8,10,26-28). 

•  Fase Rápida de Preenchimento Vascular – 20-40 mL/Kg SF 
ou LR em 2-4 horas (máximo 1 L).

A aplicação de fluidos hipotónicos na FRPV pode resultar em conse-
quências trágicas, pelo que a distinção entre os dois tratamentos pos-
síveis deve ser claramente estabelecida (26). 
Após este período de FRPV o doente é reavaliado, podendo iniciar rei-
dratação oral. Caso persista a necessidade de hidratação endovenosa, 
calculam-se as necessidades hídricas (tendo o cuidado de subtrair todos 
os fluidos isotónicos já perfundidos) e administra-se numa solução de 
NaCl 0,45% G5% + 20 mEq/L KCl 7,5%, em perfusão durante 24 horas.

Fase 2 – Desidratação hiponatrémica

Apesar de existir um défice de sódio, a maioria dos pacientes pode 
ser tratada com NaCl 0,45% G5% + 20 mEq/L KCl 7,5%, e os cálculos 
para o tratamento da desidratação e a duração do mesmo são idênti-
cos aos efectuados para a desidratação isonatrémica (5). No entanto, 
existe a possibilidade de uma correcção demasiado rápida do sódio, 
com o consequente retorno da água ao espaço extra-celular, poder 
desencadear uma mielinólise pôntica central, que consiste numa des-
mielinização osmótica do cérebro (principalmente da ponte), causando 
lesão neurológica irreversível. A tradução clínica consiste em letargia, 
disartria, disfagia, alterações do comportamento e eventualmente te-
traparésia e morte (5, 29).
De modo a evitar uma correcção demasiado rápida, o sódio sérico não 
deverá subir mais do que 0,5 mEq/L/hora, o equivalente a 12 mEq/L 
nas 24 horas, ajustando a perfusão quando necessário (5,7,10,29).
Na presença de sintomas neurológicos graves, o risco de sequelas neu-
rológicas, subjacentes ao edema cerebral, supera o risco da correcção 
agressiva, e a hiponatrémia tem de ser corrigida imediatamente com 
um bólus de solução hipertónica, até cessarem os sintomas (5,7,8,9,11).

Fase 2 – Desidratação hipernatrémica

É unanimemente considerada a mais perigosa das desidratações, 
sendo por isso a que mais cuidado necessita no seu tratamento. Con-
forme já anteriormente ilustrado, uma diminuição abrupta do sódio sé-
rico pode provocar sintomas neurológicos graves. 
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Potássio

Em todos os tratamentos da fase 2, a administração de KCl implica a 
confirmação prévia da diurese e concomitante exclusão de insuficiên-
cia renal, potencialmente geradora de hipercaliémia. Numa concentra-
ção de 7,5%, 1 mL de KCl equivale a 1 mEq de K+.

Distúrbios ácido-base

Embora frequentes, são quase sempre auto-limitados, revertendo com 
a hidratação. A sua correcção apenas está indicada em casos muito es-
pecíficos, como acidose severa ou doença renal subjacente (5,31). Nestes 
casos procede-se à administração de NaHCO3 a 8,4%, diluído em SF 
na razão de 1:5, perfundindo apenas metade do défice estimado em 30 
minutos, e reavaliando depois a necessidade de corrigir o restante (28,32). 

Monitorização

Os cálculos para o tratamento da desidratação são apenas aproxi-
mações, nem sempre isentas de erros, e todo o acontecimento deve      
ser meticulosamente vigiado e corrigido quando julgado necessário 
(Quadro 12).

Quadro 12 • Monitorização do tratamento da desidratação.

Sinais vitais

Pulso
Frequência cardíaca

Tensão arterial 
Frequência respiratória

Entradas  e Saídas

Densidade urinária Fluidos fornecidos, perdas persistentes e diurese

Exame físico

Peso
TRC Sinais de desidratação / sobrecarga

Electrólitos

Conclusões

Apesar da etiologia e patogenia da desidratação serem desde há mui-
to conhecidas, a sua abordagem e tratamento continuam a conhecer 
avanços e modificações, alguns geradores de controvérsia.
No entanto, a sua frequência e potencial gravidade conferem a todos 
os pediatras a obrigação de saber orientar devidamente esta situação.
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Bronquiolite aguda num internamento de Pediatria: estaremos a tomar as atitudes correctas?
Acute bronchiolitis in the pediatric ward: are we adopting the right attitudes?

Resumo

Introdução: A bronquiolite aguda (BA) é uma infecção virusal que 
cursa fundamentalmente com obstrução e inflamação dos bronquíolos 
terminais. O diagnóstico é essencialmente clínico, sendo poucas as 
atitudes terapêuticas com evidência clínica demonstrada.
O Serviço de Pediatria (SP) do Hospital de Faro (HF) possui um pro-
tocolo de diagnóstico e terapêutica de BA actualizado em Dezembro 
de 2006.
Objectivos: Avaliar as atitudes diagnósticas e terapêuticas, adoptadas 
nas crianças com o diagnóstico de BA hospitalizadas na Enfermaria 
de Pediatria (EP) do HF, confrontando-as com o protocolo vigente de 
BA do SP do HF e com os dados recentes da literatura internacional.
Material e métodos: Análise retrospectiva dos processos clínicos das 
crianças com BA, internadas na EP do HF, nos meses de Dezembro 
de 2007 e Janeiro de 2008.
Definiu-se BA por infecção das vias aéreas inferiores, com tosse, obs-
trução nasal e rinorreia e clínica de dificuldade respiratória e sibilância, 
em crianças com idade inferior a 2 anos. 
Foram critérios de inclusão neste estudo crianças com idade compre-
endida entre os 29 dias e os 2 anos, internadas na EP do HF com o 
diagnóstico de BA, com menos de três episódios prévios de BA.
Foram critérios de exclusão, idade ≤ 28 dias e ≥ 2 anos, três ou mais 
episódios prévios de BA e necessidade de internamento na Unidade 
de Cuidados Intensivos.
Resultados: No período considerado (2 meses) a amostra analisada 
consistiu em 41 crianças, sendo a pesquisa de VSR positiva em 61% 
(25). As idades variaram de 36 dias a 19 meses, com uma média de 
4,5 meses no grupo VSR positivo (+) e 3,6 meses no grupo VSR nega-
tivo (-). Os motivos de internamento foram a presença de dificuldade 
respiratória, dificuldades alimentares, tosse e ansiedade materna.
Em 39 (95%) crianças foram realizados na admissão telerradiografia 
do tórax (TRT), hemograma e proteína C reactiva (PCR). 
Foram prescritas: nebulizações com salbutamol em 100% (VSR+) e 
88% (VRS-); corticóides em 72% (VRS+) e 69% (VRS-); antibióticos 
em 32% (VRS+) e 25% (VRS-); cinesioterapia respiratória em 64% 
(VRS+) e 81% (VRS-).
Conclusões: No HF o recurso aos exames complementares de diagnós-
tico e a terapêuticas farmacológicas foi excessivo, comparativamente ao 
actualmente recomendado nas guidelines internacionais. As alterações 
nas atitudes diagnósticas e terapêuticas sobre BA no HF, documentado 
pelo protocolo actual do SP, são o resultado desta reflexão.

Palavras-chave: bronquiolite, vírus sincicial respiratório, tratamento, 
risco iatrogénico.

Abstract

Introduction: Acute Bronchiolitis (AB) is a viral infection characterized 
by obstruction and inflammation of terminal bronchioles. The diagnosis 
is essentially clinical and there are few therapeutic approaches sup-
ported by clinical evidence. The Pediatric Department (PD) of Hospital 
de Faro (HF) has diagnostic and therapeutic guidelines of AB updated 
in December 2006.

Aims: Evaluate the diagnostic and therapeutic approaches applied to 
children with AB admitted in the Pediatric ward of HF, confronting them 
with the existing guidelines of the PD of HF and with the latest informa-
tion obtained from international literature.

Materials and methods: Retrospective analysis of medical records 
of children diagnosed with AB, admitted in the pediatric ward of HF, 
from December 2007 through January 2008. A case of AB was defined 
by lower respiratory tract infection, a prodrome of cough, nasal con-
gestion, rhinorrhea, and signs of labored breathing and wheezing in 
children less than 2 years of age. Inclusion criteria in this study were 
children between 29 days and 2 years of age, who were admitted in 
the pediatric ward of HF with the diagnosis of AB, and had less than 3
episodes of AB. Exclusion criteria included all children with ≤  28 days 
and ≥ 2 years, three or more episodes of AB or were admitted to the 
Intensive Care Unit.

Results: In the 2 month period, 41 cases were analyzed, and of these, 
61% (25) had nasal washings positive for RSV. The ages varied from 
36 days and 19 months, and the mean age was 4,5 months in the RSV 
positive (+) group and 3,6 months in the RSV negative (-) group. The 
causes of admission were the presence of labored breathing, trouble 
feeding, cough and mother anxiety. On admission, 39 (96%) of all chil-
dren performed a chest x-ray, complete blood count and C- reactive 
protein. It was prescribed: nebulized salbutamol to 100% (RSV +) and 
88% (RSV -); corticoids to 72% (RSV +) and 69% (RSV-); antibiotics to 
32% (RSV +) and 25% (RSV -); chest physiotherapy to 64% (RSV +) 
and 81% (RSV -).    

Conclusions: In HF diagnostic exams and pharmacological therapy 
were used excessively, comparatively to what is currently recommend-
ed in the international guidelines. The changes in the diagnostic and 
therapeutic attitudes of AB documented in the PD’s current guidelines 
are a result of this reflection.

Keywords: bronchiolitis, respiratory syncytial virus, treatment, iatro-
genic risk.
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Introdução

A bronquiolite aguda (BA) é a infecção respiratória das vias aéreas 
inferiores mais frequente abaixo dos dois anos de idade (1-3). Carac-
teriza-se por uma infecção aguda, que após um período prodrómico 
caracterizado por sintomas das vias aéreas superiores, cursa funda-
mentalmente com obstrução e inflamação dos bronquíolos terminais. 
Clinicamente caracteriza-se por sinais de dificuldade respiratória e 
sibilância. A BA é uma complicação de variadas infecções virais, prin-
cipalmente pelo vírus sincicial respiratório (VSR), responsável por 75-
80% das BA (1,2,4-8), sendo os vírus parainfluenza, adenovírus e influen-
za os restantes agentes mais frequentemente implicados (1,2,5,7).
Verifica-se um pico de incidência da BA entre os três e os seis meses 
de idade (4-6), faixa etária onde a gravidade e frequência de internamen-
tos é maior (1,2,5). A infecção por VSR produz no lactente uma obstrução 
bronquiolar, como consequência do edema da parede e a acumulação 
no seu lúmen de muco e resíduos celulares, podendo afectar significa-
tivamente o fluxo aéreo (5).
A BA apresenta um padrão sazonal, com prevalência aumentada nos 
meses de Outono e Inverno (1-4).  Embora seja uma doença auto-li-
mitada (4), cujo curso natural varia entre três a dez dias (4,5), algumas 
crianças permanecem doentes durante semanas, mantendo sinais de 
dificuldade respiratória e sibilância (4,5). A maioria das crianças recupera 
sem sequelas (3), sendo a taxa de mortalidade inferior a 1% (3). Nos 
grupos de alto risco, nomeadamente nos ex-prematuros com displasia 
broncopulmonar (DBP), nas cardiopatias congénitas graves e nos imu-
nodeprimidos (1,3,4), a mortalidade é significativamente mais elevada.
O diagnóstico de BA é essencialmente clínico (1-8)  e deve ser sempre con-
siderado numa criança com idade inferior a 2 anos que inicia um quadro 
banal de infecção das vias respiratórias altas (IVRA), evoluindo progressi-
vamente nos dias seguintes, com tosse acessual, sibilância / pieira, crepi-
tações pulmonares e/ou prolongamento do tempo expiratório (1,4,5).
Em alguns casos, principalmente em lactentes com idade inferior a seis 
semanas e ex-prematuros, podem aparecer sintomas mais graves, 
nomeadamente síndroma de dificuldade respiratória (SDR) moderada 
a grave, cianose e apneias (1,5,6). São clássicos os casos de apneias 
graves como forma de apresentação de infecção a VSR, inicialmente 
sem outras manifestações clínicas, que depois evoluem para quadros 
clínicos sobreponíveis ao de uma BA banal (1). Ao exame objectivo o 
sinal mais evidente é a taquipneia, frequentemente associada a outros 
sinais de SDR, nomeadamente adejo nasal, gemido expiratório e tira-
gem intercostal e/ou subcostal (5). A cianose e as apneias são sinais 
pejorativos e/ou de descompensação respiratória (5). 
A hipóxia é o melhor indicador objectivo de gravidade (1-4), com uma boa 

correlação clínica com a taquipneia, mas não tanto com a sibilância e a 
tiragem (2), identificada e monitorizada facilmente pela taxa de saturação 
transcutânea de oxigénio (Sat.O2) (1-5). A Sat.O2 consiste no método mais 
fácil, rápido e fiável na avaliação do estado de oxigenação do paciente, 
permitindo ajustar as necessidades de oxigénio suplementar (2,4), de forma 
a manter valores de saturação de oxigénio superiores a 92% (3,6).
Apesar de nenhum dos achados clínicos que caracterizam a BA ser 
específico, de uma forma geral, a anamnese, epidemiologia (idade e 
estação do ano) e exame físico em regra são suficientes para o diag-
nóstico (2,4).
Na BA a radiografia do tórax apresenta frequentemente um padrão 
de hiperinsuflação pulmonar, podendo ser observadas atelectasias, 
infiltrados perihilares ou intersticiais bilaterais (3,5). Raramente apare-
cem complicações como enfisema intersticial ou pneumomediastino (5). 
Contudo, uma vez que a TRT não modifica a conduta da BA na larga 
maioria dos casos, não se considera necessária a realização por rotina 
de exames complementares numa avaliação inicial (1,2).  
Também as diferentes estratégias terapêuticas vulgarmente utilizadas 
são polémicas (1,2). A utilização por rotina de fármacos na BA, nome-
adamente broncodilatadores, corticosteróides, adrenalina e ribavirina, 
carece de evidências (7). Estas não se têm mostrado úteis em alterar 
o curso natural da doença, pelo que, duma forma geral, o tratamento 
deve centrar-se em medidas de suporte,  principalmente assegurando 
boa oxigenação e adequada hidratação (2). 
O facto de muitas das crianças não se conseguirem alimentar, exigin-
do hidratação endovenosa, e a necessidade de oxigénio,  justificam 
só por si o internamento de muitos casos de BA. Assim, as taxas de 
internamentos por BA são variáveis em função dos critérios adoptados 
em cada Serviço de Pediatria. 
Embora a maioria das BA sejam orientadas em ambulatório, são crité-
rios de internamento por BA: dificuldade respiratória importante, hipo-
xémia com necessidade de oxigénio suplementar, dificuldades alimen-
tares, crianças de alto risco e idade inferior a um mês (5,6).
 Os antibióticos carecem de valor terapêutico, excepto nas situações em 
que existe uma infecção bacteriana concomitante ou secundária (1,2,5).
O SP do HF possui um protocolo de diagnóstico e terapêutica de BA 
actualizado em Dezembro de 2006 (Anexo).
O objectivo da presente análise retrospectiva foi avaliar as atitudes 
diagnósticas e terapêuticas adoptadas nas crianças com o diagnóstico 
de BA (VSR + e VSR -), hospitalizadas numa EP, confrontando-as com 
o protocolo do SP do HF e com as indicações referidas na literatura 
actual.

ACRónIMOs
BA  –   Bronquiolite aguda
DBP  –   Displasia bronco-pulmonar
EP  –   Enfermaria de Pediatria
HF  –   Hospital de Faro
IVRA  –   Infecção das vias respiratórias altas 

PCR  –   Proteína C reactiva 
Sat.O2 –   Saturação transcutânea de oxigénio 
SDR  –   Síndroma de dificuldade respiratória
SP  –   Serviço de Pediatria
TRT  –   Telerradiografia do tórax
VSR  –   Vírus sincicial respiratório
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Material e métodos

Realizou-se uma análise retrospectiva, com consulta dos processos 
clínicos das crianças com o diagnóstico de BA internadas na EP do HF, 
nos meses de Dezembro de 2007 e Janeiro de 2008.
Na Enfermaria são internadas crianças com idade compreendida entre 
os 29 dias e os 15 anos (inclusive). Em regra é realizada pesquisa de 
VSR nas secreções nasofaríngeas por teste rápido, às crianças abaixo 
dos dois anos de idade internadas com o diagnóstico de BA. 
Todas as crianças com sinais de SDR ou antecedentes de apneias são 
monitorizadas com Sat.O2. A oxigenioterapia suplementar é adaptada 
de forma a manter a Sat.O2 ≥ 94%.
O SP possui um protocolo de diagnóstico e terapêutica de BA actuali-
zado em Dezembro de 2006 (Anexo).
Definiu-se BA por infecção das vias aéreas inferiores, com pródromo 
de tosse, obstrução nasal e rinorreia e clínica de dificuldade respirató-
ria e sibilância, em crianças com idade inferior a 2 anos. 
A avaliação da gravidade (ligeira, moderada, grave) dos doentes 
baseou-se no protocolo em vigor. Foram critérios de internamento: a) 
existência de factores de risco; b) presença de compromisso respiratório 
ou hemodinâmico; c) impossibilidade de tratamento no domicílio. Foram 
critérios de inclusão neste estudo crianças com idade compreendida en-
tre os 29 dias e os 2 anos, internadas na EP do HF com o diagnóstico 
de BA, com menos de três episódios prévios de BA. Foram critérios de 
exclusão, idade ≤ 28 dias e ≥ 2 anos, três ou mais episódios prévios de 
BA e necessidade de internamento na Unidade de Cuidados Intensivos.
Considerou-se leucocitose se leucócitos > 15000/uL e proteína C reac-
tiva (PCR) elevada se doseamento > 5 mg/L.
Em cada processo foi analisada a idade, sexo, motivo de internamen-
to, resultado da pesquisa de VSR nas secreções nasofaríngeas, taxa 
de saturação transcutânea de oxigénio (Sat O2), necessidade de oxi-
genioterapia, exames complementares de diagnóstico e terapêutica 
instituída.

Resultados

No período considerado (2 meses) foram internadas 44 crianças com o 
diagnóstico de BA, que totalizaram 45 internamentos. Foram excluídas 
4 crianças por idade ≤ 28 dias (n=2) e ≥2 anos (n=2). A amostra anali-
sada foi de 41 internamentos por BA. Foi realizada a pesquisa de VSR 
por teste rápido nas secreções nasofaríngeas em todas as crianças, 
sendo positiva em 61% (em 25).
No Quadro I são analisadas comparativamente as crianças com BA 
com VSR positivo (+) e VSR negativo (-).
O tempo médio de evolução dos sintomas antes do internamento foi de 
4 dias em ambos os grupos, variando entre 1 e 14 dias. O tempo médio 
de internamento foi também idêntico (4 dias), variando entre 1 e 11 
dias nos doentes VSR positivos e entre 2 e 9 dias nos VSR negativos.
Durante o internamento foram aplicadas medidas gerais dirigidas à 
sintomatologia na totalidade dos doentes, nomeadamente a aspiração 
de secreções nasais.
Em ambos os grupos, os padrões mais frequentes na TRT foram a 
hiperinsuflação, infiltrado intersticial perihilar e/ou bilateral.

No primeiro grupo (VSR positivo), 3 lactentes foram inicialmente 
medicados com eritromicina por suspeita de tosse convulsa, que foi 
suspensa após resultado positivo de pesquisa de VSR. Em 2 casos 
foi prescrito amoxicilina por otite média aguda não supurada, e 3 lac-
tentes foram medicados com ampicilina por presumível co-infecção 
bacteriana (pneumonia). No segundo grupo (VSR negativo), 2 doentes 
foram medicados com amoxicilina (n=1) e cefuroxime (n=1) por otite 
média aguda, e em 2 casos foi prescrito amoxicilina em associação 
com ácido clavulânico por presumível co-infecção bacteriana (pneu-
monia). Todos os doentes medicados com antibiótico apresentavam 
PCR elevada (> 45 mg/L em 78% dos casos), 6 (67%) tinham leucoci-
tose e destes, apenas 1 não apresentava neutrofilia. A concomitância 
de leucocitose, neutrofilia e PCR elevada verificou-se em apenas em 7 
dos 41 doentes (17%), dos quais 4 foram medicados com antibiotera-
pia (3 por otite, 1 por presumível pneumonia).
Não se verificou necessidade de ventilação invasiva ou de transferên-
cia para Unidade de Cuidados Intensivos em nenhum dos doentes. 
Não ocorreu nenhum óbito nos dois grupos de doentes.
Foi realizada cinesioterapia respiratória em 16 casos (64%) no grupo 
VSR + e 13 casos (81%) no grupo VSR -. Aquando a alta foram pres-
critas nebulizações com salbutamol em 22 casos (88%) no primeiro 
grupo e em 11 (69%) no segundo grupo. A utilização de câmara expan-
sora apenas foi especificada em 1 doente.

Discussão e conclusões

Nos casos de BA, o internamento deve ser considerado essencialmen-
te nas situações com SDR moderado a grave, hipoxémia com neces-
sidade de oxigénio suplementar, dificuldades alimentares, crianças de 
alto risco e idade inferior a um mês (5,6,8), embora o senso clínico per-
maneça como critério padrão para a admissão hospitalar (3). 
A necessidade de hidratação por via oral / enteral contribuiu, em parte, 
para o internamento destes doentes, que permitiu também numa cor-
recta transmissão de informação / esclarecimentos aos progenitores, 
acerca da doença e sua evolução (2,4). É comum que o compromisso 
respiratório comprometa a alimentação e esta,  por sua vez,  possa 
comprometer a oxigenação pelo risco acrescido de aspiração de leite 
ou outros alimentos que uma taquipneia pode propiciar.
No SP do HF o motivo de internamento mais frequente foi a presen-
ça de dificuldade respiratória (64% no grupo VSR + e 88% no grupo 
VSR-) e curiosamente constatou-se hipoxémia à admissão em menos 
crianças (36% no grupo VSR + e 38% no grupo VSR-). Contudo,  pare-
ce-nos que os sinais de dificuldade respiratória que motivaram o inter-
namento foram bem valorizados uma vez que a maioria das crianças 
necessitou de oxigenioterapia posteriormente durante o internamento 
(72% no grupo VSR + e 77% no grupo VSR-). 
Não existem evidências que justifiquem a realização por rotina de TRT 
(1,2,4,6,8), que devem ser restritas a situações de dúvidas de diagnóstico, 
suspeita clínica de complicações pulmonares, agravamento clínico, 
necessidade de internamento em unidade de cuidados intensivos e/ou 
patologia cardiopulmonar grave crónica subjacente (1,2,4,8). 
Os achados na TRT nos nossos doentes apenas modificou a orienta-
ção clínica em 5 casos (presumível pneumonia bacteriana), questio-
nando portanto a sua realização por rotina.
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De igual forma, a realização por rotina de gasimetria arterial ou capilar, 
hemograma, hemocultura e determinação de reagentes de fase agu-
da, não estão indicadas (1,2,4,8). Na BA o hemograma pode ser normal 
ou inespecífico, podendo ter utilidade conjuntamente com a PCR em 
situações de suspeita de sobre-infecção bacteriana (4-6,8). No estudo 
realizado, a percentagem de doentes com leucocitose rondou um terço 
dos casos, mas a elevação da PCR foi preponderante, sem grande 
diferença entre os VSR positivos e negativos.
Não obstante as recomendações da literatura internacional, verificámos que 
a realização de TRT e avaliação laboratorial com hemograma e PCR, foi feita 
na admissão em praticamente todos os pacientes, de uma forma rotineira, 
com pouca relevância para o diagnóstico de BA o que contraria o protocolo 
do SP do HF que reserva a sua realização como a excepção (Anexo).
Para o diagnóstico etiológico da BA a forma mais rápida e simples, é a 
detecção de VSR nas secreções nasofaríngeas por método rápido (5,6).    A 
sua realização como rotina em crianças previamente saudáveis, com um 
primeiro episódio de BA é desnecessária, porque não modifica o tratamen-
to, tendo indicação em pacientes imunodeprimidos, hospitalizados com 
doença moderada a grave (4), ou no controle de surtos hospitalares (2,8).

Neste estudo, a realização do teste parece ter condicionado algumas al-
terações na orientação: aos doentes com VSR positivo foi prescrito mais 
frequentemente nebulizações e corticóide endovenoso, no entanto fize-
ram menos cinesiterapia respiratória. Em 3 lactentes a positividade do 
teste justificou a suspensão do antibiótico prescrito inicialmente, sendo 
à data da alta a prescrição de salbutamol mais frequente neste grupo de 
doentes. Apesar destas diferenças, a necessidade de oxigenoterapia e a 
sua duração, bem como o tempo médio de internamento foram idênticos 
nas BA com VSR positivo e negativo. Terá realmente fundamento clínico 
a realização da pesquisa de VSR? Aparentemente, a tendência clínica 
perante a positividade para VSR é de medicar, embora sem evidência 
que o justifique. De qualquer forma, pensamos ser correcta a prática 
deste teste nas crianças internadas, para confirmação do diagnóstico 
etiológico, e eventualmente pelo interesse epidemiológico. 
A utilização dos agonistas β2 mantém-se sem uma recomendação 
científica definida (1,6,8), continuando a ser uma prática muito comum, 
aspecto aplicado também no HF não obstante as recomendações em 
contrário do protocolo adoptado (Anexo).

Quadro •  Comparação entre os grupos VSR + e VSR-. TRT = telerradiografia de tórax.

VsR positivo
(25 internamentos)

VsR negativo
(16 internamentos)

Idade (meses)
• Mediana (Mín. – Max.)
• ≤ 2 meses

4,5 (40 dias – 19 meses)
21 (84%)

3,6 (36 dias – 16 meses)
14 (88%)

sexo
• Masculino : Feminino 3:1 1:1

Motivos de internamento

SDR: 16 (64%)
Dificuldade alimentar: 4 (16%)

Tosse acessual: 4 (16%)
Ansiedade materna: 1 (4%)

SDR: 14 (88%)
Apneia: 1 (6%)
Febre: 1 (6%)

sat.O2 < 92% à admissão 9 (36%) 6 (38%)
O2 suplementar 

• Durante o internamento
• Duração média (dias)
• Mín. – Max.

18 (72%)
3

1 – 6

12 (75%)
3

1 – 9
Exames complementares

• Telerradiografia do tórax
• Avaliação analítica
• Leucocitose / neutrofilia
•  PCR > 5 mg/L; 
   mediana (Mín–Máx)

24 (96%)
24 (96%)

7 (28%) / 7 (28%)
22 (88%)

13,3 (5,3 – 98,7)

15 (94%)
15 (94%)

6 (38%) / 3 (19%)
14 (82%)

12,1 (5,2 – 53,2)

Terapêutica instituída
• Nebulizações

- Salbutamol 
- Brometo de ipratrópio
- Adrenalina

• Corticoterapia
- Prednisolona e.v.
- Betametasona p.o.

• Antibioterapia
• Fluidoterapia e.v.
• Cinesiterapia respiratória

25 (100%)
25 (100%)
13 (52%)

2 (8%)
18 (72%)
14 (56%)
4 (16%)
8 (32%)

18 (72%)
16 (64%)

14 (88%)
14 (88%)
4 (25%)
0 (0%)

11 (69%)
6 (38%)
5 (31%)
4 (25%)

13 (81%)
13 (81%)
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Na BA a redução da via aérea reside mais no edema da parede e na 
obstrução do lúmen por muco e resíduos celulares do que no broncos-
pasmo (3,5), apenas actuando os agonistas β2 na broncoconstrição (3). 
De uma forma geral, os broncodilatadores β2 produzem uma leve e 
curta melhoria nos parâmetros clínicos de alguns pacientes, mas não 
alteram a oxigenação nem reduzem o tempo de internamento, pelo 
que não se recomendam por rotina (1,2,4,5,8). Em casos seleccionados, 
e em meio hospitalar, poderá ser defensável a realização de uma pro-
va terapêutica com um broncodilatador β2 nebulizado com oxigénio 
(8). Este deverá ser suspenso se 60 minutos após a sua inalação não 
ocorrer melhoria ou ocorrer agravamento (2,3,5). 
Os resultados com a utilização de anticolinérgicos (brometo de ipratrópio) 
são limitados e em nenhuma situação são superiores aos agonistas β2, 
de forma isolada ou combinada, pelo que a sua utilização também não é 
recomendada (1-4,8). A sua utilização no SP do HF em 52% no grupo VSR + 
e 25% no grupo VSR - é claramente excessiva para o seu real benefício.
Alguns trabalhos sugerem que a adrenalina em aerossol produz uma 
melhoria clínica mais importante que o salbutamol, devido ao seu efei-
to alfa e beta adrenérgico, pois a sua estimulação alfa pode diminuir o 
edema e a secreção mucosa no lúmen brônquico (2,3,5), embora não se 
recomende de rotina para o tratamento da BA (8).
De utilidade na redução do tempo de internamento, são as nebuliza-
ções com soro salino a 3%, de forma isolada ou em associação com 
broncodilatadores, em doses repetidas, pelo que se recomenda a sua 
utilização nas BA (1,8). 
A utilização de corticóide inalado ou sistémico também é controverso 
(1,5,7,8). A fisiopatologia da infecção ocasionada pelo VSR sugeria, te-
oricamente, que a acção anti-inflamatória dos corticosteróides pode 
ser uma terapêutica efectiva (2-7). No entanto, os estudos efectuados 
demonstram que os corticóides não proporcionam benefícios clínicos, 
apresentando sim efeitos adversos, pelo que não são recomenda-
dos (1-8). Verificou-se uma utilização muito significativa (72% no grupo 
VSR+ e 69% no grupo VSR-) e, consequentemente excessiva, de cor-
ticosteróides nos pacientes internados no HF. 

A ribavirina é um nucleósido sintético com actividade específica frente 
ao VSR, mas diversos ensaios demonstraram um efeito duvidoso des-
te fármaco na redução da gravidade (2-5), podendo ter algum benefício 
nos doentes imunodeprimidos graves com infecção por VSR (8). No HF 
não existe experiência com este fármaco.
No estudo apresentado e de acordo com a literatura, a utilização de 
antibióticos limitou-se a situações em que se presumiu haver uma in-
fecção bacteriana concominante ou secundária (2,5,8).
A aspiração das vias aéreas superiores é uma medida paliativa efec-
tiva para a desobstrução traqueobrônquica das crianças com VSR. 
Aproximadamente 60% da resistência respiratória está localizada nas 
vias aéreas superiores e, nos lactentes que respiram preferencial-
mente pela via nasal, a depuração destas secreções pode aliviar os 
sintomas, sendo benéfica (2-4,6,8). Contudo, pela produção incessante 
de secreções durante uma BA, e pelo incómodo manifestado pelas 
crianças aquando da sua realização, será de questionar a sua prática 
em todos os doentes e realizada por rotina. 
A administração de antihistamínicos, descongestionantes nasais ou 
vasoconstrictores nasais não está recomendada (2,8). 
Não existem evidências directas que demonstrem que a fisioterapia 
respiratória seja benéfica nos pacientes com BA (2,4,6,8), pelo que consi-
deramos a sua realização excessiva, dado ter sido realizada em 64% 
dos casos VSR+ e 81% dos casos VSR-. 
Podemos assim concluir que, não obstante a existência dum protocolo 
no HF, em questão de BA existe uma grande diferença entre o que se 
deve fazer e o que realmente se faz. No HF o recurso aos exames 
complementares de diagnóstico e à terapêutica farmacológica foi uma 
constante, que de acordo com a literatura internacional actual e o pro-
tocolo do SP do HF, são considerados excessivos. 
Pensamos que estudos como este, de auto-avaliação, são benéficos, 
permitindo avalizar de uma forma global as diferentes atitudes perante 
determinada patologia. Só questionando o que fazemos poderemos 
melhorar as nossas práticas.
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Introdução

Episódio de sibilância agudo, no contexto de um quadro respiratório viral em 
crianças < de 2 anos. O vírus sincicial respiratório (VSR) é o responsável 
por mais de 70% dos casos, outros agentes incluem o vírus parainflueza, 
adenovírus, influenza, rinovírus e raramente o Mycoplasma pneumoniae. 

Clínica mais habitual

Período prodrómico de 2-3 dias de sintomas das vias aéreas supe-
riores (rinorreia anterior sero-mucosa e obstrução nasal), tosse, febre 
(acima de 38,5ºC em 50% dos casos) e recusa alimentar; segue-se 

uma fase aguda de sinais de dificuldade respiratória: taquipneia, tira-
gem e adejo nasal. No ex-pretermo e/ou lactente com idade < 6 sema-
nas a 1º manifestação pode ser apneia e cianose.

Fisiopatologia

Ocorre uma inflamação das vias aéreas de pequeno calibre (bron-
quíolos), produzindo um aumento das secreções de muco, edema e 
broncoespasmo.

LEVE MODERADA GRAVE

Freq. Respiratória < 50 ciclos/min 50-70 ciclos/min > 70 ciclos/min

Aspecto Geral Boa hidratação
Boa tolerância oral Recusa alimentar parcial

Sinais clínicos de toxicidade sistémica
Má perfusão periférica

Factores de risco

Sinais de dificuldade respiratória Tiragem discreta Tiragem ligeira a moderada Tiragem global
Utilização dos músculos acessórios

saturação oxigénio > 95 % 90 –94 % < 90%

Quadro II • Avaliação da gravidade.

Critérios de internamento

Existência de factores de risco:

• Idade < 6 semanas (pretermo com idade corrigida <3 meses)
• Doença cardíaca e/ou pulmonar crónica
• Imunodeficiência
• Doença neurológica ou neuromuscular

Presença de compromisso respiratório ou hemodinâmico:
• Apneias / Dificuldade respiratória severa
• Hipoxémia
• Desidratação / Recusa alimentar

Impossibilidade de tratamento no domicílio

Abordagem terapêutica

BA Leve: Medidas gerais (hidratação, alimentação fraccionada, ele-
vação da cabeceira da cama 30º, antipiréticos, lavagem nasal com 
soro fisiológico e aspiração das secreções).

BA Moderada: Medidas gerais, oxigénio suplementar (se Sat.O2 <94% 
em ar ambiente), prova terapêutica com salbutamol. Ponderar predniso-
lona oral. 

BA Grave: Internamento hospitalar com medidas gerais, pausa alimentar, 
hidratação ev (2/3 das necessidades), broncodilatadores, prednisolona ev, 
oxigénio.

Critérios de transferência para a Unidade de     
Cuidados Intensivos (UCI)

1)  Hipóxia e/ou hipercápnia refractárias com FiO2 de 40-50% com 
PaO2 < 60% mmHg; PaCO2 > 50 mmHg e PH < 7,25

2) Apneias recorrentes, bradicardia.

Fármacos (raramente são úteis) e outras medidas 
terapêuticas

•  Salbutamol: Aerossol com 0,15 mg/kg/dose (0,8 gotas/kg/dose). 
4-8 vezes/dia. Mín 7 gotas, máx 24 gotas. 1 ml = 24 gotas = 5 mg

•  Brometo de Ipratrópio: Aerossol até de 4/4 horas: < 3 anos 125 
mcg, > 3 anos 250 mcg. 250 mcg = 2 ml

•  Prednisolona: 1-2 mg/kg /dia 1-3 dias -  Não se deve usar no 1º episódio 
e nos que não têm factores de risco para o desenvolvimento de asma.

•  Adrenalina: (1:1.000) em aerossol 0,1 ml/kg/dose + SF até com-
pletar 5 ml com O2 a 6 l/min máx de 4/4 horas com reavaliação 
após 1-2 horas.

•  Cinesioterapia respiratória: Evitar na fase aguda (nesta fase será 
importante manipular os doentes o mínimo possível); é muito útil 
na presença de atelectasias.

• Oxigenioterapia: Se Sat. O2 < 94% com FiO2 21%.
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Convulsões apiréticas benignas associadas a gastroenterite aguda ligeira (CABAGAL) na criança
Afebrile infantile convulsions associated with mild gastroenteritis
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Resumo

A ocorrência de convulsões apiréticas benignas associadas a gastro-
enterite aguda ligeira (CABAGAL), sem desidratação ou distúrbios hi-
droelectrolíticos significativos é uma entidade clínica idiopática e auto-
-limitada bem conhecida em países asiáticos mas pouco descrita em 
doentes de países ocidentais. 
Apresentamos o caso de uma criança de 24 meses com três episódios 
convulsivos em dois dias, associados a gastroenterite aguda (GEA) 
ligeira, sem febre no momento das convulsões, sem sinais de desi-
dratação nem evidência laboratorial de distúrbios hidro-electroliticos 
séricas, nem de alterações citoquímicas no líquor cefaloraquídeo, nem 
alterações na tomografia computorizada cerebral (TC-ce). A evolução 
foi boa, com resolução das convulsões em menos de 18 horas e das 
manifestações da GEA em menos de 3 dias.
As CABAGAL são uma entidade clínica benigna, idiopática e auto-limi-
tada, sem alterações no estudo de neuroimagem ou no electroence-
falograma e que não estão associadas a maior risco de epilepsia ou a 
distúrbios no desenvolvimento psicomotor. Os autores fazem também 
uma revisão desta entidade clínica e defendem a necessidade de se 
evocar as CABAGAL e de reconsiderar a necessidade de investiga-
ções e medicações supérfluas.

Palavras-chave: convulsões apiréticas, gastroenterite, rotavirus, criança.

Abstract

The occurrence of afebrile convulsions with mild gastroenteritis (CwG), 
without dehydration or electrolytic imbalance, is a idiopathic clinical en-
tity, self-limited and well-known in Asian countries but rarely described 
in patients from Western countries. 

We report a case of 24 months old child with three convulsive epi-
sodes associated with mild gastroenteritis, without fever at the time of 
seizures, without signs of dehydration or laboratory evidence of elec-
trolytic imbalance or changes in cerebrospinal fluid studies or changes 
in brain computerized tomography. The evolution was good, with reso-
lution of seizures in less than 18 hours and the manifestations of the 
gastroenteritis in less than 3 days.

The CwG are a benign clinical entity, idiopathic and self-limited, with 
neuroimaging and electroencephalogram usually normal and that does 
not lead to a greater risk of epilepsy or developmental deterioration. 
The authors also make a review of this clinical entity and advocate the 
need to evoke the CwG and reconsider the need for investigations and 
superfluous medications.

Keywords: afebrile seizures, acute gastroenteritis, rotavirus, child.

Introdução

Na criança é bem conhecido o carácter benigno das convulsões febris 
(CF) que se manifestam, em geral, entre os 6 meses e os 5 anos de 
idade (1). Em contraste, também em idade pediátrica, a ocorrência de 
convulsões apiréticas que se repetem geralmente implicam a necessi-
dade de investigação para identificar a sua etiologia, determinar o seu 
prognóstico e a prevenção da sua recorrência conduz, frequentemen-
te, à prescrição de terapia anticonvulsivante (2). Em 1982, no Japão, 
foi descrita pela primeira vez uma nova entidade convulsiva pediátrica 
benigna, também idiopática, as convulsões apiréticas benignas asso-

ACróNImOS
CABAGAL –   Convulsões apiréticas benignas associadas a gastroen-

terite aguda ligeira
CF –  Convulsões febris
D –  Dia de Doença (D3= 3º dia de doença)
EEG –  Electroencefalograma

GEA –  Gastroenterite aguda
LCR –  Líquido cefaloraquídeo
SU –  Serviço de urgência
TC-ce –  Tomografia computorizada cerebral
UICD –  Unidade de Internamento de Curta Duração

ciadas a gastroenterite aguda ligeira (CABAGAL) (3-5). Já no século XXI 
as CABAGAL têm sido mais divulgadas em publicações de autores 
asiáticos (4-8), mas também são já várias as publicações ocidentais, em 
especial europeias (2,3,9,10).
As convulsões são uma complicação bem conhecida embora pouco 
frequente da gastroenterite aguda (GEA) (2,9). Neste contexto, as con-
vulsões podem ocorrer associadas a febre, desidratação, desequilí-
brios electrolíticos, hipoglicemia e/ou hipocalcémia (3,9), embora pos-
sam também ser secundárias a síndrome hemolítico-urémico (2,3).
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Os germens mais vezes responsáveis por convulsões no contexto de 
GEA são o Campylobacter jejuni, as Shigella spp e as diversas Salmo-
nella spp (2,3), atribuindo-se as convulsões a alterações electrolíticas ou 
a neurotoxicidade com encefalopatia (2,3).
 A ocorrência de CABAGAL, associada a GEA de etiologia vírica, em 
especial por rotavírus, pode no entanto surgir sem desidratação ou 
desequilíbrios hidroelectrolíticos (2,5,9).
Sendo pouco conhecidas nos países ocidentais, as CABAGAL poderão 
na realidade serem subdiagnosticadas e, consequentemente estar na 
origem de investigações e terapêuticas excessivas e desnecessárias.
Descrevemos um caso de CABAGAL e fazemos a revisão bibliográfica 
desta entidade clínica.

Caso clínico

Menina de 24 meses, previamente saudável, recorreu ao serviço de 
urgência (SU) Pediátrica Integrada do Porto, no mês de Dezembro 
de 2007, por vómitos isolados que surgiram 12 horas após queda de 
aproximadamente um metro de altura sem perda de consciência. Re-
alizou radiografia de crânio e tomografia axial computorizada cerebral 
(TC-ce) que não mostraram alterações e teve alta para o domicílio. 
No dia seguinte manteve vómitos e iniciou dejecções diarreicas, sem 
sangue ou muco em número de 5-6 dejecções em 24 horas. A tempe-
ratura axilar máxima foi de 37,8ºC em D2. Ao 3º dia de doença (D3), 
apirética, teve o primeiro episódio de retroversão ocular sem perda de 
consciência, com duração aproximada de 1 minuto. Em D4 foi levada 
novamente ao SU por novo episódio retroversão ocular associado de 
perda de consciência com duração aproximada de 10 minutos. À en-
trada no SU, 45 minutos depois, encontrava-se já vígil e com compor-
tamento adequado à idade. Estava apirética (temperatura 35ºC axilar) 
e com parâmetros vitais (frequência e ritmo cardíacos, tensão arterial, 
frequência respiratória) normais. Não apresentava sinais de desidra-
tação, a diurese estava preservada e a restante exploração física e 
neurológica era normal.
A investigação analítica realizada mostrou hemoglobina de 11,4 g/dl, 
4610/mm3 leucócitos com 40% neutrófilos e 46% linfócitos, 218000/
mm3 plaquetas, glicose de 54 mg/dl (3 mmol/L), ureia 37 mg/dl (6,1 
mmol/L), creatinina 4,1 mg/L (36 mmol/L), sódio sérico137 mEq/L(ou 
mmol/L) potássio sérico de 4,6 mEq/L (ou mmol/L), cálcio sérico 4,7 
mEq/L (2,35 mmol/L), fósforo sérico 38,6 mg/L (1,25 mmol/L), magnésio 
sérico 1,5 mEq/L (0,75 mmol/L), proteína C reactiva de 1,1 mg/dl e a ga-
sometria mostrou pH 7,39, HCO3 17,8mmol/l PaCO2 de 25 mm Hg. De 
relevante a referir antecedentes familiares de epilepsia no tio materno.
Duas horas depois, e já internada na Unidade de Internamento de Cur-
ta Duração (UICD), apresentou novo episódio convulsivo, agora tóni-
co-clónico generalizado, com cianose labial e retroversão ocular, com 
duração aproximada de 2 minutos e que reverteu após administração 
de diazepam rectal. Mantinha-se apirética, a glicemia capilar era agora 
de 41 mg/dl (2,28 mmol/L). Realizou punção lombar que mostrou liqui-
do cefaloraquídeo (LCR) límpido e com citoquímica normal. Repetiu 
TC-ce que voltou a não mostrar alterações.

Teve alta ao 3º dia de internamento, com melhoria dos sintomas da 
GEA e sem medicação específica para as convulsões. A evolução foi 
boa, mantendo-se sempre apirética após o último pico de 37,8º axilar 
no segundo dia do início de doença, deixou de ter vómitos no D3 e 
diarreia no D2 do inicio dos sintomas e não repetiu novos episódios 
convulsivos.
No controlo clínico dois anos depois mantinha-se sem qualquer intercor-
rência, com normal crescimento e desenvolvimento e não repetira qual-
quer manifestação compatível com episódio neurológico paroxístico.

Discussão

As CABAGAL foram descritas pela primeira vez por Morooka em 
1982 (3-5), havendo poucas publicações sobre esta temática até ao ano 
1999, em regra em revistas de neuropediatria (7,11,12). A partir do ano de 
2000 são variadas as revistas neuropediatria e neurologia que anali-
sam as CABAGAL (4-6,8,10,13,14,16). Mas só a partir de 2004 as revistas de 
pediatria geral (2,3,9,17) publicam as primeiras citações.

As CABAGAL caracterizam-se por (4,5-7,9):

a)  convulsões apiréticas que ocorrem durante uma gastroenterite 
vírica com um grau de desidratação inferior a 5%;

b)  crianças saudáveis com idades compreendidas entre os 6 me-
ses e os 3 anos; 

c) tendência a recorrer durante vários dias; 
d) electroencefalograma (EEG) interictal normal; 
e) ausência de alterações no líquor (LCR) e bioquímica de sangue;
f) bom prognóstico (Quadro 1).

Com frequência o rotavírus é isolado nas fezes destes doentes (em 
34%-83%) (2-4,6-8,9,13). O risco relativo de convulsão com enterite a rota-
vírus é de 2,3 vezes mais quando comparado com risco de convulsão 
em doentes com resultados negativos nas fezes e de 1,8 vezes mais 
quando comparado com enterites bacterianas (2,14). Vírus pequenos de 
estrutura redonda (calicívirus, astrovírus, enterovírus) também foram 
isolados nas fezes de alguns pacientes (2,5,6,8,9). 
A fisiopatologia das CABAGAL não está esclarecida. Uma hipótese 
é a ocorrência de encefalite por passagem do rotavírus para o Sis-
tema Nervoso Central (SNC) por via hematogénica. Esta explicação 
tem sido sustentada por diversos estudos que demonstram a presen-
ça deste agente no LCR por reverse transcriptase polymerase chain 
reaction, microscopia electrónica ou detecção de anticorpos IgG anti 
rotavírus (2,8,9,11-16).
As CABAGAL atingem crianças saudáveis entre os 6 meses e os 3 
anos que apresentam um quadro de gastroenterite sem febre e com 
uma desidratação inferior a 5% (2-4,7,9,13). Oitenta por cento das CABA-
GAL ocorrem entre os meses de Dezembro e Março, coincidindo com 
o pico de incidência das gastroenterites víricas (2,9,13).



127

20
09

// 3
1 (

3)
: 1

25
-1

28
SA

ÚD
E 

IN
FA

NT
IL

DE
ZE

MB
RO

Convulsões apiréticas benignas associadas a gastroenterite aguda ligeira (CABAGAL) na criança

Num estudo multicêntrico realizado por Uemura et al., registaram-se 
antecedentes familiares de convulsões febris em 7% dos casos e de 
convulsões apiréticas em 6%. Em 5% havia história pessoal de con-
vulsões febris (6).
As crises das CABAGAL são usualmente breves, com uma duração 
inferior a 5 minutos, embora existam casos descritos com uma dura-
ção de 10 a 20 minutos, mas sem nunca evoluir para estado mal (1-3,6). 
Geralmente ocorrem em salvas, podendo variar de uma a 11 crises em 
cada episódio convulsivo segundo as diferentes séries (2,6,9,13), 75% dos 
casos têm mais de 2 crises (6). As crises podem surgir nas 24 horas 
prévias ao início da diarreia ou durante os 7 dias seguintes (2,7,9,13) e 
cedem na maioria dos casos num prazo não superior a 48 horas (2,6). 
As crises geralmente são generalizadas: tónico-clonicas (65% casos), 
tónicas (25%) e clónicas (10%) (2,12). Estão também descritas crises 
parciais simples, complexas e secundariamente generalizadas (2,6,7,9,13). 
Em 60% dos casos o tipo de crise pode variar no mesmo episódio de 
GEA (2,7,9).

Os achados laboratoriais são sempre normais tanto no sangue como 
no LCR (2,9) podendo eventualmente surgir uma diminuição ligeira do 
sódio e do cloro no sangue (5,8). Embora o EEG interictal seja geralmen-
te normal (2,3,6,9) foi documentada uma lentificação transitória inespecí-
fica em alguns casos (2,4). Da mesma forma, o estudo imagiológico é 
geralmente normal na maioria dos casos publicados, mas em alguns 
casos, a TAC-ce, mostrou áreas não especificas de hipodensidade ou 
edema sugestivas de encefalite (2).
Não existe um tratamento estabelecido e consensual e 58% das crises 
são refractárias ao tratamento com antiepilépticos (6). Dada a natureza 
benigna do processo e a remissão espontânea das crises, num período 
inferior a 7 dias, a generalidade das publicações sobre CABAGAL re-
comendam mesmo a abstinência terapêutica anticonvulsivante (6,9,10,17).
O prognóstico é bom, não interfere com o desenvolvimento psicomo-
tor, nem está associada a maior risco de epilepsia (7,13). Em 10% dos 
pacientes foi observada recorrência das convulsões em novos episó-
dios de GEA (6,13).

Quadro 1 •  Características clínicas e laboratoriais das CABAGAL.

VariáVeis CaraCterístiCas

Idade 6 meses aos 3 anos

Temperatura normal

Grau de desidratação < 5%

Duração das crises em regra < 5 minutos (excepcionalmente até 20 minutos)

Tipo de convulsões tónico-clonicas (2/3 casos), tónicas (1/4 dos caso) e clónicas (10%); por vezes crises parciais simples, complexas e 
secundariamente generalizadas; em 60% dos casos, o tipo de crise pode variar no mesmo episódio de CABAGAL

recorrência > 2 em 75% dos casos (durante o período da GEA);
geralmente por salvas (1 a 11 por episódio convulsivo)

Total de dias potenciais de 
ocorrerem crises

desde 24 horas a anteceder o início da diarreia até 7 dias depois, mas em regra o período total entre a 1ª e última 
convulsão é inferior a 48 horas

Bioquímica * sérica e do LCR - normais

EEG * normal entre as crises

Imagiologia * normal; ocasionalmente hipodensidade cerebral ou edema inespecífico

Germens isolados * mais vezes o rotavírus 
(ocasionalmente calicivirus, astrovirus, enterovirus

Fisiopatologia idiopática

Antecedente pessoais de CF 5%

Antecedentes familiares de convulsões 5% de CF; de epilepsia / 6% convulsões apiréticas 

Tratamento conservador

Prognóstico excelente

risco de recidiva em futuras GEA 10%

* desnecessário(a) a sua realização por rotina
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Sendo o rotavírus um dos agentes mais comumente implicados, 
a vacina oral anti-rotavirus, recentemente disponível no nosso 
país, poderá diminuir ainda mais a incidência desta entidade e, 
indirectamente,    diminuir os custos de uma hospitalização, o recurso 
a exames auxiliares de diagnóstico, a potencial classificação como 
epilepsia e o uso prolongado e desnecessário de antiepilépticos (15).
As CABAGAL, tão divulgadas em países asiáticos, são mais uma 
das crises neurológicas paroxísticas benignas com ou sem perda de 
conhecimento. Atendendo à sua correlação temporal com infecções 

por rotavírus e outros vírus entéricos, tão comum em qualquer país, 
tudo leva a admitir que serão igualmente frequentes entre nós, só que 
 serão muito provavelmente subdiagnosticadas e, consequentemente, 
hipervalorizadas e hipermedicadas (10).
E dado seu excelente prognóstico, uma vez reconhecida uma 
CABAGAL, será de reconsiderar e evitar, caso a caso, tanto a 
necessidade de os exames complementares de diagnóstico, 
nomeadamente imagiologia, bem como tratamentos antiepilépticos, 
muito menos prolongados.
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Uma causa pouco frequente de oclusão intestinal na criança
An uncommon cause of intestinal obstruction in children

Resumo

As malformações gastrointestinais congénitas, embora raras, consti-
tuem uma das causas mais frequentemente implicadas na obstrução 
intestinal mecânica em pediatria.
Descreve-se o caso de um menino de 17 meses de idade observado 
no Serviço de Urgência Pediátrica por vómitos alimentares persisten-
tes e internado por desidratação ligeira a moderada. Durante o interna-
mento verificou-se agravamento progressivo do quadro, com vómitos 
biliares frequentes, dor abdominal e finalmente vómitos fecalóides. 
A laparotomia exploradora revelou tratar-se de uma oclusão do intesti-
no delgado por um volvo ileal secundário a pequeno segmento de du-
plicação intestinal. A evolução foi favorável após a correcção cirúrgica, 
com ressecção do pequeno segmento tubular.
O volvo secundário a duplicação intestinal é uma causa rara de abdó-
men agudo, mas é potencialmente tratável e de bom prognóstico des-
de que diagnosticado atempadamente. Este caso sublinha a necessi-
dade do reconhecimento precoce dos quadros obstrutivos intestinais, 
independentemente da sua etiologia. 

Palavras-chave: vómito biliar, oclusão, abdómen agudo, duplicação 
intestinal, volvo, criança.

Abstract

Gastrointestinal congenital malformations, although rare, constitute 
one of the most commonly causes implicated in mechanical intestinal 
obstruction in pediatric patients.

We describe the case of a 17 months years-old boy attended in the 
Pediatric Emergency Service for persistent vomiting and admitted for 
light to moderate dehydratation. During hospitalization there was a pro-
gressive worsening of the clinical status, with frequent bilious vomiting, 
abdominal pain and finally feculent vomiting. The exploratory laparo-
tomy revealed small bowel obstruction by an secondary ileal volvulus 
caused by a small segment of intestinal duplication. Clinical course 
was good after surgical resection of the anomaly.
Secondary volvulus due to intestinal duplication is a rare cause of acu-
te abdomen but it is potentially treatable and with a good prognosis if 
diagnosed on time. This case highlights the necessity of recognizing 
precociously intestinal obstruction, no matter what etiology. 

Keywords: bilious emesis, obstruction, acute abdomen, intestinal du-
plication, volvulus, child.

AbrevIAturAS / ACróNImOS

SUP   –  Serviço de Urgência Pediátrica
SPG   –  Serviço de Pediatria Geral
DI   –  Duplicação intestinal

Introdução

Na criança, a obstrução intestinal de causa mecânica, embora seja 
globalmente rara, deve-se frequentemente a invaginação intestinal, 
hérnia inguinal encarcerada, bridas pós-operatórias e malformações 
congénitas (1). Dos 3 meses aos 6 anos as causas mais comuns são 
a invaginação intestinal e a hérnia inguinal encarcerada, sendo a obs-
trução do intestino delgado a emergência cirúrgica mais comum da 
infância (1-3). As malformações congénitas gastrointestinais, na grande 
maioria das vezes, têm tradução clínica logo no período neonatal ou 
durante os primeiros 2 anos de vida (4,5). Entre as obstruções intestinais 
a mais temível, pela potencial evolução fatal, é o volvo (Quadro 1) (1-7). 
O volvo é, por definição, a torção completa das ansas intestinais e do 
mesentério que as une, localizando-se mais frequentemente a nível 
do intestino delgado e sendo, na maioria dos casos, secundário a uma 
malrotação intestinal (6,7). O volvo primário (não secundário a malrota-

ção) é muito raro, sobretudo após o ano de idade. De salientar que os 
volvos primários são aqueles que mais frequentemente se complicam 
de necrose intestinal, hipovolémia e choque (7). Clinicamente, a presen-
ça da tríade dor abdominal, vómitos e hipotensão, deverão de imediato 
evocar este diagnóstico, que é frequentemente uma emergência cirúr-
gica com elevadas mortalidade ou morbilidade (7).
Os vómitos constituem um dado semiológico muito inespecífico, po-
dendo apresentar origens muito distintas e diferentes níveis de gravi-
dade: alimentação incorrecta, processo infeccioso, aumento da pres-
são intracraniana, doenças hereditárias do metabolismo, abdómen 
agudo, etc.(8). Entre causas médicas e cirúrgicas, e entre as próprias 
etiologias cirúrgicas, os vómitos constituem assim um desafio de diag-
nóstico pelas dificuldades no diagnóstico diferencial, aliás como o caso 
seguinte documenta.
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Relato de caso

Rapaz com 17 meses de idade, que recorreu ao Serviço de Urgên-
cia Pediátrica (SUP), de um Hospital com Serviço de Pediatria Geral 
(SPG), por vómitos alimentares persistentes, com três dias de evolu-
ção. Não apresentava outra sintomatologia, nomeadamente diarreia, 
dor abdominal, ou febre, e mantinha boa diurese. No primeiro dia de 
doença tinha sido prescrito, pelo médico assistente, cefuroxima axetil 
para provável otite média aguda esquerda e metoclopramida. No se-
gundo dia surgiram aftas orais a que se associara recusa alimentar. 
Os antecedentes familiares eram irrelevantes. A gravidez fora vigiada, 
tendo tido uma boa adaptação à vida extra-uterina. Não havia antece-
dentes de cólicas ou vómitos recorrentes. O plano nacional de vacina-
ção estava actualizado, com três doses de vacina antipneumocócica 
mas sem vacinação para o rotavírus. 
Ao exame físico, no SUP, a criança encontrava-se prostrada, com si-
nais de desidratação (com mucosas secas e olhos encovados) mas 
frequência cardíaca de 130 batimentos por minuto, tensão arterial de 
110/70 mmHg e com boa perfusão periférica. Estava apirético, apre-
sentava algumas lesões aftosas (nacaradas, superficiais, infracen-
timétricas) na orofaringe e a otoscopia era normal. O abdómen era 
mole e depressível à palpação, sem massas ou organomegalias pal-
páveis, sem defesa ou contractura, mas globalmente timpanizado e 
com ruídos hidroaéreos aumentados. Inicialmente não havia distensão 
abdominal. Os testículos eram palpáveis nas bolsas escrotais, e en-
contravam-se orifícios herniários livres. Ainda no SUP, o menino teve 
um primeiro vómito biliar.
A análise da urina por tira reactiva revelou cetonúria (3xxx) e densi-
dade de 1030; pH urinário 5,0. Foi então colocado acesso venoso 
periférico para fluidoterapia endovenosa e efectuaram-se colheitas 

de sangue para gasometria venosa, hemograma, função renal, iono-
grama e proteína C reactiva. Tinha um valor de hemoglobina de 12,5 
g/dL, 18.800 glóbulos brancos (65,6% neutrófilos; 25,2% linfócitos) e 
320.000 plaquetas/mcL de sangue. Da bioquímica salientava-se uma 
natrémia baixa (132 mEq/L), ureia 35 mg/dL (5,8 mmol/L), e um valor 
positivo de proteína C reactiva (33,6 mg/L, N< 5 mg/L); a gasometria 
mostrou um pH 7,41, lactato 14 mg/dL (N 5-14 mg/dL), bicarbonato 
17,8 mmol/L e défice de bases de – 5,1 mmol/L.   
No internamento verificou-se um progressivo agravamento clínico (vó-
mitos biliares, distensão abdominal progressiva, com dor à palpação), 
sem correspondente tradução analítica. No segundo dia de internamen-
to, o abdómen encontrava-se francamente distendido, e era doloroso à 
palpação superficial e profunda (embora fosse difícil avaliar se tinha ou 
não sinais de irritação peritoneal); apresentava timpanismo generaliza-
do e ruídos hidroaéreos muito diminuídos. A criança não apresentava 
dejecções mas esteve sempre hemodinamicamente estável e com boa 
diurese (superior a 2 mL/kg/h). A repetição do estudo analítico pôs em 
evidência uma hiponatrémia de 128 mEq/L, a PCR tinha baixado para 
22,6 mg/L; sem outras alterações. A ecografia abdominal mostrou lí-
quido livre intra-abdominal, com distribuição e distensão generalizada 
de ansas intestinais, essencialmente gasosa; não foi procurada torção 
dos vasos mesentéricos. A telerradiografia abdominal simples pôs em 
evidência ansas intestinais dilatadas e abundantes níveis hidroaéreos, 
com ausência de ar na ampola do recto (Figura 1). 

Com a colocação de uma sonda nasogástrica pode observar-se a saída 
de conteúdo fecalóide. A criança foi então transferida para um Hospital 
com Cirurgia Pediátrica. Aqui foi submetido a uma laparotomia explo-
radora (mediana e supra-umbilical), de carácter urgente, no dia da ad-
missão, na qual se pode observar uma pequena duplicação intestinal 
(DI) de 2 cm de comprimento, localizada no íleo distal, no seu bordo    

RN e lactente até 3 meses

•  Atrésia e/ou estenose intestinal (congénita ou por entero-

colite necrosante)

• Malrotação intestinal com ou sem volvo

• Ileus meconial

• Estenose hipertrófica do piloro

Criança 3 meses até 5 anos

• Invaginação intestinal

• Hérnia inguinal encarcerada

• Ingestão de corpo estranho

•  Volvo primário: parasitoses intestinais, bridas, duplicação 

intestinal, obstipação crónica

Criança > 5 anos

• Bridas

• Estenose por doença inflamatória intestinal

• Tumores

Quadro 1 •  Causas mecânicas mais frequentes de obstrução intestinal em 
idade pediátrica (1-7).

Figura 1 • Radiografia abdominal simples em pé.
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antimesentérico, a cerca de 10 cm da válvula ileo-cecal, com volvo das 
ansas ileais e perfuração a cerca de 2 cm da zona de inserção da du-
plicação. Foi efectuada a ressecção da anomalia e rafia da perfuração. 
Não foi necessária a realização de ressecção intestinal segmentar.
O diagnóstico de duplicação foi confirmado em exame de anatomia pa-
tológica: macroscopicamente tratava-se de um segmento tubuliforme 
de 2 cm, superfície externa lisa, ao corte com cavidade central, com 
conteúdo gelatinoso; do ponto de vista microscópico, era um segmen-
to de intestino delgado com necrose da mucosa e submucosa. 
O pós-operatório decorreu sem complicações. Actualmente, dois anos 
depois, a criança encontra-se clinicamente bem, tendo tido já alta da 
Consulta de Cirurgia Pediátrica.

Discussão

As malformações congénitas do tracto digestivo são erros raros do 
desenvolvimento, com uma incidência de 1/4.500 autópsias. Sendo 
em geral consideradas lesões relativamente benignas, elas podem 
resultar em morbilidade e/ou mortalidade significativas: síndrome de 
intestino curto, transformação neoplásica ou morte (3,5,9).
 As duplicações gastrointestinais podem ter localização gástrica, duo-
denal, rectal ou toraco-abdominal mas são muito mais frequentes no 
intestino delgado (5,9). Ocorrem como lesões múltiplas em 10-20% dos 
casos, podendo ainda existir anomalias associadas (vertebrais, genito-
-urinárias) em determinados tipos de duplicação (1,5,9).
Neste caso clínico, apenas a evolução atípica levantou a suspeita clínica 
de oclusão intestinal. A anorexia, traduzida pela recusa alimentar, é um 
sintoma precoce de obstrução intestinal, ao passo que a não elimina-
ção de fezes é uma manifestação tardia, traduzindo já uma obstrução 
completa (3). Os vómitos persistentes são comuns na oclusão intestinal, 
sendo biliares se a obstrução for distal à ampola de Vater e fecalóides se 
a obstrução estiver localizada no íleo distal. A dor abdominal é frequente 
e pode, paradoxalmente, ocorrer diarreia em fases iniciais (3), o que pode 
levar a dificuldades no diagnóstico diferencial com gastroenterite. 
Perante a suspeita clínica de uma oclusão intestinal, o primeiro exa-
me imagiológico a pedir é a telerradiografia abdominal simples. Neste 
caso, a ecografia abdominal é também um exame de primeira linha 
(complementando as informações da radiografia simples). A invagina-
ção intestinal é uma das causas mais frequentes de obstrução mecâ-
nica na faixa etária em causa (1,2), embora também se devam evocar 
outras hipóteses diagnósticas: hérnia inguinal encarcerada, ingestão 
de corpo estranho e volvo (secundário a malrotação intestinal de apre-
sentação tardia, ou primário por exemplo por uma duplicação intestinal 
ou um divertículo de Meckel).
A hipótese de hérnia inguinal encarcerada, que é menos provável quanto 
maior a idade da criança, foi facilmente excluída pelo exame físico que 
mostrou orifícios herniários livres. Todavia, de referir ainda a hipótese 
remota de hérnia interna, isto é, causada por um defeito do mesentério 
no qual podem ficar aprisionadas algumas ansas intestinais (1). No que 
diz respeito a uma possível ingestão de corpo estranho, além da idade 
da criança, a história não era compatível com essa situação. O facto 
de que 90% dos corpos estranhos são radiopacos e a telerradiografia 
simples do abdómen foi normal, tornava esta hipótese pouco provável (1). 

Na destrinça entre invaginação e volvo de salientar que, contra a pri-
meira hipótese, tínhamos o facto de não haver uma dor abdominal 
intermitente nem dejecções com sangue e muco (embora este seja 
um sinal tardio), além do que a distensão abdominal que entretanto 
surgiu também é rara na invaginação (1). A ecografia abdominal, muito 
sensível no diagnóstico de invaginação, não mostrou qualquer sinal 
sugestivo (massa tubular no plano longitudinal e aspecto em alvo no 
plano transversal), nem sequer de volvo (1,2) (embora não tenham sido 
rastreados sinais de torção dos vasos mesentéricos).
Apenas a laparatomia exploradora e subsequente exame da peça ope-
ratória vieram esclarecer o diagnóstico: volvo de ansas ileais em torno 
de uma estrutura tubular no íleo distal, que, por se encontrar adjacente 
ao bordo antimesentérico, poderia ser um divertículo de Meckel, embo-
ra a distância à válvula ileocecal não fosse típica (geralmente localiza-
-se a 50-75 cm da válvula); além disso, o divertículo de Meckel compli-
ca-se mais frequentemente de invaginação e não de volvo intestinal (1). 
Assim, embora o divertículo de Meckel seja a anomalia gastrointestinal 
congénita mais frequente (1), colocou-se a hipótese de ser um segmento 
de DI, que o exame de anatomia patológica veio confirmar.
As duplicações intestinais são malformações congénitas raras, com 
apresentação muito variável, diagnosticadas em 60 a 83% dos doen-
tes antes dos 2 anos, sendo mais frequentes a nível do intestino del-
gado (mais de 40% dos casos) e, em particular, no íleo (4,5,9,10). Estas 
lesões ocorrem habitualmente ao longo do bordo mesentérico do in-
testino adjacente e partilham a irrigação sanguínea (4). A apresentação 
clínica depende do tipo, tamanho, localização e revestimento mucoso 
da duplicação: geralmente as pequenas duplicações quísticas (corres-
pondentes a mais de 80% dos casos de DI) podem ser ponto de par-
tida para uma invaginação intestinal ou volvo, enquanto as tubulares 
longas (<20% dos casos) podem acumular conteúdo intestinal e levar 
à obstrução com perfuração intestinal (9). Este tipo de malformação 
pode ainda ser assintomático durante toda a vida, constituindo eventu-
almente um achado de autópsia (5,9). Neste caso, o pequeno segmento 
tubuliforme de DI isolado serviu como ponto de torção para algumas 
ansas ileais, produzindo a clínica de oclusão intestinal por volvo.
O diagnóstico de DI era apenas efectuado no momento da cirurgia 

(9). Todavia, actualmente, o diagnóstico é feito na grande maioria dos 
casos por ecografia abdominal pré-operatória. O tratamento da DI é 
efectivamente cirúrgico, preferencialmente através de uma ressecção 
segmentar (4,5,10,11).
Este caso lembra-nos das dificuldades em se evocar uma obstrução 
intestinal mecânica numa criança pequena. Contudo, a presença de 
vómitos biliares, sem dejecções, associada a dor e distensão abdomi-
nal sugeriram uma oclusão intestinal.
Deste modo, alerta-se para a necessidade do reconhecimento precoce 
dos quadros obstrutivos intestinais, independentemente da sua etiolo-
gia e, salienta-se o vómito biliar na infância como sinal de alarme de 
extrema importância e que implica uma observação clínica atenta e 
seriada. Finalmente, o volvo por duplicação intestinal, ainda que seja 
causa rara de abdómen agudo, deve ser lembrado no diagnóstico dife-
rencial: é potencialmente tratável e apresenta bom prognóstico, desde 
que diagnosticado atempadamente.
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«Googlar» para um diagnóstico

Até que ponto podemos confiar no Google para 
obter um diagnóstico correcto?

Durante o ano de 2005 foi seleccionada uma amostra de casos clínicos 
publicados no New England Journal of Medicine (n = 26), tendo sido 
escolhidos 3 a 5 «termos de procura» para cada um. Posteriormente foi 
feita uma pesquisa no Google, prévia à leitura do diagnóstico diferen-
cial e das conclusões de cada caso, usando os termos seleccionados. 
Registaram-se os 3 diagnósticos que pareciam adequar-se melhor aos 
sinais e sintomas de cada um dos casos. Finalmente comparou-se o 
resultado com o diagnóstico publicado. Um dos autores era um Interno 
na área da patologia respiratória e do sono e o outro um Reumatologista.
Do total de 26 casos, o Google forneceu o diagnóstico correcto em 15 (58%, 
95% de Intervalo de Confiança 38% - 77%). A acuidade do Google na pro-
cura de um diagnóstico parece ser melhor para determinadas condições 
com sinais e sintomas únicos e menor em contexto de patologias complexas 
com sintomas inespecíficos ou doenças comuns com apresentações raras 
(Tabela). A eficiência da procura, nomeadamente a escolha dos «termos de 
procura» e a verificação da utilidade e validade da informação fornecida pelo 
Google encontram-se em dependência clara do conhecimento de quem 
faz a pesquisa. Deste modo, a procura efectuada por outras pessoas não 
médicos, nomeadamente doentes, poderá tornar-se menos eficiente, já que 
encontrar um diagnóstico correcto será menos provável. 
Com a expansão rápida do conhecimento médico, o Google impõe-se 
como um instrumento auxiliar importante na medicina, dado o fácil aces-
so, rapidez e fiabilidade. A procura no Google poderá ajudar médicos a 
formular diagnósticos diferenciais em situações de diagnóstico difícil e 
revela ter carácter educacional para os Internos. Tudo o que quisermos 
poderá ser encontrado na Internet se soubermos usar os termos correc-
to de procura e interpretar de forma adequada a informação fornecida.

Andrea Dias
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Tabela •  Eficácia do «Google» na realização de diagnósticos:  
«Google diagnosis and actual diagnosis for 26 case reports»

Case 
record Google diagnosis Final diagnosis 

Google 
diagnosis 
correct?

5 Infective endocartitis Infective endocartitis Yes

6 Gastrointestinal bleed Linitis plastica with bowel 
obstruction No

7 Cushing’s syndrome Cushing’s syndrome secon-
dary to adrenal adenoma Yes

8 Eosinophilic granuloma, 
osteoid osteonoma Osteoid osteonoma Yes

9 Extrinsic allergic alveolitis, 
tuberculosis, BOOP

Hot tub lung secondary to 
Mycobecterium avium No

10 Amyotrophy Ehrlichiosis No
11 Tuberculosis, lympjoma Lymphoma Yes
12 Neurofibromatosis type 1 Neurofibromatosis type 1 Yes
14 Uveitis Vasculitis No
15 Amyloid Amyloid light chain Yes
16 Hyperaldosberonism Phaeochronocytoma No
17 Acute chest syndrome Acute chest syndrome Yes
18 Tubercus sclerosis Endometriosis No

19 Aspergillus Aspiration pneumonia, brain 
abscess No

22 Graft versus host disease West Nile fever No
25 Cirrhosis Pylephlebitis No

26 Hipertrophic obstructive 
cardiomyopathy

Hipertrophic obstructive 
cardiomyopathy Yes

27 Spongiform encephalopathy 
(Creulzfeldt-Jakob disease) Creulzfeldt-Jakob disease Yes

28 Churg-Strauss syndrome Churg-Strauss syndrome Yes

29 Polymyositis or derma-
tomyositis

Dermatomyositis secondary 
to non-Hodgkin’s hymphoma Yes

30 Cat Scratch disease Cat Scratch disease Yes
31 Henoch-Schonlein purpura Cryoglobulinaemia No

33
First hit-juvenile polyposis 
plus HTT, which links to 
MADH4 mutation

MADH4 mutation (HTT plus 
juvenile polyposis) Yes

34 Toxic epidermal necrolysis Toxic epidermal necrolysis Yes
36 Encephalitis MELAS No

37 Long QT syndrome, Brugada 
syndrome Brugada syndrome Yes

bOOP –  bronchiolitis obliterrans organising pneumonia; Htt - hereditary haernor-
rhagic telangiectasia; meLAS – myoclorus epilepsy lactic acidosis stroke-
like syndrome.
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1. Hospital Pediátrico de Coimbra;  2. Hospital de Santo André, Leiria. 
Adaptado do protocolo: Reidratação em Pediatria, Hospital de Santo André - Leiria
Correspondência: Paulo Fonseca - paulo.a.s.fonseca@gmail.com

Paulo Fonseca1, Pascoal Moleiro2

Reidratação em Pediatria

ACRónIMOS E ABREvIATuRAS
Ca  –  Cálcio
Cl  –  Cloro
e.v.  –  Endovenoso(a)
GEA  –  Gastroenterite aguda
K  –  Potássio
KCl  –  Cloreto de potássio
Na  –  Sódio

NaCl  –  Cloreto de sódio
PA  –  Peso actual
PE  –  Peso estimado
SNG  –  Sonda naso-gástrica
SRO  –  Solução de reidratação oral
TRC  –  Tempo de reperfusão capilar
Mg  –  Magnésio

  
  A

►  História clínica: caracterizar o tipo de perdas e a sua duração; 
avaliar o contexto epidemiológico; tentar esclarecer a etiologia.

►   Exame Físico: o mais completo possível; pesar sempre o do-
ente na admissão, o que corresponderá ao peso actual (PA).

•  Se peso recente ou peso estimado (PE) fidedigno: quantificar a 
perda ponderal e estabelecer o grau de desidratação: 

• Desidratação ligeira: perda ponderal < 5% 
• Desidratação moderada: perda ponderal entre 5 e 10%
• Desidratação grave: perda ponderal > 10%

•  Se o peso anterior não for conhecido ou não for fidedigno: es-
tabelecer o grau de desidratação consoante os sinais clínicos 
de desidratação observados (Tabela I)

   
  B

    ► Avaliação laboratorial

     Apenas indicada se:
–  desidratação grave; 
–  suspeita de desidratação hipernatrémica (irritabilidade, 

sede intensa, taquipneia e fraqueza muscular, contrastan-
do com a quase ausência de sinais de desidratação); 

–  convulsões (inicialmente ou no decurso da reidratação).

1. Ionograma sérico (Na, K, Cl, Ca, Mg)

2. Glicose, ureia e creatinina

3. Gasimetria venosa e lactato (eventualmente)

4. Teste rápido de urina (tira-teste de reagentes)

Tabela I • Avaliação clínica do grau de desidratação.

Sinal Desidratação ligeira Desidratação moderada Desidratação grave

Consciência* Alerta Letárgico Obnubilado

TRC* < 2 seg. 2 - 4 seg. > 4 seg.

Mucosas* N Secas Muito secas

Lágrimas* N ↓ Ausentes

Freq. cardíaca N/↑ ↑ ↑↑

Freq. respiratória N ↑ ↑ e hiperpneia

Tensão arterial N N /↓ ortostática ↓
Pulso N Fraco e rápido Débil

Turgor cutâneo N Lento Prega
Fontanela N Deprimida Muito deprimida

Olhos N Encovados Muito encovados
Micções ↓ Oligúria Oligúria/Anúria

 * Sinais que melhor traduzem o grau de desidratação; TRC – tempo de reperfusão capilar; N – normal.

Abordagem terapêutica

A GEA é a causa mais frequente de desidratação na idade pediátrica. As orientações presentes neste protocolo visam a reidratação nesse contexto.
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C

- Iniciar Reidratação oral: 
  –  Esclarecer o familiar/acompanhante sobre a situação clínica 

e sobre a colaboração que é pretendida;
  –  Oferecer Solução de Reidratação Oral (SRO), consoante a 

avidez (sem necessidade de pausa alimentar prévia);
  –  Se houver má adesão à SRO, incentivar a ingestão fraccio-

nada de líquidos (no pequeno lactente aumentar a frequên-
cia das mamadas);

  –  Se vómitos, fraccionar a SRO/líquidos, administrando-se 
inicialmente 5 ml cada 1-2 minutos, aumentando o aporte 
de forma generosa e frequente, conforme a tolerância da 
criança (o fraccionamento inibe o reflexo do vómito e favo-
rece o esvaziamento gástrico);

  
  F

- Fase 1 (Fase de preenchimento vascular):
• Reidratação parentérica;
•  Se hipovolémia/choque: Rápida correcção com bólus de 20 ml/

Kg de Soro de NaCl a 0,9%; repetir se ausência de resposta; 
se não houver melhoria após os 40 ml/Kg, considerar outras 
causas de choque (séptico, cardíaco, anafilático, por perdas 
para um «3º espaço»);

• Avaliação laboratorial;
• Passar à fase 2 assim que preenchimento vascular eficaz.

  
  G

- Fase 2
• Repor o défice, assegurar as necessidades de manutenção e 
corrigir as perdas persistentes;

• Calcular o défice de fluidos (volume em ml) - Ver Tabela II.
•  Adicionar o volume das necessidades de manutenção, uti-

lizando o peso actual (Tabela III).
•  Iniciar Soro de naCl a 0,45% com Glicose a 5% com um 

ritmo para uma correcção em 24 horas (enquanto não é 
conhecida a avaliação laboratorial).

•  As perdas persistentes devem ser calculadas de 4/4 horas (pesar 
sempre que possível), e adicionadas ao volume a administrar, 
adaptando-se o ritmo (estimar volume das perdas, em função 
da perda ponderal, ou 10 ml/Kg por cada dejecção ou vómito). 

•  Se febre persistente e elevada, por cada grau de temperatura 
> 38ºC, as necessidades de água ficam aumentadas em mais 
10 – 15% (em relação às necessidades basais / manutenção).

  
E

- Alta do doente para o domicílio se:
–  Ausência de sinais clínicos de desidratação e a tolerar a 

alimentação e/ou hidratação oral;
–  Acompanhante/familiar esclarecido sobre a situação 

clínica e da orientação para o domicílio: alimentação 
fraccionada + incentivo à ingestão de líquidos (SRO em 
todas as crianças que a aceitarem);

  
D

- Avaliar a evolução: 

–  Deve-se dar particular atenção a: quantidade de líquidos ad-
ministrados, vómitos, dejecções diarreicas, micções e sinais 
de desidratação;

–  Se evolução desfavorável, procurar possíveis erros na rei-
dratação, como a oferta insuficiente de líquidos ou o frac-
cionamento com intervalos demasiadamente prolongados. 
Em caso de vómitos persistentes ou alteração do estado de 
consciência, recorrer à reidratação e.v.:

→ Soro de NaCl a 0,45% com Glicose a 5% + KCl a 7,5% (2/100)
Volume de manutenção (Tabela III) + Défice estimado (Tabela II) 
ao ritmo para 24 horas, até ser tolerada a hidratação oral (esta 
deverá ser iniciada / reiniciada o mais precocemente possível);
•  Iniciar a alimentação assim que for tolerada:

–  Evitar alimentos ricos em gordura ou em hidratos de car-
bono de absorção rápida pelo risco de diarreia osmótica; 
não se justificam outras restrições alimentares;

•  Se a hidratação oral estiver a ser tolerada, reduzir progressiva-
mente o ritmo do soro em curso e ponderar a sua interrupção.

• SRO disponíveis:
•  Dioralyte®: Após a preparação (uma saqueta em 200 ml 

de água), pode ser utilizado durante 24 horas, se guarda-
do no frigorífico, caso contrário deverá ser rejeitado uma 
hora depois, preparando-se uma nova solução;

•  Miltina Electrolit®: Após a embalagem aberta, deve ser usado 
nas 24 horas seguintes, devendo ser conservado no frigorífico;

•  OralSuero®: Após a embalagem aberta, deve ser usado nas 
48 horas seguintes, devendo ser conservado no frigorífico.

Desidratação ligeira ou moderada

Desidratação grave

Grau de desidratação Lactentes 
(Peso ≤10 Kg)

Crianças com > 12 M
(Peso >10 Kg)

Ligeira 50 ml/Kg 30 ml/Kg

Moderada 100ml/Kg 60 ml/Kg

Grave 150 ml/Kg 90 ml/Kg

Tabela II •  Estimativa do défice de fluidos tendo como base o grau de 
desidratação e o peso actual (PA):

Peso 
corporal

A B 
necessidades em água 

ml / 24 horas
(máx. 2400 ml/dia)

Ritmo das necessidades
ml / hora

(máx. 100 ml/hora)

0 - 10 Kg 100 ml/Kg/dia 4 ml/Kg/hora
11 - 20 Kg 1000 ml + 50 ml x (PA em Kg - 10) 40 ml + 2 ml x (PA em Kg - 10)

> 20 Kg 1500 ml + 20 ml x (PA em Kg - 20) 60 ml + 1 ml x (PA em Kg - 20)

Tabela III •  Necessidades de manutenção com base no peso actual (PA), 
usando a fórmula de Holliday e Segar (A) ou a sua adaptação (B).
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    ► Após conhecidos os resultados da avaliação laboratorial

    
H

Desidratação Hiponatrémica - [na] < 130 mmol/l

•  Mantém Soro naCl a 0,45% com Glicose a 5% + KCl a 
7,5% (2/100)

•  Correcção em 24 horas (manter o ritmo da fase 2);

•  Monitorizar a correcção com determinações frequentes da 
natrémia e glicémia, cada 4h (o aumento da [Na] deve ser de 
0.5 - 1 mmol/l/hora), adaptando o teor de Na e de glicose do 
soro a administrar;

•  Se convulsões (hiponatrémia sintomática), corrigir rapida-
mente o défice de Na:

NaCl a 3%, 10 ml/Kg, ev, em 1 hora (1 ml = 0,5 mEq ou 
mmol Na)

  
J

Desidratação Hipernatrémica - [na] > 150 mmol/l
•  Mantém Soro de NaCl a 0,45% com Glicose a 5% + KCl a 

7,5% (2/100)
•  Correcção em 48 horas: Ritmo (ml/h) = [Volume em défice (Tabe-

la II) +  2 x Necessidades de manutenção (Tabela III)] / 48 horas.
•  Monitorizar a correcção com a avaliação do peso e determinações 
de Na, K, Ca, Mg e glicose cada 4 horas (a diminuição da [Na] deve 
ser de 0.5 - 1 mmol/l/hora), adaptando-se o ritmo da perfusão e o 
teor de Na e glicose do soro, em função dos resultados:

1.  diminuição da [Na] = 0.5 - 1 mmol/l/h + aumento de 
peso adequado » Terapêutica apropriada;

2.  diminuição da [Na] < 0.5 mmol/l/h + aumento de peso 
adequado » Reduzir aporte de sódio;

3.  diminuição da [Na] < 0.5 mmol/l/h + aumento de peso 
inferior ao desejado » Aumentar ritmo da perfusão;

4.  diminuição da [Na] > 1 mmol/l/h + aumento de peso 
superior ao desejado » Diminuir ritmo da perfusão;

5.  diminuição da [Na] > 1 mmol/l/h + aumento de peso 
adequado » Aumentar aporte de sódio.

•  Se hipocalcémia sintomática (apneia, convulsões, irritabilida-
de, tremor das extremidades e/ou tetanía – sinal de Chvostek 
e sinal de Trousseau), corrigir com:

Gluconato Ca 10%, 1 - 2 ml/Kg, ev, em 5 - 10 minutos (1 ml 
= 0,5 mEq ou 0,2 mmol Ca)

  
I

Desidratação Isonatrémica (isotónica) - [na] = 130-150 
mmol/l

•  Mantém Soro de naCl a 0,45% com Glicose a 5% + KCl 
a 7,5% (2/100)

• Correcção em 24 horas (manter o ritmo da fase 2)

Notas finais
  K

- utilização da Sonda naso-Gástrica (SnG): 

•  Indicada nos casos de desidratação ligeira ou moderada em que 
não é possível a reidratação oral pela persistência dos vómitos, 
ou face à suspeita de hiponatrémia, traduzida pela falta de avi-
dez.

•  Indicada em doentes conscientes e em choque compensado, 
quando não se consiga rapidamente obter um acesso vascular 
para reidratação e.v..

•  Como utilizar: Calcular o défice (Tabela II) e administrar esse 
volume durante 4-6 horas, por débito contínuo.

•  Atenção: se houver distensão abdominal marcada, poderá ha-
ver compromisso da circulação esplâncnica e risco de necrose 
e perfuração intestinal, pelo que se deverá aspirar o conteúdo 
gástrico, ficando a SNG em drenagem livre.

•  Não utilizar a reidratação oral por SNG se houver a suspeita de 
íleus, obstrução intestinal ou distensão abdominal marcada; 
neste contexto, dever-se-á colocar a SNG em drenagem livre 
e aspirar o conteúdo gástrico; o volume total destes drenados 
deverá ser reposto, como perda persistente, a cada 4 horas.

Exemplo prático
Criança de 2 anos de idade com desidratação grave (perda pon-

deral estimada de 13%), sem sinais de choque hipovolémico, em 
contexto de GEA com 4 dias de evolução. Peso actual 11,7 Kg. 

1. Avaliação laboratorial;
2. Calcular o défice de fluidos (Tabela II): 90 ml x 11,7 Kg = 1053 ml. 
3.   Calcular as necessidades de manutenção (Tabela III):   

(100 ml x 10 Kg) + (50 ml x 1,7 Kg) = 1085 ml;

4.  Inicia Soro de NaCl a 0,45% com Glicose a 5%, ritmo para 24 
horas = (1053+1085)/24 ≈ 90 ml/hora;

5.  Resultados da avaliação laboratorial: [na] 156 mmol/l, restante 
sem alterações (Desidratação grave hipernatrémica);

6.  Mantém o Soro de NaCl a 0,45% com Glicose a 5% + KCl a 
7,5% (2/100), passa a um ritmo para 48 horas = (1053 + 2 x 
1085) / 48 = 67 ml/hora;

7.  Reduzir o ritmo do soro conforme a tolerância à reidratação oral.

notas   –   Se creatinina elevada, adiar a introdução de KCl no soro em curso.
–  Se hipernatrémia grave (Na > 180 mmol/l), poderá justi-

ficar-se o uso de um soro com uma concentração de Na 
mais elevada (por exemplo, com cerca de 10 mmol/l infe-
rior á natrémia do doente).
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Saccharomyces boulardii na criança: sim ou não?

Resumo

O Saccharomyces boulardii (S. boulardii) é um probiótico do grupo das 
leveduras vulgarmente utilizado na diarreia associada aos antibióticos 
e na gastroenterite aguda (GEA). Diversos estudos, assim como uma 
metanálise recente, vêm defender a utilização do S. boulardii em idade 
pediátrica. 
Não obstante a real utilidade do S. boulardii nas diarreias associadas 
aos antibióticos, será necessário tratar dez crianças para se prevenir 
um caso de diarreia associada a antibióticos. Também o benefício na 
redução da duração da diarreia aguda quando comparado com o pla-
cebo, em média apenas um dia, justifica que a utilização por rotina 
do S. boulardii nas GEA em idade pediátrica permaneça controversa.

Palavras-chave: Saccharomyces boulardii, probióticos, diarreia, gas-
troenterite, antibióticos.

Abstract

Saccharomyces boulardii (S. boulardii) is a probiotic and yeast com-
monly used in antibiotic-associated diarrhea and acute gastroenteritis 
(AGE). Double-blind placebo-controlled randomized clinical studies 
found that S. boulardii is beneficial in pediatric populations.
Despite the real utility in antibiotic-associated diarrhea is necessary to 
treat ten children to prevent one case of antibiotic-associated diarrhea. 
Also the benefit of S. Boulardii in reducing the duration of acute diar-
rhea compared with placebo, in just one day, on average, justifies the 
controversy in using the S. boulardii in pediatric AGE.

Keywords: Saccharomyces boulardii, probiotics, diarrhea, gastroen-
teritis, antibiotics.

Introdução

O Saccharomyces boulardii (S. boulardii) é uma estirpe tropical de 
levedura (fungo), inicialmente isolada dos frutos da lichia e do man-
gostão, que posteriormente foi reconhecida como um probiótico. Pro-
bióticos são microorganismos vivos que, quando administrados em 
quantidades adequadas, conferem benefício à saúde do hospedeiro 
(FAO/WHO, 2001) (1).
Estão publicados na Medline mais de 50 ensaios clínicos e mais de 90 
estudos farmacológicos sobre o S. boulardii. A utilização do S. boular-
dii pode ser considerada como um tratamento simultaneamente etioló-
gico e sintomático da diarreia (1). 
Mas então quais são os mecanismos de acção e qual a eficácia clínica 
do S. boulardii na criança?

Farmacodinâmica e farmacocinética 

O S. boulardii é resistente ao ácido gástrico e à bílis. Após três dias de 
administração adquire uma concentração estável no intestino e, uma se-
mana após a sua interrupção, torna-se indetectável. A administração si-
multânea com amoxicilina duplica o número de S. boulardii no intestino (2).
Relativamente aos seus efeitos sobre os agentes infecciosos entero-
patogéneos, estudos em animais mostraram que o S. boulardii reduz 
o número de Entamoeba histolytica e de Candida albicans e reduz a 

mortalidade de ratos infectados com Salmonella typhimurum ou com 
Shigella. Este efeito é conseguido através da produção de factores 
que competem com as toxinas bacterianas e da modulação da sina-
lização das vias implicadas na resposta pró-inflamatória durante a in-
fecção bacteriana. O S. boulardii produz duas proteínas, uma de 120 
Kda e outra de 54 Kda: a primeira actua directamente nos enterócitos 
e regula a secreção intestinal; a segunda inibe a secreção de água e 
electrólitos. O S. boulardii também sintetiza uma fosfatase que inactiva 
o efeito citotóxico da Escherichia (E.) coli 055B5. No seu papel como 
modulador da sinalização das células do hospedeiro, o S. boulardii 
reduz o número de células infectadas e estimula o crescimento e di-
ferenciação das células intestinais. O S. boulardii também previne a 
apoptose e a síntese do factor de necrose tumoral alfa na infecção a 
E. coli enterohemorrágica (1).
Quanto aos efeitos no tubo gastrointestinal, o S. boulardii apresenta be-
nefícios tróficos, anti-inflamatórios e imunológicos. Este fungo aumenta 
a actividade de várias enzimas (lactase, alfa-glicosidase e fosfatase al-
calina), estimula a expressão de dissacaridases como a sacarase e a 
produção de glicoproteínas e de poliaminas. Também restitui os níveis 
de ácidos gordos de cadeia curta do cólon durante a administração de 
antibióticos. Os probióticos actuam ainda nos enterócitos, na barreira 
epitelial e na secreção de citocinas. O S. boulardii diminui a secreção de 
IL-8 que é uma citocina pró-inflamatória e estimula a produção de IgA (1). 
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Aplicações clínicas do S. boulardii

Um número crescente de benefícios clínicos têm sido atribuídos as 
probióticos, mas apenas um número limitado foram confirmados por 
estudos randomizados e ainda menos na população pediátrica (1).

A)  Saccharomyces boulardii  na diarreia               
associada aos antibióticos

A diarreia associada a antibióticos define-se como diarreia não expli-
cada por outra causa e que ocorre em consequência da administração 
de antibióticos. Estes fármacos, sobretudo os que apresentam acção 
sobre anaeróbios (aminopenicilinas, aminopenicilina associada a áci-
do clavulânico, cefalosporinas e clindamicina) causam diarreia em 11-
40% das crianças (1). Existem três estudos controlados randomizados 
que demonstram que o S. boulardii é eficaz na prevenção da diarreia 
associada aos antibióticos na criança. A grande vantagem da co-admi-
nistração da levedura com os antibióticos prende-se com a facilidade 
de administração e potencial custo-benefício (3-5). 
O estudo de Kotowska et al de 2005 (5) foi conduzido para avaliar a 
eficácia do S. boulardii na prevenção da diarreia associada a antibió-
ticos. Envolveu 269 crianças dos 6 meses aos 14 anos com otite mé-
dia aguda ou infecção do tracto respiratório a receber tratamento com 
antibiótico. O estudo foi randomizado, duplamente cego, controlado 
com placebo: 132 crianças receberam S. boulardii e 137 crianças re-
ceberam placebo. Tanto o S. boulardii como o placebo foram adminis-
trados por via oral duas vezes ao dia durante o tratamento antibiótico. 
Os antibióticos utilizados foram: penicilina, amoxicilina, amoxicilina + 
ácido clavulânico, cefuroxime e claritromicina. A diarreia associada a 
antibióticos foi diagnosticada em 10,6% das crianças. A adição de S. 
boulardii à terapia com antibióticos reduziu o risco de diarreia em 81% 
em comparação com as crianças que receberam placebo. 
Os resultados de um estudo de Szajewska et al de 2005 (6) também 
mostraram que o S. boulardii quando comparado ao placebo reduziu 
o risco de diarreia associada a antibiótico de 17,2% para 6,7%, mas 
será necessário tratar 10 crianças para prevenir um caso de diarreia 
associada a antibióticos (6).
Em relação à prevenção da diarreia associada a antibiótico devida ao 
Clostridium difficile, são necessários mais estudos com crianças que 
demonstrem ou não a eficácia do S. boulardii (1).

B) Saccharomyces boulardii na diarreia aguda 

A base do tratamento da GEA é a re-hidratação oral. No entanto, a repo-
sição de água e electrólitos não conduz à redução dos episódios diarrei-
cos, nem à redução do volume das fezes. Dados de estudos controlados 
randomizados demonstraram que o S. boulardii reduz a duração da diar-
reia quando comparado com os casos controlos (1). 
Vandenplas et al em 2009 (1) conduziram uma meta-análise de nove 
estudos controlados randomizados em crianças com diarreia aguda. 
A meta-análise incluiu 1.117 crianças com idades entre 2 meses e 12 
anos. Foram administrados 250 mg a 750 mg de S. boulardii durante 

5 a 7 dias. Dados de quatro estudos demonstram que o S. boulardii 
associado à solução de re-hidratação oral (SRO) reduz significativa-
mente a duração da diarreia comparado com o placebo (+SRO). A 
diferença média foi de menos 1,1 dias de diarreia (com S. boulardii a 
diarreia durou em média 4,3 dias e sem S. boulardii durou 5,4 dias), o 
que foi considerado significativo.
Noutro estudo, verificou-se uma redução média de um dia de interna-
mento hospitalar nas GEA medicadas com S. boulardii + SRO quando 
comparado com placebo + SRO (2,9 vs 3,9 dias, p <0,001). Estes da-
dos são importantes ao comprovar a eficácia e segurança do S. bou-
lardii na redução do internamento hospitalar das crianças com GEA (7). 
Os autores concluem que, em crianças previamente saudáveis com 
GEA, o uso de S. boulardii está associado a um benefício moderado 
mas reprodutível, independentemente da variável estudada (duração 
da diarreia, número de dejecções e dias de internamento hospitalar) (7). 
Mas num estudo multicêntrico italiano (8) elaborado com o objectivo de 
comparar a eficácia de cinco probióticos (incluindo S. boulardii), não 
houve diferença entre o uso isolado de SRO e o uso combinado com 
o S. boulardii (8).
Recentemente, a ESPGHAN (European Society for Paediatric Gastro-
enterology, Hepatology and Nutrition) e a ESPID (European Society of 
Paediatric Infectious Diseases) debateram a eficácia dos probióticos 
na GEA e concluíram que alguns probióticos podem ser uma terapia 
adjuvante no tratamento da diarreia. Lactobacillus GG e S. boulardii 
são exemplos de probióticos com benefício demonstrado (9).

A ESPGHAN, ESPID e outros peritos assumem então que o S. bou-
lardii é eficaz na tanto na diarreia aguda como na diarreia associada 
a antibióticos. E sendo um probiótico com mais de 50 anos de expe-
riência no tratamento e prevenção da diarreia, é considerado eficaz e 
seguro em adultos e crianças com mais de dois meses de idade (1,9).

Tabela •  Comparação da duração da diarreia na GEA em dias, com e sem 
S. boulardii, em diferentes estudos.

Autor
(referência)

Duração média da diarreia nas GEA
 (em dias)

com S. bolulardii sem S. bolulardii

Billoo (10) 3,6 4,8

Kurugol (7) 4,7 5,5
Villarruel (11) 4,7 6,2

Le Luyer et al (12) efectuaram um estudo controlado, randomizado e 
multicêntrico para avaliar a eficácia de um leite adaptado sem lactose 
enriquecido com S. boulardii no lactente com diarreia aguda. Foram 
analisadas 70 crianças com uma média de cinco meses de idade e 
que apresentavam diarreia aguda (média de seis dejecções por dia): 
o grupo de estudo (n=34) recebeu um leite de fórmula enriquecido 
(sem lactose) com S. boulardii (26 mg/100 ml) e o grupo controlo 
(n=36) recebeu leite adaptado convencional. Não havia diferenças 
significativas em relação à idade, peso ou número de dejecções en-
tre os dois grupos. Quinze diarreias a rotavírus foram contabilizadas 
no grupo de estudo e 13 no grupo controlo. A duração da diarreia 
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depois da inclusão foi reduzida no grupo de estudo (1,4 dias) vs no 
grupo controlo (2,8 dias). O ganho ponderal médio foi significativa-
mente mais elevado no grupo de estudo do que no grupo controlo 
(74 gramas vs 24 gramas). O consumo de SRO foi superior no grupo 
controlo. Após 6,5 dias já não foi detectado S. boulardii nas fezes. Os 
autores concluem que, em crianças com desidratação ligeira a mo-
derada (<10%), o uso de leites enriquecidos com S. boulardii reduz a 
duração da diarreia e permite uma recuperação ponderal mais impor-
tante quando comparado com os leites adaptados convencionais (12).

A amebíase, causada pela Entamoeba (E.) histolytica, afecta em todo 
o mundo mais de 50 milhões de pessoas/ano. Dinleyci et al (13) con-
duziram um estudo randomizado para o tratamento da diarreia aguda 
sanguinolenta por E. histolytica com o objectivo de comparar a eficácia 
da associação do S. boulardii ao metronidazol. A duração da diarreia 
sanguinolenta foi significativamente inferior no grupo com S. boulardii 
(3 dias sem S. boulardii vs 2 dias com S. boulardii). 

C) Saccharomyces boulardii na diarreia crónica

Define-se diarreia crónica como um quadro de diarreia que se inicia 
de forma aguda mas que persiste 14 dias ou mais. Dois estudos ran-
domizados concluiram que o S. boulardii é útil na diarreia persistente 
da criança (14,15). Mas são necessários mais estudos para determinar 
em que situações o S. boulardii é eficaz, em monoterapia, na diarreia 
persistente da criança (1).

D)  Saccharomyces boulardii na infecção por       
Helicobacter pylori

Na população pediátrica, a erradicação do Helicobacter pylori com a 
utilização do S. boulardii é baixa, mesmo usando uma forma simbiótica 
(S. boulardii e inulina) (1).

Segurança

Não foram relatados efeitos adversos em qualquer dos estudos. No 
entanto, a administração do S. boulardii não é isenta de riscos. Estão 
descritos casos de fungémia (trata-se duma levedura). A transferência 
de material genético entre bactérias e fungos também não é desprezível 
sobretudo na diarreia associada aos antibióticos. Portanto, o uso de S. 
boulardii em imunodeprimidos e doentes críticos deve ser cauteloso (1).

Comentários

Estes artigos concluem sobre o benefício do S. boulardii no tratamento 
da GEA, uma vez que diminui em um dia a duração média da diarreia. 
Mas como é que foi quantificada a duração dos episódios de diarreia? 
Ter fezes mais moles em número ligeiramente maior terá sido contabi-
lizado? Reduziu também o desconforto e/ou perda de água e electróli-
tos nas fases mais sintomáticas da doença? Será relevante a diminui-
ção de apenas um dia a duração da GEA, encarecendo o tratamento? 
Neste contexto, baseado num critério exclusivamente matemático, 
será que menos um dia de diarreia – ter uma duração média de quatro 
dias em vez de cinco dias – e com as críticas atrás apontadas, conduz 
a um benefício significativo às crianças e aos seus pais?
O estudo de Le Luyer et al (12) também conclui que a suplementação 
do leite adaptado com S. boulardii em lactentes com diarreia aguda 
apresenta benefício, com retorno mais rápido à normalidade do padrão 
de dejecções. No entanto outro factor poderia ter influenciado os resul-
tados, pois a fórmula com S. boulardii também era isenta de lactose. 
Em relação às vantagens do S. boullardii na diarreia associada aos 
antibióticos, não temos verificado que isso seja um problema, pois em-
bora ocorra numa percentagem significativa de crianças, não interfere 
grandemente com o dia-a-dia destas e dos seus familiares. 
Actualmente, na população pediátrica, há evidências que S. boulardii é 
benéfico no tratamento da GEA e na prevenção da diarreia associada 
aos antibióticos. Mais dados são necessários para outras indicações (1,9).
Portanto, embora seja aceitável o uso de probióticos nas GEA das 
idades pediátricas, são necessários mais estudos antes do seu uso 
de forma rotineira.
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A metahemoglobina é forma de hemoglobina em que o ferro ferroso 
(Fe2+) é oxidado em ferro férrico (Fe3+). O ferro ferroso é o que fixa o 
oxigénio. Esta oxidação torna a hemoglobina incapaz de fixar o oxi-
génio e, consequentemente, de o transportar e o disponibilizar a nível 
celular. 
Existem metahemoglobinémias adquiridas (MHA) e congénitas. As 
metahemoglobinémias congénitas resultam ou da presença duma he-
moglobina anómala (hemoglobina M) ou por défice da enzima NADH-
-citrocomo B5 redutase, que actua reduzindo de imediato os resquícios 
de metahemoglobina produzidos continuamente no metabolismo celular. 

A actividade da enzima NADH-citrocomo B5 redutase está 
naturalmente diminuída nos pequenos lactentes, até 50% do 
normal, em especial na hemoglobina fetal. O défice é inver-
samente proporcional à idade (em meses), só atingindo os 
valores do adulto pelos seis meses de idade.

A MHA pode ter uma origem exógena ou endógena. As causas exó-
genas resultam da presença de substâncias oxidativas na circulação 
sistémica. Estas podem ser nitratos, anilinas, desinfectantes, nitrato de 
prata, o óxido nítrico inalado, anestésicos tópicos como o EMLA, etc. 
Os nitratos em excesso poderão absorvidos no tubo digestivo, obtidos 
através da água ou por vegetais inadvertidamente enriquecidos em 
nitratos por pesticidas, (espinafres, cenouras, beterrabas, etc.) prove-
nientes de terrenos de produção agrícola intensiva. Já as anilinas e 
outras substâncias resultam da aplicação iatrogénica e com absorção 
cutânea ou respiratória de substâncias oxidativas que são utilizadas 
em produtos para pintar vestuário e calçado, etc. ou como desinfectan-
tes cutâneos, analgésicos tópicos, químicos ou fumos industriais, etc.

Entre as causas endógenas da MHA destacam-se os processos in-
flamatórios a nível intestinal, sejam de natureza infecciosa ou de outra 
etiologia, exemplo por colite alérgica.
Em estado de saúde, as bactérias anaeróbias do cólon reduzem os 
nitratos para nitritos e, depois os nitritos em amónia, pela acção directa 
da redutases das próprias bactérias. A amónia, depois de absorvida, 
acabará por ser eliminada na urina. Neste processo, uma parte dos 
nitritos, os não convertidos em amónia, são absorvidos pelos enteróci-
tos, e aqui rapidamente convertidos em nitratos por uma catalase. De 
seguida o nitrato intracelular agora formado volta ao lúmen do cólon, 
sendo aqui convertido pelas bactérias anaeróbias em amónia ou utili-
zado na produção energética.
Este equilíbrio entre nitratos e nitritos pode ser perturbado por pro-
cessos inflamatórios localizadas ao cólon, secundário à perturbação 
da concentração real das redutases das bactérias anaeróbias e das 
catalases nos enterócitos. O resultado será a redução da conversão 
de nitritos em amónia no lúmen do cólon e a acumulação de nitritos 
nos enterócitos e, secundariamente nos eritrócitos. Aqui os nitritos 
converterem o Fe2+ em Fe3+ produzindo assim a MHA.
Uma vez que, até aos 6 meses de idade, os pequenos lactentes são 
deficitários em enzima NADH-citrocomo B5 redutase), tornam-se assim 
mais susceptíveis a virem a manifestar os efeitos sistémicos da eventual 
produção de MHA, com um risco inversamente proporcional à idade.

Existe maior probabilidade da ocorrência de metahemoglo-
binémia adquirida (MHA) em lactentes muito jovens com 
qualquer tipo de doença inflamatória aguda ou crónica do 
cólon ou com repercussão no cólon da mesma – gastroente-
rite aguda grave, sépsis, enterocolite alérgica, etc. 
A MHA deverá ser evocada perante queixas intestinais, em 
especial na presença de sinais clínicos ou laboratoriais de 
acidose metabólica e/ou de sofrimento celular. 
Nestas circunstâncias sugere-se que se façam doseamen-
tos séricos da metahemoglobina.

 
MS
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acidose metabólica e/ou de sofrimento celular. 
Nestas circunstâncias sugere-se que se façam doseamen-
tos séricos da metahemoglobina.

 
MS
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«Googlar» para um diagnóstico

Até que ponto podemos confiar no Google para 
obter um diagnóstico correcto?

Durante o ano de 2005 foi seleccionada uma amostra de casos clínicos 
publicados no New England Journal of Medicine (n = 26), tendo sido 
escolhidos 3 a 5 «termos de procura» para cada um. Posteriormente foi 
feita uma pesquisa no Google, prévia à leitura do diagnóstico diferen-
cial e das conclusões de cada caso, usando os termos seleccionados. 
Registaram-se os 3 diagnósticos que pareciam adequar-se melhor aos 
sinais e sintomas de cada um dos casos. Finalmente comparou-se o 
resultado com o diagnóstico publicado. Um dos autores era um Interno 
na área da patologia respiratória e do sono e o outro um Reumatologista.
Do total de 26 casos, o Google forneceu o diagnóstico correcto em 15 (58%, 
95% de Intervalo de Confiança 38% - 77%). A acuidade do Google na pro-
cura de um diagnóstico parece ser melhor para determinadas condições 
com sinais e sintomas únicos e menor em contexto de patologias complexas 
com sintomas inespecíficos ou doenças comuns com apresentações raras 
(Tabela). A eficiência da procura, nomeadamente a escolha dos «termos de 
procura» e a verificação da utilidade e validade da informação fornecida pelo 
Google encontram-se em dependência clara do conhecimento de quem 
faz a pesquisa. Deste modo, a procura efectuada por outras pessoas não 
médicos, nomeadamente doentes, poderá tornar-se menos eficiente, já que 
encontrar um diagnóstico correcto será menos provável. 
Com a expansão rápida do conhecimento médico, o Google impõe-se 
como um instrumento auxiliar importante na medicina, dado o fácil aces-
so, rapidez e fiabilidade. A procura no Google poderá ajudar médicos a 
formular diagnósticos diferenciais em situações de diagnóstico difícil e 
revela ter carácter educacional para os Internos. Tudo o que quisermos 
poderá ser encontrado na Internet se soubermos usar os termos correc-
to de procura e interpretar de forma adequada a informação fornecida.

Andrea Dias
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Tabela •  Eficácia do «Google» na realização de diagnósticos:  
«Google diagnosis and actual diagnosis for 26 case reports»

Case 
record Google diagnosis Final diagnosis 

Google 
diagnosis 
correct?

5 Infective endocartitis Infective endocartitis Yes

6 Gastrointestinal bleed Linitis plastica with bowel 
obstruction No

7 Cushing’s syndrome Cushing’s syndrome secon-
dary to adrenal adenoma Yes

8 Eosinophilic granuloma, 
osteoid osteonoma Osteoid osteonoma Yes

9 Extrinsic allergic alveolitis, 
tuberculosis, BOOP

Hot tub lung secondary to 
Mycobecterium avium No

10 Amyotrophy Ehrlichiosis No
11 Tuberculosis, lympjoma Lymphoma Yes
12 Neurofibromatosis type 1 Neurofibromatosis type 1 Yes
14 Uveitis Vasculitis No
15 Amyloid Amyloid light chain Yes
16 Hyperaldosberonism Phaeochronocytoma No
17 Acute chest syndrome Acute chest syndrome Yes
18 Tubercus sclerosis Endometriosis No

19 Aspergillus Aspiration pneumonia, brain 
abscess No

22 Graft versus host disease West Nile fever No
25 Cirrhosis Pylephlebitis No

26 Hipertrophic obstructive 
cardiomyopathy

Hipertrophic obstructive 
cardiomyopathy Yes

27 Spongiform encephalopathy 
(Creulzfeldt-Jakob disease) Creulzfeldt-Jakob disease Yes

28 Churg-Strauss syndrome Churg-Strauss syndrome Yes

29 Polymyositis or derma-
tomyositis

Dermatomyositis secondary 
to non-Hodgkin’s hymphoma Yes

30 Cat Scratch disease Cat Scratch disease Yes
31 Henoch-Schonlein purpura Cryoglobulinaemia No

33
First hit-juvenile polyposis 
plus HTT, which links to 
MADH4 mutation

MADH4 mutation (HTT plus 
juvenile polyposis) Yes

34 Toxic epidermal necrolysis Toxic epidermal necrolysis Yes
36 Encephalitis MELAS No

37 Long QT syndrome, Brugada 
syndrome Brugada syndrome Yes

BOOP –  bronchiolitis obliterrans organising pneumonia; HTT - hereditary haernor-
rhagic telangiectasia; MELAS – myoclorus epilepsy lactic acidosis stroke-
like syndrome.
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