EDITORIAL

E que haja sempre provocadores para
acordar os adormecidos,

abanar os acomodados,

fazer tremer os formatados.

O subfebril nao existe: € uma mentira contada inumeras vezes que se

transformou numa verdade

Palavras-chave: subfebril, febre, definicdo, temperatura axilar, retal,
timpénica, temporal.

Neste niimero da revista, o artigo intitulado «A definigao de febre deve
basear-se no conhecimento e ndo na tradi¢ao», chama a atencéo para
a necessidade, pelo menos para alguns individuos, de ser revista a
definigao de febre .,

As trés definigoes de febre:

E salientado que existem trés definices de febre. Das trés a que usa-
mos no dia-a-dia & a menos correta. Chama-se também a ateng&o para
a necessidade de se ter sempre em conta o local de avaliagéo da tempe-
ratura e da valorizag&o dum novo conceito, 0 das amplitudes térmicas
individual e populacional, em estado de satde e em pico febril .

1?) A defini¢do tradicional, que assenta nos limiares superiores da
temperatura da populagéo, obtidos em estudos populacionais transver-
sais. Nao tem em conta a variabilidade individual e, adota como febre
temperaturas acima de:

- Axilares: > 37,4°C

- Orais: > 37,6°C

- Retais: > 38,0°C

- Timpanicas: > 37,6°C (",

2%) «Temperatura acima do normal da amplitude térmica dum
individuo, no local de avaliagdo». Isto é, temperaturas superio-
res ao +2DP acima da temperatura média do individuo, no local de
avaliagao (.

37) Temperatura igual ou superior a 1,0°C acima da média do
individuo no local de avaliagao .

As amplitudes térmicas (a diferenca entre o valor minimo e o va-
lor maximo das temperaturas de cada individuo e/ou da populagéo
estudada) em regra ndo ultrapassam os 2,0°C; s6 excecionalmente
(apenas em estudos populacionais) atinge os 3,0°C .

Criticas a 1? definicdo: S&o as temperaturas disponiveis. Na realida-
de, estes valores representam as temperaturas da populagéo e néo as
temperaturas dos individuos.

Ao néo terem em conta a variabilidade individual, estas definigoes
(temperatura axilar, rectal, oral, timpanica) tém muitos falsos negativos
(febre a comegar a temperatura mais baixas nos individuos de tem-
peraturas basais baixas) e alguns falsos positivos (atribuindo febre a
individuos saudaveis com temperaturas basais altas) (",
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Criticas & 22 definigdo: E a definigdo mais correta mas, em regra, esta
indisponivel (),

E surpreendente que se avaliem regularmente varios parametros
antropométricos / bioldgicos individuais mas a temperatura corporal
seja omitida. Bastaria a sua avaliacéo regular nas consultas de pue-
ricultura, complementada pelos pais em casa. Bastaria fomentar-se o
habito de avaliar e registar as temperaturas em estado de satde (.

Criticas & 3% definicao: E a definicdo mais pratica e que se aproxima
muito da real temperatura individual. Apenas exige o conhecimento e a
aplicagdo da amplitude térmica individual maxima em estado de saude:
2,0°C (-1,0°C/+1,0°C) ™.

Bastara saber-se alguns registos da temperatura individual. Depois, por-
que a amplitude térmica, tanto da populagdo como dos individuos €, em
regra inferior a 2,0°C (excecionalmente atinge 3,0°C), bastara adicionar
1,0°C ou, excecionalmente 1,5°C, a temperatura basal média individual .

Exemplo pratico: numa das figuras o artigo citado ), para a crianga com
temperatura basal mais baixa a nivel axilar (média de 35,3°C, e com
amplitude térmica real de 1,8°C), deveré considerar-se febre acima de
36,3°C (mais 1,0°C que a temperatura individual basal média) .

O desconhecimento dos novos conceitos sobre fe-
bre, sua fisiopatologia e no¢gdes de termometria por
uma larga percentagem dos profissionais de saude:
No mesmo artigo " séo referidos os resultados dum inquérito, com
perguntas fechadas, aplicado a 426 profissionais de saude: 71% mé-
dicos (55% pediatras ou internos da especialidade de pediatria; 16%
médicos de outras especialidades) e 29% enfermeiros, maioritaria-
mente de servicos de pediatria (2,

E os resultados s&o constrangedores: mais de 90% dos profissionais de
salde ndo sabem como foi determinada a «temperatura normal» que
usam no dia-a-dia; 80% define febre sem ter em conta 0 método de ava-
liag&o (o que sugere que usam sempre 0 mesmo método ou isso lhes
¢ indiferente); quase dois tergos ndo distinguem febre de hipertermia;
apenas 36% definiu corretamente temperatura central; 34% desconhece
qual o local mais fidedigno de avaliagao da temperatura @.

Se os resultados da avaliagdo médica foi m4, a dos enfermeiros foi signi-
ficativamente pior @. Resultados semelhantes num estudo semelhante ©
justificaram a apreciagdo por Mackowiak e colaboradores, de que a maioria
dos clinicos (digo profissionais de satde) «tem conhecimentos rudimenta-
res» sobre febre, sua fisiopatologia e das nogdes corretas de termometria .
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Ainda do mesmo estudo: «pelo menos 75% utilizava a designagao de
subfebril correntemente (médicos 70%; enfermeiros 80%)» @.

Existem temperaturas subfebris? Nao. Existem
febres baixas.

Sub significa «inferior a..., por baixo de...». Subfebril significara abaixo de
febre. Ou «temperatura ligeiramente acima do normal, mas nao febril» ©.
Os individuos de temperaturas basais muito baixas, em pico febril, como
qualquer outro doente aumentardo a sua temperatura basal de 2,0°C a
4,0°C ©. So excecionalmente terdo amplitudes termicas maiores que
4,0°C mas ndo excedem os 5,0°acima da temperatura basal méxima ©.
Por conseguinte, s6 terdo «febre» se tiverem temperaturas elevadas.
Para temperaturas baixas, estes doentes so terdo «febre» se forem
utilizadas outras definicdes que néo a definigao tradicional .

Em 352 sépsis / meningites observadas no Hospital Pediatrico de
Coimbra em criangas com mais de 1 més de idade (1993 - 2011) com
avaliacdo exclusivamente a temperatura axilar a média foi de 39,3+
0,7°C (extremos a 42,0°C e 35,0°C). Destes tinham temperaturas <
a 38,0°C = 4%, <a 38,5°C = 8% e < 39,0°C = 23%. Apenas 8, 2,2%
tiveram temperaturas iguais ou superiores a 41,0°C .

Morreram 36 (10,3%) destes 352 doentes, dos quais 9 (25%) tinham
febre maxima < 39,0°C e apenas 1 (2,8%) tinha temperatura igual ou
superior a 41,0°C mas 2 (6%) tinham temperaturas maximas inferiores
a 38,0°C ™

Nestes doentes com temperaturas baixas, a intuigdo médica, leva a
orienta-los de forma quase igual aos que tém febre. Isto acontece
todos os dias, € em todos os locais em que se observam doentes.
Surpreendente é nédo existirem definigdes consensuais de febre e,
consequentemente de «subfebril» (:819),

A defini¢do de «subfebril» sera sempre arbitraria e, consequentemen-
te, haverd diferentes critérios, tanto em livros como em diversas publi-
cagbes. Concretamente em relagéo a temperatura axilar, as definigdes
de «subfebril» conseguidas em pesquizas online 2, enquadram-se
nas respostas obtidas no inquérito atras citado (Tabela I) @:

Tabela | » Respostas de 301 médicos e 125 enfermeiros a pergunta «Defini¢éo
de subfebril» @:

Definicdo de subfebril: qual a | Médicos Enfermeiros | Estat.

resposta certa?

1. Antecede a febre
2.Temperaturas entre 37,1-37,5°C
3. Temperaturas entre 37,5-38°C

1343%) | 7(56% | 0569
48(159%) | 42(336%) | <0,001
138 (45,8%) | 50 (40,0%) | 0,309

3(
3(

4. No existe 90 (29.9%) | 23(184%) | 0,014

12 (4,0%) 24%) | 0312

5. N&o sei

Mas o que predomina é o livre arbitrio. Exemplos: «Denomina-se tempera-
tura subfebril, a temperatura rectal que oscila entre 37,8°C e 38,3°C» (4
«... 21 patients were afebrile (axillar temperature < 37,0°C) but the remain-
ing 28 were subfebrile (37,1°C - 38,5°C)» (9, Convém reparar nestas duas
definigdes — temperatura rectal para uns, temperatura axilar para outros —
e nos disparates da Ultima (9.

Percebe-se que alguns autores pretendem dizer «febre baixa», o que se
aceita. Mas preocupa-me o conceito de «quase doente» com que alguns
profissionais de salde conotam muitos destes estes reais doentes.
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Por exemplo 37,8°C axilar é claramente febre: € uma temperatura baixa para
tem quem uma temperatura basal média na axila de 36,5°C mas significa-
tivamente mais elevada para quem tem uma média basal de 35,0°C (03,
A palavra subfebril surge em alguns dicionarios médicos ©. Mas dos
resultados da pesquisa de «subfebrile» em motores de busca (Tabela
1), na Wikipedia, em dicionarios médicos de renome (%, em livro de tex-
to especifico sobre febre (™, em livros generalistas de pediatria ('),
no Harrison’s Principles of Internal Medicine % ou numa publicag&o es-
pecifica sobre termos do glossario (vocabulario dos termos técnicos)
da fisiologia térmica @7, o resultado foi sempre 0 mesmo: «No results
found». Zero citagdes! (Tabela ).

Tabela | » Resultados das pesquisas das palavras «fever» e «subfebrile» nos
motores de busca Google, Sciencedirect e PubMed.

Resultados ] »
S 5 5S
~ ZEEEan|E28
= 2 |8828|885
5 2 |Sg88|555
@ 5 ?S20 | B33
@ g 2 £ s
3 O o =
Todas
Google 227.000.000 51.800 as 1.000 0
consultadas
) . Todas
(Sacr't?”g;D"eC‘ 385.681 1000 | as1.000 0
g consultadas
PubMed (artigos) 165.800 220 Todas 0
Wikipedia - 0 -

Concluséo: o conceito «subfebril» ndo consta na literatura cientifica fidedigna de
referéncia.

A temperatura axilar é fiavel? Nao.

Nem a timpanica, nem a oral, nem a temporal...
Para agravar a interpretagdo do conceito «subfebrily, a maioria dos
profissionais de salde desconhece que apenas a temperatura retal &
fiavel 12224 E muitos profissionais colocam limites artificiais e arbitra-
rios na idade limite para avaliagdo da temperatura rectal.

A este proposito realgca-se um estudo realizado com doentes adultos,
entre os anos 2002 e 2011, no St Luke’s-Roosevelt Hospital Center
of Columbia University, um centro universitario de referéncia, com um
dos mais prestigiados hospitais americanos. Retrospetivamente foram
comparadas as temperaturas iniciais (oral, axilar e temporal) com a
avaliagdo subsequente da temperatura retal @2, Nos 27.129 doentes
nos quais depois foi avaliada a temperatura retal a avaliagdo inicial
foi respetivamente: oral em 94%, temporal em 3,6% e axilar em 2,3%
(apenas). Ndo constam avaliagdes timpanicas 2,

Neste estudo, os falsos negativos (comparativamente a avaliagao re-
tal) de qualquer outro método rondaram os 20%: oral 18,5% (4.714 de
25.513), temporal 22,3% (219 de 983), axilar 25% (160 de 634) 2.
Os 25% de falsos negativos da temperatura axilar (comparativamente
a temperatura retal) em idade adulta ??, enquadra-se nos 27% de fal-
so0s negativos constatados em dois estudos pediatricos %),

Num estudo prospetivo pessoal em cuidados primarios, sempre por um Uni-
co investigador, iniciado hé 8 anos, em doentes com idades entre 0 e 10
anos de idade. As criangas foram observadas entre as 16 e as 21 horas. A
principal queixa foi febre. Dos 477 episadios febris (EFs) com temperatura
retal > 38,0°C, 129 (27%) tinham temperaturas axilar < 37,3°C ®.



Para além disso, mais 143 EFs (30%) tinham temperatura axilar >
37,3°C mas < 38,0°C ), Isto é, para além dos 27% de falsos nega-
tivos, mais 30% dos EFs seriam rotuladas (mal) como «subfebris».
No total dos 477 EFs com temperatura retal = 38,0°C, 57% tinham
temperaturas axilares inferiores a 38,0°C %9,

Por outro lado, destes 477 EFs, 212 tinham temperatura retal > 39°C. Destes
apenas 2 tinham temperaturas axilares < 37,3°C (1% de falsos negativos),
mas 44 (21%) tinham temperaturas axilares < 38,0°C. Isto é, 21% das tem-
peraturas retais = 39,0°C seriam classificados como «subfebris» @,

O incorreto rétulo de «subfebril» poderé ter, como consequéncia, um
provavel menor investimento no esclarecimento etiolégico da causa da
febre e na correspondente orientagéo terapéutica.

Os 27% de falsos negativos da temperatura axilar em EFs na crianga,
comparativamente ao método padréo (retal) @, é sobreponivel aos 28%
@e 30% @ de falsos negativos da temperatura timpanica (meta-analise
de 25 estudos @ — (ltimo em 2014) ), aos 20% de falsos negativos e
50% de falsos positivos da temperatura temporal ", e aos 58% de falsos
negativos da temperatura frontal com termémetro de infravermelhos de
contacto @

Mas enquanto os falsos negativos das avaliagdes timpanica, da artéria
temporal e cuténea por infravermelhos resultam de erros de técnica, na
avaliagao axilar os erros resultam de questdes fisioldgicas: vasoconstrigao
periférica, no inicio da subida térmica. Assim, realizar-se uma segunda
avaliacdo da temperatura axilar, cerca de uma hora depois da inicial,
minimizara em muito a baixa sensibilidade de temperatura axilar o que
provavelmente ndo acontecera com outros métodos (.

Conclusoes

0 subfebril n3o existe. E uma mentira contada a toda hora, que se tornou
numa verdade. E um dogma assente na conveniéncia de que é preci-

EDITORIAL

so olhar com alguma cautela para alguns individuos doentes, mas com
temperaturas inferiores a da definigéo tradicional de febre (38,0°C).

Na realidade a definicéo tradicional de febre tém muito falsos negativos
e alguns falsos positivos. Esses falsos negativos e falsos positivos
ocorrerdo em individuos cujas temperaturas basais se situam nos ex-
tremos da distribuigo gaussiana (.

Por outro lado, o principal propésito da avaliagdo da temperatura é de-
terminar da presenca ou n&o de febre, sendo menos importante o grau
exato da temperatura corporal ?%), Isto é, numa avaliagdo da tempera-
tura corporal, muito mais do que o valor exato de temperatura, importa
reconhecer se 0 individuo esté ou ndo doente #2),

Porque a presenca de outros sinais ou sintomas num doente é muito
mais importante do que um valor real da temperatura %29, felizmente
que o0 bom senso, em geral, leva a investigar e a tratar o dito «subfebril»
sintomatico.

Tinham idade pediatrica 22 dos 121 doentes que realizaram hemocultu-
ras com temperaturas «subfebris», realizadas no extinto Centro Hospita-
lar de Coimbra nos anos 2006 a 2014 (12,

Sera sempre perigoso rotular um real doente como estando «quase doente»

Aos doentes internados, a reavaliagdo da temperatura (axilar ou noutro lo-
cal) nas horas seguintes reduzira muito a taxa de falsos negativos ), o que
podera ndo acontecer com 0s doentes que se mantém em ambulatorio ...

Mas os grandes problemas colocam-se com formatados... Outro pro-
blema, decorrente disso, s@o os doentes aos quais sdo ignoradas as
queixas, pelo pressuposto de que «ndo tem febrey.

Manuel Salgado
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ARTIGOS ORIGINAIS

Perturbacao de Hiperatividade e Défice de Atengcao e Enurese: uma associagao de

duas patologias

Attention Deficit Hyperactivity Disorder and Enuresis: a dual diagnosis

Resumo

A perturbagao de hiperatividade e défice de atencdo (PHDA) e a enu-
rese sdo patologias frequentes em idade pediatrica; ambas interferem
significativamente com a qualidade de vida da crianga ou adolescente
e sua familia.

A PHDA apresenta frequentemente outras condigdes associadas, uma
das quais € a enurese. A coexisténcia de ambas, é estimada em cerca
de 30%. Em comum, estas patologias tém fatores fisiopatolégicos com
origem no sistema nervoso central, entre os quais dificuldade em des-
pertar do sono e atraso na maturag&o neuroldgica.

Os autores fazem uma revisao teorica dos principais fatores fisiopa-
tologicos envolvidos na PHDA e enurese, e discutem o tratamento e
progndstico desta associagdo comorbida.

Palavras-chave: Enurese; Perturbacéo de Hiperatividade e Défice de
Atencao; Comorbilidade.

Introdugao
Perturbacgao de hiperatividade e défice de atencao

A perturbagéo de hiperatividade e défice de atengdo (PHDA) é a pa-
tologia neurocomportamental mais comum da infancia."? Durante
os anos do primeiro ciclo do ensino basico, a prevaléncia mundial de
PHDA estima-se em cerca de 5%, sem variagdo geografica significa-
tiva, sendo trés a quatro vezes mais comum no género masculino.®4

O manual Diagnostic and Statistical Manual - Fifth Edition (DSM-5),
define os critérios de diagnostico da PHDA e considera, em termos
comportamentais, trés formas de apresentagao: inatengao, hiperativi-
dade/impulsividade e combinada, quando retne todas as caracteristi-
cas em simultaneo.® As manifestactes ligadas a PHDA, por definicéo,
condicionam prejuizo no funcionamento diario da crianga em termos
académicos, sociais € comportamentais.®

A PHDA é uma entidade multifatorial, influenciada por determinagao
genética em interagdo com fatores ambientais.? Foram identificados
em individuos com PHDA, defeitos distintos em genes codificadores
de proteinas essenciais em vias serotoninérgicas e dopaminérgicas.
@9, Estes defeitos condicionam uma diminuigéo de neurotransmisso-
res como a dopamina, noradrenalina e serotonina, levando a erros nas
vias catecolaminérgicas e que se julga contribuirem para a fisiopato-
logia desta doenga.®?

Vérios estudos sugerem também, défices estruturais e funcionais em
areas especificas do sistema nervoso central (SNC) de individuos com
PHDA, nomeadamente no cortex frontal, pré-frontal, temporal e parie-
tal, bem como ganglios da base, areas do corpo caloso e do cerebelo
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Abstract

Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) and enuresis occur
frequently during paediatric age; both conditions interfere significantly
with child or adolescent and family quality of life.

ADHD s often associated with other conditions, including enuresis.
The coexistence of both is estimated at about 30%. These disorders
have in common pathologic factors that originate from the central ner-
vous system, including difficulty in awakening from sleep and neurolo-
gical immaturity.

The authors present a literature review of the major pathophysiologi-
cal factors involved in ADHD and enuresis and discuss treatment and
prognosis of this comorbid association.

Keywords: Enuresis; Attention Deficit Disorder with Hyperactivity; Co-
morbidity .

(vérmis). ™8 Ocorrem anomalias no processamento do controlo inibi-
torio por disfungdo na ativagdo do cortex frontal, do nicleo caudado
e cingula anterior. ® Esta alteragdo na fungdo do controlo inibitdrio,
explica caracteristicas tipicas de individuos com PHDA, como a impul-
sividade e a dificuldade na organizagéo, aten¢éo e meméria, compro-
metendo a capacidade de fungdo executiva.?)

Em interagdo com estes fatores neurogenéticos, verificam-se condicio-
nantes ambientais que podem favorecer a ocorréncia de PHDA, como
baixo nivel socioecondémico, patologia mental materna, conflito familiar
e psicopatologia do individuo. @

Metade a dois tercos das criangas com PHDA, apresenta uma patolo-
gia do desenvolvimento, psiquiatrica ou fisica associada (comorbilida-
de), sendo a mais frequente a perturbagéo de oposigéo e desafio, que
coexiste em 40 a 70% dos casos.®

Né&o se trata das comorbilidades mais divulgadas da PHDA, mas é fre-
quente a constatagdo clinica, e esta também demonstrada a maior sus-
cetibilidade destes individuos a patologia vesical, particularmente a enu-
rese, mas também incontinéncia urinaria diurna e disfungéo vesical.('*®

Enurese

A enurese ¢ definida por perda urinaria involuntaria, durante o sono,
em criangas com idade superior ou igual a 5 anos, quando ja é expec-
tavel a existéncia de controlo vesical. /" O termo «enurese diurnay»
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foi abandonado e, atualmente, o fenémeno de perda incontrolavel de
urina durante o dia, denomina-se «incontinéncia urinaria diurnax». "
Trata-se de uma patologia comum na infancia, estimando-se que afeta 6
a 10% das criangas aos 7 anos e 1 a 2% dos adolescentes, estabilizando
com esta percentagem na idade adulta. 78 E cerca de duas vezes mais
comum no género masculino e séo fatores de risco adicionais: historia fa-
miliar positiva de enurese, baixo nivel socioecondmico e raga negra. (¥

O fator comum nestas criangas ¢ a dificuldade em despertar com a
sensagao de replegdo vesical. Os mecanismos patogénicos envolvi-
dos na enurese séo complexos, determinados por fatores genéticos,
que condicionam um défice na maturagdo do SNC, modulados por fa-
tores individuais e ambientais. (®

Diferentes fatores fisiopatolégicos da enurese podem coexistir na
mesma crianga: atraso na maturagdo do SNC, alteragdes no ritmo
circadiano da hormona antidiurética com ocorréncia de politria notur-
na e capacidade vesical diminuida. 729 O atraso na matura¢éo do
SNC em criangas enuréticas tem sido demonstrado, nomeadamente
através de estudos eletrofisioldgicos. " Iscan A et al demonstraram,
com a realizagdo de potenciais relacionados com evento, uma maior
laténcia num determinado componente (P300) em rapazes com enu-
rese (comparada com controlos), o que traduz um atraso maturacional
do SNC nesses individuos. @V De uma forma global, uma disfungéo
abrangente do tronco cerebral podera estar na origem da enurese.??
Assim, anomalias funcionais do locus coeruleus e do centro miccional
da protuberancia poder&o resultar na incapacidade de controlo miccio-
nal durante o sono. (720

Arelagdo entre enurese e psicopatologia ja foi extensamente estudada,
nomeadamente no que diz respeito a atrasos na maturagdo do SNC.
(2223 A enurese relaciona-se frequentemente com problemas de com-
portamento na crianga, baixa autoestima e tem um profundo impacto
social e psicologico na crianca e familia. ® Estima-se que 20 a 30%
das criangas com enurese, apresentem disturbios comportamentais,
sendo a patologia comérbida mais especifica a PHDA. ®11.15.16:2224-:26)

Coexisténcia de PHDA e enurese

A coexisténcia de PHDA e enurese ¢ elevada em ambas as diregdes,
sendo consistentemente estimada em cerca de 30%. #2429

Além da constatag&o clinica de uma frequente coexisténcia de PHDA
e enurese, varios estudos epidemioldgicos o comprovam. Os estudos
existentes na literatura s@o habitualmente unidirecionais, focando-se
numa populag@o com uma das patologias e encontrando depois a pre-
valéncia da outra.

Em criancas dos 6 aos 12 anos com enurese, a prevaléncia de PHDA
ja foi estimada entre 10 a 50%, sendo superior num hospital terciario
em relag@o a um ndo terciario. @ Assim, mesmo as taxas mais baixas
deste estudo (10%) sao superiores a prevaléncia de PHDA da popula-
céo geral (5%). @ Um estudo semelhante, numa populagéo pediatrica
com enurese, mostrou que os casos de PHDA aumentam de 10% em
cuidados primarios e secundarios, para 30% em cuidados de saude
terciérios. ® De forma semelhante, numa populagao com enurese (120
criangas dos 6 aos 12 anos), Baeyens D et al, identificaram uma preva-
léncia de 40% de PHDA. @
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Esta tendéncia confirma-se em estudos maiores, nomeadamente
numa vasta amostra representativa nacional norte-americana, em que
criangas dos 8 aos 11 anos com enurese, apresentaram um risco 2,88
vezes superior de ter PHDA do que criangas sem enurese (®); de modo
semelhante, um estudo asiatico determinou em criangas com enurese
um risco 2,6 vezes superior de ter PHDA, em relagéo a controlos. @
De forma inversa, outros estudos revelam que em criangas com PHDA,
aincidéncia de enurese é superior a da populagéo geral.(11,16,24)
Em diferentes estudos baseados em populagdes de criangas e ado-
lescentes com PHDA, encontraram-se taxas de enurese de 12,5%),
17,5%0 e 28% (4. Mellon MW et al, verificaram que 358 individuos
com PHDA apresentavam um risco 2,1 vezes superior de ter enurese
do que o grupo controlo (sem PHDA)¢"

Formas de apresentacido de PHDA e enurese

Globalmente a enurese estd associada a PHDA, mas, mais especifi-
camente, a forma de apresentagéo de inatengdo, como demonstram
alguns estudos. (122227

Num estudo realizado numa popula¢do com enurese, em que a pre-
valéncia de PHDA foi 40%, a forma de apresentacdo inatenta foi a
mais frequente (22,5%), seguida da combinada (15%) e, por ultimo, da
hiperativa (2,5%). Os autores constataram ainda, que quanto maior a
idade das criangas, maior a propor¢do de PHDA da forma inatenta em
relagdo as restantes. @

Outro estudo de acompanhamento em criangas com enurese revelou,
no grupo em que coexistia PHDA, que se tratava sobretudo da forma
de inatengdo; ao longo dos quatro anos do estudo, a diminuicdo da
frequéncia de PHDA ocorreu sobretudo a custa de menos casos da
forma hiperativa. ®

Elia J et al, estudaram 344 criangas com PHDA e constataram que
0 grupo com a comorbilidade enurese apresentou mais sintomas de
inatengdo em relagéo ao grupo sem enurese. (2

Com constatagdes semelhantes, outro grupo de autores mostrou, em
criangas com PHDA, scores de inaten¢do superiores no grupo com
enurese associada, em relagdo ao grupo sem enurese. 4

Fisiopatologia da relagao PHDA e enurese: o que
mostram os estudos

A fisiopatologia que explica a coexisténcia de PHDA e enurese ainda
nao é totalmente clara. Julga-se que esta coexisténcia se deva a fato-
res neurobiol6gicos em comum, nomeadamente genéticos, ambientais
elou psicossociais. %

APHDA e a enurese partilham fatores de risco, como o género mascu-
lino e baixo nivel socioecondmico. Assim, ambas sdo mais frequentes
nos rapazes e estima-se que a probabilidade de rapazes com enurese
apresentarem problemas de comportamento (entre os quais a PHDA)
€ o dobro da de raparigas da mesma idade com enurese. %% Tem
sido também constatado que o baixo estado socioeconémico, favorece
a coexisténcia de ambas as patologias.

Apesar de ambas as condicdes, isoladamente, terem etiologia ge-
nética comprovada, um estudo que avaliou a transmisséo familiar
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de enurese em individuos com e sem PHDA, mostrou que a taxa de
transmissao de enurese em parentes de primeiro grau foi independen-
te da presenca de PHDA. Estes autores concluiram que a transmissao
destas comorbilidades seria independente. #? No entanto, dado que
ambas, PHDA e enurese, coexistem entre membros da mesma familia,
s80 necessarios mais estudos para se poder assumir esta premissa.
Varios estudos explicam a maior ocorréncia de enurese no grupo da
PHDA, por uma menor capacidade das criangas com PHDA desper-
tarem de forma suficiente a levantar da cama, perante a ocorréncia
de replecdo vesical. (233 Assim, ja se comprovou que criangas com
enurese, tém maior dificuldade em despertar, do que criangas sem
enurese, e que esse aspeto é também um fator comum a PHDA. (12
Outros investigadores, apontam como principal fator patogénico co-
mum, o atraso de maturagdo do SNC. ®2V

Estudos da década de 90 mostraram que a PHDA e a enurese tinham
em comum défices em centros do tronco cerebral, com consequen-
te alteragdo em fungdes de inibigdo. *4* Para além do envolvimento
do tronco cerebral, Baeyens et al, demonstraram a existéncia de uma
incapacidade no processamento da inibicdo subcortical. Este facto
condiciona um efeito negativo sobre a capacidade de despertar e de
sinalizar o tronco cerebral, nos individuos que apresentam enurese
como comorbilidade. @ Este defeito, provavelmente ocorre por dis-
fungdo das vias descendentes cortico-estriato-pélidas, e traduz-se em
problemas na identificagéo e discriminag&o precoces de determinadas
aferéncias sensoriais. ¥ Julga-se que estes defeitos subcorticais, bem
como do tronco cerebral, expliquem o deficiente processamento da
informag&o de replegéo vesical e consequentemente conduzam a in-
capacidade da crianca acordar para esvaziamento da bexiga. %

Na enurese e na PHDA existem diferentes vias neuronais envolvidas;
no entanto, também partilham alteragdes em estruturas cerebrais e
vias neuronais em comum, sendo estas a insula, cortex cingulado an-
terior e outras estruturas corticais como o cortex pré-frontal. 0 Estas
vias neuronais comuns, estdo também envolvidas em processos de
regulacdo da emogao, particularmente o cortex cingulado anterior.®®
Equit M et al, estudaram o processamento central das emogdes, atra-
vés de critérios objetivos eletrofisiologicos, em criangas com enurese
noturna, PHDA, as duas patologias em comum e compararam com
controlos, concluindo que as criangas com enurese processavam emo-
¢es de forma diferente de criangas com PHDA isolada e controlos.?)
As criangas com enurese € PHDA foram as que processaram emogoes
de forma mais intensa, exibindo efeitos de interagéo do SNC que néo
podem ser explicados pelas diferentes patologias isoladamente. 2%
Outro estudo de processamento de emogdes em adolescentes com
PHDA, demonstrou maiores niveis de depresséo e ansiedade, e dificul-
dade em identificar expressdes emocionais relacionadas com ameaga
(através de uma atividade diminuida nos potenciais relacionados com
evento). Estes individuos foram novamente testados apds quatro sema-
nas de tratamento com metilfenidato, tendo havido melhoria na atividade
neuronal, nomeadamente no reconhecimento das emogdes.*”

Yu B et al, estudaram a inteligéncia em criangas com enurese (n=75),
comparando com um grupo controlo (n=72) e mostraram que os niveis
de inteligéncia global em criangas com enurese, s@o semelhantes ao
de criangas sem patologia.®® No entanto, nesta avaliagéo, os resulta-
dos relativos @ memoria e atengdo foram significativamente inferiores
no grupo da enurese. Os autores concluiram que havia um desequi-

librio entre as estruturas de inteligéncia e que devia existir um défice
de memoria/atengdo no grupo de criangas com enurese. Este mesmo
grupo concluiu ainda, através da realizagdo de morfometria baseada
em voxel, que o grupo com enurese apresentava diminuigdo da densi-
dade de massa cinzenta no cortex pré-frontal dorsolateral direito, bem
como no lobo posterior esquerdo do cerebelo. ¥ Estas alteragdes
morfolégicas do sistema nervoso central poderao estar na origem das
alteragdes de meméria e atencéo das criangas com enurese e podem
explicar a associagdo desta patologia a PHDA.

Yang TK et al, conduziram um estudo com aplicagéo de testes de aten-
¢do em criangas com PHDA, com analise das diferengas nos subgru-
pos com e sem enurese. O subgrupo com enurese, teve reagdes mais
rapidas na maioria dos dominios dos testes, nomeadamente no con-
trolo inibitdrio, na memoria de trabalho e na meméria auditiva mantida.
Os autores concluiram que as respostas obtidas, poderiam traduzir
diferengas neurofisiologicas no padrdo da atengdo em doentes com
PHDA com e sem enurese associada('¥

Além da enurese, as criangas com PHDA parecem apresentar também
maior ocorréncia de outros sintomas miccionais como incontinéncia
urinaria diurna, urgéncia miccional e esvaziamento vesical pouco fre-
quente."™ Havera certamente um componente comportamental nesta
associagdo, mas, poderdo existir também vias neurofisiologicas que
a expliquem. Assim, se por um lado a PHDA é um disturbio de vias
neuronais serotoninérgicas e adrenérgicas, também o colo vesical res-
ponde a vias alfa-adrenérgicas.

A ocorréncia de outras comorbilidades parece também ser mais co-
mum em doentes com PHDA e enurese, em comparagéo a criangas
que tenham apenas PHDA, nomeadamente perturbacéo generalizada
de ansiedade ou perturbagao obsessivo-compulsiva.”

Tratamento

O tratamento farmacolégico de primeira linha na PHDA s&o os farmacos
psicoestimulantes, sendo o metilfenidato o Unico existente em Portugal.
Este atua no SNC, inibindo a recaptagdo de dopamina aumentando as-
sim as concentragdes extracelulares deste neurotransmissor.@ Estudos
neuroimagiologicos mostraram que a atuagdo do metilfenidato ocorre
essencialmente a nivel do cortex frontal, ganglios basais e cerebelo.®
Hé descricéo de casos de resolugéo da enurese em jovens que tam-
bém apresentavam PHDA, ap6s terem sido medicados com psicoesti-
mulantes (metilfenidato ou anfetaminas) e atomoxetina.“%4"

A atomoxetina, aprovada pela FDA em 2002, é um farmaco simpatico-
mimético de acgao central, inibidor da recaptagéo da noradrenalina,
ndo estimulante, comprovadamente eficaz e seguro. Pode ser usa-
do em alternativa ao metilfenidato, quando coexistem ansiedade ou
tiques e tem uma durag&o de agao de cerca de 24 horas. Ja se provou
também que, em criangas com enurese (com ou sem PHDA), este
farmaco leva a uma diminuigédo da frequéncia de noites molhadas.“?
O efeito exato dos psicoestimulantes na enurese é desconhecido, mas
julga-se que a sua ag&@o noradrenérgica atue diretamente na bexiga,
com diminuig&o da contractilidade e relaxamento do detrusor, levando
a um aumento da capacidade vesical.“!

Por outro lado, o tratamento convencional da enurese e de sintomas
de disfungdo miccional, além de medidas de educagdo higieno-die-
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téticas, passa por farmacoterapia. O farmaco de primeira linha é a
desmopressina, um analogo da hormona antidiurética, que leva a um
prolongamento do tempo de replegéo vesical.*3 Como adjuvante des-
te farmaco, para casos de sintomas miccionais frequentes, utilizam-
-se farmacos de agéo anticolinérgica, como a oxibutinina que, com
atuagéo central, diminui a influéncia parassimpatica sobre a bexiga.
Desta forma, permite uma diminui¢&o dos espasmos involuntarios do
musculo detrusor da bexiga, impedindo micgdes téo frequentes. Gor
RA et al, demonstraram a eficacia destes dois farmacos no tratamento
de criangas com enurese efou disfuncéo vesical, medicadas também
com metilfenidato por PHDA.“3) Este estudo demonstrou que criangas
diagnosticadas com PHDA respondem também favoravelmente ao tra-
tamento com desmopressina e terapéutica anticolinérgica.*¥

Em resumo, de acordo com a literatura, tanto a PHDA como a enure-
se beneficiam do tratamento com farmacos psicoestimulantes. Desta
forma, é licito fazer uma prova terapéutica com psicoestimulantes em
criangas com ambas as patologias quando a enurese néo responde ao
tratamento convencional.

Prognéstico

A PHDA é um fator de risco para que a enurese seja mais prolongada
e de mais dificil tratamento.(1.16:23:2643)

Baeyens D et al, fizeram o seguimento de criangas com enurese du-
rante dois anos e constataram que ao fim desse periodo 65% das
criangas com PHDA ainda mantinham enurese comparando com 37%
do grupo que apresentava enurese sem PHDA."® Neste estudo, uma
crianga com PHDA apresentava 3,2 vezes mais probabilidade de man-
ter enurese ao fim de dois anos, do que uma crianga sem PHDA asso-
ciada. Além disso, quanto maior era o score de desatengdo, maior a
probabilidade de manter enurese ao fim de dois anos.

Baeyens D et al, reportaram que, em criangas com coexisténcia de
PHDA e enurese, a probabilidade de resolugdo da enurese aos 2 anos
de tratamento era menor em relag&o a criangas sem PHDA; no entan-
to, esta diferenca ja néo se constatou aos 4 anos de acompanhamento
das criangas. Ao longo dos 4 anos, houve uma diminuigdo mais mar-
cada da enurese do que da PHDA, sugerindo que esta se trata mais
de uma comorbilidade psiquiatrica da enurese do que de comporta-
mentos secundarios.®

De forma semelhante, Crimmins et al, constataram que o tratamento
nao farmacologico da enurese em criangas com PHDA foi menos efi-
caz do que em criangas sem PHDA. 29

Um estudo em jovens com PHDA e enurese constatou que quanto
mais velhas as criangas e jovens, maior a prevaléncia de PHDA de
forma de apresentag&o inatenta, sugerindo que os problemas de desa-
tencéo condicionem enurese mais persistente.?? Esta forma de apre-
sentacdo de PHDA esta assim relacionada com piores resultados do
tratamento da enurese. 2

A avaliagdo de uma crianga por PHDA ou enurese, deve incluir tam-
bém a pesquisa da outra condicao.
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Conclusoes

As criangas e jovens com PHDA, tém uma prevaléncia de enurese su-
perior a da populagdo geral da mesma faixa etaria. Perante a avaliagéo
clinica de um jovem com PHDA, é fundamental a pesquisa sistematica
de comorbilidades que se associam, entre as quais a enurese. E ainda
importante, a pesquisa de outros sintomas urinarios, nomeadamente
disfungdo vesical e urinaria diurna, perante criangas com PHDA que
apresentem enurese.

A coexisténcia destas patologias pode resultar em maiores problemas
na autoestima e na saude emocional da crianca e da familia, condicio-
nando maior dificuldade na abordagem e pior resposta ao tratamento
de ambas as situagdes, pelo que estas criangas e adolescentes pode-
rdo beneficiar de uma abordagem multidisciplinar.

Quadro 1 « Pontos-chave

1. A PHDA e a enurese s&o patologias frequentes em criangas e
adolescentes, que motivam um importante nimero de consultas
de Pediatria.

2. Mais de 50% das criangas com PHDA apresentam uma ou mais
comorbilidades associadas, entre as quais a enurese.

3. A coexisténcia de PHDA e enurese estima-se em cerca de 30%.

4. A enurese associa-se mais frequentemente a PHDA com forma
de apresentacdo de inatengéo

5.A coexisténcia de PHDA e enurese parece ser explicada por
fatores neurobiol6gicos em comum, como atraso de maturagéo
do SNC, dificuldade em despertar e alteragdes em estruturas do
SNC, particularmente do sistema limbico (tronco cerebral, cortex
pré-frontal, insula e cortex cingulado anterior).

6.0 tratamento de primeira linha da PHDA consiste em farmacos
psicoestimulantes, sendo o metilfenidato paradigmatico, que ja se
demonstrou ter também efeito positivo na enurese.

7.A PHDA associa-se a casos de enurese de mais dificil resolugao.

8.Na avaliacdo clinica de uma crianga/adolescente com PHDA é
fundamental a pesquisa de comorbilidades entre as quais a enu-
rese e, em casos mais complexos, promover uma abordagem
multidisciplinar no tratamento destes.

Legenda: PHDA - Perturbagéo de hiperatividade e défice de atengéo; SNC - Siste-
ma nervoso central
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Agressividade em Meio Escolar - Urgéncia Pediatrica do Hospital de Dona Estefénia

Aggressive Behavior at School — Emergency Department of the Hospital de Dona Estefania

Resumo

Introdugao: A agressividade em meio escolar (AME) representa uma
preocupacéo crescente na sociedade portuguesa. Conhecer a epide-
miologia dos casos de AME identificados na urgéncia pediatrica (UP)
€ importante para otimizar a abordagem multidisciplinar essencial nes-
tas situagdes.

Material e Métodos: Estudo retrospetivo dos casos identificados
como AME nas 392.768 admissdes da UP do Hospital de Dona Este-
fania (HDE) nos anos 2000/02/04/06/08.

Resultados: Foram identificados 51 casos de AME. Verificou-se um
aumento do nimero de casos ao longo dos anos. O grupo etario mais
representado foi dos 11 aos 15 anos (60,8%). O sexo masculino foi
predominante como vitima (68,6%) e agressor (78,6%). A agresséo
fisica foi o principal diagnostico (96%), seguida de abuso sexual.
Os agentes de violéncia conviviam frequentemente com a crianga
(89,8%). Foram realizados exames complementares imagiolégicos em
64,7% dos casos e tratamentos em 9,8%. Foi internado um caso como
medida de protecéo; 21,6% foram referenciados a consulta externa e
13,7% foram referenciados ao Nucleo Hospitalar de Apoio a Criangas
e Jovens em Risco.

Conclusoes: AAME tem vindo a aumentar na Ultima década, tal como
0 niimero de vitimas que recorrem a UP. Nestes casos predomina a
agresséo fisica direta e o sexo masculino como vitima e agressor.
Outras formas subtis de agressividade, nomeadamente o bullying, s&o
dificeis de detetar, e constituem por isso um desafio para os pediatras
que devem estar atentos, particularmente em periodos de maior vul-
nerabilidade.

Palavras-chave: Agressividade, violéncia, escola, urgéncia pediatrica,
bullying.

Introdugao

Nos ultimos anos, a violéncia escolar tem sido objeto de preocupagéo
crescente de toda a comunidade escolar e da sociedade em geral,
sendo topico de investigagdo cada vez mais procurado e com projecéo
mediatica ('3, E dificil quantificar o aumento deste fenémeno a nivel
global, mas muitos investigadores consideram que a indisciplina e as
agressoes na escola tém aumentado de forma acentuada e indiferen-
ciada . Em 2002, a Organizagdo Mundial de Saude declarou que a vi-
oléncia, dada a magnitude e extensdo das suas consequéncias, deve
ser encarada como um problema grave de saude publica pelo que
todos os paises devem considerar prioritaria a sua prevengao primaria.
Neste sentido, a escola deve assumir um papel crucial no controlo da
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Abstract

Introduction: Aggressive behavior at school (ABS) is a growing con-
cern in the Portuguese society. A better understanding of ABS epide-
miology in an emergency department (ED) is important to optimize the
multidisciplinary management in these cases.

Materials & Methods: Retrospective review of ABS cases identified in
a sample of 392,768 admissions in the ED of Hospital Dona Estefania
in the years 2000/02/04/06/08.

Results: ABS was recorded in 51 cases with an increasing number of
cases over the years. The most represented age group was 11 to 15
years (60,8%). There was a predominance of male as victim (68,6%)
and aggressor (78,6%). Physical abuse was the most common aggres-
sion (96%) followed by sexual abuse. The majority of the aggressors
were familiar to the child (89,8%). Imagiologic investigation was per-
formed in 64,7% and 9,8% received hospital treatment. Hospitalization
was decided in one case in order to protect the child. Twenty two per
cent were referred for outpatient consultations and 13,7% to the “Hos-
pital Group for Children and Youth at Risk’.

Conclusions: ABS has been increasing in the last decade, as well
as the number of victims that are admitted at the ED. In these cases,
there is a high prevalence of physical abuse and of male as victim and
aggressor. Other types of aggressiveness, such as bullying, are difficult
fo detect and represent a challenge to pediatricians that must be alert,
particularly in the most vulnerable periods.

Keywords: aggressive, violence, school, pediatric emergency depart-
ment, bullying.

agressividade e sua prevengao, identificando precocemente as situa-
¢0es de risco e propiciando uma conduta social positiva ©.

Avioléncia ou agress@o em meio escolar tem sido caracterizada como
um fenémeno multifacetado e complexo, englobando uma variedade
de manifestagbes, como comportamentos anti-sociais, ofensas a in-
tegridade, vandalismo, indisciplina, roubo, bullying, entre outros 39,
Estes comportamentos podem ser desencadeados por alunos, out-
ros elementos da comunidade escolar ou mesmo exteriores a esta
®). No entanto, os critérios de inclusdo dependem da dindmica cul-
tural e social em que a crianga ou 0 jovem se encontra inserido. Es-
tabelecer uma definigio consensual ou delimitar fronteiras objetivas
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entre os varios dominios € uma tarefa dificil e controversa que en-
globa questdes éticas e psicossociais para além do dominio cientifico,
tornando-se um dos fatores limitadores da investigagdo neste campo
(249), Termos como violéncia, conduta anti-social, indisciplina ou delin-
quéncia nem sempre se referem ao mesmo tipo de fenémeno. Neste
trabalho optou-se por adotar a designagéo «agressividade em meio
escolar» (AME), pois parece ser um denominador comum dos varios
conceitos existentes.

Alguma da conduta agressiva manifestada entre alunos em meio es-
colar tem sido designada por bullying. Apesar de nédo existir consenso
sobre os comportamentos abrangidos, constitui um comportamento
agressivo, intencional e prejudicial de um individuo ou grupo direta-
mente para alguém que n&o se consegue defender ', Este fenémeno
acontece de forma continuada, podendo durar semanas, meses ou
anos e implica uma relag&o desigual de poder ou forga. Pode ser re-
alizado por meios fisicos ou assumir formas verbais e psicolégicas.
Outras formas, como a exclus&o de pares ou o cyberbullying (abuso
através de meios eletrénicos e novas tecnologias de comunicag&o)
sdo também formas frequentes na atualidade 9.

Estudos revelam que 21 a 35% dos alunos portugueses é vitima
de AME (128, Destes entre 10 a 18% & vitima de forma continuada
69, Dados da Associagdo Portuguesa de Apoio a Vitima (APAV) (19,
revelam um aumento gradual de denuncias sobre ocorréncias nos
estabelecimentos de ensino nos Ultimos anos. Contudo, a dimens&o
deste fendmeno dificilmente sera avaliada com todo o rigor e fiabili-
dade, consequéncia direta da variabilidade das defini¢des e conceitos,
operacionalizagéo dos estudos, tipo de participantes e instrumentos
utilizados nas diversas investigagdes.

A literatura tem colocado em evidéncia o caracter transcultural e trans-
nacional do problema, na medida em que surge em menor ou maior
grau em quase todas as escolas avaliadas ¢¥. Segundo um estudo
do programa europeu «Health Behaviour in School-aged Children»
(2000), que envolveu 35 paises e regides maioritariamente europeus,
as percentagens de agressdo nas escolas portuguesas situam-se
globalmente acima da média do conjunto dos paises avaliados nas
idades compreendidas entre os 11 e os 13 anos, ndo se verificando
esta diferenga tdo pronunciada nas restantes idades ¢,

Inimeros autores alertam para as repercussdes nefastas nas vitimas,
agressores e até nos proprios observadores, decorrentes da vivéncia
de AME. Baixa auto-estima, absentismo escolar, associagdo a com-
portamentos de risco e perturbagbes da saude fisica e psicologica
(cefaleias, epigastralgias, ansiedade, pesadelos, fobias, alteragdes do
comportamento) s&o alguns exemplos destas consequéncias " Por
outro lado, verifica-se que as condutas agressivas se perpetuam, em
muitos casos, até a idade adulta 9.

As Instituicdes de Satde tém um papel fundamental no reconhecimen-
to e na intervengéo perante casos de AME e respetivas repercussoes,
visando a redugéo do seu impacto e a prevengéo de novos episddios.
A Urgéncia Pediatrica (UP) do Hospital de Dona Estefania (HDE),
pelo volume do seu movimento assistencial, pode ser um observatorio
epidemiologico deste fendmeno. No entanto, importa reforgar que os
casos que recorrem & UP representam apenas a «ponta do icebergy,
pois aqui figuram apenas os casos que necessitam de uma obser-
vagdo mais especializada. Ao analisar os casos de AME assistidos
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na UP do HDE, este trabalho tem como propdsito englobar todos os
profissionais envolvidos em saude infantil num tema que necessita de
um olhar realista e objetivo com vista um melhor planeamento na pre-
vencao destes eventos, no ambito de uma articulagdo multidisciplinar.

Material e Métodos

Trata-se de um estudo descritivo retrospetivo dos casos identificados
como AME na UP do HDE. Os dados foram retirados dos 392.768 bole-
tins de admiss&do da UP correspondentes aos anos 2000/02/04/06/08.
Foram estudadas variaveis demograficas (sexo, idade, data do episo-
dio, local de residéncia); indices de dinamica intra-hospitalar (refer-
enciagédo, hora de admisséo, triagem, realizagdo de meios comple-
mentares de diagnostico, tratamento, reobservagdes, observagdo
por especialidade e encaminhamento); condi¢des do agressor (sexo,
idade, relagdo com a vitima, situag&o do agressor) e situagéo de abuso
ou violéncia (tipo de agressao, localizagéo das lesdes, instrumento de
agressdo, frequéncia da agressédo). Os dados foram obtidos através
da analise dos registos dos boletins de admissao efetuados na UP e,
posteriormente, processados e analisados no programa SPSS verséo
15.0.

Resultados

Foram identificados 51 casos de AME, o que corresponde a 15% do
total de casos (n=339) com o diagndstico de “Maus Tratos” (MT; mau
trato fisico, abuso sexual, negligéncia, abuso emocional e abandono)
e a cerca de 0,013% do total de admissdes. Verificou-se um aumento
do numero de casos ao longo dos anos do estudo, sendo que 68,7%
dos casos ocorreram nos ultimos dois anos (grafico 1).

Grafico 1 « Evolugéo anual de casos de AME.
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Os dois diagnosticos observados foram de agressao fisica (n=49) e de
abuso sexual com penetragdo anal (n=2). O grupo etario mais repre-
sentado foi dos 11 aos 15 anos (60,8%), seguido do grupo dos 5 aos
10 anos (31,4%) (gréafico 2). Verificou-se um predominio do sexo mas-
culino com 35 casos (68,6%). A totalidade dos casos era proveniente
da Area da Grande Lisboa e 84,3% recorreram & UP sem qualquer ref-
erenciagao anterior. A mae foi quem mais frequentemente acompan-
hou a crianga (n=8) seguido de «auxiliar de a¢éo educativay (n=4). O
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sexo masculino foi identificado como agressor em 78,6%. Os agentes
de violéncia conviviam frequentemente com a crianca (89,8%), sendo
os «colegas de escolay os agressores mais frequentemente identifica-
dos (n=43). Outros agressores identificados foram: «auxiliar de agéo
educativay (n=2), professor (n=2), pai (n=1) e desconhecido (n=3).

Gréfico 2 « Distribuigao dos casos de AME por grupos etarios.
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Relativamente a frequéncia da agresséo, cinco (9,8%) correspondiam
a casos de agressdo continuada. A cabega (n=25) e a face (n=16)
foram as partes do corpo observadas com maior niimero de lesdes.
O instrumento utilizado na violéncia fisica foi caracterizado como
agressédo direta com as proprias maos e pés em 28 e 11 casos res-
petivamente, enquanto objetos como uma pedra, ferro ou faca, foram
utilizados em cinco casos. Foram realizados exames imagiolégicos
em 33 casos (64,7%) e avaliagdo analitica em cinco casos (9,8%).
A necessidade de tratamento na UP ocorreu em apenas cinco ca-
s0s (9,8%). Em 84,3% fizeram-se uma ou mais reobservagdes clini-
cas e foi pedida a colaboragéo a outras especialidades em 26 casos
(51%), mais frequentemente a Cirurgia (21,6%), a Otorrinolaringologia
(11,8%) e a Pedopsiquiatria (9,8%). A avaliagao por Medicina Legal foi
realizada nos dois casos de abuso sexual. Apos a avaliagdo clinica,
foi decidido o internamento em apenas um caso como medida de pro-
tecgéo dado haver suspeita de agresséo continuada por parte do pai;
uma outra crianca foi encaminhada para um Centro de Acolhimento.
Dos restantes 49 casos, 11 foram referenciados ao médico assistente
e outros 11 casos a consulta externa, nomeadamente quatro para a
consulta de Pedopsiquiatria. Foram referenciados sete casos ao NU-
cleo Hospitalar de Apoio a Criangas e Jovens em Risco (NHACJR).

Discussao

Aentidade AME constitui uma dimensao significativa do total de casos
de MT assistidos na UP. Embora o nimero global seja escasso, tem
vindo a aumentar (cerca de 2/3 dos casos nos Ultimos dois anos) o que
esta de acordo com os dados da APAV (9. Hipéteses como a crise da
autoridade familiar e o desrespeito pelas regras instituidas, a restricédo
e falta de oferta educativa, a superlotagdo de alunos e a redugdo do
numero de auxiliares nas escolas, sdo apontadas como possiveis cau-
sas deste tipo de atitudes. No entanto, especula-se que este aumento
se deva a um incremento das denuncias por uma maior preocupagao
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parental na defesa da integridade fisica dos filhos e melhor apoio insti-
tucional e ndo a um aumento real de casos de AME.

E evidente a grande percentagem de casos definidos como violéncia
fisica. Estudos revelam que a maioria das agressdes na escola séo de
natureza verbal %12 ¢ estas acompanham muitas vezes a agresséo
fisica. Aagressao psicologica € menos percetivel e o diagnostico torna-
se dificil de realizar num servigo de urgéncia que representa um am-
biente hostil para a vitima. Por outro lado, este tipo de agressividade
podera igualmente ser desvalorizado pelos familiares e elementos da
comunidade escolar, ndo sendo considerado como um motivo de ida a
UP, apesar das suas repercussdes nefastas. Os dois casos de abuso
sexual ocorridos em meio escolar, transmitem a necessidade de uma
orientacdo imediata e eficaz com vista a minorar as consequéncias
fisicas e emocionais associadas a este tipo de MT (4.

As limitagdes metodoldgicas associadas ao défice de registos clinicos
nos processos de admissao, bem como o tamanho e tipo de amostra
dificultam a comparag&o com outros estudos, assim como a possibili-
dade de realizar andlises estatisticas mais complexas. Contudo, é pos-
sivel analisar comparativamente algumas variaveis. O grupo etario das
vitimas mais representado no nosso estudo foi dos 11 aos 15 anos,
seguido do grupo etario dos 5 aos 10 anos. Estudos evidenciam que,
proporcionalmente, os alunos do 1.° e 2.° ciclo do ensino basico séo
mais frequentemente alvo de agressao fisica, enquanto nos alunos do
3.% ciclo do ensino basico e do ensino secundario a agressao fisica di-
minui e surgem formas de agresséo de carécter mais relacional, o que
parece estar associado ao desenvolvimento de competéncias sociais
durante a adolescéncia 9. No entanto, os nossos resultados poderéo
ser explicados pela maior gravidade das lesoes fisicas nos adolescen-
tes e consequente necessidade de observagao na UP. Apesar da baixa
percentagem, o facto de existirem casos no grupo etério dos 2 aos 5
anos reforga a preocupacéo para este fenémeno desde os primeiros
anos de vida.

Aelevada percentagem de vitimas do sexo masculino (68,6%), aproxi-
ma-se dos valores encontrados na literatura, que se situam entre 58 %
e 71 % ). Simultaneamente, 0 género masculino foi 0 que apresen-
tou a maior percentagem de agressores com 78,6%, um valor idéntico
ao referido por outros autores (7%, Porém, alguns estudos recentes
apontam no sentido da agressdo se manifestar de forma diferente
nos dois sexos e ndo ser significativamente superior nos rapazes @19,
Assim, existe uma maior tendéncia para os rapazes se envolverem
em condutas de vitimag&o e de agresséo de tipo fisico, enquanto as
raparigas exibem predominantemente uma agressdo de tipo relacio-
nal, nomeadamente exclus&o social e rumores pejorativos ©

Os «colegas de escola» foram os agressores mais frequentemente
identificados (8 4%) numa percentagem superior ao encontrado
noutras séries @, mas destacam-se também as situagdes em que out-
ros intervenientes do ambiente escolar, como os funcionarios e profes-
sores foram os agressores. Foi possivel apurar que 9,8% dos casos
correspondiam a agresséo continuada. E provavel que esta situagdo
esteja subdiagnosticada dada a dificuldade na colheita da histéria
numa avaliagdo inicial na UP, a restricdo da informag&do em situagdes
delicadas como as de vitimizag&o de violéncia e, principalmente, 0 néo
recurso a UP para denunciar estas situages.



Conclusodes

Aescola é um local de aprendizagem e aquisicao de normas e valores,
ponto de constante debate e reflexdo que estimula o desenvolvimento
cognitivo e social na crianga/jovem. Porém é igualmente espaco cria-
dor de muitas tensdes e conflitos.

Todos os profissionais de salide podem ser confrontados com situa-
cbes de AME, sendo da sua responsabilidade a detecéo precoce de
fatores de risco e a sinalizagéo das situages as autoridades compe-
tentes. A inespecificidade dos quadros de apresentagéo e as dificul-
dades na abordagem clinica e diagndstica limitam o seu reconheci-
mento, pelo que o pediatra deveréa ter um elevado grau de suspeicéo.
A escola, como entidade com competéncia em matéria da infancia e
juventude nomeadamente na educagéo, encontra-se no mesmo nivel
de interveng&o (o primeiro) na prote¢éo de criangas e jovens em perigo
que a area da saude. Sendo assim, em caso de rutura com 0 ambiente
escolar, o papel do profissional de saude toma particular importancia
na promog&o dos direitos e prote¢do das criangas e jovens em situa-
¢do de risco. E fungdo de todo o Pediatra articular com os restantes
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parceiros de 1° nivel, incluindo Unidades Funcionais dos Agrupamen-
tos de Centros de Saude, Servigo Social, apoio psicolégico ou pedop-
siquiatrico e elaborar um plano de intervengéo e apoio a familia em
consultadoria com o NHACJR (9. Tendo em conta todo o espectro
de influéncias negativas da AME, urge a necessidade de elaborar e
implementar programas de intervengéo eficazes para prevenir estas
situagdes, dirigidos ndo so aos potenciais agressores e vitimas, mas
sim a toda a comunidade, dado que a violéncia a que criangas € jovens
estao sujeitos na escola ndo pode ser descontextualizada da violéncia
percebida no meio familiar e social.

A construg@o de um clima escolar em que todos se sintam seguros
e confiantes, onde haja espago para a construgéo de boas relagdes
humanas e para o desenvolvimento afetivo, intelectual e moral devera
ser sempre uma preocupagao de toda a sociedade.
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Avaliagao de insulino-resisténcia em adolescentes obesos

Evaluation of insulin resistance in obese adolescents

Resumo

Introdugao: A presenca de insulino-resisténcia (IR) em criangas obe-
sas tem sido associada ao surgimento de diabetes mellitus tipo 2 e
doenga cardiovascular, existindo diversos métodos validados para a
sua determinag&o. Objectivos: Determinar a frequéncia de IR numa
amostra de adolescentes obesos segundo trés modelos preconizados,
avaliar a correlagdo entre eles e determinar a possivel associagéo a
factores de risco/co-morbilidades.

Métodos: Estudo transversal analitico com colheita retrospectiva de
dados por consulta de processos clinicos de adolescentes com diag-
nostico de obesidade (indice de massa corporal =P95) e sem terapéu-
tica prévia, seguidos em consulta num hospital nivel Il. Considerou-se
IR se insulinémia (uU/mL) / glicémia (mmol/L) > 2, glicémia (mg/dL) /
insulinémia (uU/mL) < 6 ou “homeostasis model assessment’ (HOMA-
-IR) = 2,5. Andlise estatistica: PASW Statistics 18® (nivel de significan-
cia: a=0,05).

Resultados: Foram incluidos 48 adolescentes, com IR que variou en-
tre 33% e 75%, determinada segundo os indices glicémia/insulinémia
e insulinémia/glicémia, respectivamente. Existiu correlagéo forte entre
os modelos utilizados, com a correlagao mais forte a verificar-se entre
0 HOMA-IR e a insulinémia/glicémia (r=0,97).

Verificou-se que a resisténcia a insulina se associou a valores mais
elevados de perimetro abdominal segundo os trés indices (p<0,05 em
todos) e a maior indice de massa corporal para 0 modelo HOMA-IR
(p=0,026) e glicémia/insulinémia (p=0,032).

Nenhum dos indices mostrou relagéo estatistica entre IR e género,
tens&o arterial sistolica/diastolica 2P95 e niveis de c-HDL em jejum
<P5, ¢c-LDL =P95 ou triglicerideos =P95.

Conclusoées: Verificou-se correlagéo forte entre os modelos utilizados.
O valor do perimetro abdominal associou-se a IR para todos os indi-
ces. Ainsulinémia/glicémia foi o Unico indice que ndo mostrou associa-
cdo entre IR e indice de massa corporal.

Palavras-chave: obesidade, insulino-resisténcia, sindrome metabdlico.

Introdugao

A prevaléncia da obesidade tem aumentado consideravelmente na
adolescéncia ("), existindo uma maior consciéncia das suas complica-
¢Oes médicas. Em Portugal, o Estudo de Prevaléncia da Obesidade
Infantil e dos Adolescentes (2008 — 2009) revela uma prevaléncia de
sobrepeso de 16,9% e de obesidade de 11,3% no grupo etario dos 11
aos 15 anos, 0 que corresponde a uma prevaléncia total de excesso
de peso de 28,2% (comunicagédo pessoal, http://www.onocop.pt/con-
teudos/documentos/EPObIA.pdf).

1 — Hospital Pediatrico, Centro Hospitalar e Universitario de Coimbra
2 — Servigo de Pediatria, Centro Hospitalar de Leiria
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Abstract

Introduction: The presence of insulin resistance (IR) in obese children
has been associated with the development of type 2 diabetes and car-
diovascular disease. A variety of methods for measuring IR have been
validated. Aim: To determine the frequency of IR in a sample of obese
adolescents according to three available indexes, to evaluate the cor-
relation between them, and to establish a possible association with risk
factors / co-morbidities.

Methods: A cross-sectional analytical study was performed, with re-
frospective review of clinical data from obesity diagnosed adolescents
(body mass index =95th percentile) with no previous pharmacological
therapy, observed in ambulatory clinic from a secondary hospital. IR
was defined using the following criteria: blood insulin (uU/mL) / glucose
(mmol/L) > 2, blood glucose (mg/dL) / insulin (uU/mL) <6 or homeos-
tasis model assessment (HOMA-IR) = 2, 5. Statistical analysis: PASW
Statistics 18° (level of significance: a=0,05).

Results: Forty-eight adolescents were included; IR oscillated between
33% and 75%, according to glucose/insulin and insulin/glucose ratio,
respectively. There was a strong correlation between the models used,
the strongest being between HOMA-IR and insulin/glucose (r=0,97).
IR was associated to higher values of waist circumference according
fo the three ratios (p<0,05 for all) and with higher body mass index for
model HOMA-IR (p=0,026) and glucose/insulin (p=0,032).

No ratio showed statistical association between IR and gender, systolic
or diastolic blood pressure =95th percentile and fasting HDL-c levels
<5th percentile, LDL-c or triglycerides 295th percentile.

Conclusions: There was a strong correlation between the models
used. Waist circumference was associated to IR for all indexes. The
insulin/glucose was the only ratio with no association between insulin
resistance and body mass index.

Keywords: obesity, insulin resistance, metabolic syndrome.

Segundo a literatura, a obesidade constitui causa major de insulino-re-
sisténcia (IR) @9, envolvendo uma diminuigéo da acgéo da insulina na
captag&o de glicose pelas células. A resisténcia a insulina € um feno-
meno de reconhecida importancia na patogénese da diabetes mellitus
tipo 2 (DM2), estando ainda associada a outras entidades patoldgicas
como hipertensao arterial (HTA) e outros factores de risco para doen-
ca cardiovascular (DCV) @3, A avaliagdo da sensibilidade a insulina
reveste-se, assim, de grande interesse na pratica clinica.



De um ponto de vista genérico, podemos considerar duas metodolo-
gias para a medigdo da sensibilidade a insulina: na sequéncia duma
intervengéo dindmica ou em condigdes basais. As técnicas de maior
rigor utilizadas recorrem a uma intervengdo dindmica, mas séo de
execucao complexa, ndo apropriadas a pratica e investigagéo clinicas.
Entre elas destacam-se o clamp euglicémico hiperinsulinémico © e o
teste de tolerancia a glicose endovenosa com a anélise do modelo
minimo — minimal model analysis .

Em condicBes basais fisioldgicas (apos jejum nocturno), os niveis plasma-
ticos de insulina e glicose podem ser correlacionados e permitem o calculo
de um indice da resisténcia a insulina. Destacam-se as razdes glicémia/in-
sulinémia e insulinémia/glicémia séricas e o indice do homeostasis model
assessment (HOMA-IR), entre outros ¢, Estes indices sdo de simples
determinag@o, tém mostrado uma boa correlagéo com as técnicas mais
fiaveis de medicao da sensibilidade a insulina e sdo reprodutiveis 1.2,
Este estudo teve como objectivos determinar a frequéncia de IR numa
amostra de adolescentes obesos segundo os quocientes insulinémia/
glicémia, glicémia/insulinémia e HOMA-IR e avaliar a correlagéo entre
eles. Além disso, pretendeu-se determinar a possivel associagéo de IR
com a presenga de factores de risco para o desenvolvimento de DCV.

Material e métodos

Foi realizado um estudo transversal analitico, com recolha retrospecti-
va de dados através da consulta dos processos clinicos de adolescen-
tes (idade compreendida entre 10 e 18 anos), seguidos em Consulta
de Pediatria — Adolescentes do Centro Hospitalar Leiria-Pombal, por
obesidade.

Para avaliagdo estaturo-ponderal, foi utilizado um estadiémetro da
marca Seca®, com resolugdo de 1 mm e balanga digital da mesma
marca. O indice de massa corporal (IMC) foi calculado através da di-
visé@o do peso (kg) pelo quadrado da estatura (m), sendo classificados
como obesos os adolescentes que se encontravam acima do percentil
95, de acordo com a classificagdo proposta pelo Centers for Disease
Control and Prevention (CDC) (3.

Aidade cronolégica dos adolescentes foi determinada em forma cente-
simal, utilizando a data de nascimento e o dia da avaliagao.

Faz parte da avaliagéo sistematica em consulta, a avaliagdo regular do
perimetro abdominal (PA) e tens&o arterial (TA), assim como avaliagéo
analitica apds 12 horas de jejum nocturno, incluindo glicémia, insulinémia
e ficha lipidica completa, feita geralmente de forma semestral. Como tal,
foram utilizadas as avaliagbes mais préximas do pior valor de IMC obtido.
O PA foi obtido na altura do umbigo, com os adolescentes em posigao
erecta, utilizando uma fita métrica ndo elastica, com valor aproximado
as décimas (. O percentil 90 para a idade e género foi determinado a
partir das curvas do CDC 9.

A TA foi aferida por método automatico, em ambiente confortavel,
utilizando esfigmomandmetro eléctrico (Dinamap®) e adequagdo da
bragadeira ao perimetro braquial, apés dez minutos de repouso na
posicéo de sentado. Obtiveram-se 3 medidas, com cinco minutos de
intervalo e foi determinado o valor médio entre as trés. Foram consi-
derados hipertensos os adolescentes com TA acima do percentil 95 de
acordo com a idade, género e estatura (9.

Avaliagao de insulino-resisténcia em adolescentes obesos

Considerou-se dislipidémia valores de colesterol HDL inferiores ao
percentil 5 ou valores de colesterol LDL ou triglicerideos superiores ao
percentil 95 para a idade e género (valores adaptados do Lipid Rese-
arch Clinic Pediatric Prevalence Study) ©.
Foram excluidos os adolescentes que se encontrassem sob terapéu-
tica farmacoldgica para a obesidade, terapéutica anti-hipertensora e/
ou anti-dislipidemiante.
Aanalise dos processos envolveu a recolha de variaveis demograficas
(género e idade), clinicas (IMC, TA, PA, acantose nigricans), analiticas
(glicémia, insulinémia, colesterol HDL, LDL e triglicerideos) e terapéu-
tica instituida durante o seguimento em consulta.
Aresisténcia a insulina foi determinada pelos seguintes quocientes:

Insulinémia (uU/mL) / Glicémia (mmol/L) > 2

Glicémia (mg/dL) / Insulinémia (uU/mL) < 6

Insulina (uU/mL) x Glicémia (mmol/L) / 22,5 (HOMA-IR) = 2,5
Os dados foram analisados através do programa de analise estatistica
PASW 18® (nivel de significAncia a=0,05). Para analise dos dados
foram utilizados a estatistica descritiva, o teste t de Student para vari-
aveis independentes, para comparagéo entre IR e IMC e PA e o teste
de Qui-quadrado para comparagéo entre insulino-resisténcia e género,
TA e ficha lipidica. Para correlag&o entre os 3 quocientes utilizou-se o
coeficiente de correlagao de Pearson.

Resultados

Foram incluidos no estudo 48 adolescentes classificados como obe-
sos, pertencendo 31 (65%) ao género masculino. A média de idade
dos participantes foi de 14,5 + 2,3 anos, sendo que a maioria (30 —
63%) tinha idade superior a 13 anos. Na Tabela 1 estao representados
os resultados das outras variaveis antropométricas e metabolicas.

Tabela 1 ¢ Caracteristicas antropométricas e metabdlicas
da populacao estudada

Total (n=48)

Média + DP
Peso (kg) 83,8+16,5
IMC (kg/m?) 31,2437
Perimetro abdominal (cm) 105,4+9,4
TAs (mmHg) 123,8+13,2
TAd (mmHg) 64,5+8,1
Glicémia (mg/dL) 86,7+6,7
Glicémia (mmol/L) 4,804
Insulinémia (uU/mL) 13,9£7,8
c-HDL (mg/dL) 44,0+10,8
c-LDL (mg/dL) 101,7424,7
TGC (mg/dL) 80,5+45,2

Legenda: IMC - indice de massa corporal; TAs — tensdo arterial sistélica; TAd — tenséo arterial

diastolica; ¢ - colesterol; TGC - triglicerideos.

Foi determinada IR em 75% dos adolescentes segundo o quociente
insulinémia/glicémia, 56% dos casos segundo HOMA-IR e em apenas
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33% dos adolescentes segundo o indice glicemia insulinémia — Tabela
2. Verificou-se boa correlagdo entre os 3 indices (insulinémia/glicémia
e HOMA-IR: r=0,97; glicémia/insulinémia e HOMA-IR: r=-0,8; glicémia/
insulinémia e insulinémia/glicémia: r=-0,79). Metade dos casos (50%)
apresentava acantose nigricans na regido axilar e/ou cervical. Verifi-
Cou-se que a presenca de acantose se relacionava com a existéncia
de insulinorresisténcia para qualquer um dos indices: 75% dos adoles-
centes com acantose tinha IR segundo 0 HOMA-IR, p=0,009; 50% dos
adolescentes com acantose tinha IR segundo o indice glicémia/insuli-
némia, p=0,014; 92% dos adolescentes tinha IR segundo o quociente
insulinémia/glicémia, p=0,008.

Tabela 2 « Insulino-resisténcia segundo os trés quocientes utilizados

Valor Absoluto
Frequéncia de IR
Média + DP

Insulinémia (uU/mL) / Glicémia

2,9¢1,7 36 (75%)
(mmol/L)
HOMA-IR 3,0+1,6 27 (56%)
Glicémia (mg/dL) / Insulinémia 0
(WUimL) 7,9+3,7 16 (33%)

Legenda: IR - Insulino-resisténcia; HOMA - homeostasis model assessment.

O IMC diferiu significativamente nos grupos com e sem IR segundo
os indices HOMA-IR (média 32,2 vs. 29,8 kg/m?; p=0,026) e glicémia /
insulinémia (média 32,8 vs. 30,4 kg/m?; p=0,032).

Noventa e oito por cento dos adolescentes apresentou valor de PA
superior ao percentil 90, sendo que este valor mostrou associagao es-
tatistica com a presenca de resisténcia a insulina, verificada em todos
os indices: HOMA-IR (média 108,7 vs. 101,3 cm; p=0,009), glicémia
/ insulinémia (110,6 vs. 102,7 cm; p=0,009) e insulinémia / glicémia
(107,2 vs. 100,3 cm; p=0,036).

Né&o se verificou associagdo estatistica entre insulino-resisténcia e
género. A HTA sistdlica esteve presente em 16 (34%) adolescentes
e em nenhum se verificou HTA diastdlica. Apesar de ndo se verificar
associagao entre a presenca de resisténcia a insulina e HTA, foi obser-
vada uma maior tendéncia para HTA nos adolescentes com IR definida
pelos indices glicémia / insulinémia e HOMA-IR (50% vs 25% e 44% vs
21%, respectivamente).

As alteragbes do metabolismo lipidico estiveram presentes numa mi-
noria de casos, com 17% dos adolescentes a apresentarem niveis de
colesterol HDL abaixo do percentil 5, 15% com hipertrigliceridémia e
13% com niveis de colesterol LDL igual ou superior ao percentil 95.
Em nenhum caso se verificou associagdo a presenca de IR. Apenas
segundo os indices insulinémia / glicémia e HOMA-IR é que se verifi-
cou maior frequéncia de hipertrigliceridémia, embora sem significado
estatistico - Tabela 3.

Em 7 (14,6%) adolescentes foi iniciada terapéutica com metformina,
em 4 (8,3%) anti-hipertensores (enalapril) e em apenas 1 (2,1%) tera-
péutica anti-dislipidemiante (pravastatina).
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Tabela 3 » Associagao entre insulino-resisténcia e dislipidémia

IR Sem IR
— | CHDL<P5-14% | C-HDL<P5-25%
msuinemia/ | C.LDL> P95~ 11% | CALDL>P%5-17% [p>0,05
TGC=P95-17% | TGC = P95 8%
C-HDL < P5— 6%
Glicémia / C-LDL = P95 - C-HDL>< P5 - 230? 0>
Insulinémia 13% CADL=P95-13% | ¢
TGC = P95 — 13% TGC = P95 - 16% ’
= _ Q0
o | cHDL<Ps-29% |
HOMA - IR o0 C-DL>P%5-14% |
GG P95 15% | TECZP95-14% | °

Legenda: IR - Insulino-resisténcia; HOMA - homeostasis model assessment.

Discussao

Este estudo mostrou que grande parte destes adolescentes, além de
obesidade, ja apresenta pelo menos mais um factor de risco para de-
senvolvimento de DCV. Por sua vez, a obesidade por si s6 é consi-
derada um factor de risco independente para o desenvolvimento de
DCV @,

A resisténcia a insulina significa uma diminuicdo na capacidade da
insulina em estimular a utilizagdo da glicose, o que condiciona um au-
mento da sua produgéo pelas células B-pancreaticas, como mecanis-
mo compensatorio (hiperinsulinismo), enquanto a tolerancia a glicose
permanece normal. Esse estado permanece durante algum tempo, até
que se inicia o declinio na secre¢do de insulina com consequente di-
minuigdo da tolerancia a glicose ®. O hiperinsulinismo é considerado
factor de risco independente para DCV, assumindo um papel importan-
te no desenvolvimento de outros componentes de sindrome metabdli-
co, como a HTA e a dislipidémia @.

Na analise da existéncia de IR, verificou-se forte correlagéo entre os
trés indices utilizados com a correlagdo mais forte a verificar-se entre
os indices insulinémia/glicémia e HOMA-IR, n&o avaliada em estudos
prévios. A boa correlagdo entre HOMA-IR e glicémia/insulinémia foi ja
demonstrada anteriormente . Por outro lado, um estudo levado a
cabo na Turquia em 57 adolescentes obesos demonstrou que o indice
HOMA-IR era mais fiavel na detecgdo de insulino-resisténcia que o
indice glicémia/insulinémia e que o indice QUICKI (quantitative insulin
sensitivity check index) 7.

Os resultados indicam que a IR deve ser monitorizada em adolescen-
tes obesos, uma vez que se associou diretamente a presenga de fa-
tores de risco para DCV, nomeadamente valores mais elevados de PA
e de TA (este ultimo sem significado estatistico). Um estudo Argentino
demonstrou que o PA era um factor preditivo de IR independente, quer
na crianga quer no adolescente ), Além disso, a literatura tem de-
monstrado que maiores niveis de resisténcia a insulina se associam a
maior prevaléncia de sindrome metabdlico ®'®). No entanto, a elevada
percentagem de HTA verificada ndo deve ser sobrevalorizada, uma
vez que as determinagdes ndo foram espagadas no tempo.

No que respeita a literatura disponivel, a maioria das avaliagdes de
insulino-resisténcia ¢ feita com base no indice HOMA-IR. Verificou-
-se que quanto maior o valor de IR avaliada por este indice, maior a



presenca dos factores de risco para o desenvolvimento de DCV, em
concordancia com outros estudos (829, O valor médio de HOMA-IR
do presente estudo foi semelhante aos encontrados noutro estudo em
criangas e adolescentes obesos no Brasil (®). Contudo, quando com-
parado com um estudo realizado nos EUA que envolveu 439 criangas
obesas, os valores médios oscilaram entre 7,05 para moderadamente
obesas e 8,69 para criangas com obesidade severa (%), Este dado pode
apontar para a influéncia de diversas condicionantes, como factores
genéticos, nutricionais, tempo de obesidade e quantidade de gordura
corporal, ndo avaliados neste estudo (2. Apesar de ainda ndo estar
estabelecido o ponto de coorte deste indice em adolescentes, o valor
de 2,5 mostrou ser o melhor para detecgéo de sindrome metabolico
em criangas pré-puberes com excesso de peso .

Como principais limitagdes deste estudo, assinalamos o facto de se
tratar de um estudo com colheita retrospectiva de dados, com uma
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amostra de reduzidas dimensdes. Os dados apresentados referem-
-se a determinagdes Unicas dos valores séricos de insulina e glicose.
Por outro lado, o facto de néo ter sido avaliado o estadio pubertario
pode constituir um viés na interpretagéo dos dados uma vez que na
puberdade se verifica um aumento dos niveis de insulina, independen-
temente da existéncia ou ndo de obesidade (2.

Em conclusao, este estudo mostra que a insulino-resisténcia € uma
realidade em adolescentes obesos, associando-se a factores de risco
para DCV. Torna-se, pois, fundamental, a identificagéo e intervengéo
precoces em adolescentes de risco, visando a melhoria da qualidade
de vida e a prevengao de potenciais complicagoes.
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Nefrolitiase e nefrocalcinose pediatrica — analise retrospectiva dos ultimos 7 anos

Peadiatric nephrolithiasis and nephrocalcinosis: a 7-year retrospective analysis

Resumo

Introdugéo: A nefrolitiase e a nefrocalcinose séo entidades que po-
dem condicionar insuficiéncia renal cronica (IRC). Nos Ultimos anos
tem-se verificado um aumento deste diagnostico em idade pediatrica.
Um estudo efectuado previamente nesta Consulta (1985-2005) incluiu
63 criancas (3.2/ano), identificando-se uma elevada prevaléncia de al-
teragBes metabdlicas e evolugdo para IRC em 4,7%. Objectivo: Carac-
terizar os casos de nefrolitiase e nefrocalcinose diagnosticados numa
consulta de Nefrologia Pediatrica, durante 7 anos.

Métodos: Estudo descritivo retrospectivo dos casos de nefrolitiase e
nefrocalcinose diagnosticados na consulta de Nefrologia Pediatrica do
Hospital Pediatrico de Coimbra entre Janeiro/2006 e Dezembro/2012.
Protocolo de investigagéo: avaliagdo bioquimica, gasometria e dose-
amento urinario (12/24 horas) de factores litogénicos. Analisaram-se
dados demogréficos, antecedentes, apresentagao clinica, tratamento
e evolugéo.

Resultados: Foram incluidas 43 criangas com nefrolitiase, 6 com
nefrocalcinose e 3 com ambos os diagnésticos (idade mediana: ne-
frolitiase — 10,1 anos; nefrocalcinose — 2,7 anos). Em 18 criangas
(35%) o diagndstico foi efectuado apds colica renal, em 9 (17%) por
achado ecografico na investigagao de infeccéo urinaria (IU) ou dilata-
céo pielocalicial e noutras 9 (17%) apos episodio de hematuria. Todas
realizaram ecografia renovesical e 8 radiografia abdominal (calculos
radiopacos=2). Principais factores subjacentes identificados: alteragéo
metabdlica (n=38, 73%), anomalias estruturais (n=20, 38%) e antece-
dentes de IU (n=18, 35%). Dez criangas eliminaram espontaneamente
o calculo, sendo possivel analisar a composi¢éo em 6: oxalato de cal-
cio (2), estruvite (1), apatite (1), brushite (1) e cistina (1). Treze crian-
cas efectuaram tratamento farmacoldgico, 6 litotricia e 3 cirurgia. Duas
criangas (4,6%) apresentaram IRC, cujo diagndstico foi concomitante
com o de litiase.

Conclusédo: Comparando com o estudo anterior, confirma-se a ten-
déncia para 0 aumento do numero de casos. A etiologia metabolica é a
causa predominante e a prevaléncia de IRC manteve-se semelhante.
Aidentificacdo de factores etiologicos assume relevancia ao permitir o
tratamento precoce e poder evitar a evolug&o para IRC.
Palavras-chave: nefrolitiase, nefrocalcinose, pediatria

Introdugao

A nefrolitiase define-se pela presenga de célculos no aparelho urinario.
Apesar de manter uma incidéncia inferior @ da populagéo adulta, esta
entidade tem tido um reconhecimento crescente em idade pediatrica .
A etiologia pode ser multifactorial, identificando-se pelo menos um factor
de risco na grande maioria dos casos, nomeadamente alteragdes meta-
bélicas (sendo a hipercalcidria a mais frequente), alteragdes estruturais

Dora Martins, Lea Santos, Candida Cancelinha,
Clara Gomes, Anténio Jorge Correia

Abstract

Introduction: Nephrolithiasis and nephrocalcinosis can determine
chronic kidney disease (CKD). Recently there has been an increase
in this diagnosis in children. A previous study carried out in this con-
sultation (1985-2005) included 63 children (3.2/year), identifying a high
prevalence of metabolic changes and CKD in 5%.

Aim: To characterize the cases of nephrolithiasis and nephrocalcinosis
diagnosed at a Pediatric Nephrology consultation during 7 years.
Methods: Retrospective descriptive study of nephrolithiasis and ne-
phrocalcinosis cases diagnosed in the Pediatric Nephrology consul-
fation of Pediatric Hospital of Coimbra between January/2006 and
December/2012. Research Protocol: biochemical and blood gas assay
and evaluation of lithogenic factors in a 12/24 hours urine collection.
We analyzed demographic data, personal history, clinical presentation,
treatment and outcome.

Results: 43 children with nephrolithiasis, 6 with nephrocalcinosis and 3
with both diagnoses were included (median age: nephrolithiasis - 10.1
years, nephrocalcinosis - 2.7 years). In 18 children (35%) the diagnosis
was made after renal colic, 9 (17 %) by ultrasound findings in the inves-
tigation of urinary tract infection (Ul) or ureteropelvic dilatation and ano-
ther 9 (17%) after an episode of hematuria. All underwent renovesical
ultrasound and 8 abdominal radiography (radiopaque stone=2). Major
underlying factors identified: metabolic disorder (n=38, 73%), structural
anomalies (n=20, 38%) and history of previous IU (n=18, 35%). Ten
children spontaneously eliminated the stone, with composition analyze
possible in 6: calcium oxalate (2), struvite (1), apatite (1), brushite (1)
and cystine (1). Thirteen children underwent pharmacological treat-
ment, 3 lithotripsy and 6 surgery. Two children (4,7%) had CKD, whose
diagnosis was concomitant with lithiasis diagnosis.

Conclusion: Compared with the previous study, it confirms the trend to
the increasing number of cases. Metabolic disorders are the predomi-
nant cause and prevalence of CRF remained similar. The identification
of etiologic factors is relevant as it allows early treatment and can pre-
vent progression to CKD.

Keywords: nephrolithiasis, nephrocalcinosis, paediatrics

e antecedentes de infecgdo urinaria (IU). A nefrocalcinose caracteriza-se
pelo aumento do contetido de célcio no rim, associando-se frequente-
mente a alteragbes metabdlicas @. A apresentagdo clinica é variavel,
em particular em criangas mais jovens, sendo muitas vezes o diagnos-
tico feito na sequéncia da avaliagdo por outras situagdes clinicas ¢4, As
duas entidades clinicas podem condicionar diminui¢&o da fung&o renal,
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tornando fundamental o diagndstico precoce e tratamento atempado, as-
sociado a corregdo dos eventuais fatores de risco subjacentes.

Com este estudo, pretende-se rever e caraterizar os casos de nefroli-
tiase e nefrocalcinose diagnosticados numa consulta de referéncia de
Nefrologia Pediatrica nos Gltimos 7 anos. Este trabalho vem no segui-
mento de um estudo previamente efetuado nesta consulta durante um
periodo de 20 anos (1985-2005) e que incluiu 63 criangas, a maioria
com alteragdes metabolicas (68%) e das quais 3 criangas (4,7%) evo-
luiram para insuficiéncia renal crénica (IRC) ©.

Material e métodos

Foi efectuado um estudo descritivo, com consulta retrospetiva dos
processos clinicos de criangas com diagndstico de nefrolitiase e nefro-
calcinose, seguidas na consulta de Nefrologia Pediatrica do Hospital
Pediatrico de Coimbra entre Janeiro de 2006 e dezembro de 2012.

O protocolo de investigagéo de todos os doentes incluiu: avaliagéo
bioquimica com determinacéo sérica da creatinina, ureia, acido urico,
ionograma, calcio total, fosforo, magnésio e gasometria venosa, hemo-
grama e doseamento urinario de creatinina, proteinas e outros factores
litogénicos (calcio, acido Urico, magnésio, oxalato, fosfato, cistina e
citrato) em urina de 12 ou 24 horas (Tabela 1). Foram ainda analisados
0s seguintes parametros: género, idade no diagnostico, antecedentes
pessoais e familiares, manifestagdes clinicas, carateristicas e localiza-
c¢ao do célculo, tratamento e evolugéo.

Tabela 1« Valores de referéncia para a determinagao de factores litogénicos
em urina de 24 horas utilizados na Unidade de Nefrologia Pediatri-
ca do Hospital Pediatrico de Coimbra

FATOR LITOGENICO VALOR DE REFERENCIA

Calcio <4 mglkg/24h

Acido trico < 815 mg/1,73m?/24h

Magnésio > 88 mg/ 1,73 m¥ 24h

Oxalato < 0,5 mmol/1,73m?24h

Cistina/creatinina < 0,1 mmol/mmol

Citrato > 150 mg/24h
Resultados

Durante o periodo estudado foram incluidas 43 criangas com nefroliti-
ase, 6 com nefrocalcinose e 3 com ambos os diagndsticos, sem predo-
minio de género (M:F = 1:0,9). A mediana de idade a data do diagnés-
tico foi de 10,1 anos na nefrolitiase (P25: 5,2 anos e P75; 12,3 anos)
e de 2,7 anos na nefrocalcinose (P25: 1,1 anos e P75: 4,0 anos). O
tempo médio de seguimento foi de 2,6 + 2,1 anos (mediana 2,0 anos).
O diagnostico foi efectuado apos célica renal em 18 criangas (35%),
apods achado ecografico na investigacéo de IU e dilatagao pielocalicial
(DPC) em 9 criangas (17%) e na sequéncia de episodio de hematuria
em 9 casos (17%) (Tabela 2).

Tinham antecedentes de IU 18 criangas (34,6%), 4 das quais com mais
do que um episddio. Uma das criangas efectuava tratamento cronico
com um diurético da ansa. Metade das criangas tinha antecedentes
familiares de litiase renal.

Nefrolitiase e nefrocalcinose pediatrica — analise retrospectiva dos Ultimos 7 anos

Tabela 2 « Motivos que levaram ao diagndstico de nefrolitiase e/ou
nefrocalcinos

MOTIVO N°
Colica renal 18

Achado ecogréfico

Hematuria

Ma progresséao ponderal

Expulsao de célculo

Dor abdominal

NN N W o] o

Enurese

Todos os doentes realizaram ecografia renovesical no decurso da
avaliagdo clinica. A nefrolitiase era unilateral em 32 das 46 criancas
(69,6%). Na grande maioria dos casos os calculos localizavam-se no
rim (91,3%) e numa das criangas o calculo encontrava-se na bexiga;
em 3 casos existiam calculos em ambas as localizagbes (6,5%). Em 25
criangas (54,3%) foram identificados 2 ou mais calculos, com dimen-
s0es médias de 8,5 mm (1-33mm). Nas criangas com nefrocalcinose
(n=9), esta era unilateral em 3, dos quais 2 apresentavam concomi-
tantemente nefrolitiase. Oito criangas realizaram radiografia abdomi-
nal (15,4%), com identificagdo de célculos radiopacos em 2 casos. Foi
possivel a analise da composi¢édo do calculo em 6 casos: oxalato de
calcio (2), estruvite (1), apatite (1), brushite (1) e cistina (1).

Tabela 3 « Fatores metabélicos subjacentes identificados (nalgumas criangas

coexistiam).
n N° (% EM RELAGAO
FATORES METABOLICOS I: 0 TOTAL = ;;)

Hipercalcidria 17 (45%)
Hipomagnesitria 16 (42%)
Hipocitrattria 11 (29%)
Hiperoxaltria 8(21%)
Hiperuricosuria 8(21%)
Cistindria 3 (8%)

O principal fator subjacente identificado foi a presenga de alteragdes
metabolicas (38 casos; 73,1%) sendo a hipercalcitria e a hipomagne-
siliria as mais frequentes (Tabela 3), e por vezes com a presenga de
mais do que uma alteragdo em simulténeo. Nalgumas criangas foi pos-
sivel identificar patologia subjacente, nomeadamente: cistintria (3),
sindrome de Gitelman (1), hipoparatiroidismo (1) e hipomagnesémia
familiar com hipercalcuria e nefrocalcinose (1). Foi identificado exces-
so de ingestdo de produtos lacteos em 9 casos e de vitamina D em 2.
Outros fatores de risco identificados foram as anomalias estruturais
(20 casos/38,5%) e antecedentes de IU como previamente referido.
Vérias criangas apresentavam mais do que um fator de risco.

Dez criangas (19,2%) tiveram eliminag&o espontanea do célculo, com
dimensdes entre 1 e 5 mm. Em todas as criangas foi dada a indicagéo
para aumentar a ingestéo hidrica e foi promovido o consumo regular
de fibras. O tratamento foi dirigido a causa subjacente identificada.
Treze criangas (25%) efectuaram tratamento farmacoldgico, 5 das
quais com hidroclorotiazida, 8 com magnésio e solugdo de Shohl e
2 com captopril (por cistinuria). Houve necessidade de colocagdo de
duplo J em 9 criangas (17%). Seis criangas (12%) foram submetidas a
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litotricia e 3 (6%) necessitaram de tratamento cirdrgico (pielolitotomia
e ureteropielopastia com extragdo dos calculos). Nestas criangas com
duplo J e nas com IU recorrente foi instituida antibioterapia profilatica.
Durante o seguimento, verificou-se melhoria da nefrolitiase/nefrocalci-
nose em 32 casos (61,5%), U recorrente em 9 (17,3%) e hipertenséo
arterial num caso (1,9%). Duas criangas (4,6%) apresentavam IRC na
avaliagdo inicial, uma das quais com o diagndstico de hipomagnesé-
mia familiar com hipercalcuria e nefrocalcinose e a outra crianga esta-
va ainda em investigagéo na Ultima avaliag&o.

Atualmente mantém seguimento em consulta de Nefrologia Pediatrica 44
criangas/adolescentes (84,6%), 3 foram transferidos (5,8%) (2 para consulta
de adultos e 1 por mudanga de &rea de residéncia) e 5 tiveram alta (9,6%).

Discussao e conclusodes

O diagnoéstico de nefrolitiase tem aumentado em idade pediatrica. No
estudo previamente realizado nesta consulta foram diagnosticadas 63
casos de nefrolitiase e/ou nefrocalcinose, com uma média de 3,2 ca-
sos diagnosticados por ano ©. No presente estudo, a média de casos
diagnosticados por ano foi superior (7,4 casos/ano), o que vai de en-
contro ao que tem sido verificado noutros estudos ©.

Na nossa amostra ndo houve predominio de género, de forma seme-
Ihante ao que é referido pela literatura (. A apresentagao clinica em
idade pediatrica é variavel, em particular nas criangas mais jovens.
Os sintomas classicos habitualmente apresentados pelos adultos po-
dem ndo ocorrer. Muitas vezes o diagnostico de nefrolitiase ou nefro-
calcinose realiza-se no decurso da investigagdo de outras situagdes
clinicas %, como foi verificado neste estudo. Apesar disso, a maioria
das criangas era sintomatica e a apresentagao clinica mais frequente
foi a colica renal, a semelhanca do que esta descrito noutros estudos
pediatricos © e do que ocorre na idade adulta. Ja no que diz respeito a
nefrocalcinose, uma das formas de apresentagéo foi a ma progresséo
ponderal, também referida como uma das principais manifestagées cli-
nicas em dois estudos multicéntricos realizados na Europa 9.

O diagnéstico de nefrolitiase e de nefrocalcinose € confirmado pela de-
tecao imagioldgica de célculos no sistema urinario ou de hiperecoge-
necidade renal geralmente medular, respetivamente. Apesar de a to-
mografia computarizada sem contraste ser o estudo imagiolégico mais
sensivel, a ecografia reno-vesical é também um exame eficaz nessa
avaliagdo e evita a exposi¢do a radiagéo ionizante, o que constitui uma
preocupagao, particularmente em pediatria . Na nossa amostra todas
as criangas efectuaram ecografia renovesical.

Em criangas com nefrolitiase € possivel identificar um fator subjacente em
75-85% dos casos, sendo os mais frequentes as alteragdes metabdlicas,
a U elou as anomalias estruturais. A formag&o de litiase renal € favorecida

por 2 mecanismos: excesso de solutos (como célcio, oxalatos, acido Uri-
co e cistina) e diminuicdo dos niveis dos fatores inibidores (Tabela 4), tal
como o citrato e 0 magnésio (. A alteragdo metabélica mais frequentemen-
te associada a nefrolitiase nos paises mediterranicos ¢ a hipercalcitiria ©,
tal como na nossa amostra. O conhecimento da composi¢ao do calculo
também é Util na avaliagdo e posterior orientagdo terapéutica 9. Outros
factores frequentemente identificados foram: a existéncia de IU prévia, que
pode ser a causa primaria de nefrolitiase ou ocorrer concomitantemente
com outro factor de risco, e a existéncia de uma anomalia estrutural, como
a DPC, que predispde a estase urinaria e a consequente formagéo de
cristais e de litiase (habitualmente de estruvite).

Tabela 4 « Fatores promotores e inibidores da cristalizagao

FATORES INIBIDORES FATORES PROMOTORES
Alteram as propriedades fisico-quimicas/

Favorecem a velocidade de

eléctricas crescimento e a agregagao dos
. ) ) i
Inibem a velocidade de crescimento e . g 93¢
~ cristais
agregacao

Glicosaminoglicanos, Nefrocalcina,
Uropontina, etc
Diminuem a super-saturagdo da urina
(formagao de compostos soliveis
impedindo saturagdo com oxalato de
calcio)
Citrato + calcio
Magnésio + oxalato

Mucoproteinas, Uromucoides

Aumentam a super-saturagdo
urinaria de compostos
litogénicos

Hipercalcidria, Hiperuricosuria,
Hiperoxaluria, Cistinuria

O diagnéstico etiologico é fundamental, pois a identificagdo de um ou mais
factores de risco permite a instituigdo de medidas terapéuticas mais dirigidas
como a alcalinizagéo da urina na cistinria " ou a hidroclorotiazida na hiper-
calcidria. De forma geral, o tratamento deve sempre incluir a implementagéo
de medidas dietéticas que diminuem o risco de formagao de litiase, como o
aumento da ingestdo hidrica e do consumo de fibras alimentares. Foi tam-
bém necessario o recurso a tratamento urolégico em vérias criangas, incluin-
do a realizagéo de litotricia e/ou tratamento cirdrgico nos casos de clculos
com grandes dimensdes ou refractarios ao tratamento com litofricia .

Ao longo do seguimento em consulta, a maioria das criangas apresen-
tou melhoria clinica. A prevaléncia de IRC foi sobreponivel a verificada no
estudo anterior desta consulta, e o diagndstico de IRC foi concomitante
com o diagnostico de litiase. Este estudo mostra 0 aumento do diagnéstico
de nefrolitiase e de nefrocalcinose na idade pediatrica nos dltimos anos,
corroborando o que tem sido descrito noutros estudos. Na suspeita de
nefrolitiase e/ou nefrocalcinose é essencial uma anamnese e exame fisi-
co cuidados, complementados por avaliagdo bioquimica e imagioldgica.
Esta investigagao possibilita a identificagdo de eventuais factores de risco,
permitindo uma intervengéo dirigida, de forma a prevenir a evolugdo ou
recorréncia da doenga e assim evitar a progresséo para IRC.
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ARTIGOS ORIGINAIS

Recuperacao do crescimento de recém-nascidos de muito baixo peso e/ou idade

gestacional inferior a 32 semanas aos 3 anos de vida
Recovery of growth of infants with very-low-birth-weigth and/or gestacional age

less than 32 weeks to 3 years of life

Resumo

Introdugao: O crescimento dos recém-nascidos de muito baixo peso
(RNMBP) tem suscitado preocupagao e incentivado a investigagao de
fatores que possam interferir na sua recuperagao.

Objetivo: Avaliar o crescimento dos RNMBP nos primeiros 3 anos de
vida.

Métodos: estudo de coorte de RNMBP e/ou idade gestacional inferior
a 32 semanas nascidos entre 2006-2010 numa maternidade de apoio
perinatal nivel Il e acompanhados até aos 3 anos. Considerou-se
recuperagdo de crescimento o atingimento do percentil 10 (P10) dos
pardmetros antropométricos (peso, comprimento e perimetro cefalico).
Avaliaram-se os seguintes fatores: leve para idade gestacional (LIG),
extremo baixo peso, duragéo da alimentagdo parentérica, tipo de ali-
mentagdo entérica, duragdo da ventilagdo e morbilidade associada a
prematuridade. O neurodesenvolvimento foi avaliado entre os 24-36
meses.

Resultados: Da nossa amostra de 234 recém-nascidos a média do
peso ao nascimento foi de 1249+297g, do comprimento de 38+3cm
e do perimetro cefélico 2842cm. Eram LIG 23%, tiveram sépsis 17%
e necessidade O2 aos 28 dias 9%. Recuperaram o crescimento aos
3 anos no perimetro cefalico 96%, no comprimento 91% e no peso
87% das criangas. Verificou-se associagdo entre a ndo recuperagdo
do comprimento e do perimetro cefalico e o terem sido LIG. Recém-
-nascidos que ndo atingiram o P10 no perimetro cefalico tiveram um
risco 14 vezes maior de défice cognitivo (95% IC-3-63;p<0,001).
Discussédo: A maioria dos recém-nascidos recuperou 0s parametros
aos 3 anos, com um percentil médio de crescimento entre o P10-50.
Palavras-chave: Recuperagao do crescimento, recém-nascido, muito
baixo peso, parametros antropométricos, percentil.

Introdugao

Os avangos nos cuidados perinatais e neonatais das Ultimas décadas
sdo responsaveis pelo aumento nas taxas de sobrevida e redugéo de
complicagbes major nos RNMBP, em especial nos de extremo baixo
peso (EBP) (. Nesse contexto, tem aumentado a preocupagéo com o
crescimento e desenvolvimento destes recém-nascidos, dado serem
privados de um periodo critico de crescimento intra-uterino acelerado
a que por vezes se associa um deficiente crescimento pés-natal @.
E importante a identificagdo de fatores que possam interferir no seu
crescimento e desenvolvimento 9,

A expetativa quanto a crescimento dos recém-nascidos prematuros
€ que ocorra uma aceleragdo maxima entre as 36 e 40 semanas de
idade pds-menstrual e que a maioria recupere o seu crescimento, atin-
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Correspondéncia: Estefania Barrosa Maia - estefania_maia@hotmail.com

Estefania Barrosa Maia’, Cristina Resende?,
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Abstract

Introduction: The increasing of survival rate of newborn with very-low-
birth-weight (VLBW) has raised concern and encouraged the investiga-
tion of factors which may interfere with your recovery.

Aim: Evaluate the growth of newborns with VLBW over 3 years.
Methods: Cohort study of newborns with VLBW and/or gestational age
less than 32 weeks, born between 2006-2010, in a tertiary center and
followed over 3 years. It was considered growth recovery, the achieve-
ment of percentile 10 in anthropometric parameters (weight, length
and head circumference). Were evaluated the following factors: small
for gestational age (SGA), extremely low birth weight, duration of par-
enteral nutrition, enteral feeding type, duration of ventilation and mor-
bidity associated with prematurity. Neurodevelopment was assessed
between 24-36 months.

Results: Were studied 234 newborns which mean at birth of weight
was 1249+297¢, length 38+3cm and head circumference 28+2cm. In
these newborns 23% were SGA, 17% had sepsis and 9% O, need ate
28 days. Growth recovery occurred at 3 years in 96% to head circum-
ference, length 91% and weight 87%. There was association between
no recovery in length and head circumference, and being SGA. New-
borns who have not reached P10 in head circumference had a 14 times
higher risk of cognitive impairment (95% I1C-3-63;p<0,001).
Discussion: Most newborns recovered parameters to 3 years, with a
mean percentile growth between P10-50.

Keywords: growth recovery, newborn, very-low-birth-weight, anthro-
pometric parameters, percentiles.

gindo o seu canal de crescimento nas curvas de referéncia até aos
2-3 anos de idade. Geralmente essa recuperagdo ocorre primeiro no
perimetro cefélico (PC), seguido do comprimento e depois do peso ©.
Os RNMBP apresentam elevado risco de crescimento subnormal, devi-
do a problemas perinatais e morbilidades pos-natais 9. Além da pre-
maturidade varios fatores podem influenciar o crescimento da crianga,
destacando-se: o potencial genético, a restricdo de crescimento intra-
-uterino, as morbilidades associadas a prematuridade (displasia bron-
copulmonar, enterocolite necrosante, sépsis, lesdo cerebral decorren-
te da leucomalécia periventricular ou hemorragia ventricular grave) e
0 padrao nutricional 35101, Estes RNMBP e/ou grandes prematuros
tém também um maior risco de sequelas do neurodesenvolvimento,

Maternidade Bissaya Barreto, Centro Hospitalar e Universitario de Coimbra
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25-50% apresentam défice cognitivo ("2 e paralisia cerebral em 5-10%
(39, A relagdo entre deficiente crescimento pds-natal e alteragdes no
neurodesenvolvimento ¢é dificil de avaliar devido aos diferentes fatores
confundentes, contudo o PC ¢ particularmente importante pois reflete
o crescimento cerebral. O seu crescimento subnormal pode afetar ne-
gativamente as funces cognitivas destas criangas (1419,

O objetivo primério deste estudo foi avaliar o crescimento dos RNMBP
e/ou com idade gestacional inferior a 32 semanas, nos trés primeiros
anos de vida; identificar o momento da recuperagéo do crescimento
e avaliar fatores que possam ter interferido com essa recuperagéo.
Como objetivo secundario avaliamos a influéncia da ndo recuperagéo
do PC, no neurodesenvolvimento aos 24-36 meses.

Métodos

Estudo de coorte de RNMBP e/ou idade gestacional inferior a 32 se-
manas nascidos entre 2006-2010 com seguimento até aos 3 anos de
idade, em consulta de neonatologia de uma maternidade de apoio pe-
rinatal diferenciado.

Os parametros antropométricos utilizados para avaliar o crescimento foram o
peso, o comprimento e o PC, avaliados as 40 semanas de idade gestacional
e posteriormente durante primeiro, segundo e terceiro anos de vida.
Considerou-se a idade corrigida para o PC até aos 18 meses e para
0 peso e comprimento até aos 24 meses. Utilizaram-se as curvas do
National Center for Health Statistics (NCHS) existentes no Boletim de
Saude Infantil e Juvenil. Definiu-se como recuperagéo de crescimento
o atingimento do P10 dos parametros antropométricos referidos.
Foram avaliados como fatores que pudessem interferir com a recupe-
ragao do peso do comprimento e o PC, a idade gestacional (IG), o LIG
(peso de nascimento (PN) para a IG inferior ao PI0 das Tabelas de Lub-
chenco) (®,EBP (PN <1000 gramas), indice de gravidade da doenca
inicial avaliado pelo Clinical Risk Index for Babies (CRIB) score que foi
considerado elevado se superior a quatro ('), a necessidade de ven-
tilagdo mecanica superior a 7 dias, 0 uso de alimentagdo parentérica
superior a 7 dias, a sépsis neonatal [se clinica compativel associada a
parametros laboratoriais positivos para infegéo (proteina C reactiva su-
perior a 2mg/dl, leucécitos (>30000/mm3 ou <5000/mm3), com ou sem
hemocultura positiva), a enterocolite necrosante (NEC) (classificada
segundo o sistema de Bell) ¥, a necessidade de oxigénio aos 28 dias
de vida e o tipo de nutrigdo durante o internamento e a data de alta
para o domicilio. Nos fatores de recuperagéo do PC foram avaliados a
presenca de lesdo cerebral grave (hemorragia peri-intraventricular de
grau igual ou superior a lll, segundo a classificagéo de Papile ' e/ou
leucomalécia periventricular de grau superior ou igual a Il . O neuro-
desenvolvimento foi avaliado entre os 24- 36 meses através da escala
Schedule of Growing Skills 1I) ", Este teste permite avaliar as compe-
téncias do desenvolvimento infantil, e detetar com uma sensibilidade
e especificidade de 80% alteragdes nas seguintes areas: locomotora,
manipulativa, visual, audicéo e linguagem, fala e linguagem, interac-
¢éo social, autonomia pessoal e cognitiva. Foi considerado défice cog-
nitivo se apresentassem quociente global de desenvolvimento inferior
a 70. O diagnéstico de paralisia cerebral foi estabelecido de acordo
com a classificagdo internacional 2.
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A escolaridade materna foi dividida em 3 niveis: nivel basico (1° ou
2° ciclo), intermédias (3° ciclo ou secundario) e superior (bacharelato,
licenciatura, mestrado ou doutoramento).

Para estatistica descritiva usou-se o programa Microsoft Office Excel
2010 e para andlise estatistica inferencial o Statistical Package for the
Social Sciences (SPSS versédo 21), considerada significancia estatistica
se p <0,05. Foi feita a analise bivariada usando o teste de Qui-quadrado
e o Fisher para comparagao entre variaveis categéricas quando indicado
pelas regras da Cochran e o teste T-student para variaveis continuas.
Calcularam-se os odds ratio (OR) e os respetivos 95% do intervalo de
confianga (IC). Foi utilizada a regressao logistica no estudo da influéncia
dos fatores estudados na recuperagéo do crescimento.

Resultados

Foram incluidos neste estudo 234 recém-nascidos, dos quais 30%
(71) eram gémeos e pertenciam ao sexo masculino 57% (134). A des-
crigdo da amostra apresenta-se no Quadro |.

Quadro | » Caraterizagdo da amostra

N- 234 %
Mae com escolaridade <6°ano 32 14
Sexo masculino 134 57
Gemelaridade 71 30
Cesariana 156 67
PN <1000g 51 22
Peso de nascimento media e dp 1249+297gramas
IG <275 17 | 7
|G media e dp 30+2 semanas
CRIB >4 27 | 12
CRIB media e dp média 1,76+2,4
LIG 54 23
VMC >24h 50 21
Ventilagdo>7dias 16 7
Media de VMC 2+5dias
Necessidade de O, aos 28 dias 20
Sépsis 40 17
NEC 6
PCA 21 9
NPT 118 51
NPT>7dias 50 21
NPT média e dp 5+5dias
Lesdo cerebral: 17 7
HIPV>3 9 4
LPVQ>2 8 3
QGD média e dp 95+12
QGD <70 13 6
Paralisia cerebral 9 4
Dias de internamento Média 35+30dias

PN (peso de nascimento); IG (idade gestacional); SG (semanas gestacionais); dp (desvio padrao);
CRIB (clinical index risk for babies) LIG (leve para idade gestacional); VMC (ventilagdo mecéanica);
NEC (enterocolite necrosante); NPT (nutricdo parentérica); HIPV (hemorragia intraperiventricular);

LQPV (leucomalacia quistica periventricular); QGD (quociente global de desenvolvimento).
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Embora algumas criangas faltassem as consultas nos periodos chave
estudados, obtiveram-se registos dos pardmetros antropométricos entre
93-97% desses momentos. Aos 12 meses de idade, estavam disponi-
veis os dados do peso para 95% (223), do comprimento em 95% (223) e
do PC em 96% (224) das criangas. Aos 3 anos possuiam registo do peso
93% (218), comprimento 97% (227) e PC 97% (227) criangas.

A média da IG foi de 30+2 semanas. Ao nascimento, a média do peso
foi de 1249+297g, comprimento 38+3cm e PC 28+2cm. Eram LIG
23% (54) e apresentavam EBP 22% (51).

A morbilidade neonatal traduziu-se em sépsis 17% (40), na persistén-
cia de canal arterial 9% (21), em necessidade O2 suplementar aos
28 dias de vida 9% (20) e em NEC em 2% (6) dos recém-nascidos.
Houve les&o cerebral em 7% (17) dos recém-nascidos, traduzida em
hemorragia peri-intraventricular = grau Il em 4% (9) e leucomalacia
periventricular =2 2 em 3% (8) e associadas em 3 dos casos.

Durante o internamento na unidade de cuidados intensivos neonatais
51% (118) dos recém-nascidos necessitaram de nutricdo parentéri-
ca, com durag&o superior a 7 dias em 21% (50). A nutrico entérica
distribuiu-se por leite materno exclusivo em 53% (101), aleitamento
misto em 32% (61); leite materno com fortificante em 8% (16) e leite
para prematuro exclusivo em 7% (14) recém-nascidos. A data de alta
para domicilio (da maternidade ou do hospital de referéncia) 45% (79)
dos recém-nascidos estavam sob leite materno exclusivo, 40% (69)
aleitamento misto e em 15% (26) apenas com leite de formula.

A média de tempo de internamento na nossa Unidade foi de 35 dias
130 dias.

A avaliagdo do neurodesenvolvimento entre os 24-36 meses revelou
um quociente global de desenvolvimento médio de 95412, défice cog-
nitivo em 6% (13) e paralisia cerebral em 4% (9) das criangas.

A Figura 1 mostra a distribuicdo cumulativa da recuperagéo do peso,
comprimento e PC as 40 semanas, aos 6 meses, € ao primeiro, segun-
do e terceiro anos de vida.

As 40 semanas houve recuperacéo do crescimento para o PC em 35%
(48), para o comprimento em 9% (13) e para o peso em 6% (9) dos RN.
Aos 3 anos recuperaram o PC 96% (217), na estatura 91% (206), e no
peso 87% (189) das criangas.

No nosso estudo, a néo recuperagédo de peso aos 12 meses associou-
-se a sépsis [OR 2,3 (1,1-4,8); p =0,016] (Quadro II).

100
88%
80 1 769 76%
61%

80 ‘40 semanas

® 6 meses
1 Ano

40
W2 Anos
03 Anos

20 1

9%
0+ =
Peso Comprimento Perimetro cefélico

Figura 1 « Distribuigdo cumulativa da recuperagdo do crescimento do peso,
comprimento e perimetro cefélico as 40 semanas, 6 meses, 1,2 e 3
anos de RNMBP e/ou idade gestacional inferior a 32 semanas.

Quadro Il » Fatores intervenientes na recuperacao do peso ao primeiro e terceiro anos de vida.

Peso >P10 Peso <P10 p OR
1° 3 1° 3 1° 82 1° 3
N=133 N=189 N=90 N=29
Sexo masculino 72 (54%) 102 (54%) 55 (61%) 20 (69%) ns ns 1,3(0,7-2,2) 0,5(0,2-1,2)
PN <1000g 26 (19,5%) 34 (18%) 18 (20%) 9(31%) ns ns 1(0,5-2) 0,5(0,2-1,2)
1G <278G 6 (4,5%) 13 (7%) 10 (11%) 2(7%) ns ns 2,3(0,8-6,8) 1(0,2-4,7)
CRIB>4 18 (13,5%) 25 (13%) 7 (8%) 2 (7%) ns ns 0,5(0,2-1,3) 2,1(0,5-9,4)
LIG 30 (23%) 41 (22%) 19 (21%) 11 (38%) ns ns 09(04-17) |05(0,2-1)
VMC >7 dias 7 (5%) 13 (7%) 7 (8%) 3(10%) ns ns 1,5(0,5-4,4) 0,6(0,2-2,4)
Nec 02-28 dias 7 (5%) 15 (8%) 10(11%) 3(10%) ns ns 1(0,3-2,8) 0,7(0,2-2,8)
Lmaterno na alta 38 (3%) 63 (33%) 36 (2%) 10 (34%) ns ns 1,5(0,8-2,8) 0,8(0,3-2)
NPT>7 dias 23 (17%) 38 (20%) 24 (27%) 9 (31%) ns ns 1,7(0,9-3,3) 0,6(0,2-1,3)
NEC 1(1%) 2 (1%) 4 (4%) 3(10%) ns 0,018 6,1(0,6-55) 10,7(1,7-67)
Sépsis 16 (12%) 33 (17%) 22 (24%) 4 (14%) 0,016 ns 2,3(1,1-4,8) 1,3(0,4-4)
PCA 14 (10%) 20 (11%) 7 (8%) 0 ns ns 0,7(0,2-1,8) |08(0,8-1)
Les&o cerebral 12 (9%) 14 (7%) 4 (4%) 2 (7%) ns ns 04(0,1-14) [09(0,14,2)
QGD<70 12 (9%) 12 (6%) 6 (5%) 1(3%) ns ns 1,2(0,3-4,1) | 0/4(0,1-3,9)
Paralisia Cerebral 6 (5%) 9 (4%) 3 (12%) 0 ns ns 1,3(0,3-5,5) 1,0 (1,0-1,0)

PN (peso de nascimento); IG (idade gestacional); SG (semanas gestacionais); CRIB (clinical index risk for babies) LIG (leve para idade gestacional); VMC (ventilagédo mecénica); NPT (nutrigao
parentérica); NEC (enterocolite necrosante); PCA (Persisténcia de canal arterial); QGD (quociente global de desenvolvimento); OR (odds relativo); usado o Teste Qui-Quadrado e Teste exacto

de Fisher; significancia p<0,05.
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Quadro Il + Fatores intervenientes na recuperagdo do comprimento ao primeiro e terceiro anos de vida
Comprimento >P10 Comprimento <P10 OR
1°ano 3%no 1°ano 3°ano 1°ano 3°ano 1°ano 3%no
N=172 N=206 N=51 N=21
Sexo masculino 96 (56%) 118 (57%) | 30 (59%) 10 (50%) ns ns 1(0,6-2,1) | 0,7 (0,2-1,7)
PN <1000g 29 (17%) 37 (18%) 17 (33%) 7 (33%) 0,011 ns 24(1,2-4)9) | 2,2(0,8-6,1)
1G <278 12 (7%) 15 (7%) 5(10%) 2(9,5%) ns ns 4(0,4-4,3) | 1,3(0,3-6,3)
CRIB >4 21 (12%) 22 (11%) 4 (8%) 4 (19%) ns ns 0,6 (0,1-1,8) | 1,9(0,6-6,3)
LIG 32 (19%) 38 (18%) 19 (37%) 12 (57%) 0,005 <0,001 2,5(1,3-5,1) | 5,8 (2,3-14)
VMC >7 dias 10 (6%) 10 (5%) 5(10%) 6 (29%) ns 0,001 1,7(0,9-3,4) | 7,8 (2,5-24)
DBP (nec 02-28 dias) 11 (6%) 14 (7%) 8 (16%) 5 (24%) 0,047 0,02 2,7(1,1-7,1) | 4,2 (1,3-13)
Lmaterno na alta 57 (33%) 68 (33%) 17 (33%) 8 (38%) ns ns 1(04-2,1) |1(0,4-2,7)
NPT >7 dias 34 (20%) 39 (19%) 15 (29%) 9 (43%) ns 0,021 1,6 (0,8-2,8) | 3,2 (1,3-8,2)
NEC 2 (1%) 3 (1,5%) 4 (8%) 3(14%) 0,026 0,011 7b2;1 2- 11,2 (2,1-
) 59,9)

Sépsis 27 (16%) 32 (15,5%) | 13 (25%) 7 (33%) ns Ns 1,8(0,8-3,8) | 2,7 (1-7,3)
PCA 17 (10% 18 (9%) 4 (8%) 2 (9%) ns Ns ,7(0,2-2,4) | 1,1(0,2-5,1)
Lesao cerebral 11 (6%) 11 (5%) 5(10%) 2(9%) ns Ns ,5(0,5-4,7) | 1,9(0,4-9)
QGD <70 5 (3%) 9 (4%) 6(12,5%) |4 (19%) 0,02 0,028 ()1 2- ()1 ,3-
Paralisia cerebral 9 (5%) 9 (4%) 0 0 ns ns 1,0 (1,0-1,0) | 1,0 (1,0-1,0)

PN (peso de nascimento); IG (idade gestacional); SG (semanas gestacionais); CRIB (clinical index risk for babies) LIG (leve para idade gestacional); VMC (ventilagdo mecénica); NPT (nutricdo
parentérica); NEC (enterocolite necrosante); PCA (Persisténcia de canal arterial); QGD (quociente global de desenvolvimento); OR (odds relativo); usado o Teste Qui-Quadrado e Teste exacto

de Fisher; significancia p< 0,05.

Quadro IV ¢ Fatores intervenientes na recuperacao do perimetro cefalico ao primeiro e terceiro anos de vida.

PC >P10 PC<P10 p OR

IJI ‘3%% '\3l°=azn1c% ;\l"ggg ?K;’g?g 1°ano 3°ano 1°ano 3%ano
Sexo masculino 13 (57%) | 124 (57%) | 13 (52%) 6 (60%) ns ns 0,8(0,3-1,7) |0,9(0,3-3)
PN <1000g 7 (19%) 4 (20%) 9 (36%) 3 (30%) 0,035 ns 2,8(1,267) |23(06-83)
IG <278 12 (6%) 15 (7%) 5 (20%) 1(10%) 0,007 ns 51(1,7-15) | 3,2(0,6-16)
CRIB>4 2 (11%) 6 (12%) 3 (12%) 1(10%) ns ns 1,1(0,3-39) |0,7(0,1-5,9)
LIG 9 (20%) 5 (21%) 13 (52%) 7(70%) 0,002 0,003 4,1(1,895) |6,7(1,9-23,9)
VMC >7 dias 12 (6%) 15 (7%) 3 (12%) 1(10%) ns ns 2(05-7,7) 1,3(0,2-11,2)
DBP (nec 02 28 dias) 4 (7%) 8 (8%) 5 (20%) 1(10%) 0,013 ns 4,3(1,5-12,5) 2,6 (0,5-13,1)
Lmaterno na alta 70 (35%) 74 (34%) 5 (20%) 3 (30%) ns ns 05(0,2-14) |07(0,2-32)
NPT>7 dias 40 (20%) 45 (21%) 9 (36%) 3 (30%) ns ns 2,1(0,9-5) 1,4 (0,4-5,7)
NEC 4 (2%) 5 (2%) 2 (8%) 1(10%) ns ns 4(0,7-23) | 4,2(0,5-40)
Sépsis 34 (17%) 38 (17,5%) | 6 (24%) 1(10%) ns ns 1,8(0,7-4,7) |1,1(0,2-5,2)
PCA 20 (10%) 21(10%) 1(4%) 0 ns ns 0,4 (0-2,8) 0,9 (0,9-1)
Leséo cerebral 14 (7%) 14 (6%) 2 (8%) 2 (20%) ns ns 1,1(0,2-5,1) | 3,2(0,6-16,3)
QGD<70 4(2%) 9 (4%) 7 (28%) 4 (40%) <0,001 0,002 18 (4,8-67) | 13(3,3-534)
Paralisia Cerebral 6 (3%) 8 (4%) 3(12%) 1(10%) ns ns 0,3(0,1-1,9) | 0,3-0,1-3,4)

PC (perimetro cefalico); PN (peso de nascimento); IG (idade gestacional); SG (semanas gestacionais); CRIB (clinical index risk for babies) LIG (leve para idade gestacional); VMC (ventilagéo
mecéanica);NPT (nutricdo parentérica); NEC (enterocolite necrosante); PCA (Persisténcia de canal arterial); QGD (quociente global de desenvolvimento); OR (odds relativo), usado o Teste Qui-
-Quadrado e Teste exacto de Fisher; significancia p<0,05.
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Relativamente ao comprimento (Quadro ll), observou-se que dos fa-
tores analisados 0s que se associaram a uma nao recuperagao no pri-
meiro ano de vida foram o EBP, LIG, NEC e a necessidade de oxigénio
aos 28 dias de vida, contudo apos regresséo logistica apenas man-
teve significado estatistico os LIG com um OR ajustado de 2,4 (1,2-
5) p=0,012. Quando se avaliou a recuperagdo do comprimento aos 3
anos verificou-se que a n&o recuperagao associou-se a ser LIG, a ter
feito NPT superior a 7dias ou ventilagdo mais de 7 dias e morbilidades
como a NEC e necessidade de oxigénio aos 28 dias de vida, contu-
do apos regresséo logistica apenas manteve significado estatistico o
facto de terem sido LIG com um OR ajustado de 6,8 (2,4-19) p<0,001.
Por fim, no que diz respeito ao PC (Quadro 1V) os EBP, ou extrema
prematuridade, ou LIG, ou com necessidade de oxigénio aos 28 dias
de vida tiveram maior risco de n&o atingirem o P10 no primeiro ano
de vida. Apos regresséo logistica mantiveram significado estatistico a
extrema prematuridade, OR ajustado 7,3 (1,1-43) p=0,031, 0o EBP OR
ajustado 5,1 (1,8-14) p=0,02.

Na associagdo entre o crescimento e o desenvolvimento, verificamos
que os recém-nascidos que nédo atingiram o P10 no PC quer no pri-
meiro quer no 3° ano apresentam um risco maior de défice cognitivo,
resultado que se manteve ap6s regresséo logistica OR ajustado ao 3°
ano de 14,1 (3,1-63) P <0,001.

Das nove criangas com paralisia cerebral aos 3 anos apenas uma ndo
recuperou o PC, todas as outras atingiram o P10 em todos os parametros.
Dos seis recém-nascidos com diagnostico de NEC, aos 3 anos idade,
trés néo recuperaram o P10 nem no peso nem na estatura e um ndo
recuperou o P10 no PC.

Néo se verificou diferenga estatisticamente significativa na recuperagédo
dos P10 em todos os pardmetros antropométricos no sexo, na gemela-
ridade, no CRIB superior a 4 ou no aleitamento na alta para o domicilio.
Na Figura 2 estdo representados os percentis finais atingidos, sendo que a
maioria das criancas da nossa amostra aos 3 anos de idade apresentava
um percentil entre 0 P10-50 em todos os parametros antropométricos.

Discussao

Os RNMBP e/ou idade gestacional inferior a 32 semanas apresentam
um elevado risco na recuperagao do seu crescimento (5%, A recupera-
¢éo do crescimento é atingida na maioria dos casos durante o primeiro
ano de vida, e cuja sequéncia é primeiro PC, seguido do comprimento

70 N=234
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<P10 P10-50 P50-95 >P95

——Peso = Comprimento Perimetro Cefalico

e posteriormente do peso, como se verificou no nosso estudo 369, O
PC foi 0 parametro de recuperagéo mais precoce e frequente. No peso
verificou-se uma recuperagdo mais lenta e menos frequente.

No parémetro antropométrico «peson, verificou-se que a presenca de
SEpsis associou-se a uma menor recuperagao aos 12 meses de vida,
0 que esta de acordo com resultados obtidos noutras séries (. A pre-
senca de NEC também se associa a uma menor recuperagéo do peso
(135 como se verificou neste estudo ao terceiro ano de vida.
Relativamente ao parametro «comprimentoy, dos fatores analisados o
que Se associou a uma ndo recuperagao no primeiro e terceiro ano de
vida foi o recém-nascido LIG. Sabe-se que o processo de recuperagéo
e crescimento esta melhor definido nos recém-nascidos com restricao
de crescimento intra-uterino, enquanto nos recém-nascidos LIG este
processo permanece controverso ¢2", Existem estudos que defendem
que os LIG n&o apresentam diferenga na recuperagdo do seu cres-
cimento @24, no entanto, outros referem que estes recém-nascidos
apresentam um menor potencial de recuperagéo 4729,

No parametro «PC» os recém-nascidos com EBP, extrema prematu-
ridade, os LIG, e os com défice cognitivo ndo recuperaram tao fre-
quentemente o P10 no primeiro ano de vida.Na associagdo entre o
crescimento e o desenvolvimento, verificamos que os recém-nascidos
que n&o atingiram o P10 no PC quer no primeiro, quer no terceiro ano
apresentam um risco maior de défice cognitivo, resultados semelhan-
tes aos da bibliografia (49),

Conclui-se que a maioria dos recém-nascidos recuperou 0s parame-
tros aos 3 anos (>80%), com um percentil médio de crescimento final a
situar-se entre 0 P10 e P50, como noutras séries estudadas ('3232627),
Dos que n&o recuperaram um dos fatores de risco encontrado foi o
terem sido LIG.

Os resultados s&o satisfatorios, contudo existem poucas séries que
descrevam a recuperagéo e evolugédo do crescimento destes recém-
-nascidos para comparagdo dos nossos resultados.

De realgar que estes recém-nascidos devem ser seguidos a longo prazo,
dada a possibilidade de desenvolverem sindrome metabdlico, doengas
cardiovasculares, hipertenséo, diabetes e hipercolesterolémia 2526.29),

Prémios
Trabalho premiado com uma «Mengao Honrosa» no 23° Encontro de Pediatria do
Hospital Pediatrico de Coimbra.

Figura 2 « Frequéncia de percentis atingidos entre o segundo e terceiro anos,
por RNMBP e/ou idade gestacional inferior a 32 semanas.
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Prematuridade tardia: estarao eles preparados para nascer?

Resumo

Introdugao: Os Recém-nascidos Pretermos Tardios (RNPTT), entre
as 34 e as 36 semanas de gestagédo, s&o um grupo em rapido cresci-
mento e estdo associados a um aumento da mortalidade e morbilidade
comparativamente com os Recém-nascidos de Termo (RNT)
Objetivos: Analisar os nascimentos no Centro Hospitalar Leiria Pom-
bal e respetiva idade gestacional entre 01/01/2008 e 31/12/2010; Ana-
lisar os RNPTT nascidos. 3 — Comparar a morbilidade dos RNPTT com
0s RNT nesse periodo.

Material e Métodos: Estudo retrospetivo descritivo. Obtidos os nasci-
mentos distribuidos por idade gestacional (IG), formando-se 2 grupos:
RNPTT - IG =34s e <37s e RNT - IG= 37s. Analisados os dois grupos
segundo aspetos demogréficos e morbilidade. Analise do niimero de
nascimentos ocorrido em 2008, 2009 e 2010 segundo IG e tipo de
parto.

Resultados: Numero estavel de nascimentos e de prematuros ao lon-
go dos anos. Um em cada 6 nascimentos é prematuro. Cerca de 5%
dos nascimentos por ano s&o RNPTT sendo que correspondem a 87%
dos pré-termos nascidos. Os RNPTT ficam mais frequentemente inter-
nados (p <0,005), com duragédo de internamento semelhante. Um em
cada 3 nascidos por ano o parto foi por cesariana. As cesarianas sdo
efetuadas em cerca de 30% dos RNPTT, percentagem semelhante a
dos RNT. Os RNPTT tém mais frequentemente peso de nascimento
<2500g comparativamente com os RNT (p <0,005). Os RNPTT tém
mais Hiperbilirrubinémia, mais Dificuldade Alimentar e mais Taquip-
neia Transitdria (p <0,005). Os RNPTT fazem mais exames analiticos
(p <0,005), recebem mais Fluidos endovenosos e Antibioterapia (p
>0,005). Os RNPTT necessitam mais de O, suplementar bem como
de mais frequentemente iniciarem ventilagdo nao invasiva ou invasiva
(p>0,005).

Conclusoes: Salienta-se a necessidade de internamento substancial-
mente mais frequente nos RNPTT que em RNT refor¢ando-se neste
estudo o conceito de maior morbilidade naquele grupo comparativa-
mente com os RNT, sem existir contudo aumento da mortalidade.
Palavras-chave: prematuridade, pretermo tardio.

Introducgéao

Aidade gestacional (IG) constitui um determinante essencial da matu-
ridade fisioldgica do recém-nascido (RN) e consequentemente do seu
prognostico, situando-se 0 marco classico de maturidade fetal na 342
semana de gestagao. 2%

As aparentes semelhangas entre o Recém-nascido Pré-termo Tardio
(RNPTT) e 0 Recém-nascido de Termo (RNT), fizeram com que ini-
cialmente aqueles fossem designados como «RN quase de Termo».

"Servico de Pediatria do Centro Hospitalar Leiria — Pombal, EPE
Correspondéncia: Ligia Paulos - ligiapaulos@gmail.com

Ligia Paulos’, Lina Winckler'

Abstract

Introduction: Late preterm newborns (LPN) , between 34 and 36 we-
eks of gestation , is a fast growing group and is associated with increa-
sed mortality and morbidity compared with term newborns (TN).
Purpose: Analyze births in Centro Hospitalar Leiria-Pombal by gesta-
tional age (GA) between 01/01/2008 and 31/12/2010; analyze the LPN
born; compare morbidity between LPN and TN in this period.
Methods: Retrospective descriptive study. Births were distributed by
GA, forming two groups : LPN - GA = 34s and < 37s and TN - GA =
37s . The groups were analyzed according demographic aspects and
morbidity. Analyze the number of births occurred in 2008, 2009 and
2010 by GA and delivery type.

Results: Regular number of preterm births all over the years. One in
each six births was preterm. About 5% of births per year are LPT cor-
responding to 87% of all preterm newborns. LPT need more frequently
hospitalization (p <0.005), with similar length of stay. One in each three
births per year was by c-section. C-sections are performed in about
30% of LPN, similar to TN. LPT have more often birth weight < 25009
(p<0,005). Hyperbilirubinemia, feeding difficulties and transient tachyp-
nea are more frequent in LPT (p < 0.005) . LPT do more analytic tests
(p<0.005), receive more intravenous fluids and antibiotics (p > 0.005).
LPT need more frequently supplemental O2 as well as more often ini-
tiate invasive or noninvasive ventilation (p > 0.005) .

Conclusions: We emphasize the more frequent need of hospitaliza-
tion in LPT than in TN. This study reinforce the increased morbidity of
LPT compared to TN, without no increased mortality

Keywords: prematurity, late preterm newborn,

No entanto, a evidéncia cientifica mostrou que os RN deste grupo séo
fisiolégica e metabolicamente imaturos néo devendo ser assumidos
como RNT. Foi neste sentido adotada a terminologia «Pré-termos Tar-
dios» para caracterizar os nascidos entre as 34 e as 36 semanas e 6
dias de gestagdo, reforgando assim a ideia de que continuam a ser
prematuros e portanto vulneraveis. (234
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Assistiu-se nas duas ultimas décadas a um aumento exponencial nas
taxas de prematuridade, sendo que os RNPTT correspondem a mais
de 70% de todos nascimentos prematuros (PT) “. As causas € 0 im-
pacto deste aumento tém merecido a atengédo e preocupagédo de obs-
tetras e neonatologistas.

Sabe-se hoje em dia que os RNPTT estéo associados a um aumento
significativo da mortalidade e morbilidade comparativamente com os
RNT: a mortalidade neonatal é 4,6 vezes mais elevada nos RNPTT
que nos RNT. Foi também demostrado que os RNPTT tém no periodo
neonatal maior incidéncia de dificuldade alimentar, dificuldade respi-
ratdria, ictericia, hipoglicémia, hipotermia e apneia que os RNT. Por
conseguinte, é também mais frequente naquele grupo a realizagéo de
exames analiticos, a administragao de fluidos endovenosos bem como
a necessidade de ventilagdo mecénica 39

Foi com base nestes fatos que foi desenhado este estudo cujos obje-
tivos fundamentais foram:

1. Analisar os nascimentos no Centro Hospitalar Leiria Pombal
(CHLP) e respetiva IG entre 1 de Janeiro de 2008 e 31 de De-
zembro de 2010;

2. Analisar os RNPTT internados na Unidade de Cuidados Espe-
ciais Pediatricos (UCEP) do CHLP no mesmo periodo;

3. Comparar a morbilidade dos RNPTT com os RNT internados na
UCEP no periodo em quest&o.

Material e métodos

Foi efetuado um estudo de coorte retrospetivo. Foram obtidos os
internamentos distribuidos por IG, ocorridos naquele Setor entre 1
de Janeiro de 2008 e 31 de Dezembro de 2010. Foi posteriormen-
te consultada da nota de alta dos RN internados na UCEP do CHLP
no periodo supracitado, formando-se 2 grupos distintos: Grupo dos
RNPTT - IG >34s e <37s; Grupo dos RNT - IG= 37s. Foram excluidos
aqueles com 1G<34s e aqueles com idade superior a 28 dias a data
de internamento.

Foram analisados os dois grupos segundo as seguintes variaveis: n°
total de RN internados, duragé@o do internamento, idade de interna-
mento, origem do RN internado, idade materna, histéria pré-natal, IG,
tipo de parto, peso de nascimento (PN), indice de Apgar (IA), ocorrén-
cia durante o internamento de hiperbilirrubinemia (HBRB), dificuldade
alimentar, taquipneia transitdria do recém-nascido (TTRN) ou hipogli-
cemia, execucdo de exames complementares, administragao de anti-
bioterapia, fluidoterapia endovenosa ou O, suplementar, necessidade
de ventilagdo ndo invasiva com pressao positiva via nasal (NCPAP) ou
ventilagdo invasiva.

Foi solicitado ao Gabinete de Auditoria e Codificagao Clinica do CHLP
o numero de nascimentos ocorrido em 2008, 2009 e 2010 segundo a
IG e tipo de parto. Os dados foram posteriormente submetidos a anali-
se estatistica no programa SPSS versao 18 (x? p<0,09).

90

Resultados

No periodo em estudo ocorreram um total de 6895 nascimentos, 6487
com 1G=37s, 356 com |G=34s e <37s e 52 com |G<34s. Seis em cada
100 nascimentos por ano sdo PT. Os RNPTT correspondem a 5% de
todos os nascimentos/ano e a grande maioria de todos os PT nascidos
por ano (87%). A distribui¢do dos nascimentos segundo a |G encontra-
-se representada no Grafico 1.

Gréfico 1 ¢ Distribuigao dos nascimentos segundo a idade gestacional
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Cerca de um tergo de todos os partos foram por cesariana, sendo que
este foi o tipo de parto de 42% dos PT e de 32% dos RNT.

Dos 356 RNPTT nascidos naquele periodo, 171 (31%) ficaram inter-
nados na UCEP (duragdo média de internamento de 9,1 dias). Por
sua vez, dos 6487 RNT nascidos em igual periodo, o internamento na
UCEP ocorreu 398 (6,1%) com uma duragdo média de internamento
de 8,7 dias.

AFigura 1 relaciona o nimero de nascimentos, segundo idade gesta-
cional e nimero de internamentos.

Figura 1 » Distribuigdo dos nascimentos entre 2008 e 2010 segundo a idade
gestacional e de internamentos na UCEP

L L | 1 L o
[ } - § I
—— 2007 5:“’!/ 367 \1“”
PRETERMOS TARDIOS " RNTERMO
536 P. TARDIOS 6487 RN TERMO
171 Internados 398 Internados

1EMCADA 3 PRETERMO TARDIO
nascido fica internado na UCEP

1emcapa 17 RN TERMO
nascido fica internado na UCEP

Legenda: Sem — semana; P. Tardio — Pretermo Tardio; RN — recém-nascido; UCEP — Unidade

de Cuidados Especiais Pediatricos

Em ambos os grupos, a dificuldade alimentar (172 RN) foi a patologia
mais frequente, seguida da HBRB (156 RN), da TTRN (125 RN) e mais



raramente da hipoglicemia (22 RN). Nenhum RN dos dois grupos este-
ve internado por hipotermia (Tabela 1).

A dificuldade alimentar foi objetivada em 81 dos RNPTT (15%) e em
91 do total de RNT (1,4%). Dezanove por cento do total de RNPTT
nascidos tiveram HBRB e necessitaram de fototerapia, situagao clinica
que ocorreu em 0,9 do total de RNT. A TTRN, foi mais frequente nos
RNPTT (12% RNPTT vs 0,9 dos RNT) bem como a hipoglicemia (3%
RNPTT vs 0,1 RNT). Vinte e dois por cento dos RNPTT efetuaram
exames analiticos, 0 mesmo sucedendo com 3% dos RNT.
Relativamente as atitudes terapéuticas adotadas, foram administrados
fluidos endovenosos a 10% dos RNPTT e a 1,2% RNT, e antibioterapia
a 6% dos primeiros e a 1,2% dos segundos. O oxigénio suplementar
foi necessario em 8% dos RNPTT e em 1% dos RNT. A ventilag&o nao
invasiva na modalidade nCPAP e a ventilag&o invasiva foram também
mais frequentes em RNPTT (4% RNPTT vs 0,2% RNT e 1,3% RNPTT
vs 0,2% RNT).

Néo foi objetivado nenhum 6bito no periodo neonatal em ambos os
grupos.

Discussao

No CHLP objectivou-se um nimero estavel de nascimentos e de PT no
periodo em estudo, em concordancia com a manutengéo da taxa de
natalidade no distrito de Leiria (9,0 em 2008 e 8,4 em 2009 e 2010) e
em Portugal (9,8 em 2008, 9,4 em 2009 e 9,5 em 2010) ©,

Seis em cada 100 nascimentos no CHLP s&o prematuros, valor si-
tuado abaixo da média nacional em 2009 (8,8%) e inferior & média
europeia (7,7%). Em 2004, os valores deste indicador variaram entre
5,5% na Irlanda e 11,4% na Austria, apresentando Portugal um valor
intermédio (6,7%) que subiu para 8,8%, em 2009 ©.

A semelhanca dos restantes paises da Europa e do Mundo, em Portu-

Prematuridade tardia: estaréo eles preparados para nascer?

gal, nomeadamente no CHLP, os RNPTT s&o o grupo em maior e mais
rapido crescimento constituindo 87% de todos os PT nascidos por ano.
Esta elevada representatividade € mais acentuada do que nas reali-
dades internacionais: dados do CDC atribuem a prematuridade tardia
72% de todos os PT nascidos ©.

A taxa de cesarianas neste estudo foi de 33 por cada 100 nados vi-
vos, valor semelhante ao verificado na regido Centro (33,2% em 2008,
32,8% em 2009) e inferior & média de Portugal Continental (35,9%
em 2008, 36,4% em 2009) onde a proporgéo de cesarianas apenas é
ultrapassada pela Itélia (40% em 2006) e muito aquém do verificado na
Holanda e Finlandia (14 e 16% respetivamente) ©.

Neste estudo, 1 em cada 3 RNPTT ficaram internados na UCEP, o
mesmo sucedendo com apenas 1 em cada 17 dos RNT nascidos no
mesmo periodo, sem existirem no entanto diferengas significativas no
que toca a duragdo do internamento. Para Engle WA os RNPTT acar-
retam maiores custos, hospitalizagdes em unidades neonatais mais
longas e maior numero de re-admissdes hospitalares apés a alta da
maternidade comparativamente com os RNT ),

Amaioria dos autores que se debrugaram sobre a morbilidade e morta-
lidade dos RNPTT consideram que estes séo, por ordem decrescente
de frequéncia mais propensos a dificuldade alimentar, instabilidade
respiratoria, hipoglicemia, hipotermia, apneias, sépsis, administragdo
de fluidos endovenosos e ventilagdo invasiva .

Neste estudo, no entanto, os RNPTT foram, por ordem decrescente de
frequéncia mais propensos a: realizagdo de exames analiticos, HBRB,
dificuldade alimentar, TTRN, administragéo de fluidos endovenosos,
02 suplementar e antibioterapia, ventilagdo nao-invasiva com nCPAP,
hipoglicémia. ventilagdo invasiva e hipotermia.

O risco de HBRB demostrou neste estudo ser francamente superior
nos RNPTT (20 vezes maior) dados que ultrapassaram em larga es-
cala os descritos por Buthani et al ®. Este autor demonstrou no seu
estudo que a HBRB ¢é mais prevalente nos RNPTT (risco 2 — 5x maior)

Tabela 1 » Comparagao da morbilidade e mortalidade entre RNPTT e RNT.

Pressure; NA - nédo aplicavel

RN Pré-termo Tardio RN Termo
Valor Relativo Percentual Valor Relativo Percentual
Valor Nados Valor Nados PSS
Absoluto RNPTT Vivos Absoluto RNT Vivos
(n=356) | (1=g805) (n=6487) | n=6805)

Internamentos 171 32% 2,5% 398 6,1% 5,8% p<0,05

Duragao (dias) x=9,1 NA NA x =8,7 NA NA p>0,05
Cesariana 163 31% NA 2069 32% NA p<0,05
HBRB 100 19% 1,5% 56 0,9% 0,8% p<0,05
Dificuldades Alimentares 81 15% 1,2% 91 1,4 1,3% p<0,05
TTRN 64 12% 0,9% 61 0.9% 0,9% p<0,05
Hipoglicemia 16 3% 0,2% 6 0,1% 0,09% p>0,05

Hipotermia 0 0% 0% 0 0% 0% NA
Exames Analiticos 119 22% 1,7% 195 3% 2,8% p<0,05
Fluidoterapia 52 10% 0,7% 78 1,2% 1,1% p>0,05
Antibioterapia 34 6% 0,5% 78 1,2% 1,1% p>0,05
0, Suplementar 45 8% 0,7% 63 1% 0,9% p>0,05
nCPAP 22 4% 0,3% 14 0,2% 0,2% p>0,05
Ventilagao 7 1,3% 0,1% 15 0,2% 0,2% p>0,05

Mortalidade 0 0% 0% 0 0% 0% NA

Legenda: RNPTT - Recém-nascido pré-termo tardio, RNT - Recém-nascido de Termo; RN - Recém-nascido; nCPAP - Nasal Continuous Positive Airway
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mais acentuada (risco 8 vezes maior de atingir niveis >20mg/dl) e tem
evolugdo mais prolongada (pico entre os 5- 7 dias) do que no RNT ©).
Os RNPTT tiveram mais TTRN que os RN de termo (12% vs 0,9%)
concordantemente com o objetivado por Avery et al que afirmou que
aquele grupo, devido & sua imaturidade pulmonar e reduzida capa-
cidade funcional, estdo em maior risco de Sindrome de Dificuldade
Respiratéria ©.

A hipoglicemia, cuja evidéncia cientifica revela uma incidéncia inver-
samente proporcional a |G, foi também, conforme esperado, mais fre-
quente naqueles com IG=34s e <37s que naqueles com 1G237s (10,
Nenhum RN dos dois grupos esteve internado por hipotermia. No en-
tanto, estudos referem que cerca de dez por cento dos RNPTT admi-
tidos em unidades neonatais necessitam de cuidados especiais por
hipotermia (.

Para Escobar et al '@ os RNPTT fazem trés vezes mais exames ana-
liticos por suspeita de sépsis que 0os RNT e a grande maioria dos pri-
meiros, recebem posteriormente tratamento antibiético. Neste estudo,
os RNPTT efetuaram 7 vezes mais exames analiticos que os RNT e
foram 5 vezes mais frequentemente submetidos a antibioterapia ('2.
Estudos cientificos sobre o tema mostraram que 27% dos RNPTT
eram submetidos a administragdo de fluidos endovenosos, 0 mesmo
sucedendo com apenas 5% dos RNT ©. Neste estudo, os RNPTT
foram também mais frequentemente submetidos a administracdo de
fluidos endovenosos, ainda que em maior proporgdo que na literatura
existente (10%).

Relativamente aos parametros ventilatérios em ambos os grupos, ve-
rificou-se neste estudo que a necessidade de O? suplementar, ventila-
¢éo ndo invasiva com nCPAP e ventilagdo invasiva, foi mais frequente

em RNPTT que em RNT (8% vs 1%, 4% vs 0,2% e 1,3% vs 0,2%
respetivamente). Concordantemente, estudos sugerem que os RNPTT
tém mais necessidade de O? suplementar, ventilagdo com presséo po-
sitiva e ventilagdo invasiva.® Também a semelhanga deste estudo,
Gilbert et al descreveu maior prevaléncia de ventilagdo invasiva nos
RNPTT (3,4%) comparativamente com apenas 0,9% dos RNT (3,
Né&o foi objetivado nenhum débito no periodo neonatal em ambos os
grupos. No entanto, contrariamente a este estudo, a evidéncia cien-
tifica mostra-nos que taxa de mortalidade neonatal dos RNPTT (4,1
por 1000 nados vivos) é 4,6 vezes maior que em RNT (0,9 por 1000
nados vivos).?

Conclusao

Verificou-se a existéncia de um nimero estavel de nascimentos e de
PT ao longo dos anos no CHLP sendo que os RNPTT representam
a grande maioria dos pré-termos nascidos na instituicdo. Salienta-se
a necessidade de internamento substancialmente mais frequente nos
RNPTT que em RNT reforgando-se neste estudo o conceito de maior
morbilidade naquele grupo comparativamente com os RNT, sem existir
contudo aumento da mortalidade.

E essencial que os obstetras se debrucem sobre as causas da ele-
vada prevaléncia deste grupo e que neonatologistas e pediatras re-
conhegam a vulnerabilidade dos RNPTT, a sua maior incidéncia de
condigbes médicas especificas, e portanto a sua maior necessidade
de cuidados e vigilancia.
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Minor neck trauma with major consequences

Resumo

O traumatismo contuso do pescogo é uma situagdo rara,
representando na populagdo pedidtrica menos de 0,5% das
admissdes por trauma. Apresenta-se o caso clinico de uma crianga
de 2 anos e 10 meses que apds traumatismo cervical anterior na
aresta de uma mesa, desenvolveu quadro clinico grave de enfisema
subcutaneo generalizado, pneumomediastino e pneumotorax bilateral.
Foi submetido a tratamento médico, com evolugéo clinica favoravel.
Extubado ao 7° dia de admissao, ap6s realizagdo de broncofibroscopia
que néo evidenciou lesbes traqueais. Teve alta apds 10 dias de
internamento, clinicamente estavel.

A propésito deste caso clinico faz-se uma reviséo da abordagem
sistematizada dos traumatismos cervicais € as atuais tendéncias em
vigor nos centros de referéncia.
Palavras-chave: traumatismo cervical,
pneumotorax.

enfisema subcutaneo,

Introdugao

O traumatismo contuso do pescogo é uma situagao rara tanto na
populagéo pediatrica como na adulta, podendo apresentar risco de
vida. Na populagao pediatrica, o traumatismo do pescogo representa
menos de 0,5 % das admissdes por trauma (-2,

Anatomicamente, a regido cervical na crianga apresenta
particularidades: laringe em posicdo superior (C3-5, dependendo da
idade) relativamente a idade adulta (C6-7), ficando protegida pela
mandibula; as cartilagens laringeas s&o mais méveis e maleaveis,
por isso menos propensas a fraturas quando comparadas com as
estruturas mais ossificadas do adulto. Apesar de aparentemente a
laringe se encontrar mais protegida, o calibre das vias aéreas € menor,
conferindo um maior risco de compromisso da via aérea devido ao
edema secundario a leséo traumatica ©.

A etiologia do traumatismo contuso é, de certa forma, idade-
dependente: até a adolescéncia predominam as quedas sobre méveis
ou embate contra o guiador da bicicleta; na adolescéncia, assim
como na idade adulta, predominam os acidentes de viagéo, lesdes
desportivas e lesdes frequentemente denominadas clothesline, que
ocorrem quando a regido cervical embate em algo (ramo, corda,
cabo...) durante a pratica de desportos motorizados. O risco de lesdo
é maior com a extens&o do pescogo “.

Apresentamos um caso com pneumomediastino e pneumotorax bilateral
e enfisema subcutaneo generalizados que ocorreu apds traumatismo

Ana Lopes Dias’, Joana Soares’, Filipe Serralva?,
Teresa Dionisio®, Juan Calvifio’?, Susana Sousa’.

Abstract

Blunt neck trauma is a rare condition in the pediatric population,
representing less than 0,5% of all admissions due to trauma. The case
of a 2 year and 10 month old boy, who developed severe generalized
subcutaneous emphysema, pneumomediastinum and  bilateral
pneumothorax after blunt trauma to the neck on the edge of a table, is
reported. Nonsurgical management was instituted with a good clinical
outcome. Bronchoscopy revealed no tracheal lesions. The child was
extubated on the seventh day after admission. He was discharged after
10 days of hospitalization, clinically stable.

The management of the blunt neck trauma and management protocols
at reference centers are reviewed and discussed.

Keywords: neck injury, subcutaneous emphysema, pneumothorax.

da regido cervical na aresta de uma mesa. Destacamos a raridade da
condig&o, apresentagao clinica e radiologica e orientagao inicial.

Caso clinico

Menino de 2 anos e 10 meses, previamente saudavel, vitima de
queda da propria altura com embate da regido cervical anterior
na aresta de uma mesa. Notado de imediato edema acentuado da
face, pelo que foi contactado o Instituto Nacional de Emergéncia
Médica. A chegada da Equipa de Helitransporte do Instituto Nacional
de Emergéncia Médica, cerca de 20 minutos ap6s o traumatismo, a
crianga encontrava-se em ventilagéo esponténea, com SpO, 99% em
ar ambiente, hemodinamicamente estavel e alerta (Escala de Coma de
Glasgow 15). Apresentava equimose na regido cervical anterior (local
de traumatismo) e enfisema subcutaneo que se estendia até a regido
genital (Fig. 1 e 2). Decidido ndo entubar por respiragéo eficaz e risco
de via aérea dificil, realizando-se o transporte por meio terrestre.

Apbs uma hora de transporte, foi admitido no servico de urgéncia
do hospital da area de residéncia. Do exame objetivo destacava-se
saturagdes periféricas de O, de 93% (FiO, 100%), tiragem global,
taquipneia, auscultagdo pulmonar com diminuig&o global do murmdurio
vesicular. Apresentava-se hemodinamicamente estavel, reativo e com
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2 Emergéncia Médica, Instituto Nacional de Emergéncia Médica

3 Servigo de Cuidados Intensivos Pediatricos, Hospital Pediatrico de Coimbra, Centro Hospitalar e Universitario de Coimbra

Correspondéncia: Ana Dias - dias.anacat@gmail.com

93

2014 // 36 (2): 93-95 SETEMBRO

SAUDE INFANTIL



2014 // 36 (2): 93-95 SETEMBRO

SAUDE INFANTIL

Traumatismo cervical minor com consequéncias major

Figura 1 ¢ Enfisema subcutaneo até a regido genital.

Figura 2 « Enfisema subcutaneo - pormenor da face e regiao cervical.

enfisema generalizado da face, regido cervical, torax, abdémen e
escroto. Foi decidida entubag&o orotraqueal com apoio da equipa de
anestesiologia.

A tomografia computorizada do pescogco e térax demonstrou
um marcado enfisema tecidular cervicotoracico bem como
pneumomediastino e volumoso pneumotdrax bilateral com colapso
dos campos pulmonares (Figura 3), sem aparente lesdo cervical; a
tomografia computorizada cerebral ndo revelou fraturas ou colegdes
hemorragicas.

Procedeu-se a colocagdo de dreno toracico bilateral. Analitica e
gasimetricamente ndo apresentava alteragoes.

Foi transferido para um Servigo de Cuidados Intensivos Pediatricos
e discutido o caso com a Cirurgia torécica, tendo-se optado pelo
tratamento conservador.

Permaneceu ventilado mecanicamente até D7 de internamento, altura
em que realizou broncofibroscopia que néo revelou qualquer lesdo de
continuidade da superficie traqueal desde o nivel glético até a carina,

94

evidenciando apenas edema da epiglote e aritendides, ficando a duvida
quanto a existéncia de fenda laringea tipo . Extubado com sucesso e
sem intercorréncias. Realizou ciclo curto de corticoterapia endovenosa.
Aecografia pulmonar ao terceiro dia de admisséo evidenciou resolugao
do pneumotdrax, pelo que foram retirados drenos toracicos. Manteve-
se sempre hemodinamicamente estavel, sem necessidade de suporte
inotrépico. Em D8 de internamento notado sindrome de privagéo ap6s
sedagéo prolongada, pelo que iniciou lorazepam com boa evolugéo e
resolugdo até a data de alta. Cumpriu antibioterapia com ceftriaxone
durante 10 dias. Os parametros analiticos infecciosos e as culturas dos
lavados broncoalveolares foram negativos. Relativamente ao enfisema
subcutaneo, a evolugdo foi favoravel com redugdo progressiva do
mesmo nos locais afectados. Teve alta para o domicilio aos 10 dias de
internamento. O controlo fibroscopico, efetuado cerca de 3 semanas
apos a alta, ndo revelou alteragdes.

Figura 3 » Tomografia Computorizada do térax que demonstra enfisema te-
cidular, pneumomediastino e volumoso pneumotérax bilateral com
colapso dos campos pulmonares.

Discussao

A abordagem e avaliagdo do traumatismo do pescoco é um tema
controverso, que se torna mais complexo no que diz respeito as
criangas, pois sendo raro neste grupo etario, a experiéncia é reduzida
e € escassa a informag&o da sua correta abordagem.

O traumatismo contuso do pescogo pode resultar numa ampla
variedade de lesdes envolvendo a laringe, a traqueia ou ambas,
que incluem edema da mucosa, laceragdes, equimoses, hematoma
submucoso, avulsdo das cordas vocais, subluxacdo da articulacao
aritendide, rotura de ligamentos, fratura das cartilagens cricéide ou
tirdide, laceragdo posterior da traqueia ou separagéo laringotraqueal
completa. Podera ainda coexistir lesdo da coluna cervical, eséfago,
vascular ou nervosa ©,

Os sinais de traumatismo do pescogo s&o muitas vezes minimos ou
inexistentes. Poderdo incluir disfonia, afonia, disfagia, odinofagia,
hemoptise, estridor ou dificuldade respiratéria, podendo estar presentes
inicialmente ou desenvolver-se depois. A existéncia de eritema,
equimose, edema e dor na regido anterior do pescogo, enfisema
subcutaneo ou deformidade das estruturas cartilagineas s&o sinais
importantes ao exame objetivo. Os sinais de compromisso respiratdrio



podem evoluir desde estridor discreto, rouquidao, taquipneia e tiragem
até a faléncia respiratoria ©.

A abordagem inicial depende do grau de compromisso da via aérea ©.
Quando o doente se apresenta com faléncia respiratéria, a entubagéo
orotraqueal é o procedimento de primeira linha para a estabilizagéo
da via aérea. O tubo endotraqueal devera ser um tamanho menor em
relagdo ao estimado, tendo em conta o0 edema da via aérea, de forma a
prevenir danos. As complicagdes mais importantes a ter em conta sao:
a transformagao de uma rotura traqueal parcial numa completa ou a
criagdo de um falso trajeto, através da zona de laceragdo. Quando a
entubagéo falha, devera ser realizada cricotireotomia em criangas com
idade inferior a 12 anos e cricotireotomia ou traqueotomia se idade
superior a 12 anos. Outra alternativa serd a entubagdo com recurso
a laringofibroscopia, especialmente em doentes com alteragéo das
referéncias anatémicas devido ao edema, enfisema subcutaneo ou
fratura da cartilagem .

Nos doentes com dificuldade respiratéria a avaliagéo pode realizar-se
de 2 formas: laringofibroscopia ou laringoscopia direta e posteriormente
broncoscopia, no bloco operatdrio.

Os doentes que se apresentam sem dificuldade respiratoria séo
avaliados imagiologicamente. O algoritmo de abordagem do
traumatismo laringotraqueal proposto por Gold et al.® é um excelente
recurso para a abordagem e tratamento deste tipo de traumatismo.
Este defende a realizagdo de laringofibroscopia como meio de
avaliagdo inicial, perante um doente que apresente uma via aérea
estavel. A tomografia computorizada do pescogo fornece a melhor
informag@o sobre as lesdes cartilagineas, identificando situagdes
associadas como pneumomediastino ou pneumotorax, assim como a
extensdo do enfisema subcutaneo, estando indicada a sua realizagéo
em todos os traumatismo contusos. Contudo, podera nao identificar

Traumatismo cervical minor com consequéncias major

as lesdes laringotraqueias, principalmente as fraturas, devido a menor
mineralizagdo das estruturas na crianga ©, e um exame descrito
como normal ndo exclui a presenca de lesdes laringotraqueais ™. A
existéncia de pneumotdrax € incomum nas lesdes laringotraqueais
isoladas. Durante esta avaliagdo, todos os esforcos deverdo ser
canalizados para diminuir o choro ou a tosse, que podem aumentar a
dissegéo pelo ar e comprometer a fungéo respiratdria.

As lesbes laringotraqueais sdo classificadas em 5 grupos distintos,
tendo em conta a gravidade da lesdo ©®%. O grupo 1 consiste em
pequeno hematoma ou laceragdo minor sem fratura e o grupo 2
edema, hematoma e laceragdo minima da mucosa, sem exposicao
da cartilagem. Estes dois grupos sé@o submetidos a tratamento
conservador em Unidade de Cuidados Intensivos. O grupo 3 engloba
edema massivo, rotura da mucosa, cartilagem exposta, imobilidade
das cordas vocais e fraturas desalinhadas. O grupo 4 consiste no
grupo 3, associando mais de 2 fraturas lineares ou traumatismo
massivo da mucosa laringea. A separagdo laringotraqueal define o
grupo 5. O tratamento cirlrgico reserva-se para estes Ultimos grupos.
No presente caso clinico, a crianga na admissdo para além de
apresentar um extenso enfisema subcutaneo, encontrava-se em
faléncia respiratoria iminente pelo que se procedeu de imediato a
estabilizagdo da via aérea com entubagdo orotraqueal, assistida
por anestesiologia. Posteriormente, a realizagdo da tomografia
computorizada ndo conseguiu identificar lesdes laringotraqueais,
tendo no entanto revelado a existéncia de pneumotdrax bilateral
hipertensivo, com necessidade de drenagem urgente. A inexisténcia
de laringofibroscopia no nosso hospital levou a que a crianga fosse
transferida sem a realizagdo prévia deste exame. Optou-se pelo
tratamento conservador, com ventilagdo mecanica durante 7 dias, com
evolugdo clinica favoravel (a broncofibroscopia ndo mostrou lesdes
traqueais).
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Alergia alimentar a rosaceas — um caso clinico

Rosaceae allergy — case report

Resumo

Introdugéo: A hipersensibilidade alimentar integra duas categorias: 1) a
alergia alimentar, que compreende qualquer resposta imunoldgica anormal
secundaria a ingestdo de um alimento, frequentemente mediada pela pro-
ducdo de anticorpos IgE, mas podendo ter subjacentes envolvimento de
outros mediadores do sistema imunitario; 2) a hipersensibilidade alimentar
n&o alérgica, que integra formas mais prevalentes, associadas a fenomenos
ndo imunoldgicos. A prevaléncia de alergia a frutos e vegetais tem vindo a
aumentar entre criangas e adolescentes traduzindo-se em sintomas orais/
faringeos ligeiros apos ingestao de vegetais e frutos frescos. Contudo, existe
outra forma de alergia, ndo associada a pdlens, mais prevalente em areas
com poucas bétulas, como Espanha, que se manifesta por um quadro clinico
mais grave com atingimento sistémico, podendo mesmo surgir ap6s inges-
tao de vegetais cozinhados, associada a fragdes proteicas especificas como
as nsLTPs (non specific Lipid Transfer Proteins).

Caso clinico: Descreve-se 0 caso de uma adolescente de 14 anos en-
viada & consulta de Imunoalergologia Pediatrica pelo médico assistente
por sensagdo de prurido oral apos ingestao de frutos. Aos 3 anos apre-
sentou angioedema labial apds ingestao de péssego, seguido de outros
episodios apds ingestdo de maga, péra, feij@o verde, kiwi, aveld, noz e
amendoim. Aos 13 anos teve episodio grave apos ingestéo de maga as-
sada, referindo prurido oral, urticéria, angioedema facial e dos pavilhdes
auriculares, associado a ligeira dificuldade respiratoria com necessidade
de assisténcia emergente. Da investigacdo alergoldgica salienta-se: 1)
testes cutaneos por picada com extractos comerciais de aeroalergénios
estandardizados negativos para acaros e pélens; 2) testes cutaneos por
picada com extractos comerciais de alimentos estandardizados positivos
para péssego, maca, amendoim, uva e aveld; 3) testes cutaneos prick-
-prick com pele e polpa positivos para péssego, macé e framboesa, bem
como para couve e feijao verde; 4) Doseamento de IgE especifica por
microarray (ImmunoCAP ISAC®: Tecnologia microarray no estudo da
alergia alimentar em contexto de reactividade cruzada)

positivo para as fracgdes protéicas nPru p3 do péssego (12 ISU) e nArtv
3 da artemisia (0,5 ISU), ambas constituintes das nsLTPs. Foi instituida
terapéutica de evicgdo alimentar a todas as rosaceas, couve e feijao
verde, sendo a doente portadora de adrenalina para auto-administracéo.
Concluséo: este caso parece ilustrar bem a alergia a frutos, particular-
mente rosaceas, e a outros vegetais, ndo relacionado com sensibiliza-
¢do prévia a pélens mas sim relacionado com nsLTPs. Salientamos a
maior gravidade deste tipo de alergia as rosaceas; apesar de mais raro
comparativamente com o sindrome de alergia oral, pode ser potencial-
mente severo na auséncia de um diagndstico e tratamento adequados.
Palavras-chave: alergia alimentar, rosaceas.

1. Interna Complementar de Pediatria do Hospital de S&o Teotdnio, EPE — Viseu
3. Assistente Hospitalar Graduado. Unidade de Imunoalergologia do Servigo de Pediatria. UAG da Mulher e da Crianga do Hospital de

EPE - Aveiro
Sé&o Jodo EPE
Correspondéncia: Isabel Maria Amorim Dias Soro - isabelsoro@sapo.pt

96

Isabel Soro ', Ligia Peralta 2, Bonito Vitor °

Abstract

Introduction: Food hypersensitivity is divided in two categories: 1)
food allergy, which includes any abnormal immune response second-
ary to food ingestion, often mediated by IgE antibodies, or without IgE
interference; 2) non-allergic food hypersensitivity, which includes most
prevalent forms, associated with non-immunological phenomena.

Fruit and vegetables allergy has a increasing prevalence in older chil-
dren and in adolescents traduced in mild oral/pharyngeal symptoms
with ingestion of raw vegetables and fruits;, however there is another
form not associated with pollens sensitization, more prevalent in areas
with few betulas as Spain, and manifested by a more severe clinical
picture with systemic symptoms, manifesting itself even with cooked
vegetables, related with NSLTPs.

Case Report: We present a patient with clinical picture representa-
tive of this condition: 14 years old girl observed in Pediatric allergology
clinic because of itching after oral intake of fruits. At the age of 3 she
had lip angioedema after ingestion of peach, followed some years later,
by other episodes after ingestion of apple, pear, green beans, kiwi,
hazelnut, walnut and peanut.

At 13 years of age she had a severe episode after ingestion of cooked
apple, reporting oral pruritus, urticaria, facial and ears angioedema and
mild respiratory distress, needing emergent medical assistance.
Allergologic studiies:

1) negative skin prick tests with commercial extracts of standardized
aeroallergens for mites and pollen; 2) positive for peach, apple, pea-
nut, grape and hazelnut; 3) positive skin prick tests with skin and pulp
for peach, apple and raspberry, as well as cabbage and green beans;
4) specific IgE (microarray ImmunoCAP ISAC®) positive for nPru p3
peach protein fraction, a lipid transfer protein.

As management, food eviction of all rosaceae, greens and beans, and
adrenaline for self-administration was adopted.

Conclusion: This case seems to be an example of allergy to fruits,
mainly rosaceae, and to other vegetables not related to previous sen-
sitization to pollens and probably related to NsLTPs ( non specific lipid
transfer proteins).

We emphasize the weariness to this more severe type of rosaceae al-
lergy; although more rare than oral allergy syndrome, itis potentially
severe without appropriate diagnosis and management.

Keywords: food allergy, rosaceae.
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Introdugao

As reacOes adversas relacionadas com a ingestdo de alimentos séo
denominadas, de uma forma abrangente, hipersensibilidade alimen-
tar. Esta entidade integra duas categorias: 1 — A alergia alimentar —
que compreende qualquer resposta imunolégica anormal secundaria
a ingestdo de um alimento, frequentemente mediada pela producéo
de anticorpos IgE (alergia alimentar IgE mediada), mas podendo ter
subjacentes mecanismos com envolvimento de outros mediadores do
sistema imunitario (alergia alimentar ndo-IgE mediada); 2 — A hipersen-
sibilidade alimentar ndo alérgica — que integra formas mais prevalen-
tes, associadas a fenémenos néo imunolégicos 2.

A prevaléncia da alergia alimentar estd mal quantificada, quer pela
falta de estudos epidemioldgicos bem controlados, quer pelos diferen-
tes critérios de diagndstico e metodologias utilizados. E evidente, no
entanto, um crescimento desta entidade clinica nas Ultimas décadas,
estimando-se que esta possa atingir até 7% da populagéo pediatrica
abaixo dos 3 anos e até 4% da populagédo adulta 23,

O grupo de alimentos responsaveis pela maioria das reagdes graves tam-
bém sofreu alteragbes nos Ultimos anos, ja que os alergénios de origem
vegetal (amendoim, soja, frutos frescos, frutos secos e legumes) tém vindo
a assumir o papel preponderante antes atribuido apenas aos alergénios
de origem animal (proteinas do leite de vaca, ovo, peixes e mariscos) .

Quadro | * Frutos da familia Rosaceae

Pomoideae Pyrus Pyrus Communis Péra
Malus Malus domestica Maca
) Rubus Rubus fruticosus Amora
Rosoideae , ,
Fragaria Fragaria vesca Morango
Rosaceae Amygdalys Améndoa
communis Cereja
) Amygdalus Prunus avium :
Prunoideae ) Ameixa
Prunus Prunus domestica .
; Péssego
Prunus persica

Afamilia das rosaceas, que inclui frutos carnudos com carogo (Quadro
l), tem sido cada vez mais relatada como causa de alergia alimentar,
particularmente em associagdo com polinose. Os habitos alimentares
da populagéo e as espécies de polens predominantes numa dada
regido relacionam-se com os alergénios alimentares que provocam
alergia nessa regido. Desta forma, a magé € uma causa frequente de
sensibilizagdo em estudos efetuados nos paises da Europa Central e
do Norte (fenémeno correlacionado com a significativa sensibilizagéo
a bétula nestas regides, e a semelhanga imunoldgica entre o alergénio
major da bétula — Bet v | e o alergénio major da maga — Mal d I). Por
outro lado, nos estudos efectuados na Europa mediterranica, nomea-
damente Espanha e Italia, o fruto mais prevalente como causa de aler-
gia € 0 péssego, provavelmente devido a predominancia de alergia a
gramineas e a grande producao e consumo deste fruto. Na reatividade
cruzada péssego-gramineas estdo envolvidos varios panalergénios,
nomeadamente as profilinas — Pru p 4, salientando-se no entanto que
arelevancia clinica da sensibilizagéo a estas proteinas n&o esta cabal-
mente demonstrada. O aparecimento de alergia a rosaceas ndo asso-
ciada a polinose € muito menos frequente, constituindo as non specific
lipid transfer proteins (nsLTPs) os principais panalergénios envolvidos.
Estes alergénios ndo apresentam reatividade cruzada com pélens de

Alergia alimentar a rosaceas — um caso clinico

bétula ou gramineas mas, exibem reatividade cruzada com pdlens de
artemisia. S8o de baixo peso molecular (9-11 KDa) e foram isolados
em diversos frutos da subfamilia Prunoideae (péssego, alperce, amei-
xa, cereja); exibem uma grande homologia, sendo frequentemente
responsaveis pela extensa reatividade cruzada entre estes frutos “59),
Estudos recentes de diversos autores tém demonstrado reatividade
cruzada entre nsLTPs de frutos e vegetais pertencentes a diferentes
familias taxonémicas, sendo actualmente considerados como alergé-
nios com extensa distribuicdo no reino vegetal. Esta entidade clinica
associa-se a reagdes mais graves, habitualmente sistémicas, sendo
de extrema importancia o diagnostico etiolégico correto, uma vez que
a Unica medida preventiva eficaz nestes casos é a evicgao “7.

Caso clinico

Adolescente do sexo feminino, de 14 anos, raga caucasiana, enviada
a consulta externa de Imunoalergologia do nosso hospital por crise
esternutatéria apés ingestao de frutos. A doente descrevia varios epi-
sodios anteriores sugestivos de alergia.

Aos 3 anos de idade sofreu episodio de angioedema labial apés inges-
tdo de péssego. Alguns anos depois sofreu episodio semelhante ap6s
ingestdo de maca, péra, kiwi, aveld, noz, amendoim e feijdo verde.
Em dezembro de 2008 necessitou de assisténcia médica emergente
(Instituto Nacional de Emergéncia Médica) por episodio de dificuldade
respiratdria ligeira associada a angioedema facial e dos pavilhdes auri-
culares, urticaria e prurido oral apds ingestdo de magé cozida.
Negava reacdes alérgicas a outros alimentos ou latex. Negava ingestéo de
farmacos ou pratica de exercicio fisico aquando das reagdes. Sem crises
de asma, embora por vezes apresentasse tosse e pieira apos esforgo;
referia prurido nasal ligeiro, raros espirros e corrimento nasal posterior.
Apresentava antecedentes pessoais de eczema refroauricular no primeiro
ano de vida e ofites de repeticéo nos primeiros cinco anos. Alimentada com
leite materno exclusivo nos primeiros quinze dias de vida para depois iniciar
leite de vaca em natureza diluido, alegadamente por néo tolerar (apresen-
tando vomitos) nenhum leite artificial. A diversificagdo alimentar foi iniciada
aos trés meses com papa, sendo de salientar que as leguminosas foram
introduzidas antes dos 12 meses, assim como 0 morango. Arestante infrodu-
¢&o de alimentos seguiu as normas habituais. Dos antecedentes familiares
salientava-se asma materna desde a infancia, asma patema até aos 7 anos
e episddio de sibilancia recorrente no irméao de quatro anos.

O exame objetivo ndo revelou alteragdes.

Da investigacdo alergoldgica salienta-se:

1. IgE total de 24 kU/L

2. Testes cutaneos em picada para aeroalergénios com extracto comer-
ciais estandardizados (Leti™®) negativos para acaros, epitélio, fungos,

polens (nomeadamente bétula verrucosa) e latex.

Da investigacdo da possivel etiologia alimentar destaca-se:

1. Testes cutaneos em picada para alimentos com extractos comerciais
estandardizados (Leti™®) positivos para histamina (5x3 mm), péssego
(10x7 mm), magé (8x7 mm), amendoim (7x5 mm), uva (6x5 mm) e aveld
(5x4 mm). Negativos para banana, laranja, ananas, batata, tomate, noz,
ovo inteiro, leite de vaca e peixe branco.

2. Testes cutaneos prick-prick com pele e polpa de rosaceas positivos para
framboesa polpa (10x7 mm), feijao verde casca e polpa (10x7 mm) e
couve casca (4x4 mm). Negativos para amendoim polpa, aveld polpa,
noz polpa, manga polpa, papaia polpa e Kiwi polpa.

3. Nos doseamentos de IgE especifica (UniCAP®), foi documentada nega-
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tividade para IgE Dermatoph. Pteronyssinus, gramineas, clara de ovo,
frutos secos e peixes (<0.10 kU/L).
4. Doseamento de IgE especifica por microarray (ISAC®) positivo para a fra-

céo protéica nPru p3 do péssego (12 ISU), constituinte da nsLTPs.

Foi instituida terapéutica de evicgéo a todas as rosaceas, assim como
aos frutos secos e vegetais mencionados, sendo a doente portadora
de adrenalina para auto-administragao.

Discussao

Estudos efetuados pelo grupo de Pastorello ® demonstraram que as nsL-
TPs s&o importantes alergénios na familia Rosaceae. Os doentes com
alergia alimentar a frutos desta familia, sem clinica de polinose, reagem
habitualmente apenas a estas proteinas de baixo peso molecular. Este
facto sugere a possibilidade de sensibilizagdo por outra via para além da
inalatdria ao contrario do que sucede com a sensibilizagao a Betv 1 ©.
Este caso ilustra bem a importancia crescente da alergia alimentar aos fru-
tos frescos, particularmente as rosaceas. Como ja foi referido, a incidéncia
de alergia alimentar a estes frutos tem vindo a aumentar, quer isoladamen-
te, quer associada a polinose, documentando-se em varios estudos como
os alergénios alimentares mais frequentes na populagdo adulta.

No caso descrito, o diagndstico provavel foi estabelecido com base na
historia clinica sugestiva, nos testes cutaneos positivos Os doseamentos
de IgE especifica para os alimentos e pélens revelaram-se negativos, 0
que reforga o conceito ja conhecido de que nao existe correlagdo directa
entre estes valores e a gravidade da reagao clinica. A auséncia de po-
linose e a ocorréncia de reacgdes sistémicas graves apos ingestao de
frutos (da familia das rosaceas) e vegetais que se mantinham apés a
cozedura, assim como a auséncia de sensibilizagdo a pélens gramineos,
levantou a suspeita de estarmos perante um caso de sensibilizagéo a
nsLTPs (%, Tal facto veio-se a confirmar pela positividade da IgE espe-
cifica para a nsLTPs, nomeadamente a sua frag&o proteica nPru p 3.
Um tdpico menos consensual é a recomendacéo de evicgdo a fomecer a
estes doentes. Alguns autores defendem apenas a evicgéo dos frutos com
reacdo anteriormente comprovada, ndo considerando necessaria a execu-
¢do de investigagao complementar em relagdo as outras rosaceas. Esta op-
¢do é justificada pelo facto de as reagdes locais, particularmente a sindrome
de alergia oral nos doentes com polinose, constituirem as manifestactes
clinicas mais frequentes, documentadas em mais de 85% dos casos. Adi-
cionalmente, na alergia as rosaceas, uma reacgao sistémica grave néo é
frequente ser a manifestagdo clinica inaugural, contrariamente ao descrito
em relagdo aos frutos secos ou aos frutos com alergia cruzada ao latex. Na
nossa opinido, esta opgao ndo se revela a mais correta, particularmente na
alergia isolada as rosaceas, pois estéo descritas reagdes sistémicas graves
e potencialmente fatais em doentes alérgicos a estes frutos, nomeadamente
em doentes sensibilizados a proteinas transportadoras de lipidos (nsLTPs).

Aligs, varios estudos identificaram alguns fatores de risco para a ocorrén-
cia destas reagdes, nomeadamente reacgdo sistémica no passado; reagéo
com frutos cozinhados; reagdo com produtos manufacturados (conservas,
sumos e licores); testes cutdneos com extractos comerciais positivos; alergia
ao péssego e auséncia de polinose. De facto, no caso clinico descrito, a do-
ente apresentava 5 dos 6 fatores de risco supracitados, tendo-se verificado
uma reagao sistémica como manifestacéo clinica de alergia a magé cozida.
Para a maga a inexisténcia de reatividade cruzada com pélen de bétula é
concordante com a auséncia de polinose nesta doente (01,

As nsLTPs séo uma familia de polipeptideos altamente conservados com
um peso molecular compreendido entre 9 e os 11 KDa e que se encontram
amplamente distribuidos no reino vegetal. Estéo implicados na formagao
da cuticula dos vegetais e participam na defesa frente a patogénios sendo
classificadas como proteinas de defesa do grupo PR14. S&o termoestaveis
e resistentes a digestdo com pepsina o que os converte em potentes aler-
génios alimentares e explica a ocorréncia de manifestagdes sistémicas.
S&o os Unicos alergénios até agora identificados nos doentes alérgicos a
rosaceas e sem polinose associada, comportando-se como verdadeiros
alergénios alimentares e originando sensibilizag&o por via oral. Asero e
col ¥ demonstraram que um grande nimero de doentes com hipersensi-
bilidade as nsLTPs e alergia a rosaceas podem manifestar sintomatologia
apos ingestdo de uma grande variedade de alimentos vegetais contendo
nsLTPs, assim como alta prevaléncia de reatividade cruzada com signifi-
cado clinico entre nsLTPs de rosaceas e frutos secos. Neste caso, e de
acordo com o anteriormente descrito, constatou-se a presenga alergia a
vegetais (feijdo verde e couve) assim como a frutos secos (amendoim e
aveld). O facto de ndo se ter verificado positividade com a polpa destes
frutos (verificada apenas nos extractos comerciais) deveu-se, provavel-
mente, a ma técnica executada dada a dificuldade na extragdo da polpa.
Aevolugdo relevante nos métodos laboratoriais de investigagao observada
nos ultimos anos tem permitido um isolamento e caraterizagéo de alergé-
nios cada vez mais acurado. Assim, tém-se conseguido identificar diversos
grupos de proteinas com estrutura semelhante apresentando grande ho-
mologia nas sequéncias aminoacidicas e com fungdes bioquimicas simila-
res. E provavel que num futuro proximo, o diagnéstico de alergia alimentar,
particularmente a alimentos de origem vegetal, se baseie na identificagéo
de sensibilizagdo a grupos de alergénios com fungdes bioquimicas idén-
ticas elou com grande homologia molecular. Nas reagdes graves, a utili-
zag&o de alergénios recombinantes permitira a identificacéo in vitro das
proteinas implicadas, evitando o recurso a métodos de diagnéstico com
maior risco como a prova de provocagdo oral. O conhecimento dos diver-
sos alimentos que poderdo conter as proteinas responsaveis pelas mani-
festagdes de alergia alimentar conduzira a um aconselhamento dietético
mais orientado, tendente a prevenir a ocorréncia de reagdes sistémicas
graves como as provocadas pelas nsLTPs (31419,
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Dissecc¢ao traumatica da artéria carétida: causa de acidente vascular cerebral

isquémico em adolescente

Traumatic carotid artery dissection: a cause of ischemic stroke in an adolescent

Resumo

Introdug@o: A dissecg@o traumatica da artéria carotida é uma causa
rara e sub-diagnosticada de acidente vascular cerebral (AVC) isqué-
mico em idade pediatrica.

Relato do caso: Adolescente de 16 anos, vitima de traumatismo cra-
niano ap6s mergulho no rio. Decorridas algumas horas iniciou cefa-
leias e posteriormente desequilibrio e diminui¢do da forga muscular
no membro superior esquerdo (MSE). A admissao estava consciente
e orientado, com discreta parésia facial esquerda e parésia grau 4/5
do MSE. A ressonancia magnética mostrou enfarte isquémico frontal
direito e dissecgéo da artéria carotida interna. Iniciou hipocoagulagéo
com heparina. Verificou-se melhoria clinica apds 48 horas, sem dé-
fices neuroldgicos de novo. Teve alta sob hipocoagulagdo oral, com
recuperacdo total da autonomia nas atividades da vida diéria.
Discusséo: Destaca-se a importancia da investigacdo exaustiva de le-
sOes das artérias cranio-cervicais em criangas € adolescentes com de-
ficits neuroldgicos de novo e historia de traumatismo craniano/cervical.

Palavras-chave: dissecgdo da artéria carétida interna, acidente vas-
cular cerebral, trauma craniano

Introdugao

Os acidentes vasculares cerebrais (AVC) s&o raros em idade pediatri-
ca, variando a sua incidéncia de 1,3 a 13,0 casos por 100,000 criangas
por ano . O AVC isquémico é uma causa importante de morbilidade
e mortalidade, ocorrendo deficits neuroldgicos a longo prazo em 50 a
85% das criangas.?

As dissecgdes arteriais resultam da laceragdo primaria ou secunda-
ria da parede vascular por hematoma mural. A dissecgao arterial da
circulagdo carotidea ou vértebro-basilar tem sido descrita como cau-
sa de AVC isquémico, com uma frequéncia de 0,4 a 4% em criangas
pequenas, valor que se eleva para 5 a 20% em adolescente e adultos
jovens. 1349 As dissecgdes arteriais podem ser espontaneas ou trau-
maticas, embora na maioria dos casos a sua etiologia seja idiopatica.
Os factores de risco de dissecgéo arterial cranio-cervical séo: trauma,
displasia fibromuscular, infeccdo, hiperhomocistinemia, sindrome de
Ehlers-Danlos, sindrome de Marfan, doenga renal poliquistica autos-
soémica dominante e osteogénese imperfeita tipo 1. A dissecgéo es-
pontanea da artéria carétida interna € mais frequente em localizagéo
intra-craniana enquanto que a dissecgao traumatica € mais frequente-
mente extra-craniana.®)

Correspondéncia: Susana Corujeira - susanamcorujeira@gmail.com

Susana Corujeira’, Rita Santos Silva’, Raquel Sousa?

Abstract

Introduction: Traumatic carotid artery dissection is a rare and underdi-
agnosed cause of ischemic stroke in children.

Case-report: 16-year-old boy victim of head injury after diving into the
river. A few hours later he started to have headache, imbalance and
decreased muscle strength of the left arm. On admission he was alert,
with mild left facial paresis and a grade 4/5 paresis of the left arm.
Magnetic resonance imaging showed right frontal ischemic infarction
and dissection of the carotid artery. He was started hypocoagulation
with heparin. There was clinical improvement after 48 hours without
new neurological deficits. He was discharged on oral hypocoagulation
and had a complete recovery.

Discussion: This highlights the importance of thorough investigation of
lesions of craniocervical arteries in children and adolescents with neu-
rological deficits and a history of head or cervical trauma.

Keywords: carotid artery internal dissection, stroke, head trauma.

Relato de caso

Adolescente de 16 anos, do sexo masculino, previamente saudavel.
Vitima de traumatismo cranio-encefalico apos mergulho no rio seguido
de tonturas e sincope. Teve recuperagéo espontanea da consciéncia
apds cinco minutos, ndo tendo procurado assisténcia médica. Algumas
horas apds o traumatismo iniciou cefaleias holocranianas intensas
pelo que recorreu ao servigo de urgéncia (SU) da area de residén-
cia. Apos ter sido observado, realizou radiografia da coluna cervical
que ndo apresentava alteracoes, e teve alta sob analgesia. Decorri-
das 24 horas mantinha cefaleias intensas e iniciou desequilibrio na
marcha e diminuigdo da forga muscular do membro superior esquerdo
(MSE), com incapacidade para escrever ou segurar nos talheres para
se alimentar. Recorreu novamente ao SU e realizou tomografia com-
putorizada cerebral que mostrou hipodensidade cortico-subcortical
da alta convexidade frontal direita, sem efeito de massa ou evidéncia
de fractura. Foi transferido para o nosso hospital para avaliagdo por
Neurocirurgia. A admissao encontrava-se alerta, com pontuago de
15 na Escala de Coma de Glasgow, com pupilas isocoricas e fotor-
reativas, discreta parésia facial esquerda e parésia grau 4/5 do MSE
com hiporreflexia, sem outras alteragdes no exame objectivo. Realizou
ressonancia magnética (RM) e angio-RM cerebral que mostrou enfarte

1 Interna Complementar de Pediatria — Servico de Pediatria do Centro Hospitalar de Sdo Jodo E.P.E., Porto 2 Assistente Hospitalar de Pediatria — Unidade
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isquémico agudo cortico-subcortical frontal direito sem transformagéo
hemorragica e dissecgdo da artéria carétida interna direita logo apos
o bolbo carotideo.

Figura 1 * RM cerebral. Imagem axial em difusdo com b1000. Enfarte isqué-
mico agudo na regido frontal direita.

Uma vez confirmado o diagnéstico de AVC isquémico pés dissecgdo
traumatica da artéria carotida, 72 horas apds o traumatismo, iniciou hi-
pocoagulagdo com heparina. Verificou-se melhoria clinica ao final de 48
horas, com remissdo das cefaleias e recuperagéo progressiva da forca
muscular ao nivel do membro superior, sem défices neuroldgicos de
novo. Realizou ecodoppler carotideo e vertebral cervical e transcrania-
no que mostrou sinais compativeis com dissecgdo da carotida interna
direita a nivel cervical com colateralizag&o intracraniana para o territorio
carotideo direito pela artéria oftalmica e comunicante posterior direitas,
e pela comunicante anterior para a cerebral anterior direita, estando o
fluxo da cerebral média parcialmente compensado. Apds nove dias de
terapéutica com heparina iniciou hipocoagulagao oral com varfarina.
Teve alta ao 14° dia de internamento, com recuperagao total da auto-
nomia nas atividades da vida diaria e sem alteragdes ao exame neuro-
l6gico. Manteve hipocoagulagéo oral durante 6 meses.

Figura 2. RM cerebral. A) corte axial. B) corte coronal. Enfarte isquémico frontal direito com hipersinal em T2.

Discussao

As dissecgdes arteriais cranio-cervicais s@o uma importante causa de
acidente vascular cerebral em criangas e adolescentes. A disponibili-
dade crescente nas Ultimas décadas de novas técnicas de neuroima-
gem tem contribuido para o aumento do diagnostico desta patologia. A
incidéncia de dissecgéo da artéria carétida apos traumatismo craniano
ou cervical é 0,3-0,67% em adultos e de 0,03% em criangas.” Existe
um predominio do sexo masculino e das dissecgdes intra-cranianas
nas criangas.“5” A maioria das dissecgdes traumaticas resultam de
acidentes ou atividades violentas, mas também podem resultar de
traumatismo triviais ou durante a pratica de exercicio fisico.*58 Os
mecanismos de trauma descritos na literatura incluem acidente de via-
¢do, queda, traumatismo intraoral, desportos de contacto e acidentes
com armas de fogo.

As manifestagdes clinicas sdo variaveis, mas a maioria dos doentes
desenvolve sinais neurolégicos focais, como acidente isquémico tran-
sitdrio, hemiparésia, parésia de nervos cranianos, afasia, diplopia,
convulsdes, ataxia e sindrome de Horner.(468 As queixas algicas de
cefaleias ou dor cervical estdo presentes em cerca de metade dos
casos e habitualmente precedem os sinais neurolégicos focais.*% No
entanto, estas queixas sdo menos frequentes em comparagéo com 0s
adultos em que as queixas algicas s@o a apresentagao clinica mais
frequente, presentes em 60-94% dos casos.® Geralmente, existe um
intervalo de tempo livre entre a disseccé@o e as manifestacdes clini-
cas. Os sintomas surgem nas primeiras 24 horas em cerca de 30%
dos casos, mas este intervalo pode prolongar-se até 6 a 12 meses
apos o traumatismo.“”9 No caso descrito, ocorreu traumatismo cra-
niano seguido de perda de consciéncia, com inicio dos sintomas nas
primeiras 24 horas, o que poderia ter contribuido para um diagndstico
mais precoce.

A avaliagdo combinada por RM e angio-RM com contraste € a melhor
abordagem diagndstica ndo invasiva na dissecgéo arterial extra-crania-
na, tendo elevada sensibilidade e especificidade. Em RM o sinal mais
seguro de dissecgéo é a presenga do hematoma mural que expande a
parede da artéria e reduz o limen do vaso, mas também se pode mos-
trar estenose luminal, aneurisma dissecante e pseudo-alargamento
do ltmen. No entanto, a sua sensibilidade ¢ mais elevada cerca de
48 horas apds a lesdo vascular. 4" A angiografia digital ¢ 0 método
de elei¢do no diagnostico das dissecgdes arteriais. No entanto, por se

Figura 3. Angio-RM. Diminuicao de sinal de fluxo
na artéria carétida interna direita logo
apds o bolbo carotideo (setas)
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tratar de um exame invasivo esta reservada para 0s casos que vao ser
submetidos a terapéutica endovascular, em casos de duvida por exa-
mes ndo invasivos e na suspeita de envolvimento intra-craniano.®4” A
ecografia com doppler cervical € 0til no diagnostico, mas o seu papel
principal € na monitorizacdo da evolugéo das dissecges arteriais.”
Neste caso, o diagnostico foi estabelecido por RM e angio-RM, tendo
a ecografia com doppler sido efectuada para confirmar o diagnostico e
avaliar a repermeabilizagdo da artéria.

O tratamento das dissecgdes € controverso, ndo existindo estudos
prospectivos, multicéntricos e randomizados que avaliem as diferentes
opgdes terapéuticas. A terapéutica médica com farmacos hipocoagu-
lantes ou anti-agregantes plaquetarios, baseia-se na premissa de que
o0 tromboembolismo € o mecanismo causador da isquemia cerebral
nas dissecgdes arteriais cervicais. Estudos de neuroimagem tém re-
velado que mais de 90% dos enfartes isquémico por disseccédo arte-
rial s&o de origem trombo-embdlica e ndo hemodinamica.“” Alguns
autores defendem a hipocoagulagdo com heparina, seguida de hipo-
coagulagdo oral, com INR de 2-3, por um periodo de 6 a 12 meses
nos casos sintomaticos. “781 A hipocoagulagao pode precipitar uma
hemorragia subaracndideia ou intra-parenquimatosa nos casos com
dissecgao intra-craniana concomitante, e esta contraindicada quando
ha manifestagdes hemorragicas. “"® A anti-agregagéo plaquetaria tem
sido utilizada mas n&o existem muitos estudos acerca da sua eficacia.
Alguns autores defendem a sua utilizag&o na auséncia de sintomas de
isquemia cerebral ou quando a hipocoagulagéo esté contraindicada.
(781 Quando comparada a terapéutica anti-agregante com a hipocoa-
gulagao néo foram encontradas diferengas na prevaléncia ou na recor-
réncia de AVC isquémico em doentes com dissecgdes extra-cranianas.

(19 A terapéutica invasiva, endovascular ou cirirgica esta reservada
para 0s casos sintomaticos ou com deficits neuroldgicos progressivos
apesar da terapéutica anti-tromboética. 37 A terapéutica instituida foi a
hipocoagulagéo, com a duragéo que tem sido preconizada, tendo sido
suspensa apos controlo imagiolégico.

A taxa de mortalidade descrita é variavel de 5% a 40% bem como
a prevaléncia de deficits neuroldgicos permanentes em 12% a 80%.
(145671 As dissecgdes da artéria carétida interna intra-cranianas tém
maior taxa de mortalidade e maior frequéncia de dissecgdes recor-
rentes.® A recorréncia de isquemia pode ocorrer até um ano apos a
dissecgdo em até 13% dos casos.®4"" No caso descrito, houve uma
recuperacdo neurolégica completa e auséncia de recorréncias com
tratamento conservador.

A dissecgao arterial € uma causa importante e sub-diagnosticada de
enfarte isquémico. O seu reconhecimento e a intervengao terapéuti-
ca adequada precoce permitem minimizar as sequelas neurologicas.
Apesar de raro, o diagndstico deve ser suspeitado sempre que exis-
tem sinais neuroldgicos focais consistentes com isquemia cerebral e/
ou historia de trauma craniano ou cervical, mesmo que este seja mi-
nor e na auséncia de evidéncia externa de traumatismo. E necessario
um elevado indice de suspeigdo através do mecanismo de lesdo nos
casos em que ainda néo ocorreram sintomas neuroldgicos. As dissec-
¢Oes extra-cranianas podem ser diagnosticadas por meios n&o invasi-
vos e as dissecgdes intra-cranianas por angiografia digital. Apesar de
controversa, a melhor abordagem terapéutica parece ser o tratamento
conservador com observagao, hipocoagulagéo ou anti-agregacao pla-
quetaria. E necessaria a realizagdo ensaios clinicos prospectivos e
randomizados em criangas.
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Edema da face e do escalpe: apresentagao incomum de Purpura de Schénlein-Henoch

Scalp and facial edema: uncommon presentation of Schénlein-Henoch Purpura

Resumo

Introdugao: A Purpura de Schonlein-Henoch (PSH) é a vasculite mais
frequente na crianga. A sua patogénese tem uma base imunoldgica
provavel e as suas manifestacdes podem ser variadas, sendo a purpu-
ra palpavel ndo trombocitopénica a forma de apresentagado mais tipica.
Qutros sinais como edema subcutaneo podem também ser encontra-
dos. O tratamento é unicamente de suporte, podendo os corticosteroi-
des estar indicados em situages especificas. A recorréncia pode ocor-
rer em até metade dos casos, especialmente em criangas mais velhas.
Caso clinico: Crianga de dois anos com uma recidiva de PSH que
se manifestou com edema marcado do escalpe, tendo realizado trata-
mento com corticoterapia e evoluido favoravelmente.

Discussao: Embora o edema subcutaneo seja uma manifestagao fre-
quente de PSH, o edema do escalpe é muito raro e pode ser o Unico
sinal de um episddio inaugural ou de uma recorréncia, tornando mais
dificil o diagnéstico.

Palavras-chave: Purpura de Schonlein-Henoch, scalp, edema.

Introdugao

Apurpura de Schonlein-Henoch (PSH) ¢ a vasculite mais frequente na
crianga, ocorrendo sobretudo entre os 3 e os 10 anos de idade. Tem
uma incidéncia estimada de 14 a 20 criangas por 100.000 habitantes/
ano!. Em Portugal uma reviséo casuistica de 10 anos num hospital
de nivel terciario realizada por Rios H e colaboradores (col.) descreve
uma mediana de 21 casos/ano @,

A fisiopatologia de base da PSH é ainda desconhecida, podendo ser
desencadeada por varios fatores como infe¢des ou vacinas. Os acha-
dos histoldgicos caracteristicos s@o a vasculite leucocitoclastica com
deposicéo de complexos de imunoglobulina A (IgA) nas paredes dos
vasos sanguineos de pequeno calibre ©),

A European League Against Rheumatism e a Pediatric Rheumatology
Society definiram em 2006 novos critérios para o diagndstico de PSH.
Assim, a puUrpura palpavel é estabelecida como critério obrigatorio,
associando-se a pelo menos um dos seguintes: dor abdominal difusa;
biopsia (pele ou rim) apresentando depositos de IgA; artrite ou artral-
gia; envolvimento renal com hematuria e/ou proteintria. Outros sinais
e sintomas como edema subcutaneo podem estar presentes ).
Embora o edema subcutaneo possa ocorrer em até 52%® dos casos de
PSH, o edema da face efou escalpe ©” é muito raro (0,5% dos casos)®,
podendo ser o Unico sinal de um episddio inaugural e mesmo preceder de 4
semanas a clinica caracteristica, tornando ainda mais dificil o diagnéstico.®
N&o ocorrem alterages laboratoriais especificas. O hemograma nor-
mal ajuda na exclus&o de outras entidades e a auséncia de hematuria
ou proteindria exclui o envolvimento renal inicial.("

Joana Rodrigues’ , Conceigdo Costa’, Teresa Torres,
Dalila Rocha’, Marta Vila Real?, Jorge Sales Marques?®

Abstract

Introduction: Schénlein-Henoch Purpura (SHP) is the most frequent
vasculitis in children. Its pathogenesis has a probable immunologic ba-
sis and its manifestations can be varied, being the most typical the non-
-thrombocytopenic palpable purpura. Others signs like subcutaneous
edema can be present. Treatment is only supportive, except for specific
situations which can benefit from steroids. Recurrence can happen in
until half of the cases specially in older children.

Case report: Two-year-old child with an HSP recurrence which mani-
fested as a large scalp edema having been treated with steroids with
favorable evolution.

Discussion: Although subcutaneous edema is a frequent manifesta-
tion of SHP, scalp edema is very rare and can be the only sign of a first
episode or a recurrence, making the diagnosis more difficult.

Keywords: Schénlein-Henoch Purpura, scalp, edema.

O tratamento baseia-se em medidas de suporte. Classicamente usa-
dos, discute-se atualmente o beneficio dos corticosteroides no envol-
vimento gastrointestinal e renal.®01112

A recidiva da PSH pode recorrer em até 30 a 50%® dos casos, com
manifestacdes clinicas mais ligeiras do que o primeiro episddio ¢,
ocorrendo mais frequentemente nas criangas mais velhas.?
Apresentamos o caso de uma recorréncia de PSH numa crianga com
dois anos de idade que se manifestou como um edema marcado da
face e do escalpe que precedeu o reaparecimento da purpura.

Caso clinico

Crianga do sexo masculino, de raca caucasiana, previamente sauda-
vel, internada aos 28 meses de idade por purpura palpavel e artrite
incapacitante do joelho esquerdo.

Iniciou tratamento com ibuprofeno (na dose de 10 mg/kg/dia) e pred-
nisolona (dose de 1,2 mg/kg/dia), por via oral, tendo ocorrido melhoria
clinica e tido alta 3 dias depois, cumprindo mais 8 dias de corticotera-
pia em regime de redugdo progressiva. Ocorreu resolugdo completa
da artrite e resolugéo progressiva das lesdes de purpura.

Duas semanas depois da alta, por queixas intermitentes de cefaleia com
7 dias de evolugéo e agravamento progressivo, associada a prostragao e
edema frontal de inicio muito recente, regressou ao servigo de urgéncia.
Né&o apresentava febre, vomitos ou alteragao do estado de consciéncia.
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A observagéo a crianga encontrava-se queixosa e prostrada, apirética
e com tensao arterial de 91/52 mmHg. Apresentava edema frontal do-
loroso e purpura palpavel na lingua e membros inferiores. O restante
exame objetivo era normal.

O hemograma mostrava hemoglobina de 10,7 g/dL, leucocitose
(24x109/L) com neutrofilia (16x10®/L) e trombocitose (524x10€)L).
Apresentava creatinina de 0,2 mg/dL, ureia 23 mg/dL, sédio 134 mEq/L
e potassio 4,7 mEq/L. A velocidade de sedimentacédo era de 20 mm/
hora e a proteina C reativa foi negativa. O estudo suméario da coagula-
¢a0 e andlise sumaria de urina eram normais.

Aradiografia de crénio ndo mostrava alteragdes dsseas e a tomografia
computorizada cranio-encefalica (TC-CE) revelou edema difuso dos
tecidos moles, sem alteragdes no parénquima encefalico (Figura 1).

Edema da face e do escalpe: apresentagao incomum de Purpura de Schonlein-Henoch

i.l"_"-_

Figura 2 * Dia 2 — Agravamento do edema do escalpe com progressao para a
regido palpebral e retroauricular.

Figura 1+ Edema difuso dos tecidos moles nas regides bifrontal e parieto-
-occipito-temporal; parénquima encefalico sem alteragdes morfolo-
gicas, densitométricas ou captagdes anémalas.

A crianga foi reinternada por recidiva de PSH e iniciou prednisolona
endovenosa (na dose de 2 mg/kg/dia) e ibuprofeno oral (na dose de
10 mg/kg/dia).

O edema agravou ao 2° dia de internamento, atingindo as palpebras e
regides retroauriculares (Figura 2). A tens&o arterial e tira teste urinaria
mantiveram-se normais. A dose de corticoterapia foi aumentada para
4 mg/kg/dia.

Ao 3° dia de internamento iniciou melhoria do edema e da purpura.
Teve alta clinica 6 dias depois, sob reduc&o de corticoterapia durante
mais 5 dias. Foi reavaliada em consulta externa no no final do tra-
tamento, encontrando-se assintomético, sem edemas e sem novas
lesbes purpuricas.

Manteve seguimento em consulta externa durante um ano ap6s o in-
ternamento, sem novos episodios de purpura, com tensédo arterial e
tira teste urinaria persistentemente normais.

Discussao

Apesar dos critérios de diagnéstico se encontrarem atualmente bem
estabelecidos, tém sido descritos na literatura inimeros casos de PSH
com manifestagdes clinicas atipicas.

O edema subcutaneo é uma manifestagdo comum, que surge habitual-
mente nas maos e pés. De forma menos frequente pode atingir outros
locais, como € o caso da regido da face e escalpe.

No caso clinico descrito, 0 edema subcuténeo localizou-se sobretudo a
regido do escalpe e peri-orbitaria, tendo sido a primeira manifestagao de
uma recidiva da doenga. Em 1992, Ceyhan havia ja descrito um caso de
edema do escalpe como manifestagéo inicial de PSH, precedendo em
28 dias os restantes sinais da doenga, nomeadamente purpura, vomitos
e dor abdominal e artrite do joelho.® Outro caso de edema da face com
inicio 3 dias antes da instalagdo do quadro clinico tipico, com dor abdo-
minal e pUrpura, foi descrito em 2009 por Hung e col.”

A tabela 1 descreve a frequéncia do edema subcutaneo em varias ca-
suisticas de casos de PSH publicadas ao longo do tempo, evidenciando
uma grande variabilidade. Naquelas em que foi determinado o niumero
de casos de edema da face e/ou escalpe, verificam-se resultados muito
variaveis entre si (entre 0,5 e 12,1%). No entanto, se relacionarmos o
total de casos de edema da face elou escalpe com o total de casos
revistos nestes estudos (14/626), obteremos uma incidéncia de 2,5%.

O tratamento da PSH deve ser baseado em 3 objetivos: melhoria dos
sintomas agudos, atenuagéo da morbilidade a curto prazo e preven-
¢do da insuficiéncia renal crénica. Uma vez que os corticosteroides
inibem os processos inflamatérios, e tendo em conta a natureza fisio-
patologica da doencga (deposigdo de complexos imunes e infiltragdo
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Tabela 1 « Descrigdo da frequéncia de edema subcutaneo e da face e/ou
escalpe em varias casuisticas

SUBCUTANEO | OU ESCALPE =
'g{ggb)zow’ 41 (42%) Néo quantificado
(T,;gf;gg)"r 2005° 78 (52%) Néo quantificado
'(‘),’;"23%309" 34 (7,9%) 2(0,5%)
ﬁi’?gr’ 19987 21 (47%) N&o quantificado
g’i%ssig)ovitch, 1998 7 (4,5%) 7 (4,5%)
%ﬂgi"”k”” 19977 Nao quantificado 5(12,1%)
g,’;%’ofowﬂ Nao quantificado 5 (4,2%)

leucocitaria), aqueles tém sido postulados como eficazes nesses 3
objetivos terapéuticos, embora esta opgdo se mantenha controversa
(. Asua utilizagdo concomitante a adogdo de medidas de suporte (in-
cluindo analgésicos e anti-inflamatorios), com frequéncias entre 13%®
e 24,2%® dos casos, tem sido reservada sobretudo para casos de
envolvimento gastrointestinal grave, artrite incapacitante e/ou nefro-
patia grave ?581213 Menos frequentemente foram usados em casos
de orquite ou envolvimento cutaneo grave™. Deng e col., em 2010,
publicaram um estudo comprovando o beneficio da corticoterapia e
terapéutica imunossupressora num conjunto de 425 casos de PSH
divididos nas formas ligeira, moderada e grave, conforme as mani-
festagbes abdominais, articulares e renais. Concluiram que na forma
ligeira a utilizagdo de hidrocortisona reduz o tempo até a remiss&o da
doenga; na forma moderada o mais indicado sera a metilprednisolona
e na forma grave a melhor opg&o sera a associagao do corticosteroide
com um imunossupressor.™

Em 2007 e 2010, Weiss e col. publicaram um estudo de reviséo e um
estudo retrospetivo de casos, respetivamente, que ambos apontam
para o beneficio da corticoterapia no progndstico das manifestagdes
gastrointestinais e renais graves®®. Por outro lado, num estudo pros-
petivo com 223 criangas na Finlandia"®'® e numa meta-analise da Co-
chrane® os corticosteroides nao evidenciaram beneficio em relagéo
ao desenvolvimento de nefropatia, a evolugéo clinica aos 6 meses de
doenga ou na prevengao da doenga renal.

A recidiva é descrita na literatura com uma frequéncia variavel. Dois
estudos, de 150 e 430 casos de PSH, em que ocorreram 35%® e
5,2%® de recidivas, respetivamente, foi encontrada uma relagao esta-
tisticamente significativa com a utilizagdo de corticoesterdides no epi-
sodio inicial. Outros estudos descrevem incidéncias até 36%>" 1314,
No caso clinico descrito a corticoterapia foi utilizada, quer no primeiro
quer no segundo internamento da crianga, pelo seu efeito anti-inflama-
torio, de forma a conseguir o alivio sintomatico e acelerar a resolugéo
dos edemas, no primeiro caso articular e no segundo subcutaneo. A
evolug&o clinica acabou por ser favoravel. No entanto, a luz da lite-
ratura atual o seu uso neste caso é discutivel, e desconhece-se se 0
curso da doenga teria sido diferente, nomeadamente em termos de
resolugdo dos sintomas e ocorréncia de recidiva, se néo se tivesse
tomado esta opgéo terapéutica.

Conclusoes

O edema do escalpe é uma manifestagdo pouco frequente de PSH,
ocorrendo em cerca de 2,5% dos casos, e que por esse motivo e por
por vezes preceder até varios dias os outros sinais clinicos da doenga
pode dificultar o diagnostico. Na abordagem da doenga, a terapéutica
a instituir deve basear-se em medidas de suporte, mantendo-se atu-
almente a controvérsia em relagao ao beneficio dos corticosteroides,
seja na resolugao dos sintomas agudos ou na prevencao de recidivas
e sequelas renais.
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ARTIGO DE OPINIAO

O decreto-regulamentar sobre evicgao de doentes dos estabelecimentos de
educacgao, por virtude das doencgas infectocontagiosas: é imperioso a sua derrogacao

«Se o conhecimento pode criar problemas, ndo é através da ignorancia que poderemos soluciona-los»

Isaac Asimov

«O homem que vai mais longe é quase sempre aquele que tem coragem de arriscar».

Resumo

Passaram-se quase 20 anos sobre a publicagéo do Decreto-Lei regu-
lamentar sobre evicgdo de criangas das creches, jardins-de-infancia e
escolas em virtude de doengas infeciosas. Sera oportuno a revogagao
do atual documento, tendo em conta as profundas modificagdes epide-
mioldgicas, a melhoria dos conhecimentos cientificos mas também as
modificagdes sociais e econdémicas verificadas nestas duas décadas.
Mas seré de primordial importancia que a legislagéo futura sobre a
evicgéo por virtude das doengas infeciosas ndo se esgote no Decreto-
-Lei. Sera imperativo a elaborag¢do de normas de orientagdo para toda
a situagdo clinica que possa ser alvo de exclusdo de criangas. Normas
semelhantes as praticadas em varios paises desenvolvidos.

Para que n&o haja arbitrios e/ou dogmatismos.

ACRONIMOS
DL.95 - decreto-regulamentar n® 3/95, do Diario da Republi-
ca, de 27 de janeiro de 1995

Introdugao

0O vigente decreto-regulamentar sobre evicgdo de criangas e adoles-
centes dos estabelecimentos de educagdo, por virtude de doenga
infectocontagiosas, o decreto-regulamentar n® 3/95, do «Diério da Re-
publicax, | Série-B, n° 23, de 27 de janeiro de 1995 (DL.95) tem quase
20 anos (. As profundas modificagdes epidemiologicas resultante da
melhoria das condi¢des de vida e da vacinagéo universal, associado
aos melhores conhecimentos cientificos, justificam a imperiosa derro-
gacéo de medidas hoje obsoletas @.

Também as extraordinérias modificagbes sociais e econdémicas dos
séculos XX e XXI, com profundas repercussdes na familia, no trabalho
feminino e na necessidade da preservagdo dos empregos de ambos
os pais, justificam a obrigagao de se ter em conta as condi¢des fami-
liares e profissionais dos pais aquando da recomendacao da excluséo
duma crianca doente dum estabelecimento de educagéo @3

Mais do que nunca, impde-se bom senso e rigor cientifico em toda a
situagdo que exija consequente absentismo ao trabalho dos pais: a
exclusdo dos filhos das creches, dos infantarios e escolas com justa
causa; a ndo exclusdo por doengas benignas e autolimitadas, sem real
beneficio nem para os doentes nem para os conviventes .

Em 2011 a Sociedade Portuguesa de Pediatria nomeou uma comissao
de «peritos» para propor a derrogagédo do DL.95. Os resultados dessa
comisséo cientifica tardam em aparecer. Se aparecerem...

Dale Carnegie

Summary

The publication of the regulatory Decree Law about the eviction of child
daycare centers, gardens for children and schools due to infectious
diseases was 20 years ago. The abolish of the current document will be
appropriate, taking into account the profound epidemiological changes,
the improvement of the scientific knowledge and the social and econo-
mic changes involved in these two decades. However it is crucial that,
the future legislation of eviction by virtue of infectious diseases, is not
ONLY BASED in Decree-Law.

It will be imperative to develop standards for all clinical situations that
may be subject to exclusion of children from schools. In fact, it should
be applied similar standards to those practiced in many developed
countries and therefore, to avoid judgments and/or dogmatisms.

EBHGA - estreptococo B-hemolitico do grupo A

O processo dialético da legislagao sobre evicgao por virtude de doenga
infectocontagiosas

A excluséo de criangas de estabelecimentos de educagao por virtude
de doenca infectocontagiosas esta regulamentada desde 1961, com
derrogacdes em 1977 (16 anos depois) e em 1995 (intervalo de 18
anos) . Volvidos 19 anos, sdo prementes novas alteragdes.

As doencas do decreto-Lei e res-
petivas criticas a luz do século XXI

Sao 15 as doengas catalogadas no DL.95 (2; |

1) Difteria — doenca mais conhecida por «gar- [E{&
rotilho»; ha décadas que nédo sdo declarados 1
casos em Portugal. |

2) Escarlatina e outras infegBes da garganta (farin- |
gites / amigdalites) por estreptococo -hemolitico

do grupo A (EBHGA). Consta do DL.95:

a) «O afastamento deve manter-se até a cura clinica, devendo, contudo,
terminar apds a apresentacdo de analise do exsudado nasofaringeo
negativa para o EBHGAA, exceto no caso de inicio de antibioterapia
correta. Esta opgao nunca acontece pois todas as infecdes da orofa-
ringe suspeitas ou confirmadas pelo EBHGA sdo medicadasy.

b) Antibioterapia correta: «o afastamento termina vinte e quatro
horas apds o inicio do tratamenton.
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A este proposito justifica-se alguns comentarios:

- Apenas = 30% das amigdalites sdo bacterianas pelo EBHGA (= 70% s&o virusais); e, antes dos 2 anos de idade, = 90% sao virusais.

Se a escarlatina justifica a exclusdo sem criticas, as amigdalites / faringites sé por si, sem realizagéo de teste rapido e/ou de cultura para o EBHGA,
ndo s@o motivo para a exclusao sistematica ¢, pois a probabilidade de erro rondara os 70%.

Na maioria dos casos de amigdalite / faringite, a excluséo devera assentar na prova da infecdo por EBHGA, s6 possivel pela realizagao de teste rapido
8): a morosidade do resultado da cultura das secregdes da orofaringe retira-lhe valor pratico no dia-a-dia.

3) Febre tiféide e paratiféide — sdo situagdes muito raras atualmente;
as recomendagdes confundem-se com as das gastroenterites.

4) Hepatite A — atualmente é muito rara; mantém-se as recomenda-
¢Oes prévias @1,

5) Hepatite B — Na maioria dos paises foi retirada do catalogo das
doengas de excluséo .

6) Impétigo — «O afastamento deve manter-se até a cura clinica ou até
a apresentagéo de declaracdo médica comprovativa da ndo existén-
cia de risco de contégio».

Em relagdo ao impétigo, na generalidade dos paises foi adotado: «Se
antibioterapia correta, o afastamento termina vinte e quatro horas ap6s
0 inicio do tratamento» ™%, Em Franga ndo é exigida a evicgéo se as
lesdes estiverem cobertas ¢'. Em contrapartida, nas formas extensas
ou se as lesdes que ndo podem ser protegidas, € exigida a excluséo por
3 dias, com inicio apos o comego da antibioterapia (.

7) Infe¢gdes meningococicas - meningite e sépsis — «O afastamento
deve manter-se até a cura clinicax.

8) Parotidite epidémica — Consta no DL.95: «O afastamento deve
manter-se por um periodo minimo de nove dias ap0s o aparecimen-
to da tumefacéo glandular».

Parotidite: Em alguns paises o afastamento foi reduzido de 9 para 5 dias “59.
Em Portugal, a vacinagao universal com a VASPR (vacina combinada contra
0 sarampo, a parotidite epidémica e a rubéola), associada aos 95% de
eficacia da vacina (%, justifica que, atualmente a larguissima maioria dos
diagnosticos de «papeira» (parotidite epidémica) sejam erros de diagndstico.
Maioritariamente tratam-se de adenites bacterianas ou de parotidites
recorrentes, entidade relativamente rara, mas comum para os pediatras (.
Em mais de 30 anos de trabalho no Hospital Pediatrico de Coimbra,
apenas me lembro de raros casos de meningite pelo virus da parotidite,
todas ha mais de 20 anos.

Na minha experiéncia pessoal (informatizada), em 20 anos diagnostiquei
(clinicamente) 43 parotidites: 20 parotidites epidémicas, 17 até 1997; 1 em
2005; 1em 2006 e 1 em 2010) e 22 parotidites recorrentes (em 9 criangas)
e 1 parotidite bacteriana. Desde Janeiro de 1998, das 21 parotidites
diagnosticadas, 17 eram parotidites recorrentes (7 criangas), 3 parotidites
epidémicas e 1 parotidite bacteriana.

As complicagdes da parotidite sao raras 2. A mais comum é a meningite e
a meningoencefalite. Estas tém bom prognostico, evoluindo em regra para
a cura sem sequelas. A epididimo-orquite s6 ocorre nos adolescentes, pelo
que néo deve preocupar em idades mais baixas (2. Outras complicagdes
possiveis sdo excecionalmente raras (12,

Estas s&o algumas das razdes para que a parotidite epidémica ja ndo faca
parte do catalogo das DIC na Suiga %1% e em Franga (", Como alternativa
¢ proposto que seja conferido o estado vacinal do doente e das outras
criangas e adultos conviventes; € sugerida uma 22 dose da vacina para os
vacinados apenas com uma dose; aos ndo vacinados, € sugerido o inicio
imediato da vacinagéo (logo a partir dos 6 meses de idade) 7410,

10

9) Poliomielite — Esta praticamente erradicada do Mundo.
10) Rubéola — Consta do DL.95: «O afastamento deve manter-se pelo
periodo minimo de 7 dias ap6s o inicio do exantemay 9.

A rubéola é das doengas mais benignas que existe para uma crianca,
exceto para o feto nos 3 primeiros meses de gravidez. Impde-se,
portanto, que as adultas cuidadoras estejam imunes, seja porque foram
vacinadas (" ou tenham contraido a doenga em idade pediatrica.

A vacinagdo universal justifica que os casos atribuidos a «rubéola»
sejam hoje = 100% de erros de diagndsticos (4.

Por estas razdes, na Franga (e na Suiga 7819, a rubéola foi retirada da
lista das doengas de evicgéo obrigatoria.

Como alternativa a exclusdo das criangas com rubéola, essas normas
doutros paises propdem que seja conferido o estado vacinal do doente e das
outras criangas e adultos conviventes; é sugerida uma 2% dose da vacina
para os vacinados apenas com uma dose; aos ndo vacinados, é sugerido

0 inicio imediato da vacinago (logo a partir dos 6 meses de idade) 741011,

11) Sarampo - E uma raridade atualmente; a maioria dos casos diag-
nosticados s@o também erros de diagnostico “; devem manter-se
as recomendagdes prévias @3,

12) Tinha - Para poder voltar a «escola» é obrigatoria declaragdo mé-
dica de que iniciou tratamento;

13) Tosse convulsa — «O afastamento deve manter-se durante cinco
dias apds o inicio da antibioterapia corretay.

A tosse convulsa tem vido a ser cada vez mais frequente e prevé-se
que aumente nos proximos anos (n&o obstante a vacina). A progressiva
perda da imunidade conferida pela vacina, sendo de quase 0% aos
12 anos, podera vir a transformar a tosse convulsa um caso sério de

salde publica (9.

14) Tuberculose pulmonar - «O afastamento deve manter-se até a
apresentagéo de declaragdo médica comprovativa de auséncia de
risco de contagio passada com base no exame bacterioldgico.

Estanorma, emregra, € injusta para as criangas até a idade escolar (inclusive),
pois a tuberculose quase nunca é contagiosa até a adolescéncia ©.

Em relagdo a tuberculose com localizagdo n&o pulmonar, nalguns paises as
normas séo explicitas: a crianga ndo é obrigada a excluséo se o seu estado
clinico Ine permitir ir & escola ou ao infantario 9. Mas devera ressalvar-se
destas normas, a tuberculose cutanea ou com drenagem cuténea ©.
Assim, peritos recomendam que as criancas (desde que medicadas e
capazes de realizar as tarefas comuns) frequentem os estabelecimentos
de ensino e/ou educagao ©. As criangas mais velhas, os adolescentes
e os adultos (potencias baciliferos) obviamente deverdo ser alvo
duma maior exigéncia para voltar a frequentar os estabelecimentos de
educagéo, incluindo sempre a procura da potencial fonte de infegdo no

proprio staff da instituigéo ©.

15) Varicela - «O afastamento deve manter-se durante um periodo de
cinco dias ap6s o inicio de erupgao».
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Esta norma é assim assumida em quase todos os paises do mundo.
Contudo, no Canada desde 1999 (519 na Suiga 31 e em Franga (",
o afastamento ndo é atualmente obrigatério. A crianga podera voltar a
creche, ao infantario ou a escola uma vez confortavel para participar
nas atividades do grupo; ou nunca sair da instituicdo se se mantiver
sempre confortave| 781011.16.17)

O facto da excluséo da crianga doente ndo impedir a propagagéo da
varicela, justifica que, 15 anos apds a instituicdo desta medida em 1999
(18 as normas Canadianas de 2014 reiter a ndo excluséo das criangas
com varicela (.

da Educag&o. Também surpreendente é o ndo contributo do Ministério da
Saude na elaboragdo das normas das creches e jardins-de-infancia que
deveriam reger as indicagdes para a exclus&o das criangas.

Como se tratasse de um pais diferente. O espirito de «quinta», «quinti-
nhas» comega logo nas tutelas (Ministérios).

Nada que o bom senso, a vontade e o dialogo ndo resolvessem.

Para refletir: a varicela € uma doenga muito grave, potencialmente mortal na gravida, no feto e no recém-nascido. Assim, toda a mulher em idade fértil
deve estar imune antes de engravidar. Paradoxalmente, com as recomendagdes vigentes em Portugal, quando ocorre uma oportunidade de contrair a
doenga em crianga (periodo da vida em que a varicela em regra € muito benigna), sdo minimizados as possibilidades de contagio.

Isto é, toda a mulher tem de adquirir imunidade para a varicela, mas a norma vigente tem como objetivo exatamente o oposto. Que incongruéncia!

Papel dos profissionais de educagao nas
indicagdes para a excluséao

A aplicagdo do DL.95 implicara sempre um diagnostico. Isto é, esta
vocacionado para o médico (). Isso sera restritivo no dia-a-dia para os
profissionais de educagéo.

As recomendacdes para a exclusé@o a ser propostas por profissionais
de educagéo, deveriam basear-se na capacidade (ou ndo) da crianca

em participar nas atividades do grupo (Quadro 1) ¢ e na valorizagdo
dos sinais clinicos de doenga potencialmente grave. Implicitamente,
estas recomendagdes ultrapassardo, em muito, as orientagdes do
DL95 (2‘3,6-11).

Quadro 1: Critérios de exclusdo para aplicagéo por profissionais de educagdo, baseados nas capacidades da crianga em realizar ou néo as

atividades do dia-a-dia:

Cabera aos profissionais de educagao especificar o grau de severidade das manifestagoes da doenga em 3 graus ©@:

Nestas situacoes justificar-se-a sempre a exclusao.

 Grau 1: As criangas que manifestam pouca vivacidade e atividade, com sinais e/ou sintomas que impedem o seu envolvimento nas atividades do grupo.

» Grau 2: As criangas reduzem a sua atividade habitual normal, pela presenga de sintomas, por exemplo por terem febre e ou dor.

SAUDE INFANTIL

Nestas justificar-se-a dar o beneficio da duvida. Uma vez aplicado um antipirético ou analgésico, se elas se mantém neste Grau 2, devera considerar-
se contactar com os pais e depois decidirem. Se passarem para o Grau 3, a decisdo sera em fungao disso.

» Grau 3: As criangas que, apesar de doentes, manifestam interesse pelas atividades e tém envolvimento total nas atividades do grupo e néo
apresentam sintomas sistémicos de doenga compativeis com doenca potencialmente grave, poderdo manter-se na creche ou jardim-de-infancia,
exceto se tém alguma das doengas referidas no DL.95.

Aexcluséo das criangas dos estabelecimentos de educagao, por virtude de doencas infeciosas, estad muito longe de se esgotar em qualquer decreto-
lei, quando o alvo s&o os profissionais de educagao.
A semelhanca do que existe noutros paises ¢!, sera imperativo a elaboragao de normas dirigidas especificamente aos profissionais de educagao.

Arbitrariedade na aplicagao da exclusao e seus nos
prazos e a necessidade de puni¢ao dos infratores

Ninguém pode invocar ndo conhecer a lei, isto € o DL.95. Todos s&o obri-
gados a conhecé-la(o). E, legalmente, todos poderemos ser punidos pelo
seu ndo cumprimento, seja por defeito ou por exagero.

Mas a generalidade dos profissionais de educagao e mesmo dos profissio-
nais de salde ndo conhecem o DL.95. Dai os atropelos que se verificam,
todos os dias, ao DL.95, baseados no arbitrio € na conveniéncia, em regra
com exageros, mas também com omissdes.

A necessidade da concertagao
de quatro Ministérios

N&o deixam de ser surpreendentes as incongruéncias e divorcio entre os
Ministérios que deveriam estar envolvidos: o da Educagéo, com tutela ex-
clusiva dos jardins-de-infancia, o da Solidariedade, Emprego e Seguranga
Social, que tutela as creches, o Ministério da Saude, o Gnico com compe-
téncia criar normas cientificamente corretas sobre questdes de saude e o
Ministério da Justica para legislar e fazer cumprir essas normas.

Normas obsoletas exigidas pelo Ministério da Solidariedade, Emprego e
Seguranga Social, felizmente néo fazem parte das normas do Ministério
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E preciso ndo ter receio de mudar

Mas néo bastara mudar por mudar. N&o bastara copiar normas de outros
paises. Dever-se-a sim aproveitar o que de melhor tem cada norma des-
ses paises.

«A coragem é a primeira das qualidades humanas, porque é a qualidade
que garante as demais» disse Winston Churchill. <Nenhum indeciso é co-
nhecido por grandiosos feitos» (desconhecido).

Sera preciso ter coragem para criar normas muito diferentes das vigentes,
assentes nos conhecimentos cientificos atuais e sem medo dos «velhos
do restelo».

Hoje, mais do que nunca, sdo precisas Normas capazes de acordar
os adormecidos, de abanar os acomodados e de fazer tremer os
formatados.

Necessidade do envolvimento
do Ministério da Justica

N&o acredito em leis, nem vejo qualquer interesse na elaboragéo de normas
sem a puni¢do dos prevaricadores. N&o serdo cumpridas €, quando muito,
serdo contornadas. Sem espada, nunca havera justica. (Figura 1).

Normas e o seu cumprimento

a) 56 balanga e olhos vendados:

E arbitrio, desordem, “bagunga”,
aproveitamento.

AN

b) 56 balanga e espada:
£ autoritarismo, discriminagio e
corrupcao,

JUSTTICE

A A ESPADA

c) 56 espada:

E ditadura e corrupgio.

i1 d) ¢a, olhos dados e espad;
U E Justica.” E doa a quem doer”.

Figura 1 » Os simbolos da justica: sem espada nunca havera justica.

Manuel Salgado
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