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Prefacio

A 202 edigdo de CURRENT Pediatria: diagndstico e tratamento (CPDT) apresenta informagdes praticas, atualizadas, com boas referén-
cias, sobre a assisténcia a criancas desde o nascimento, ao longo da infancia e na adolescéncia. CPDT da énfase aos aspectos clinicos da
assisténcia pedidtrica, cobrindo, também, principios basicos importantes. CPDT se constitui um guia para o diagndstico, a compreen-
sdo e o tratamento dos problemas médicos de todos os pacientes pediatricos, em um formato facil de usar e em linguagem acessivel.

PUBLICO-ALVO

Como todos os livros médicos da Lange, CPDT é uma fonte concisa, porém abrangente, de informagoes atualizadas. Os estudantes
encontrardo aqui uma introducéo a pediatria feita por autoridades na especialidade, e uma excelente fonte para referéncias e revisoes.
CPDT prové uma cobertura excepcional do curriculo de The Council on Medical Student Education in Pediatrics (COMSEP) (Con-
selho sobre Educagio de Estudantes de Medicina em Pediatria), usado em estagios pedidtricos. Residentes de pediatria (e de outras
especialidades) apreciardo as descrigdes detalhadas das doengas, assim como de procedimentos diagndsticos e terapéuticos. Pediatras,
meédicos de familia, enfermeiros e demais profissionais que trabalham com lactentes e criangas encontrardo em CPDT uma referéncia
util sobre o manejo na medicina pediétrica.

ESCOPO

Quarenta e cinco capitulos cobrem uma ampla variedade de t6picos, incluindo medicina neonatal, desenvolvimento e comportamento
da crianga, medicina de emergéncia e de cuidados intensivos e diagndstico e tratamento de distirbios especificos de acordo com
problemas principais, etiologias e sistemas organicos. Uma variedade de quadros e figuras proporciona o rapido acesso a informagoes
importantes, como procedimentos de cuidados intensivos na sala de parto, no consultério, na sala de emergéncia e na unidade de cui-
dados intensivos; agentes anti-infecciosos; dosagens de farmacos; esquemas de imunizagdes; diagnostico diferencial e testes de triagem
do desenvolvimento. O capitulo final é um guia de valores normais de laboratério bastante util.

NOVIDADES DESTA EDICAO

A 202 edigao de CPDT foi revisada de modo abrangente por seus organizadores e autores. Novas referéncias, bem como sites da
web atualizados e tteis foram acrescentados, permitindo que o leitor consulte material original e va além dos limites do livro-texto.
Como organizadores e pediatras praticantes, tentamos garantir que cada capitulo refletisse as necessidades e realidades da pratica
cotidiana.

CAPITULOS COM REVISOES IMPORTANTES

. Desenvolvimento e comportamento da crianga

. Pediatria ambulatorial e no consultério

. Imunizagdes

. Cuidados intensivos

14. Pele

18. Trato respiratorio e mediastino

20. Trato gastrintestinal

23. Distarbios neuroldgicos e musculares

29. Doenga neoplasica

30. Manejo da dor e cuidados pedidtricos paliativos e terminais
31. Imunodeficiéncia

35. Genética e dismorfologia

38. Infecgdes virais e por riquétsias

39. Infecgdo pelo virus da imunodeficiéncia humana
40. Infecgdes bacterianas e por espiroquetas

41. Infec¢des parasitdrias e fiingicas
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CAPITULO NOVO

43. Medicina de viagem

REVISOES DE CAPITULOS

Os 16 capitulos extensamente revisados, com novos autores acrescentados em vérios casos, refletem o material substancial-
mente atualizado em cada uma de suas dreas da medicina pedidtrica. Os capitulos sobre Pele, Doenca neopldsica e Imunode-
ficiéncia estdo notavelmente atualizados, com as informag¢des mais recentes. Especialmente importantes sao as atualizagdes dos
capitulos sobre doengas infecciosas, incluindo informagdes sobre Staphylococcus resistente a meticilina, doengas tropicais como
dengue e maldria, e infecgdes virais respiratorias, inclusive influenza. Todos os quadros de laboratério no Capitulo 45, Bioquimica e
hematologia — valores de referéncia, foram atualizadas. Todos os outros capitulos foram substancialmente revisados, e as referéncias
atualizadas. Dezoito autores novos contribuiram para essas revisoes.

AGRADECIMENTOS

Agradecemos a Bonnie Savone sua ajuda especializada no gerenciamento do fluxo de manuscritos e materiais entre os autores de
capitulos, organizadores e editora. Sua atengéo a detalhes foi imensamente util. Agradecemos também a Tia Brayman, do Children’s
Hospital, Denver, as fotografias produzidas para a capa.
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0 recém-nascido

Elizabeth H. Thilo, MD
Adam A. Rosenberg, MD

O periodo neonatal é definido como os primeiros 28 dias de
vida. Na pratica, entretanto, bebés doentes, ou muito imaturos,
podem necessitar de assisténcia neonatal por muitos meses. Ha
trés niveis de cuidados neonatais. O Nivel I refere-se aos cui-
dados basicos de recém-nascidos sadios, ressuscitacio neonatal
e estabilizacao pré-transporte. O Nivel II é alusivo ao cuidado
neonatal especializado de recém-nascidos prematuros maiores
que 1.500 g, ou com mais de 32 semanas de gestagdo. O Nivel III
é a assisténcia subespecializada de complexidade mais alta, va-
riando de IITA a IIID, com base no tamanho e na idade gestacio-
nal do recém-nascido e na disponibilidade de cirurgia geral, de
cirurgia cardiaca e de oxigenagdo por membrana extracorpdrea.
A assisténcia Nivel III frequentemente estd disponivel em um
centro perinatal, compreendendo cuidados criticos e transporte
para a mée e o feto de alto risco, assim como para o neonato.

ANAMNESE NEONATAL

A histéria do recém-nascido tem trés componentes principais:
(1) histdria clinica genética materna e paterna, (2) histdria obsté-
trica materna pregressa e (3) histdria atual pré-parto e intraparto.

A histdria clinica materna inclui condigdes clinicas crénicas,
medicamentos utilizados durante a gravidez, habitos dietéticos
incomuns, histdria de tabagismo, exposi¢do ocupacional a pro-
dutos quimicos ou a infecgdes de risco potencial para o feto e
qualquer histdria social que possa aumentar o risco para pro-
blemas parentais e maus-tratos da crianga. Doencas familiares e
uma histéria de anomalias congénitas com implicagdes genéti-
cas devem ser pesquisadas. A histdria obstétrica pregressa inclui
idade materna, histéria gestacional, paridade, grupo sanguineo
e desfechos das gestagdes anteriores. A histdria obstétrica atual
compreende os resultados de procedimentos durante a presente
gravidez, como ultrassonografia, amniocentese, testes de triagem
(anticorpos contra rubéola, antigeno de superficie da hepatite B,
triagem sérica quadrupla para distirbios genéticos, HIV [virus
da imunodeficiéncia humanal]) e testes antenatais de bem-estar
fetal (p. ex., perfis biofisicos, testes sem estresse, ou avaliagdo
por Doppler de padrdes de fluxo sanguineo fetal). Devem ser
documentadas as complicagoes maternas relacionadas com a

gravidez, como infec¢io do trato urinario, hipertensio induzida
pela gravidez, eclampsia, diabetes gestacional, sangramento va-
ginal e trabalho de parto prematuro. Eventos periparto significa-
tivos incluem duragdo da ruptura de membranas, febre materna,
sofrimento fetal, liquido amniético tinto de mecdnio, tipo de
parto (vaginal ou cesariano), anestesia e analgesia usadas, mo-
tivo para o parto operatorio ou forceps, condi¢do do lactente ao
nascer, medidas de ressuscitagdo e indices de Apgar.

AVALIACAO DO CRESCIMENTO E DA IDADE
GESTACIONAL

E importante saber a idade gestacional do neonato, porque com-
portamento normal e possiveis problemas médicos podem ser
previstos com base nessa informagao. A data da Gltima menstrua-
¢do (DUM) é o melhor indicador da idade gestacional, se ela
for conhecida e se as menstruagdes forem regulares. A ultrasso-
nografia fetal fornece informacoes adicionais. As caracteristicas
fisicas pds-natais e o desenvolvimento neurolégico também sdo
pistas da idade gestacional. O Quadro 1-1 lista os critérios fisi-
cos e neurologicos de maturidade usados para estimar a idade
gestacional pelo método de Ballard. A soma das notas atribuidas
a cada sinal fisico e neuromuscular neonatal gera um escore cor-
respondente & idade gestacional.

O desaparecimento da cdpsula vascular anterior do crista-
lino também é util na determinagdo da idade gestacional. Até
27-28 semanas de gestagdo, a capsula do cristalino é coberta
por vasos; por volta de 34 semanas, este plexo vascular estd
completamente atrofiado. O comprimento do pé, do calcanhar
a ponta do pododactilo mais longo, também se correlaciona
com a idade gestacional em lactentes com crescimento apro-
priado. O pé mede 4,5 cm na 252 semana de gestagao e aumenta
0,25 cm/semana até o termo.

Se 0 exame fisico indicar uma idade gestacional dentro de uma
faixa de duas semanas em relagdo aquela prevista pelas datas obs-
tétricas, a idade gestacional é conforme o determinado pela data
obstétrica. O peso ao nascer e a idade gestacional sdao represen-
tados graficamente em curvas padronizadas de crescimento (Fi-
gura 1-1), para determinar se o peso ao nascer ¢é apropriado para



Quadro 1-1 Nova escala de Ballard para avaliacdo da maturidade fetal de lactentes recém-nascidos?

0 RECEM-NASCIDO

Sinal de
maturidade
neuromuscular =1

rigoo

Postura

Angulacdo de
punho (Janela
quadrada)

Recuo do braco

Angulo
popliteo dib)
180°
Sinal do xale o
ou cachecol

~(
=

(alcanhar-orelha

Sinal de
maturidade
fisica -1 0
Pele Pegajosa, fridvel, Gelatinosa,
transparente vermelha,
transldcida
Lanugo Nenhum Esparso
Superficie (alcanhar artelho > 50 mm:
plantar 40-50 mm: -1 nenhuma prega
< 40 mm: -2
Mamilo Imperceptivel Quase
imperceptivel
0lho/orelha Pélpebras Pélpebras
fusionadas abertas; pina
frouxamente: -1 plana; hélices
apertadamente: -2 dobradas
Genitdlia Bolsa escrotal Bolsa escrotal
(masculina)  plana, lisa vazia; pregas
fracas
Genitélia Clitoris (litéris
(feminina) proeminente e proeminente e
|&bios planos pequenos labios
diminutos
Maturidade  Nota -10 &5 0
Escala Semanas 20 22 24

o=
F 90°
@1 80°

Maturidade neuromuscular

Nota

Maturidade fisica

Nota
1 2

Lisa, résea, Descamacao
veias visiveis  superficial e/ou

exantema;

poucas veias
Abundante Afinando
Marcas Prega
vermelhas transversal
fracas anterior apenas
Aréola plana;  Aréola ponti-
nenhum broto  Ihada; broto

de 12 mm
Pina levemente Pina bem
encurvada; encurvada;
macia; recuo recuo macio,
lento mas rapido
Testiculos no Testiculos
canal superior;  descendo;
faras pregas poucas pregas
Clitéris Grandes e
proeminente pequenos labios
e pequenos igualmente

|abios maiores  proeminentes

5 10 15
26 28 30

Escore de maturidade neuromuscular total

3

Areas palidas,
com rachaduras;
faras veias

Areas de calvicie

Pregas nos 2/3
anteriores

Aréola elevada;
broto de

3-4 mm

Pina formada

e recuo firme,
instantaneo

Testiculos
descidos; pregas
evidentes
Grandes labios
maiores;
pequenos labios
diminutos

25
34

Pregas por toda
a planta do pé

Aréola cheia;
broto de

5-10 mm
Cartilagem
espessa; orelha
rigida

Testiculos
pendulares;
pregas profundas
Grandes labios
recobrem clitdris
e pequenos
labios

4 5
Apergaminhada, Coridcea,
com sulcos com sulcos,
profundos; sem  enrugada
Vasos
Maioria calva

Escore de maturidade fisica total
30 35
36 38

45
42

Registre a
nota aqui

Registre a
nota aqui

50
44

aVer texto para uma descricao do exame clinico da idade gestacional.
Reproduzido, com permissao, de Ballard JL et al.: New Ballard Score, expanded to include extremely premature infants. / Pediatr 1991;119:417.
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A Figura 1-1 Curvas de crescimento intrauterino para peso, comprimento e perimetro cefalico para gestacdes ndo gemelares no
Colorado. (Reproduzida, com permissao, de Lubchenco LO et al.: Intrauterine growth in length and head circumference as estimated
from live births at gestational ages from 26 to 42 weeks. Pediatrics 1966; 37:403.)

aidade gestacional (AIG), pequeno para a idade gestacional (PIG,
também conhecido como retardo do crescimento intrauterino,
ou RCIU), ou grande para a idade gestacional (GIG). O peso ao
nascer para a idade gestacional, em neonatos normais, varia com
a raca, a nutrigdo materna, o acesso a assisténcia obstétrica e por
fatores ambientais, como altitude, fumo e uso de drogas ou dlcool.
Sempre que possivel, devem ser usados padroes de peso do re-
cém-nascido e de idade gestacional com base em dados locais ou
regionais. O peso ao nascer correlacionado & idade gestacional é
uma ferramenta de triagem que deve ser suplementada por dados
clinicos, quando se considera um diagnéstico de RCIU ou de
crescimento fetal excessivo. Tais dados incluem o exame fisico
do lactente e outros fatores, como tamanho dos pais e peso ao
nascer/idade gestacional dos irmaos.

Uma distingdo importante, particularmente em lactentes
PIG, é se um disturbio do crescimento é simétrico (peso, com-
primento e circunferéncia occipitofrontal [COF] todos <10%)

ou assimétrico (somente o peso <10%). O retardo de cresci-
mento assimétrico implica um problema tardio na gravidez,
tal como hipertensdo induzida pela gravidez ou insuficiéncia
placentdria. O retardo do crescimento simétrico pressupde um
evento do inicio da gravidez: anormalidade cromossomica, uso
de drogas ou de alcool ou infecges virais congénitas. Em geral,
a perspectiva para crescimento e desenvolvimento normais é
melhor para os lactentes com retardo do crescimento assimé-
trico, cujo crescimento cerebral intrauterino tenha sido pou-
pado (Quadro 1-2).

O fato de que lactentes PIG tém menos problemas (como sin-
drome da districdo respiratdria) do que lactentes AIG do mesmo
peso ao nascer, mas idade gestacional mais baixa, tem levado ao
conceito erréneo de que os infantes PIG tém maturagdo acele-
rada. Oslactentes PIG, quando comparados com lactentes AIG da
mesma idade gestacional, na verdade, tém taxas de morbidade e
mortalidade aumentadas.



Quadro 1-2 Causas de variacdes do tamanho neonatal em
relacdo a idade gestacional

0 RECEM-NASCIDO

Lactentes grandes para a idade gestacional
Recém-nascido de mde diabética

Lactentes pequenos para a idade gestacional

Assimétricos
Insuficiéncia placentdria secundaria a hipertensao induzida pela
gravidez, ou outra doenca vascular materna
Idade materna > 35 a
Ganho de peso insuficiente durante a gravidez
Gestacdo multipla

Simétricos
Abuso materno de substancias
Narcéticos
Cocaina
Alcool
Anormalidades cromossomicas
Infeccdo viral intrauterina (p. ex., citomegalovirus)

O conhecimento do peso ao nascer em relagao a idade ges-
tacional possibilita a previsdo de alguns problemas neonatais.
Os neonatos GIG tém risco de trauma durante o parto; os neo-
natos GIG de maies diabéticas também estdo em risco de hipo-
glicemia, policitemia, anomalias congénitas, miocardiopatia,
hiperbilirrubinemia e hipocalcemia.

American Academy of Pediatrics Committee on Fetus and New-
born: Levels of neonatal care. Pediatrics 2004;114:1341 [PMID:
15520119].

Leviton A et al.: The wealth of information conveyed by gestational
age. ] Pediatr 2005;146:123 [PMID: 15644836].

Rosenberg A: TheIlUGRnewborn. Semin Perinatol2008;32:219 [PMID:
18482625].

EXAME AO NASCIMENTO

A extensdo do exame fisico do recém-nascido depende das
condigdes do RN e do contexto em que é realizado o exame. O
exame na sala de parto consiste principalmente na observacao
mais a ausculta do térax e na inspegdo para anomalias congéni-
tas e trauma durante o parto. Anomalias congénitas significati-
vas ocorrem em 1,5% dos nascidos vivos e sdo responsaveis por
20-25% das mortes perinatais e neonatais. Visto que as criangas
sofrem estresse fisico durante o parto, o exame na sala de parto
ndo deve ser extenso. O indice de Apgar (Quadro 1-3) deve ser
registrado com um e cinco minutos de idade. Em lactentes gra-
vemente deprimidos, um indice de Apgar aos dez minutos tam-
bém deve ser registrado. Embora os indices de Apgar de um e de
cinco minutos quase nao tenham valor preditivo para o desfecho
no longo prazo, os escores seriados fornecem uma descrigao util
da gravidade da depressao perinatal e da resposta aos esforgos
de reanimacao.

A cor da pele é um indicador de débito cardiaco, em razio do
fluxo sanguineo normalmente alto para a pele. O estresse desen-
cadeia uma resposta catecolarinérgica que redireciona o débito
cardiaco da pele para os drgdos internos, a fim de preservar o
aporte de oxigénio a drgdos mais criticos. Assim, cianose e pa-
lidez sao dois sinais de inadequagao da oxigenagao da pele e do
débito cardiaco.

O exame do sistema esquelético na sala de parto serve para
detectar anomalias congénitas obvias e identificar tocotrauma-
tismos, particularmente em neonatos GIG, ou naqueles nascidos
depois de um segundo estagio protraido do trabalho de parto,
onde se pode encontrar uma fratura de clavicula ou de umero.

Deve-se determinar o nimero de vasos presentes no cordao
umbilical. Normalmente, hd duas artérias e uma veia. Em 1%
dos partos (5-6% dos partos gemelares), o cordao s6 tem uma
artéria e uma veia. Esta menor anomalia aumenta discretamente
o risco de defeitos associados. A placenta deve ser examinada no
momento do parto. Placentas pequenas sao sempre associadas a
neonatos pequenos. O exame da placenta inclui identificagao de
membranas e vasos (particularmente em gestagdes multiplas),

Quadro 1-3 Avaliacdo do bebé ao nascimento — indice de Apgard

Escore
0 1 2
Frequéncia cardiaca Ausente Lenta (< 100) > 100
Esforco respiratorio Ausente Lento, irreqular Bom, chorando
Tonus muscular Flacido Alguma flexao das extremidades Movimentacdo ativa

Resposta a cateter na narina® Sem resposta

Cor Azul ou pdlida

(Careta

Corpo rosado; extremidades azuladas

Tosse ou espirro

Completamente rosado

© 1958 American Medical Association.

aUm minuto e 5 minutos depois do nascimento completo da crianca (ndo considerando o corddo e a placenta), os sequintes sinais objetivos devem ser

observados e registrados.
bTestada depois da limpeza da orofaringe.

Reproduzido, com permissao, de Apgar V et al.: Evaluation of the newborn infant — Second report. JAMA 1958;168:1985.



assim como de infartos ou coagulos (descolamento prematuro
da placenta) na face materna da placenta.

EXAME NO BERCARIO

O proposito do exame do recém-nascido ¢ identificar distdrbios,
ou anomalias, que possam ter impacto sobre o bem-estar do
bebé, avaliando se existem quaisquer condigdes agudas, ou di-
ficuldades na transi¢do da vida intrauterina para a extrauterina.
O examinador deve ter as maos aquecidas e empregar uma abor-
dagem delicada. Comegar com a inspegéo, depois a ausculta do
torax e, em seguida, a palpacdo do abdome. O exame dos olhos,
das orelhas, da garganta e dos quadris deve ser feito por ultimo,
pois estas manobras sdo as que mais perturbam o neonato. A fre-
quéncia cardiaca deve variar de 120-160 bpm, e a frequéncia res-
piratdria, de 30-60 mpm. A tensdo sanguinea sistolica no primeiro
dia varia de 50-70 mmHg e aumenta de forma constante durante
a primeira semana. A pressdo arterial é influenciada de modo
mais significativo por asfixia perinatal e ventilacdo mecanica do
que pela idade gestacional. Uma frequéncia cardiaca irregular,
geralmente causada por extrassistoles atriais, ¢ comum, benigna
e, normalmente, resolve-se nos primeiros dias de vida.
Aproximadamente 15-20% dos neonatos sadios tém uma ano-
malia menor (uma variante comum que ndo teria impacto sobre
o bem-estar do bebé; p. ex., linha simiesca unilateral, ou artéria
umbilical nica). Aqueles que apresentam uma anomalia menor
tém um risco de 3% de apresentar uma anomalia maior associada.
Aproximadamente 0,8% dos recém-nascidos tém duas anomalias
menores, e 0,5% tém trés ou mais, com um risco de 10 e 20%, res-
pectivamente, também terem uma malformagdo importante. Ou-
tras anomalias menores comuns, que nao requerem investigagao
especial em neonatos sadios, incluem fistulas pré-auriculares, um
pertuito sacral isolado sem outra anormalidade cutdnea em uma
distancia de até 2,5 cm em relacio ao anus, uma dobra palmar trans-
versal tinica e trés ou menos manchas cor de café com leite, em um
bebé branco, ou cinco ou menos, em um lactente afroamericano.

Pele

Observar a presenga de equimoses, petéquias (comuns na parte
do corpo de apresentacdo no parto), coloragdo por mecdnio e
ictericia. A ictericia visivel nas primeiras 24 h nunca é normal
e geralmente indica ou um processo hemolitico, ou hepatite
congénita, qualquer um deles requerendo avaliagdo adicional. A
cianose periférica comumente esta presente quando as extremi-
dades estdo frias, ou o neonato estd com policitemia. A cianose
generalizada requer avaliacdo imediata. A palidez pode ser cau-
sada por perda de sangue aguda ou crénica, ou por acidose. Em
lactentes de pele escura, palidez e cianose devem ser avaliadas
nos labios, na boca e nos leitos das unhas. A pletora sugere poli-
citemia. Notar a presenca de vernix caseosa (um material esbran-
quigado, gorduroso, cobrindo o corpo, que diminui 8 medida que
o termo da gravidez se aproxima) e de lanugo (o cabelo fino que
cobre a pele do neonato prematuro). Pele seca, com rachaduras e
descamagdo das camadas superficiais, ¢ comum em recém-nas-
cidos pos-maduros. Edema pode ser generalizado (hidropsia) ou
localizado (p. ex., no dorso dos pés, na sindrome de Turner). Ve-
rificar sinais congénitos, como hemangiomas capilares (occiput
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inferior, palpebras e fronte) e manchas mongdlicas (pigmenta-
¢d0 negro-azulada no dorso e nas nadegas). Hd muitas erupgoes
cutaneas benignas, como milio, milidria, eritema tdxico e mela-
nose pustulosa, que estdo presentes no periodo neonatal. Ver o
Capitulo 14 para uma descri¢do profunda destas condigoes.

Cabeca

Pesquisar cefalematoma (um edema sobre um ou ambos 0s 0ssos
parietais que ¢ contido dentro de linhas de sutura) e caput succeda-
neum (edema do couro cabeludo na parte de apresentagdo ao parto,
o qual atravessa linhas de sutura). Hemorragias subgéleas (abaixo
do couro cabeludo) sao incomuns, mas podem causar perda de
sangue extensa para dentro deste grande espago potencial, com
choque hipovolémico. Fraturas de cranio podem ser lineares ou
deprimidas, podendo estar associadas a cefalematoma. Verificar a
presenca e o tamanho das fontanelas. A fontanela anterior varia de
1-4 cm em qualquer diregéo; a fontanela posterior deve ter menos
de 1 cm. Uma terceira fontanela é um defeito 6sseo ao longo da
sutura sagital nos ossos parietais e pode ser vista em sindromes,
como a trissomia do 21. As suturas podem ser livremente moéveis,
mas podem ser cavalgadas logo depois do nascimento. Craniossi-
nostose, uma sutura prematuramente fusionada causando um for-
mato craniano anormal, é mais facilmente diagnosticada poucos
dias ou mais depois do nascimento.

Face

Facies peculiar pode estar associada a sindrome especifica. Equi-
moses por tocotraumatismo (especialmente com a apresentagio
de face) e aplicagdo de forceps devem ser identificadas. A apre-
sentacdo de face pode causar edema de partes moles em volta do
nariz e da boca e deformagao facial significante. A paralisia do
nervo facial é mais 6bvia durante o choro; o lado néo afetado da
boca se move normalmente, formando um sorriso assimétrico.

Olhos

Hemorragias subconjuntivais sdo um resultado frequente de to-
cotraumatismo. Menos comumente, uma laceragio da cornea
(apresentando-se como uma cdrnea turva) ou um hifema (um
extravasamento de sangue na camara anterior do olho), podem
ocorrer. Em tais casos, estd indicada uma avaliagio oftalmoldgica.
Os movimentos extraoculares devem ser avaliados. Movimentos
descoordenados ocasionais do olho sdo comuns; porém, movi-
mentos irregulares persistentes sdo anormais. A iris deve ser inspe-
cionada em busca de anormalidades, como manchas de Brushfield
(trissomia do 21) e colobomas. O reflexo vermelho retiniano deve
estar presente e ser simétrico. Manchas escuras, reflexo vermelho
embotado unilateral, reflexo ausente ou um reflexo branco reque-
rem avaliagdo oftalmoldgica. A leucocoria pode ser causada por
glaucoma (cérnea turva), catarata ou tumor (retinoblastoma).
Neonatos com suspeita ou confirmagio de infec¢do viral congé-
nita devem ser submetidos a um exame fundoscdopico, com pupi-
las dilatadas, para pesquisa de coriorretinite.

Nariz

Examinar o nariz quanto ao tamanho e a forma. A compressao
intrauterina pode causar deformidades. Visto que os lactentes



com menos de 1 més sdo respiradores nasais obrigatorios, qual-
quer obstrugdo nasal (p. ex., atresia ou estenose bilateral de
coanas) pode causar sofrimento respiratorio. A atresia unilateral
de coana pode ser diagnosticada pela oclusio de cada narina,
embora a permeabilidade seja mais bem verificada segurando-se
uma superficie metalica fria (p. ex., uma tesoura resfriada) sob
o nariz e observando-se a condensag¢do sobre o metal a partir
de ambas as narinas. Uma secre¢io nasal purulenta ao nascer é
sugestiva de sifilis congénita.

Orelhas

Orelhas malformadas ou mal posicionadas (com implantagao
baixa ou rotagdo posterior) frequentemente estdo associadas a
outras anomalias congénitas. As membranas timpéanicas devem
ser visualizadas. Fistulas e apéndices pré-auriculares sao pequenas
variantes comuns que podem estar associadas a perda de audi¢éo.

Boca

Pérolas epiteliais (de Epstein) sdo cistos de reten¢do ao longo das
margens da gengiva e na jungio dos palatos duro e mole. Dentes
natais podem estar presentes e, algumas vezes, devem ser removi-
dos para prevenir sua aspiragdo. Verificar a integridade e forma do
palato. Uma mandibula e lingua pequenas com fenda palatina sao
vistas na sindrome de Pierre Robin e podem se apresentar como
dificuldade respiratoria, pois a lingua obstrui a via respiratdria;
nesses casos, a posi¢do em decubito ventral pode ser benéfica.
Uma lingua proeminente pode ser vista na trissomia do 21 e na
sindrome de Beckwith-Wiedemann. Secregdes orais excessivas
sugerem atresia esofagica ou um distarbio da degluticao.

Pescoco

Pele redundante no pescogo, ou pescogo alado, com uma linha pos-
terior de implantacdo dos cabelos baixa, é vista na sindrome de Tur-
ner. Tratos sinusais cervicais podem ser vistos como resquicios de
fendas branquiais. Pesquisar a presenga de massas: na linha média
(tireoide), anterior ao esterocleidomastéideo (cistos de fenda bran-
quial), dentro do esterocleidomastéideo (hematoma e torcicolo) e
posterior ao esterocleidomastoideo (higroma cistico).

Torax e pulmoes

Pesquisar fratura de claviculas (crepitagdo, equimoses e dor a
palpa¢io). Um aumento do didmetro anteroposterior (térax em
barril) pode ser visto nas sindromes de aspiragao. Verificar a en-
trada de ar bilateralmente e a posi¢io do mediastino e das bu-
lhas cardiacas. Murmurio vesicular diminuido, com dificuldade
respiratéria e um deslocamento das bulhas cardiacas sugerem
pneumotorax (hipertensivo), ou uma lesdo expansiva espaco
(p. ex., hérnia diafragmatica). O pneumomediastino causa aba-
famento de bulhas cardiacas. Gemidos expiratdrios e diminui¢ao
da entrada de ar sdo observados na doenga da membrana hialina.
Estertores crepitantes ndo tém significado clinico nesta idade.

Coracao

Sopros cardiacos sdo comuns nas primeiras horas e, com maior
frequéncia, sdo benignos; inversamente, a miocardiopatia
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congénita grave pode estar presente no recém-nascido sem
sopro algum. As duas apresentagdes mais comuns de miocardio-
patia no recém-nascido sdo (1) cianose e (2) insuficiéncia car-
diaca congestiva com anormalidades de pulsos e da perfusao.
No coragdo esquerdo hipopldsico e na estenose adrtica critica,
os pulsos estdo totalmente diminuidos. Na coarctacdo da aorta e
na interrupgao do arco adrtico, os pulsos estdo diminuidos nas
extremidades inferiores. O exame do cora¢do do recém-nascido
é descrito em detalhes no Capitulo 19.

Abdome

Pesquisar dor a palpagio, distensdo e ruidos intestinais. Se poli-hi-
drdmnio estava presente, ou se sdo observadas secregoes orais ex-
cessivas, introduzir uma sonda flexivel no estomago, a fim de afastar
atresia esofagica. A maioria das massas abdominais no lactente
recém-nascido estd associada a distdrbios renais (p. ex., rim policis-
tico ou displésico e hidronefrose). Quando o abdome esta relaxado,
rins normais podem ser palpados, mas ndo sdo proeminentes. Um
abdome acentuadamente escafoide associado a presenca de sofri-
mento respiratorio é sugestivo de hérnia diafragmatica. A auséncia
de musculatura abdominal (sindrome do abdome em ameixa seca
[prune belly]) pode ocorrer em associagdo com anormalidades re-
nais. O figado e o bago sio superficiais no neonato e podem ser
sentidos por meio de palpa¢do superficial. Uma bexiga distendida
pode ser vista, bem como palpada, acima da sinfise pubiana.

Genitalia e anus

A genitdlia masculina e a feminina mostram caracteristicas de
acordo com a idade gestacional (ver Quadro 1-1). No neonato
feminino, durante os primeiros dias, um corrimento vaginal es-
branquigado, com ou sem sangue, é normal. Verificar a permea-
bilidade e a localizagdo do 4nus.

Esqueleto

Verificar anomalias bvias, como auséncia de um osso, pés tortos,
sindactilia dssea ou cutanea e polidactilia. Pesquisar luxagdo do
quadril, tentando deslocar o fémur posteriormente e depois abdu-
zindo as pernas para recolocar o fémur (ver Capitulo 24). Procu-
rar fraturas de extremidades e paralisias (especialmente lesdes do
plexo braquial). Buscar evidéncias de deformidades espinais (p. ex.,
escoliose, cistos, fistulas, mielomeningocele). A artrogripose (con-
traturas multiplas das articulagdes) resulta de limitacdo cronica dos
movimentos in utero, que pode ser consequéncia de redugao do li-
quido amni6tico ou de doenga neuromuscular congénita.

Exame neurolégico

Os recém-nascidos normais tém reflexos que facilitam a sobre-
vivéncia (p. ex., reflexos de busca e suc¢do) e as capacidades sen-
soriais (p. ex., audigdo e olfato), que Ihes possibilitam reconhecer
suas maes dentro de poucas semanas do nascimento. Embora
a retina seja bem desenvolvida ao nascer, a acuidade visual é
pobre (20/400) em razdo de um cristalino relativamente imével.
A acuidade visual melhora rapidamente durante os primeiros
seis meses, com fixacdo e acompanhamento, tornando-se bem
desenvolvida aos dois meses de idade.



Observar o tonus em repouso do recém-nascido. Os recém-
-nascidos normais a termo devem exibir flexdo das extremidades
superiores e inferiores e movimentos espontaneos simétricos. A
extensdo das extremidades deve resultar em recuo espontaneo a
posigdo fletida. Avaliar o carater do choro; um choro de timbre
agudo, com ou sem hipotonia, pode indicar doenga do sistema
nervoso central (SNC), tal como hemorragia ou infec¢ao, um
disturbio neuromuscular congénito, ou doenga sistémica. Verifi-
car os seguintes reflexos neonatais:

1. Reflexo de suc¢do: O recém-nascido suga em resposta a um ma-
milo na boca; observado em torno das 14 semanas de gestagao.

2. Reflexo de busca: A cabega se volta para o lado de um esti-
mulo facial; presente em torno de 28 semanas de gestagao.

3. Resposta a tragao: O neonato ¢ puxado pelos bragos a uma
posicdo de sentado. Inicialmente, a cabeca cai para trds, de-
pois, com flexdo ativa, vem brevemente para a linha média,
antes de cair para frente.

4. Preensao palmar: Evidente com a colocagdo do dedo do exa-
minador na palma da mao do recém-nascido; desenvolve-se
ao redor das 28 semanas de gestagdo e desaparece pela idade
de 4 meses.

5. Reflexos tendinosos profundos: Alguns poucos batimentos
de clonus do tornozelo e um reflexo de Babinski em extensao
podem ser normais.

6. Reflexo de Moro (sobressalto): Segurar o neonato em posi-
¢do supina com apoio da cabega. Deixar a cabega cair 1-2 cm
subitamente. Os bragos se abduzirdo no ombro e se esten-
derdo no cotovelo, com extensdo dos dedos. Uma aducao
com flexdo se seguira. Este reflexo se desenvolve em torno
das 28 semanas de gestagdo (incompleto) e desaparece pela
idade de 3 meses.

7. Reflexo tonico do pescogo: Girar a cabega do neonato para
um lado; o brago e a perna daquele lado se estenderdo en-
quanto o brago e a perna opostos fletirdo (“posi¢ao de es-
grima”). Este reflexo desaparece pela idade de 8 meses.

Bishara N, Clericuzio CL: Common dysmorphic syndromes in the
NICU. NeoReviews 2008;9:€29-e38.

CUIDADO DO NEONATO SADIO

A responsabilidade priméria do bergario Nivel I é o cuidado ao
neonato sadio — promover o vinculo mée-filho, estabelecer a ali-
mentagdo e ensinar o basico nos cuidados com o recém-nascido.
A equipe deve monitorar o neonato para sinais e sintomas de
doenga, inclusive instabilidade da temperatura, mudancas nos
padroes de atividade, recusa alimentar, palidez, cianose, ictericia
precoce ou excessiva, taquipneia, dificuldade respiratdria, re-
tardo (além de 24 h) da primeira evacuagdo ou micgdo e vomitos
biliosos. Varias medidas preventivas sdo rotineiras no berg¢ario
de recém-nascidos normais.

Unguento de eritromicina profilatico é aplicado aos olhos
dentro de uma hora do nascimento, para prevenir oftalmia go-
nocdcica. Vitamina K (1 mg) ¢ administrada por via intramus-
cular ou subcuténea dentro de quatro horas do nascimento, para
prevenir a doen¢a hemorragica do recém-nascido.
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Todos os neonatos devem receber a vacina da hepatite B. Tanto
a vacina da hepatite B como a globulina imune da hepatite B
(HBIG) sdo administradas, se a mae for positiva para o antigeno
de superficie da hepatite B (HBsAg). Se o estado materno quanto
a HBsAg for desconhecido, a vacina deve ser dada, o sangue ma-
terno deve ser testado para HBsAg e HBIG deve ser administrada
ao neonato antes de 7 dias de idade, se o teste for positivo.

O sangue do cordao ¢ coletado de todos os neonatos ao nas-
cer e usado para tipagem sanguinea e teste de Coombs, se a mae
for tipo O ou Rh negativo. Nem todos os ber¢arios fazem o teste
de Coombs para bebés nascidos de maes tipo O, pois ele ndo é
preditivo da gravidade da ictericia.

Um teste rapido de glicose deve ser realizado em lactentes com
risco de hipoglicemia (neonatos de maes diabéticas, prematu-
ros, PIG, GIG ou com sofrimento). Valores abaixo de 45 mg/dL
devem ser confirmados por teste de glicemia em laboratorio e
tratados. O hematécrito deve ser mensurado na idade de 3-6 h
em neonatos com risco de, ou naqueles que tenham sintomas de,
policitemia ou anemia.

As triagens genéticas neonatais (para erros inatos do meta-
bolismo, como fenilcetontria [PKU], galactosemia, anemia fal-
ciforme, hipotireoidismo e fibrose cistica) sao realizadas antes da
alta, depois de 24-48 h de idade, se possivel. Em muitos Estados, é
necessaria uma repetigao do teste aos 8-14 dias de idade, porque o
teste de PKU pode ser falso-negativo quando obtido antes de 48 h
de idade. Nem todas as triagens estaduais obrigatorias incluem
o mesmo painel de doengas. A adi¢do mais recente em alguns
Estados é uma triagem para hiperplasia suprarrenal congénita.*
Em neonatos com hospitalizagao pos-parto prolongada, a triagem
genética deve ser realizada com uma semana de idade. Além da
triagem estadual obrigatoria, alguns centros oferecem triagem
neonatal expandida por espectrometria de massas em tandem
para pesquisar outros erros inatos, como defeitos de oxidagado de
acidos graxos, ou distrbios de aminodcidos e acidos organicos.

Rotineiramente, os neonatos devem ser posicionados em
decubito dorsal, para minimizar o risco da sindrome de morte
subita de lactente (SMS). O decubito ventral é contraindicado, a
menos que haja razoes clinicas que exijam essa posigao. O com-
partilhamento da cama com adultos e o decubito ventral estdo
associados a risco aumentado de SMS.

ALIMENTACAO DO NEONATO SADIO

Um neonato estd pronto para alimentacdo se estiver (1) alerta
e vigoroso(a), (2) ndo apresentar distensdo abdominal, (3) tiver
ruidos intestinais normais e (4) tiver um choro de fome normal.
Estes sinais normalmente ocorrem dentro de seis horas apds o
nascimento, mas o sofrimento fetal ou parto traumético podem
retardar este momento. Deve ser permitido que o recém-nascido
a termo sadio se alimente a cada 2-5 h, por livre demanda. O pri-
meiro aleitamento ao seio pode ocorrer na sala de parto. Para os
neonatos alimentados com férmula lactea, a primeira alimenta-
¢do geralmente ocorre por volta das trés horas de vida. O volume
da alimentagdo geralmente aumenta de 15-30 mL por mamada,

*N. de T. Estas informagdes se referem a Estados americanos. No Brasil,
o Programa Nacional de Triagem Neonatal (PNTN) contempla quatro
doengas: hipotireoidismo congénito, fenilcetonuria, anemia falciforme
e fibrose cistica.



inicialmente, para 45-60 mL por mamada, no terceiro dia. Por
volta do terceiro dia, o recém-nascido a termo médio toma cerca
de 100 mL/kg/dia de leite.

Uma grande variedade de férmulas lacteas para recém-nasci-
dos satisfaz as necessidades nutricionais da maioria dos neonatos.
O leite materno é o padrdo no qual as féormulas se baseiam (ver
Capitulo 10). Apesar das baixas concentragdes de vérias vitaminas
e minerais no leite materno, a biodisponibilidade ¢é alta. Todos os
nutrientes necessarios, vitaminas, minerais e d4gua sdo providos
pelo leite humano para os primeiros seis meses de vida, exceto
vitamina K (1 mg IM ¢é administrado ao nascer), vitamina D
(400 Ul/dia para todos os neonatos, comegando pouco depois do
nascimento) e vitamina By, (0,3-0,5 mg/dia, se a mae é uma vege-
tariana estrita (vegan) e ndo toma suplementagao de By,). Outras
vantagens do leite materno incluem (1) fatores imunes, antimi-
crobianos e anti-inflamatorios, como imunoglobulina A (IgA) e
componentes celulares, proteicos e enzimdticos que diminuem a
incidéncia de infecgdes respiratorias superiores e gastrintestinais
(GI); (2) possivel diminui¢do da frequéncia e gravidade do eczema
e da asma na infincia; (3) melhor vinculo mae-bebé; e (4) melhor
resultado do desenvolvimento neuroldgico.

Embora cerca de 70% das méaes nos EUA comecem aamamen-
tar, somente 33% continuam a fazé-lo aos 6 meses. As praticas
hospitalares que facilitam o inicio bem-sucedido do aleitamento
materno incluem alojamento conjunto, amamentagdo por livre
demanda e evitacao de formula suplementar desnecessaria. A
equipe do bergdrio deve estar treinada para reconhecer proble-
mas associados a alimentagdo ao seio e propiciar ajuda e apoio
para as maes no hospital. Um profissional experiente deve obser-
var e assistir em vdrias alimentagdes, para documentar uma boa
pegada. A boa pegada é importante na preven¢ao de problemas
comuns, como mamilos doloridos, lactentes insatisfeitos, mamas
ingurgitadas, baixo suprimento de leite e hiperbilirrubinemia.

O Quadro 1-4 apresenta diretrizes que podem ser usadas pela
mae lactante e pelo prestador de assisténcia a satide para avalia-
rem o sucesso do aleitamento materno.

Kaye CI, Committee on Genetics: Introduction to the newborn screen-
ing fact sheets. Pediatrics 2006;118:1304. [PMID: 16960984].
Kaye CI, Committee on Genetics: Newborn screening fact sheets. Pe-

diatrics 2006;118:¢934 [PMID: 16950973].

Kinney HC, Thach BT: The sudden infant death syndrome. N Engl J
Med 2009;361:795 [PMID: 19692691].

Ostrea EM et al.: Drugs that affect the fetus and newborn via the pla-
centa or breast milk. Pediatr Clin North Am 2004;51:539 [PMID:
15157585].

Wagner CL,Greer FR, Section on Breastfeeding and Committee
on Nutrition: Prevention of rickets and vitamin D deficiency
in infants, children, and adolescents. Pediatrics 2008;122:1142.
[PMID: 18977996].

ALTA PRECOCE DO LACTENTE RECEM-NASCIDO

A alta as 24-36 h de idade ¢é segura e apropriada para alguns re-
cém-nascidos, se ndo houver contraindica¢des (Quadro 1-5) e se

*N. de T. Esta suplementagdo nio é necessaria em lactentes amamen-
tados ao seio, quando a exposi¢do do bebé a luz solar e a dieta materna
sdo adequadas.

0 RECEM-NASCIDO

for assegurada uma visita de acompanhamento dentro de 48 h. A
maioria dos neonatos com distirbios cardiacos, respiratérios, ou
infecciosos ¢ identificada nas primeiras 12 h de vida. A exceg¢do
pode ser o neonato tratado intraparto com profilaxia antibidtica
para colonizagdo ou infec¢do materna por estreptococos grupo B
(EGB). Os Centers for Disease Control and Prevention (CDC) e
a American Academy of Pediatrics (AAP) recomendam que tais
recém-nascidos sejam observados no hospital por 48 h, em razao
da possibilidade de “tratamento parcial” e inicio retardado de in-
feccao sintomatica. Antibidticos maternos durante o trabalho de
parto ndo mudam o tipo nem o tempo dos sintomas relacionados
com infecgdo por EGB em neonatos a termo. Assim, a observagao
no hospital além de 24 h pode néo ser necesséaria para o neonato
a termo assintomdtico que recebeu quimioprofilaxia intraparto.
Outros problemas, como ictericia e dificuldades no aleitamento
materno, tipicamente ocorrem depois de 48 h e podem, em geral,
ser manejados em base ambulatorial.

A AAP recomenda uma visita domiciliar de acompanhamento
dentro de 48 h para todos os recém-nascidos com alta antes de
72 h de idade. Neonatos que sdo pequenos ou levemente prema-
turos — especialmente se alimentados ao seio — estdo em risco
especial de ingestdo inadequada. Recomendagdes sugeridas para a
anamnese e exame fisico de acompanhamento sdo apresentadas
no Quadro 1-6. O momento ideal para a alta deve ser determinado
em cada caso, com base em fatores clinicos, sociais e financeiros.

CIRCUNCISAO

A circuncisdo é um procedimento eletivo a ser realizado so-
mente em recém-nacidos sadios, estaveis. O procedimento tem
beneficios clinicos, inclusive prevengdo de fimose, parafimose,
balanopostite e infec¢dao do trato urindrio. Beneficios mais tar-
dios importantes da circuncisdo incluem incidéncia diminuida
de cancer peniano, incidéncia diminuida de doengas sexual-
mente transmitidas (inclusive HIV) e diminui¢do da incidéncia
de céncer do colo do utero em parceiras sexuais. A maioria das
decisoes parentais relativas a circuncisao é de natureza religiosa
e social, e nao clinica. Os riscos da circuncisdo incluem infec¢ao
local, sangramento, remogdo excessiva de pele e lesdo uretral.
A incidéncia combinada de complicagdes é menor que 1%. Anes-
tesia local por bloqueio dorsal do nervo peniano, ou bloqueio em
anel circunferencial, usando lidocaina a 1% sem epinefrina, ou
creme anestésico topico, sio métodos seguros e efetivos que sem-
pre devem ser usados. Técnicas que possibilitam a visualizagao
da glande durante todo o procedimento (Plastibell e pin¢a de
Gomco) sdo preferiveis a técnicas cegas (pinga de Mogen), pois
amputagao ocasional da glande ocorre com a ultima técnica. A
circuncisdo é contraindicada em lactentes com anormalidades
genitais (p. ex., hipospadia). Uma triagem da coagulagdo deve
ser feita antes do procedimento, em lactentes com uma histdria
familiar de disturbios hemorragicos graves.

TRIAGEM AUDITIVA

A audi¢do normal ¢é critica para o desenvolvimento normal da
linguagem. Uma perda auditiva bilateral significativa esta pre-
sente em 1-3/1.000 neonatos sadios, e em 2-4/100 neonatos na
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Quadro 1-5 Contraindicacdes a alta precoce do recém-nascido

Contraindicacoes a alta precoce do recém-nascido
1. Ictericia em =< 24 h
2. Alto risco de infeccao (p. ex., corioamnionite materna); alta
permitida depois de 24 h com uma transicdo normal
3. Adicdo a narcéticos ou abstinéncia, conhecida ou suspeitada
4. Defeitos fisicos requerendo avaliacao
5. Defeitos orais (fendas, micrognatia).
Contraindicacoes relativas a alta precoce do recém-nascido (neonatos
com alto risco de dificuldades na alimentacao, ictericia excessiva)
1. Prematuridade ou prematuridade limitrofe (gestacdo < 38 semanas)
2. Peso a0 nascer < 2.700 g (6 Ib)
3. Neonato dificil de acordar para alimentacao; sem demanda
alimentar reqular no bercdrio
4. Problemas clinicos ou neuroldgicos que interfiram na alimentacao
(sindrome de Down, hipotonia, problemas cardiacos)
5. Gestacoes gemelares e maltiplas
6. Incompatibilidade de grupo sanguineo ABO ou ictericia grave em
crianca anterior
7. M3e cujo neonato anterior alimentado ao seio teve ganho de peso
insuficiente
8. Mae com cirurgia mamaria envolvendo dreas periareolares
(se tentando amamentar)

populagao de unidade de cuidados intensivos. Os neonatos devem
ser triados para perda auditiva por meio de respostas auditivas
evocadas do tronco cerebral, ou emissoes otoacusticas evocadas,
o mais cedo possivel, porque até 40% das perdas auditivas nao
sao identificadas pela andlise de risco isolada. Os prestadores de
assisténcia primdria e os pais devem ser avisados da possibilidade
de perda auditiva, devendo ser oferecido o encaminhamento ime-
diato dos casos suspeitos. Com o uso da triagem universal, a idade
meédia em que a perda auditiva é confirmada caiu de 24-30 meses
para 2-3 meses. Se o tratamento for iniciado aos 6 meses, o de-
senvolvimento da linguagem e o social serdo compativeis com o
desenvolvimento fisico (ver Quadros 1-4 e 1-5).

American Academy of Pediatrics Committee on Fetus and Newborn
Policy Statement: Hospital stay for healthy term newborns. Pedia-
trics 2004;113:1434 [PMID: 15121968].

Flynn P et al.: Male circumcision for prevention of HIV and other
sexually transmitted diseases. Pediatrics 2007;119:821 [PMID:
17403855].

US Preventive Services Task Force: Universal screening for hearing
loss in newborns: US Preventive Services Task Force recommen-
dation statement. Pediatrics 2008;122:143 [PMID: 18595997].

PROBLEMAS COMUNS NO RECEM-NASCIDO

A TERMO
ICTERICIA NEONATAL

Consideracoes gerais

Sessenta e cinco por cento dos recém-nascidos desenvolvem ic-
tericia visivel com um nivel de bilirrubina sérica total (BT) acima
de 6 mg/dL durante a primeira semana de vida. A bilirrubina, um

0 RECEM-NASCIDO

potente oxidante e sequestrador (scarenger) de peroxilas, pode pro-
teger o recém-nascido normal, que ¢ deficiente em antioxidantes,
como vitamina E, catalase e superdxido dismutase, da toxicidade
do oxigénio nos primeiros dias de vida. Aproximadamente 8-10%
dos recém-nascidos desenvolvem hiperbilirrubinemia excessiva
(BT > 17 mg/dL), e 1-2% tém BT acima de 20 mg/dL. Niveis de BT
extremamente altos e muito perigosos sdo raros. Cerca de 1 em 700
neonatos apresentam BT mais alta que 25 mg/dL, e 1 em 10.000 tem
BT acima de 30 mg/dL. Esses niveis altos podem causar kernicterus,
caracterizado por lesao dos ganglios da base e tronco cerebral.

O kernicterus causado por hiperbilirrubinemia era comum em
neonatos com isoimunizagdo Rh até a instituicdo de exsanguineo-
transfusdo para os recém-nascidos afetados, e tratamento pos-parto
com globulina imune Rho (D) em altos titulos para prevenir a sen-
sibilizagdo de mées Rh negativas. Por vérias décadas depois da in-
trodugdo de exsanguineotransfusio e fototerapia, visando a manter
a BT do neonato abaixo de 20 mg/dL, ndo houve casos relatados
de kernicterus nos EUA. Desde o inicio da década de 1990, entre-
tanto, tem havido um reaparecimento do kernicterus, com mais de
120 casos relatados. Fatores comuns nos casos recentes sao alta do
recém-nascido antes de 48 h (todos menos um), aleitamento ma-
terno (100%), atraso na dosagem de BT, hemdlise néo reconhecida,
falta de acompanhamento apds alta precoce e falta de reconheci-
mento dos sintomas iniciais de encefalopatia bilirrubinica.

A bilirrubina ¢ produzida pela fragmentagao do heme (pro-
toporfirina do ferro) no sistema reticuloendotelial e na medula
6ssea. O heme ¢é clivado pela hemeoxigenase a ferro, que é con-
servado; monoxido de carbono, que é exalado; e biliverdina,
que é convertida em bilirrubina pela bilirrubina redutase. Cada
grama de hemoglobina gera 34 mg de bilirrubina (1 mg/dL
= 17,2 mmol/L de bilirrubina). Esta bilirrubina ndo conjugada
liga-se a albumina e é carreada para o figado, onde é captada
pelos hepatocitos. Na presenca da enzima uridildifosfoglucuro-
nil transferase (UDPGT; glucuronil transferase), a bilirrubina é
conjugada a uma ou duas moléculas de glucuronato. A bilirru-
bina conjugada, entdo, é excretada através da bile para o intestino.
Na presenga de flora intestinal normal, a bilirrubina conjugada é

Quadro 1-6 Diretrizes para avaliacdo ambulatorial de
acompanhamento precoce

Historia
Succao ritmica e degluticao audivel por pelo menos um total de
10 minutos por mamada?
0 neonato acorda e demanda alimentacdo a cada 2-3 h (pelo menos
8-10 mamadas por 24 h)?
As mamas dao a sensacao de cheias antes das mamadas, e mais
moles depois?
H3 pelo menos seis fraldas notoriamente molhadas por 24 h?
Ha fezes amarelas (ndo mais meconio) — pelo menos 4 por 24 h?
0 neonato ainda parece faminto depois da mamada (suga as maos
frequentemente, reflexo da procura)?
Avaliacao fisica
Peso, sem roupas: nao deve estar mais de 8-10% abaixo do peso ao nascer
Extensao e intensidade da ictericia
Avaliacao da hidratacao, atividade, bem-estar geral
Exame cardiovascular: sopros, pulsos braquiais e femorais, frequéncia
respiratdria
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A Figura 1-2 Designacdo de risco de recém-nascidos a termo e préximos do termo com base em seus valores de bilirrubina
especificos por hora. (Reproduzida, com permissdo, de Bhutani VK et al.: Predictive ability of a predischarge hour-specific serum
bilirubin test for subsequent significant hyperbilirubinemia in healthy term and near-term newborns. Pediatrics 1999;103:6.)

metabolizada em estercobilinas e excretada nas fezes. Auséncia
de flora intestinal e motilidade GI lenta — ambas caracteristi-
cas do recém-nascido — causam estase de bilirrubina conjugada
no lumen intestinal, onde a B-glucuronidase da mucosa remove
as moléculas de glucuronato e deixa bilirrubina nao conjugada
para ser reabsorvida (circulagio éntero-hepitica).

O acumulo excessivo de bilirrubina no sangue depende tanto
da velocidade de sua produgao quanto da velocidade de excregao.
A melhor forma de determinar a presenga deste acimulo é com-
parar os valores de BT com valores de referéncia especificos por
hora, acima do percentil 952 para a idade em horas (Figura 1-2).

1. Ictericia fisiologica

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Ictericia visivel com surgimento ap6s 24 h de idade.
» Elevacdo da bilirrubina total < 5 mg/dL (86 mmol/L) por dia.

» 0 pico da bilirrubina ocorre aos 3-5 dias de idade, com uma
bilirrubina total de ndo mais de 15 mg/dL (258 mmol/L).

» A ictericia visivel regride ao fim de uma semana no neo-
nato a termo e duas semanas no neonato prematuro.

Os fatores que contribuem para a ictericia fisiolégica em neona-
tos incluem atividade deficiente de UDPGT, massa de eritrdcitos
relativamente alta, auséncia de flora intestinal, motilidade intes-
tinal lenta e circulagdo éntero-hepatica de bilirrubina aumen-
tada nos primeiros dias de vida. A hiperbilirrubinemia fora dos
limites representados na Figura 1-2 ndo ¢ fisioldgica e requer
avaliacdo adicional.

2. Hiperbilirrubinemia ndo conjugada patoldgica

A hiperbilirrubinemia ndo conjugada patologica pode ser agru-
pada em duas categorias principais: superprodugao de bilirru-
bina ou conjugagdo reduzida de bilirrubina (Quadro 1-7). A BT
¢é um reflexo do balango entre estes processos. A ictericia visivel,
com uma BT maior que 5 mg/dL antes de 24 h de idade, é mais
comumente resultado de hemolise significativa.

A. Producdo aumentada de bilirrubina

A produgdo aumentada de bilirrubina é causada por destruigdo
excessiva de eritrocitos neonatais. A destruicao pode ser me-
diada por anticorpos maternos (teste de Coombs positivo), pode
ser causada por membranas anormais dos eritrocitos (esferoci-
tose) ou por enzimas anormais dos eritrdcitos (deficiéncia de
glicose-6-fosfato desidrogenase [G6PD]), levando a redugao
da duragao de vida dos eritrdcitos nao mediada por anticorpos.



Quadro 1-7 Causas de hiperbilirrubinemia no conjugada
patoldgica

Superproducao de bilirrubina
1. Causas hemoliticas de aumento da producdo de bilirrubina
(contagem de reticuldcitos elevada)
a. Imunomediadas: teste de anticorpo direto (DAT* ou Coombs)
positivo
= Incompatibilidade de grupo sanguineo ABO, incompatibilidade
Rh, incompatibilidade de antigenos de grupos sanguineos
menores
b. N&o imunes: teste de anticorpo direto (DAT ou Coombs) negativo
- Formas anormais de eritrocitos: esferocitose, eliptocitose,
picnocitose, estomatocitose
- Anormalidades de enzimas dos eritrdcitos: deficiéncia de
glicose-6-fosfato desidrogenase, deficiéncia de piruvato-cinase,
deficiéncia de hexocinase, outros defeitos metabolicos
¢. Pacientes com sepse bacteriana ou viral
2. Causas ndo hemoliticas de aumento da producao de bilirrubina
(contagem de reticulocitos normal)
a. Hemorragia extravascular: cefalematoma, equimoses extensas,
hemorragia intracraniana
. Policitemia
¢. Aumento da circulacao éntero-hepatica de bilirrubina: obstrucao
intestinal, ileo funcional
d. Ictericia associada ao aleitamento materno (ingesta inadequada
de leite materno)
Velocidade de conjugacao diminuida
1. Sindrome de Crigler-Najjar (rara, grave)
a. Deficiéncia de glucuronil transferase tipo I, autossomico-recessiva
b. Deficiéncia de glucuronil transferase tipo II, autossomico-
-dominante
2. Sindrome de Gilbert (comum, mais leve)
3. Hipotireoidismo?

o

“N. de R.T. DAT, direct anti globulin test.

Os anticorpos podem ser dirigidos contra os antigenos dos gru-
pos sanguineos maiores (neonato tipo A ou tipo B de uma mae
tipo O), ou os antigenos menores do sistema Rh (D, E, C, d, e, c,
Kell, Duffy e outros).

1. Hemdlise mediada por anticorpos

(teste de Coombs positivo)

A. INCOMPATIBILIDADE DE GRUPO SANGUINEO ABO — Este
achado pode acompanhar qualquer gravidez em uma mae tipo
O. Geralmente, a hemolise é leve, mas ¢ impossivel predizer o
grau de gravidade devido a variabilidade na quantidade de anti-
corpos IgG anti-A ou anti-B que ocorrem naturalmente. Embora
20% das gestagdes sejam passiveis de incompatibilidade ABO
(mae O, neonato A ou B), somente 33% dos neonatos em tais
casos tém um teste de Coombs direto positivo, e apenas 20%
destes desenvolvem ictericia que requer terapia. Visto que os an-
ticorpos maternos podem persistir por varios meses depois do
nascimento, o recém-nascido pode se tornar progressivamente
mais anémico durante as primeiras semanas de vida, até mesmo
ao ponto de necessitar de transfusao.

B. Isoimunizagio RH — Este processo hemolitico é menos
comum, mais grave e mais previsivel que a incompatibilidade ABO.
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A gravidade aumenta a cada gestagdo imunizada em razdo de uma
resposta anamnéstica de anticorpos IgG maternos. A maioria dos
casos de doenca Rh pode ser prevenida pela administragao de glo-
bulina imune Rho (D) em titulos altos a mulheres Rh negativas
depois de procedimentos invasivos realizados durante a gravidez,
aborto espontaneo ou provocado, ou parto de um recém-nascido
Rh positivo. Os neonatos afetados, com frequéncia, sio anémicos
ao nascer, e a hemolise rapidamente causa hiperbilirrubinemia e
anemia mais grave. A forma mais grave de isoimuniza¢do Rh — a
eritroblastose fetal — ¢ caracterizada por anemia potencialmente
fatal, edema generalizado e insuficiéncia cardfaca fetal ou neona-
tal. Sem intervencdo pré-natal, ocorre a morte fetal ou neonatal.
O pilar fundamental do tratamento pré-natal é a transfusdo do
feto com células Rh negativas, diretamente na veia umbilical ou na
cavidade abdominal fetal. Nesses neonatos, a fototerapia em geral
¢ iniciada logo apos o parto, com exsanguineotransfusao sendo
frequentemente necessdria. A globulina imune intravenosa (IVIG;
0,5-1 g/kg) administrada ao neonato assim que o diagndstico é
estabelecido diminui a necessidade de exsanguineotransfusio. A
hemolise continua ocorrendo até que todos os anticorpos mater-
nos desaparegam; portanto, esses neonatos requerem monitoragao
por 2-3 meses para anemia e observagdo de possivel recorrente
grave o bastante para necessitar transfusdo.

2. Hemolise ndo imune (teste de Coombs negativo)

A. ESFEROCITOSE HEREDITARIA — Esta condi¢do é o mais
comum dos defeitos da membrana eritrocitaria e causa hemolise
por diminui¢do da capacidade de deformagdo da hemadcia. Os
neonatos afetados tém hiperbilirrubinemia grave o bastante para
requerer exsanguineotransfusao. Esplenomegalia pode estar
presente. O diagndstico é suspeitado pelo esfregaco de sangue
periférico e pela histéria familiar. Ver o Capitulo 27 para uma
discussdo mais profunda.

B. DericiENciA DE G6PD — Esta condigao ¢é o defeito enzi-
matico eritrocitario mais comum, causando hemolise, espe-
cialmente em lactentes de descendéncia africana, mediterranea,
ou asiatica. O inicio da ictericia, frequentemente, é mais tardio
que na doenca hemolitica isoimune, por volta de uma semana
de idade. O papel da deficiéncia de G6PD na ictericia neonatal
provavelmente é subestimado, pois 10-13% dos afroamericanos
tém tal deficiéncia. Embora o distdrbio seja ligado ao X, mesmo
os heterozigotos do sexo feminino apresentam risco aumentado
de hiperbilirrubinemia. Na maioria dos casos, nenhum agente
desencadeador da hemolise é encontrado no recém-nascido. Em
vez disso, tem sido verificado que alguns neonatos que desen-
volvem ictericia grave com deficiéncia de G6PD também tém
sindrome de Gilbert (ver adiante). Sua produgdo aumentada de
bilirrubina é ainda mais agravada por uma velocidade diminuida
de conjugagdo da bilirrubina. Visto que a atividade enzimitica
na G6PD ¢ alta nos reticuldcitos, os neonatos com um nimero
grande de reticulécitos podem ter testes enzimaticos falsamente
normais. Um nivel baixo de G6PD sempre deve levantar suspei-
tas. Repetir o teste em casos suspeitos com resultados inicial-
mente normais ¢ indicado aos 2-3 meses de idade.

3. Producdao aumentada de bilirrubina ndao hemolitica —
Hemorragia fechada, tal como cefalematoma, hemorragia intra-
craniana, ou equimoses extensas na pele, pode levar a ictericia.



A policitemia leva a ictericia por aumento da massa de eritroci-
tos, com niimeros aumentados de células alcancando a senescén-
cia diariamente. A obstrugao intestinal, funcional ou mecénica,
leva a um aumento da circulagdo éntero-hepatica de bilirrubina.

B. Velocidade de conjugacdo diminuida

1. Deficiéncia de UDPGT: sindrome de Crigler-Najjar tipo |
(deficiéncia completa, autossomico-recessiva) e tipo Il
(deficiéncia parcial, autossomico-dominante) — Estas con-
digdes raras resultam de mutagdes no éxon, ou regido de codifi-
cagao, do gene UDPGT, que causam auséncia completa, ou quase
completa, de atividade da enzima. Ambas podem causar hiper-
bilirrubinemia néo conjugada grave, encefalopatia bilirrubinica
e morte, se nao tratadas. No tipo I, a enzima pode ser induzida
com fenobarbital, que pode reduzir os niveis de bilirrubina em
30-80%. O transplante de figado ¢ curativo (ver Capitulo 21).

2. Sindrome de Gilbert — Este é um distarbio comum, leve,
autossdmico-dominante, caracterizado por diminui¢do da ati-
vidade hepatica de UDPGT, causada por polimorfismo genético
na regidao promotora do gene UDPGT. Aproximadamente 9%
da popula¢do é homozigdtica, e 42% ¢é heterozigética para esta
anormalidade, com uma frequéncia do gene de 0,3. Os indi-
viduos afetados tendem a desenvolver hiperbilirrubinemia na
presenga de condi¢des que aumentam a carga de bilirrubina,
inclusive deficiéncia de G6PD. Eles também apresentam maior
probabilidade de ter ictericia neonatal prolongada e ictericia por
leite materno.

C. Hiperbilirrubinemia causada por fatores
desconhecidos ou miltiplos

1. Diferencas raciais — Os asidticos (23%) apresentam maior
probabilidade que os brancos (10-13%) ou os afroamericanos
(4%) de apresentar um pico neonatal de BST maior que 12 mg/dL
(206 mmol/L). E provavel que estas diferencas resultem de varia-
¢oes raciais na prevaléncia de polimorfismos do gene UDPGT,
ou na deficiéncia de G6PD associada.

2. Prematuridade — Os neonatos prematuros tém, frequen-
temente, aporte entérico insuficiente, maior demora na elimi-
nacdo de fezes e circulagdo éntero-hepatica aumentada, assim
como uma meia-vida mais curta do eritrdcito. Os neonatos com
35-36 semanas de gestagdo tém uma probabilidade 13 vezes
maior que os a termo de serem reinternados por hiperbilirrubi-
nemia. Mesmo os neonatos pré-termo limitrofes (37 semanas de
gestacdo) tém probabilidade quatro vezes maior que os a termo
de apresentar BT maior que 13 mg/dL (224 mmol/L).

3. Aleitamento materno e ictericia

A.ICTERICIA DO LEITE MATERNO — é comum observar-se uma hi-
perbilirrubinemia ndo conjugada durando até 2-3 meses de idade
em lactentes alimentados ao seio. Uma prevaléncia aumentada do
polimorfismo promotor da sindrome de Gilbert provavelmente
esta envolvida. Hiperbilirrubinemia nao conjugada moderada por
6-12 semanas, em um lactente alimentado ao seio que esta se de-
senvolvendo bem, sem evidéncia de hemolise, hipotireoidismo, ou
outra doenga, sugere fortemente este diagndstico.
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Quadro 1-8 Sinais de ingestdo inadequada de leite materno

Perda de > 8-10% do peso ao nascer

Menos de seis fraldas notoriamente molhadas a cada 24 h, em torno do
30-40 dias

Menos de quatro evacuacdes por dia ou persisténcia de meconio em
torno do 32-49 dias

Amamentacao por menos de oito vezes por 24 h ou por menos de
10 minutos em cada mamada

B.ICTERICIA ASSOCIADA AO ALEITAMENTO MATERNO — Esta con-
digdo comum também tem sido chamada ictericia “por falta de
leite materno”. Os neonatos alimentados ao seio tém uma incidén-
cia mais alta (9%) de niveis de bilirrubina sérica nao conjugada
maiores que 13 mg/dL (224 mmol/L) do que os alimentados com
formulas lacteas (2%), bem como maior probabilidade de ter BT
maior que 15 mg/dL (258 mmol/L) do que os lactentes alimenta-
dos com férmulas lacteas (2% vs. 0,3%). A patogénese provavel-
mente é ingestdo entérica insuficiente e circulagdo éntero-hepatica
aumentada. Nao hd aumento aparente da producéo de bilirrubina,
conforme mensurado por exalagdo de mondxido de carbono. Em-
bora raramente grave o bastante para causar encefalopatia bilir-
rubinica, quase 100% dos lactentes com kernicterus relatados nos
altimos 20 anos eram alimentados exclusivamente ao seio, e em
50%, o aleitamento ao seio foi o tnico fator de risco conhecido.
Ictericia excessiva deve ser considerada um sinal possivel de falha
no estabelecimento de um suprimento de leite adequado e deve
induzir a questionamentos especificos (Quadro 1-8). Se a ingestdo
for inadequada, o lactente deve receber férmula suplementar, e
a mae deve ser instruida a amamentar mais frequentemente e a
usar bomba mamadria elétrica a cada duas horas, para aumentar
a produgio de leite. Deve ser considerada consulta com um espe-
cialista em lactagdo. Visto que a alta hospitalar de recém-nascidos
normais ocorre antes que o suprimento de leite esteja estabelecido
e antes do pico da ictericia, uma visita de seguimento dois dias
depois da alta é recomendada pela AAP para avaliar a adequagao
da ingestdo e a ictericia.

3. Toxicidade da bilirrubina

O anion debilirrubina nao conjugada é o agente da neurotoxicidade
da bilirrubina. O 4nion liga-se aos fosfolipideos (gangliosideos) da
membrana plasmética dos neurdnios, causando lesdo desta, o que
entdo possibilita que mais 4nion penetre no neurdnio. O dnion
bilirrubina intracelular liga-se aos fosfolipideos de membrana das
organelas subcelulares, causando prejuizo do metabolismo ener-
gético e morte da célula. A barreira hematencefalica indubitavel-
mente tem um papel em proteger o lactente do dano cerebral, mas
sua integridade ¢ dificil de ser mensurada clinicamente. A quan-
tidade de albumina disponivel para carrear o &nion bilirrubina
nao conjugada e a presenca de outros dnions que podem deslocar
a bilirrubina de sitios de captagdo da albumina também sdo im-
portantes. Nao se sabe se ha um nivel fixo de bilirrubina acima
do qual a lesdo cerebral sempre ocorra. O termo kernicterus des-
creve o achado patoldgico de pigmentagdo dos ganglios da base e
dos nucleos do tronco cerebral, assim como a sindrome clinica de
lesdo cerebral cronica causada pela hiperbilirrubinemia. O termo
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Quadro 1-9 Sistema de escores DNIB

Estado mental Sonolento, alimentacao inadequada

(inapeténcia)

Tonus muscular Leve reducao

ou

Leve retrocolo

Choro Inconsoldvel

Letargia + irritabilidade

Hipertonia ou hipotonia, dependendo
do estado de alerta

Agudo

Semicoma, convulsoes, apneia

Acentuadamente aumentado
(opistdtono) ou diminuido
ou

Movimentos de pedalar

Estridente

DNIB, disfuncao neurolégica induzida pela bilirrubina.

Adaptado, com permissao, de Bhutani VK, Johnson LH, Keren R: Treating acute bilirubin encephalopathy — before it's too late. Contemnp Pediatr 2005;22:57.

encefalopatia bilirrubinica aguda descreve os sinais e sintomas de
lesdo cerebral em evolugio no recém-nascido.

O risco de encefalopatia bilirrubinica é pequeno em neonatos
a termo sadios, mesmo com niveis de bilirrubina de 25-30 mg/dL
(430-516 mmol/L). O risco depende da duragdo da hiperbilir-
rubinemia, da concentragdo da albumina sérica, da presenca de
doengas associadas, da presenca de acidose e das concentragdes
de &4nions competidores, como sulfisoxazol e ceftriaxona. Os bebés
prematuros estdo em risco maior que os a termo devido a maior
frequéncia de doengas associadas afetando a integridade da bar-
reira hematencefilica, niveis de albumina reduzidos e afinidade
diminuida pelos sitios de captagdo da albumina. Por estas razdes,
o0 “nivel de exsanguineotransfusao” (o nivel no qual se acredita que
a encefalopatia bilirrubinica seja provavel) em lactentes prematu-
ros pode ser mais baixo que aquele do neonato a termo.

A correlagdo entre nivel de BT e neurotoxicidade é fraca.
Embora 65% dos casos de kernicterus recentemente relatados
tivessem niveis de BT acima de 35 mg/dL, 15% tinham niveis
abaixo de 30 mg/dL e 8% estavam abaixo de 25 mg/dL. A dosa-
gem de bilirrubina ndo conjugada, nio ligada, livre (B¢) pode ser
um preditor mais significativo do risco de lesao cerebral, embora
este teste ainda nao esteja disponivel clinicamente. Hoje em dia,
0 meio mais sensivel de avaliar a neurotoxicidade pode ser a res-
posta auditiva evocada do tronco cerebral, que mostra efeitos
previsiveis precoces da toxicidade bilirrubinica.

4. Encefalopatia bilirrubinica aguda

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Letargia, alimentacdo inadequada (inapeténcia).
» Irritabilidade, choro agudo.

» Extensdo posterior do pescoco (retrocolo) e tronco (opis-
tétono).

» Apneia, convulsdes, coma (tardio).

Os recém-nascidos com encefalopatia bilirrubinica aguda em
evolugdo podem ser descritos como “sonolentos e inapetentes”.

Embora tais sintomas sejam inespecificos, eles também sdo os
sinais mais precoces de encefalopatia bilirrubinica aguda, desen-
cadeando, no bebé ictérico, uma avaliagdo detalhada da histéria
do nascimento e pds-natal, histéria de alimentagdes e elimina-
¢Oes, uma avaliagdo urgente para sinais de disfun¢do neuroldgica
induzida pela bilirrubina (DNIB) e uma dosagem de BT e albu-
mina. Um sistema de escores (Quadro 1-9) tem sido proposto
para monitorar a gravidade e a progressio da encefalopatia bi-
lirrubinica. Um escore de 4-6 indica encefalopatia progressiva,
provavelmente reversivel com tratamento agressivo, ao passo
que um escore de 7-9 representa lesdo avangada e possivelmente
irreversivel.

5. Encefalopatia bilirrubinica crénica
(Kernicterus)

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Distdrbio extrapiramidal do movimento (paralisia cerebral
coreoatetoide).

» Anormalidade do olhar, especialmente limitacdo do olhar
para cima.

» Distarbios auditivos (surdez, falha de respostas auditivas
evocadas do tronco cerebral com emissdes otoacusticas evo-
cadas normais, neuropatia auditiva, dissincronia auditiva).

» Displasia do esmalte dos dentes deciduos.

O kernicterus é uma lesdo cerebral irreversivel caracterizada
por paralisia cerebral coreoatetoide e deficit auditivo. A inteli-
géncia provavelmente ¢ normal, mas pode ser dificil de avaliar
em razdo de problemas associados de audi¢ao, comunicagao
e coordenagdo. O diagndstico é clinico, mas é refor¢ado se os
testes audioldgicos mostram neuropatia auditiva e dissincronia
auditiva, em que o teste de emissdo otoacustica ¢ normal, mas
a resposta auditiva do tronco cerebral estd ausente. Os bebés
com tais achados geralmente apresentam acusia. Os RNA com
kernicterus mais leve podem ter audiogramas normais, mas
processamento auditivo anormal e problemas subsequentes



com compreensdo da fala. A ressonincia magnética (RM) do
cérebro praticamente estabelece o diagndstico, se ela mostrar
anormalidades isoladas do globo pélido ou dos nucleos sub-
taldmicos, ou ambas.

Avaliacao da hiperbilirrubinemia

Visto que a maioria dos recém-nascidos tem alta com 24-48 h de
idade, antes do pico da ictericia fisioldgica, e antes que o supri-
mento de leite materno esteja estabelecido, uma dosagem de BT,
ou de bilirrubina transcuténea (BTc), pode ajudar a predizer que
neonatos estdo em risco de hiperbilirrubinemia grave. Em todos
os bebés, uma avaliacdo de risco para hiperbilirrubinemia grave
deve ser feita antes da alta (Quadro 1-10). Como recomendado
pela AAP, é imperativo o acompanhamento dentro de 24-48 h
para todos os neonatos com alta antes de 72 h de idade (depen-
dendo do niimero de fatores de risco presentes). Embora a icteri-
cia normalmente seja visivel em um nivel de BT acima de 5 mg/dL
(86 mmol/L), a estimativa visual do nivel de bilirrubina é im-
precisa. A BT deve ser dosada e interpretada com base na idade
do neonato em horas por ocasido da coleta. Os recém-nascidos
a termo com um nivel de BT maior que o percentil 952 para a
idade em horas tém um risco de 40% de desenvolver hiperbi-
lirrubinemia significativa (ver Figura 1-2). Niveis seriados de
bilirrubina devem ser obtidos de um sé laboratério, quando for
possivel, para tornar mais clara a interpretagao das dosagens se-
riadas. E importante lembrar que estes nomogramas se aplicam
apenas a neonatos limitrofes e a termo, de 36 semanas e mais.

Os recém-nascidos com ictericia visivel no primeiro dia de
vida, ou que desenvolvem ictericia excessiva, requerem avaliacdo
adicional. A avaliagio minima consiste no seguinte:

o Histdria de alimentagéo e eliminagdes.

» Peso ao nascer e percentual de mudanga de peso desde o nas-
cimento.

« Exame para fontes de fragmentacdo excessiva de heme.

« Avaliagao de tipo sanguineo, teste de Coombs, hemograma
completo (HC) com esfregaco, albumina sérica e BT.

o Teste para G6PD, se a ictericia ndo tiver outra explicagdo, e
em neonatos afroamericanos com ictericia grave.

+ Nivel fracionado de bilirrubina em neonatos aparentemente
doentes, aqueles com ictericia prolongada, fezes acélicas, he-
patosplenomegalia ou urina escura.

Tratamento da Hiperbilirrubinemia Indireta
A. Fototerapia

A fototerapia é o tratamento mais comum para hiperbilirrubine-
mia indireta. Ela é relativamente nao invasiva e segura. A luz de
comprimento de onda 425-475 nm (espectro azul-verde) é absor-
vida pela bilirrubina néo conjugada na pele, convertendo-a em
um estereoisdbmero hidrossoluvel que pode ser excretado na bile
sem conjugacdo. A dose efetiva minima de luz é 10-14 uW/cm?
de irradiagdo. A fototerapia intensiva emprega irradiagio de
30 UW/cm? ou mais alta. A irradiagio pode ser aumentada atra-
vés de aumento da drea de superficie corporal exposta, ou por
aproximacao da fonte de luz ao neonato. Tubos fluorescentes
azuis especiais rotulados F20 T12/BB ou TL52/20W sao os mais
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Quadro 1-10 Fatores afetando o risco de hiperbilirrubinemia
grave em neonatos com 35 ou mais semanas de gestacdo
(em ordem aproximada de importancia)

Fatores de risco maiores
Nivel de BT ou BTc na zona de alto risco (percentil > 95% ver
Figura 1-2) antes da alta hospitalar
Ictericia observada nas primeiras 24 h
Incompatibilidade de grupo sanguineo com teste de Coombs direto
positivo, outra doenca hemolitica conhecida (p. ex., deficiéncia de
G6PD), ou ETCO elevado
Idade gestacional 35-36 semanas
Irmdo anterior precisou de fototerapia
Cefalematoma ou equimoses significativas
Aleitamento materno exclusivo, particularmente com perda de peso
excessiva
Raca? asiatica oriental
Fatores de risco menores
Nivel de BT ou BTc na zona de risco intermedidrio alto (percentil
75-959) antes da alta hospitalar
Idade gestacional de 37-38 semanas
Ictericia observada antes da alta
Irmao anterior com ictericia
Neonato macrossomico de uma mae diabética
Risco diminuido (estes fatores estao associados a risco diminuido de
ictericia significativa, listados em ordem decrescente de importancia)
Nivel de BT ou BTc na zona de baixo risco (ver Figura 1-2)
Idade gestacional = 41 semanas
Alimentacao exclusiva com formula lactea
Raca? negra
Alta hospitalar depois de 72 h

9Raca conforme definida pela descricdo da mae.

ETCO, end-tidal carbon monoxide (volume corrente final de mondxido de
carbono); G6PD, glicose-6-fosfato desidrogenase; BTc, bilirrubina transcuta-
nea; BT, bilirrubina sérica total.

comumente usados. Mantas de fibras dpticas sdo tteis como ad-
juntos, mas nao sao adequadas como terapia tinica para neonatos
a termo porque niao cobrem uma darea de superficie suficiente.
A fototerapia intensiva deve diminuir a BT em 30-40% nas pri-
meiras 24 h, de maneira mais significativa nas primeiras 4-6 h.
Os olhos do recém-nascido devem ser protegidos para prevenir
lesdo da retina. A diarreia, que ocorre as vezes durante a fotote-
rapia, pode ser tratada, se necessdrio, pela alimentagao com uma
férmula que ndo contenha lactose.

A fototerapia é iniciada eletivamente quando a BT é em torno
de 6 mg/dL (102 mmol/L) mais baixa que o nivel de exsanguineo-
transfusdo previsto para aquele neonato (p. ex., aos 16-19 mg/dL
[272-323 mmol/L] para um recém-nascido a termo, para o qual
uma exsanguineotransfusdo seria considerada em uma BT de
aproximadamente 22-25 mg/dL [374-425 mmol/L]). As diretri-
zes da AAP para fototerapia e exsanguineotransfusao em lacten-
tes de 35 ou mais semanas de gestagdo sao mostradas nas Figuras
1-3 e 1-4. Os neonatos com hiperbilirrubinemia devem ser ali-
mentados por via oral, se possivel, para diminuir a circulagao
éntero-hepatica de bilirrubina. Uma férmula de hidrolisado de
caseina para suplementar o leite materno diminui a circulagao
éntero-hepitica por inibigdo da atividade de B-glucuronidase
na mucosa. A IVIG (0,5-1,0 g/kg) na hemolise grave mediada
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* Usar bilirrubina total. Nao subtrair bilirrubina de reacéo direta da conjugada.

 Fatores de risco = doenga hemolitica isoimune, deficiéncia de G6PD, asfixia, letargia significativa,
instabilidade da temperatura, sepse, acidose, ou albumina < 3,0 g/dL (se dosada).

* Para neonatos em bom estado geral de 35-37 + 6 semanas, pode-se ajustar niveis de BT para
intervencéo em torno da linha de risco médio. E uma opgéo intervir em niveis mais baixos de BT
para neonatos mais proximos de 35 semanas, e em niveis mais altos de BT para aqueles mais
proximos de 37 + 6 semanas.

« E uma opgao fornecer fototerapia convencional no hospital ou em casa em niveis de BT 2-3 mg/dL
(35-50 mmol/L) abaixo daqueles mostrados, mas a fototerapia domiciliar ndo deve ser usada em
neonatos que apresentam qualquer um dos fatores de risco.

A Figura 1-3 Diretrizes para fototerapia em recém-nascidos de 35 ou mais semanas de gestacdo hospitalizados. Estas di-
retrizes baseiam-se em evidéncias limitadas, e os niveis mostrados sao aproximacodes. As diretrizes se referem ao uso de
fototerapia intensiva (pelo menos 30 uW/cm? no espectro azul-verde), que deve ser usada quando a bilirrubina sérica total
(BT) exceder a linha indicada para cada categoria. Se a BT se aproximar do nivel de exsanguineotransfusdo, os lados da in-
cubadora ou berco devem ser revestidos com lamina de aluminio ou material branco. (Reproduzida, com permissdo, de AAP
Subcommittee on Hyperbilirubinemia: Management of hyperbilirubinemia in the newborn infant 35 or more weeks of gestation.
Pediatrics 2004;114:297.)

por anticorpos interrompe o processo hemolitico. Embora tenha
sido mostrado que a fototerapia diminui a necessidade de exsan- Quadro 1-11 Diretrizes adicionais para

guineotransfusao, seus beneficios de longo prazo, se existem, em exsanguineotransfusdo: efeitos da albumina
neonatos com ictericia menos grave sao desconhecidos.

Razao bilirrubina/albumina
considerando exsanguineotransfusao

B. Exsanguineotransfusao Categoria de risco (BT [mg/dL]:albumina [g/dL])
Embora a maioria dos recém-nascidos com hiperbilirrubinemia Neonatos > 38 semanas 8,0
indireta possa ser tratada com fototerapia, a hiperbilirrubine- e em bom estado geral

mia indireta extrema é uma emergéncia médica. Os lactentes

devem ser internados imediatamente em uma unidade de cui Neonatos com 35-36 semanas i
dados intensivos neonatais, onde a exsanguineotransfusio possa i e;; Sllonrgne;:acdoomgtrairsaclé ?Tl]]ais

ser realizada antes que ocorra dano neuroldgico irreversivel. Fo- alto (hemélise, deficiéncia de

toterapia intensiva deve ser instituida imediatamente, durante G6PD, sepse, acidose)

o transporte para o hospital, se possivel. Quando a BT esta se NEaE R G 528 SRR 68
aproximando do limiar potencialmente toxico, deve-se realizar com risco mais alto, como

uma dosagem de albumina sérica. A administragdo de albumina anterior

(1 g/kg) ajudara na captagdo e na remogao da bilirrubina durante
a exsanguineotransfusio, assim como proporcionard alguma G6PD, glicose-6-fosfato desidrogenase; BT, bilirrubina sérica total.
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¢ As linhas tracejadas para as primeiras 24 horas indicam incerteza devido a uma ampla
variedade de circunstancias clinicas e respostas variaveis a fototerapia.

* Recomenda-se exsanguineotransfusdo imediata se o neonato apresentar sinais de encefalopatia
bilirrubinica aguda (hipertonia, arqueamento, retrocolo, opistétono, febre, choro com timbre agudo),
ou se a BT estiver > 5 mg/dL (85 umol/L) acima destas linhas.

» Fatores de risco — doenga hemolitica isoimune, deficiéncia de G6PD, asfixia, letargia significativa,
instabilidade da temperatura, sepse, acidose.

* Dosar albumina sérica e calcular razao B/A (ver legenda).

» Usar bilirrubina total. N&o subtrair leitura direta ou bilirrubina conjugada.

* Se o neonato apresenta bom estado geral e tem 35-37 6/7 semanas (risco mediano), individualizar
niveis de BT para troca com base na idade gestacional real.

A Figura 1-4 Diretrizes para exsanguineotransfusao em neonatos de 35 ou mais semanas de gestacdo. Essas diretrizes repre-
sentam aproximacdes para as quais uma exsanguineotransfusao estd indicada, em neonatos tratados com fototerapia intensiva.
Para lactentes reinternados, se o nivel da bilirrubina sérica total (BT) estiver acima do nivel de exsanguineotransfusao, repetir
a dosagem de BT a cada 2-3 h e considerar exsanguineotransfusao se a BT permanecer acima do nivel ap6s 6 h de fototerapia
intensiva. A razao bilirrubina sérica total/albumina (BT [mg/dL]/Alb [g/dL]; 8,0 para lactentes em risco mais baixo, 7,2 para
risco médio e 6,8 para risco mais alto) pode ser usada em conjunto, mas ndo em lugar do nivel de BT, como um fator adicional
na determinacdo da necessidade de transfusdo. Se a BT estiver no nivel de exsanguineotransfusdo ou se aproximando desse
valor, enviar sangue para tipagem e prova cruzada imediata. (Reproduzida, com permissdo, de AAP Subcommittee on Hyperbiliru-
binemia: Management of hyperbilirubinemia in the newborn infant 35 or more weeks of gestation. Pediatrics 2004;114:297.)

neuroprote¢do enquanto o procedimento estd sendo preparado. A exsanguineotransfusdo é invasiva, apresenta riscos ¢ in-

O Quadro 1-11 ilustra as razoes bilirrubina/albumina em que a
exsanguineotransfusio deve ser considerada.

A exsanguineotransfusio de duplo volume (aproximada-
mente 160-200 mL/kg de peso corporal) é necessdria mais fre-
quentemente em neonatos com hiperbilirrubinemia extrema
secunddria a isoimuniza¢ao Rh, incompatibilidade ABO, ou
esferocitose hereditdria. O procedimento diminui a bilirrubina
sérica agudamente em cerca de 50% e remove cerca de 80% das
hemdcias sensibilizadas ou anormais e dos anticorpos agres-
sores, de modo que a hemolise em andamento é diminuida. A
exsanguineotransfusdo também estd indicada em qualquer re-
cém-nascido com BT acima de 30 mg/dL, naqueles com sinais
de encefalopatia, ou quando a fototerapia intensiva nao tiver bai-
xado a BT em pelo menos 0,5 mg/dL/h depois de 4 h. A decisdo
de realizar a exsanguineotransfusdo deve basear se na BT, e ndo
na fragdo indireta da bilirrubina.

frequentemente realizada. Ela deve ser feita, portanto, em um
centro de referéncia. A mortalidade é de 1-5%, e é maior nos lac-
tentes menores, mais imaturos e instaveis. Morte subita durante
o procedimento pode ocorrer em qualquer recém-nascido. Ha
um risco de 5-10% de complicagdes graves, como enterocolite
necrosante (ECN), infec¢do, disturbios eletroliticos ou trombo-
citopenia. A troca isovolémica (retirada por meio de uma linha
arterial com infusdo através de uma linha venosa) pode diminuir
o risco de algumas complicagdes.

C. Protoporfirinas

As protoporfirinas ou mesoporfirinas de estanho e zinco (Sn-PP,
Zn-PP, SN-MP, Zn-MP) sdo inibidoras da hemeoxigenase, a en-
zima que inicia o catabolismo do heme (protoporfirina de ferro).
Estudos estdo em andamento, envolvendo uma injegdo unica



destas substancias logo apds o nascimento para prevenir a for-
magdo de bilirrubina. Embora os resultados sejam promissores,
esses farmacos ainda ndo estao aprovados para uso nos EUA.
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HIPOGLICEMIA

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Glicemia < 45 mg/dL.

» Estdo em risco neonatos GIG, PIG, prematuros e sob es-
tresse.

» Pode ser assintomatica.

» 0s neonatos podem apresentar letargia, dificuldades de ali-
mentacdo, irritabilidade ou convulsdes.

Consideracoes gerais

A concentragio sanguinea de glicose no feto é aproximadamente
15 mg/dL menor que a concentragdo de glicose materna. A gli-
cemia diminui no periodo pds-natal imediato. Concentragdes
abaixo de 45 mg/dL sao consideradas hipoglicémicas. Pelas 3 h
de vida, a concentragio de glicose em neonatos normais a termo
se estabiliza entre 50 e 80 mg/dL. Os dois grupos de lactentes
recém-nascidos a termo em alto risco para hipoglicemia sdo os
filhos de mies diabéticas (FMD) e os neonatos com RCIU.

A. Filhos de maes diabéticas

O FMD tem abundantes reservas de glicose sob a forma de gli-
cogénio e gordura, mas desenvolve hipoglicemia em razao da
hiperinsulinemia induzida pela hiperglicemia materna e fetal.
O suprimento de energia aumentado para o feto a partir da cir-
cula¢do materna resulta em um neonato macrossémico. O bebé
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grande estd em risco aumentado de trauma durante o parto. Al-
guns recém-nascidos apresentam miocardiopatia (hipertrofia as-
simétrica do septo interventricular), que pode se apresentar com
sopro, dificuldade respiratdria ou insuficiéncia cardiaca. Oca-
sionalmente, microcdlon pode estar presente em FMDs, e causa
sintomas de obstrugéo intestinal baixa semelhante a doenca de
Hirschsprung. Outros problemas neonatais incluem hipercoagu-
labilidade e policitemia, uma combinagdo que predispde o neo-
nato a tromboses de grandes veias (especialmente a veia renal).
Os FMDs, com frequéncia, sao um tanto imaturos para sua idade
gestacional e estdo em risco aumentado para doenga da mem-
brana hialina, hipocalcemia e hiperbilirrubinemia. Os neonatos
de maées que eram diabéticas na concep¢ao tém uma incidén-
cia maior de anomalias congénitas, provavelmente relacionadas
com o controle da glicose no primeiro trimestre.

B. Neonatos com retardo do crescimento
intrauterino

O recém-nascido com RCIU tem estoques de glicose sob a forma
de glicogénio e gordura corporal reduzidos e tem tendéncia a
hipoglicemia. Além disso, hiperglicemia acentuada e uma sin-
drome transitéria semelhante a diabete melito desenvolvem-se
ocasionalmente, em particular no neonato com RCIU muito
prematuro. Estes problemas geralmente respondem ao ajuste na
ingestao de glicose, embora, as vezes, a insulina seja necessaria
transitoriamente. Alguns neonatos com RCIU tém hiperinsuli-
nemia, que persiste por uma semana ou mais.

C. Outras causas de hipoglicemia

A hipoglicemia ocorre em distirbios com hiperplasia de células
das ilhotas. Estes incluem a sindrome de Beckwith-Wiedemann,
eritroblastose fetal, formas genéticas de hiperinsulinismo, erros
inatos do metabolismo, como doenga de depdsito de glicogénio
e galactosemia, e disturbios enddcrinos, como pan-hipopituita-
rismo com deficiéncia do hormoénio contrarregulador. Também
ocorre hipoglicemia, provavelmente secunddria ao estresse, em
neonatos com asfixia perinatal, hipoxia e sepse bacteriana e viral.
Os neonatos prematuros estdo em riso de hipoglicemia em razao
de reservas reduzidas de glicogénio.

Achados clinicos

Os sinais de hipoglicemia no lactente recém-nascido podem
ser inespecificos e sutis: letargia, ma alimentagdo, irritabilidade,
tremores, agitacdo, apneia e convulsoes. A hipoglicemia devido
ao aumento da insulina é a mais grave e mais resistente ao tra-
tamento. Insuficiéncia cardiaca pode ocorrer em casos graves,
particularmente em FMDs com miocardiopatia. A hipoglicemia
em estados de hiperinsulinemia pode se desenvolver dentro dos
primeiros 30-60 minutos de vida.

A glicemia pode ser mensurada a beira do leito por pun¢ao
do calcanhar, usando-se um glicosimetro. Todos os neonatos em
risco devem ser triados, inclusive FMDs, recém-nascidos com
RCIU, prematuros e qualquer bebé com sintomas sugestivos.
Todos os valores baixos ou limitrofes devem ser confirmados
por dosagem laboratorial da glicemia. E importante manter a



vigilancia da glicemia, até que o bebé tenha estado com alimen-
tagdo totalmente entérica, sem suplementagéo intravenosa, por
24 h. A recaida de hipoglicemia dai em diante é improvavel.
Lactentes com hipoglicemia requerendo infusées de glicose IV
por mais de cinco dias devem ser avaliados para distirbios menos
comuns, inclusive erros inatos do metabolismo, estados hiperin-
sulinémicos e deficiéncias de hormonios contrarreguladores.

Tratamento

A terapia baseia-se no fornecimento de glicose entérica ou pa-
renteral. As diretrizes do tratamento sdo mostradas no Qua-
dro 1-12. Nos estados de hiperinsulinemia, as administragdes de
glicose em bolo devem ser evitadas, devendo-se usar uma taxa
de infusdo de glicose (TIG) mais alta. Depois da corregao inicial
com um bolo de soro glicosado a 10% (SGygq; 2 mL/kg), a TIG
deve ser aumentada gradualmente conforme necessario, come-
gando com uma velocidade de 6 mg/kg/min. Os bebés FMD e
com RCIU e policitemia apresentam maior risco de hipoglice-
mia sintomatica. Em tais neonatos, a hipoglicemia e a policite-
mia devem ser tratadas com glicose IV e exsanguineotransfusao
parcial, respectivamente.

Quadro 1-12 Hipoglicemia: regimes terapéuticos sugeridos

Teste de Presenca de
triagem? sintomas Acao
20-45 mg/dL Nenhum sintoma Coletar sangue para
de hipoglicemia glicemiab; se o neonato
estiver alerta e vigoroso,
alimentar; acompanhar com
monitoracao frequente da
glicemia
Se 0 neonato continua
a apresentar glicemia
< 40-45 mg/dL, ou é
incapaz de se alimentar,
administrar glicose
intravenosa 6 mg/kg/min
(SG1ow, 3,6 mL/kg/h)
< 45 mg/dL Sintomas de Coletar sangue para glicemia®;
hipoglicemia aplicar SGqqy, em bolo
presentes (2 mL/kg) seguido de uma
infusao de 6 ma/kg/min
(3,6 mL/kg/h)
< 20 mg/dL Com ou sem Coletar sangue para glicemia®;
sintomas de administrar SGyqy, €m bolo
hipoglicemia sequido por uma infusdo de

6 mg,/kg/min

Se 0 acesso venoso nao pode
ser obtido imediatamente,
uma linha venosa umbilical
deve ser utilizada

3 Determinacao rapida a beira do leito.
b Confirmacao laboratorial.
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Prognodstico

O prognostico da hipoglicemia é bom, se a terapia for instituida
rapidamente. Sequelas do SNC sao mais comuns em neonatos com
convulsdes hipoglicémicas e naqueles com hipoglicemia persistente
por hiperinsulinemia. A hipoglicemia também pode potencializar a
lesdo cerebral pos-depressdo perinatal, devendo ser evitada.
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systematic review and design of an optimal future study. Pedia-
trics 2006;117:2231 [PMID: 16740869].
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SOFRIMENTO RESPIRATORIO NO RECEM-NASCIDO
A TERMO

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Taquipneia, frequéncia respiratéria > 60 movimentos
min/(mpm).

» RetracOes intercostais e esternais.

» Gemidos expiratorios.

» Cianose ao ar ambiente.

Consideracoes gerais

O sofrimento respiratério é um dos complexos de sintomas mais
comuns do recém-nascido. Ela pode resultar de causas cardior-
respiratdrias e nao cardiorrespiratdrias (Quadro 1-13). Radio-
grafia de torax, gasometria arterial e oximetria de pulso sao uteis
na avaliagdo da causa e da gravidade do sofrimento respiratorio.
E importante considerar as causas ndo cardiorrespiratérias (ver
Quadro 1-13), porque a tendéncia natural é enfocar o coragio e
os pulmoes. A maioria das causas ndo cardiorrespiratorias pode
ser afastada pela anamnese, pelo exame fisico e de poucos testes
laboratoriais simples. As causas pulmonares mais comuns de so-
frimento respiratdrio no neonato a termo sao a taquipneia tran-
sitdria, as sindromes de aspiragdo, a pneumonia congénita e os
extravasamentos de ar.

A. Taquipneia transitéria (retencao de liquido
pulmonar fetal)

Tipicamente, o sofrimento respiratorio estd presente ao nascer,
em geral associado a necessidade leve & moderada de oxigénio



Quadro 1-13 (ausas de sofrimento respiratério no recém-
-nascido

Nao cardiorrespiratorias
Hipotermia ou hipertermia
Hipoglicemia
Policitemia
Acidose metabélica
Intoxicagdes por drogas ou abstinéncia
Lesdo do SNC
Asfixia
Hemorragia
Doenca neuromuscular
Lesao do nervo frénico
Displasia esquelética
Cardiovasculares
Obstrucao da via de saida do ventriculo esquerdo
Sindrome do coracao esquerdo hipopldsico
Estenose adrtica
Coarctacao adrtica, interrupcao do arco adrtico
Lesoes ciancticas
Transposicao dos grandes vasos
Drenagem venosa pulmonar andmala total
Atresia tricUspide
Obstrucdo da via do ventriculo direito
Pulmonares
Obstrugao de vias respiratorias superiores
Atresia de coanas
Paralisia de pregas vocais
Tireoide lingual
Aspiracdo de mecdnio
Aspiracao de liquidos claros
Taquipneia transitoria
Pneumonia
Hipoplasia pulmonar
Doenca da membrana hialina
Pneumotérax
Derrames pleurais
Lesoes com efeito de massa
Enfisema lobar
Malformacao adenomatoide fixa

Reproduzido, com permissdo, de Rosenberg AA: Neonatal adaptation. In
Gabbe SG et al. (editores): Obstetrics: Normal and Problem Pregnancies.
Churchill Livingstone, 1996.

(O3 a 25-50%). O neonato geralmente ¢ a termo, ou pré-termo
tardio, ndo é asfixiado e nasceu apds um trabalho de parto curto
ou de uma cesariana sem trabalho de parto. A patogénese do dis-
tarbio esta relacionada com o retardo da eliminagio de liquido
do pulmao fetal através da circulagdo e do sistema linfatico pul-
monar. A radiografia de térax mostra estrias peri-hilares e li-
quido nas fissuras interlobares. A resolugao ocorre, comumente,
dentro de 12-24 h.

B. sindromes de aspiracao

Tipicamente, o neonato ¢ a termo ou prematuro tardio, com sofri-
mento fetal antes do parto, ou depressao durante o parto. Sangue
ou mecOnio estdo frequentemente presentes no liquido amniético.
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O sofrimento respiratorio esta presente a partir do nascimento, em
geral manifestado por um aspecto de térax em barril e murmurio
vesicular rude. A pneumonite pode causar uma necessidade cres-
cente de O,, e pode requerer intubagdo e ventilagdo. A radiografia
de térax mostra infiltrados irregulares grosseiros, hiperexpansao
e, N0s casos mais graves, consolidagdo lobar. Em alguns casos, em
razdo de deficiéncia secundéria de surfactante, a radiografia mos-
tra um padréo de infiltrado homogéneo difuso. Os recém-nascidos
que aspiram estdo em risco de apresentar pneumotorax, devido a
aeragao desigual com hiperdistensdo segmentar, e de hipertensao
pulmonar persistente (ver se¢do sobre Problemas Cardiacos no
Lactente Recém-Nascido, adiante).

A aspiragao de mecdnio ocorre mais comumente dentro do
utero, quando o feto em sofrimento gaspeia. O manejo destes neo-
natos na sala de parto é discutido na sec¢ao sobre reanimagao.

C. Pneumonia congénita

Recém-nascidos de qualquer idade gestacional, com ou sem
histéria de ruptura prolongada das membranas, corioamnionite
ou administragdo materna de antibidticos, podem ser afetados.
O sofrimento respiratério pode comegar ao nascer, ou pode ser
retardado por vérias horas. A radiografia de torax pode ser pa-
recida com aquela de liquido pulmonar retido, ou de doenga da
membrana hialina. Raramente, pode haver um infiltrado lobar.

Os pulmoes sdo o sitio mais comum de infec¢do no neo-
nato. As infec¢des geralmente ascendem do trato genital antes
ou durante o trabalho de parto, com a flora vaginal ou retal re-
presentando os agentes mais provaveis (estreptococos grupo B
e Escherichia coli). Choque, ma perfusio, neutropenia absoluta
(< 2.000/mL) e proteina C reativa elevada ddo evidéncias em
favor de pneumonia. Colora¢ao de Gram do aspirado traqueal
pode ser util. Visto que nenhum sinal ou achado laboratorial
pode confirmar um diagndstico de pneumonia, todos os neo-
natos com dificuldade respiratdria devem ter uma hemocultura
colhida e receber terapia antibidtica de largo espectro (ampici-
lina, 100 mg/kg em duas doses divididas, e gentamicina, 4 mg/kg
a cada 24 h, ou 2,5 mg/kg a cada 12 h) até que seja eliminado o
diagnostico de infecgao bacteriana.

D. Pneumotoérax espontaneo

O pneumotdrax espontaneo ocorre em 1% de todos os partos. O
risco é aumentado por manipulagdes, como ventilagao de pres-
sdo positiva (VPP) na sala de parto. A dificuldade respiratdria
(primariamente taquipneia) esta presente desde o nascimento
e, tipicamente, ndo é grave. Os ruidos respiratorios podem estar
diminuidos no lado afetado; as bulhas cardiacas podem ser des-
locadas para o lado oposto e podem estar abafadas. A radiografia
de térax mostra pneumotdrax ou pneumomediastino.
Geralmente, o tratamento consiste em suplementagéo com
O, e observagdo cuidadosa. Respirar O, a 100% por poucas
horas pode acelerar a reabsor¢do do gas extrapulmonar, pela
criagdo de um gradiente de difusdo para o nitrogénio através da
superficie do pulméo (técnica de lavagem de nitrogénio). Isto
sé é efetivo se o neonato estiver respirando ar ambiente, ou uma
pequena suplementacdo de O, no momento do pneumotdrax;
os efeitos de longo prazo do uso de O, a 100% desta maneira
sao desconhecidos. Drenagem por toracocentese com agulha,



ou toracostomia com cateter, ocasionalmente, é necessdria. Ha
um risco levemente aumentado de anormalidades renais com
0 pneumotorax espontaneo. Assim, exame fisico cuidadoso dos
rins e observagdo do débito urindrio estdo indicados.

E. Outras causas pulmonares

Outras causas pulmonares de dificuldade respiratoria sdo raras.
Atresia bilateral de coanas deve ser suspeitada se ndo houver
movimento de ar quando o neonato respira pelo nariz. Estes re-
cém-nascidos tém boa coloracdo e frequéncia cardiaca enquanto
choram na sala de parto, mas se tornam cianéticos e bradicardi-
cos quando retomam a respiragdo nasal normal. Outras causas
de obstrugao das vias respiratdrias superiores geralmente pro-
duzem algum grau de estridor, ou movimento de ar insuficiente,
apesar do esforco respiratério adequado. Derrame pleural é pro-
vavel em neonatos hidrdpicos. As lesdes expansivas (com efeito
de massa) causam um desvio do mediastino com murmurio ve-
sicular assimétrico e sdo aparentes nas radiografias de torax.

Tratamento

Qualquer que seja a causa, a dificuldade respiratoria neonatal
¢ tratada com suplementagio de oxigénio suficiente para man-
ter uma Pa0, de 60-70 mmHg e uma saturagdo de oxigénio por
oximetria de pulso (Sp0,) de 92-96%. O oxigénio deve ser aque-
cido, umidificado e administrado através de um misturador de
ar. A concentracido deve ser mensurada com um analisador de
oxigénio calibrado. Um acesso arterial umbilical ou periférico
deve ser inserido em lactentes precisando mais de 45% da fragao
de oxigénio inspirado (Fi0,) pelas 4-6 h de vida, para possibilitar
determinagdes frequentes de gasometria arterial. Monitoragao
ndo invasiva com oximetria de pulso deve ser usada.

Outro tratamento de suporte inclui soro glicosado IV. A
menos que seja possivel afastar a possibilidade da infecgéo, he-
moculturas devem ser obtidas, e antibidticos de largo espectro
iniciados. Expansao de volume (soro fisiologico) pode ser admi-
nistrada em infusdes de 10 mL/kg durante 30 minutos se houver
hipotensao, ma perfusao e acidose metabolica. Bicarbonato de
sodio (1-2 mEq/kg) é administrado se houver acidose metabo-
lica que nao responde ao oxigénio inicial, ventilagao e volume.
Outros testes especificos devem ser feitos conforme indicado
pela historia e pelo exame fisico. Na maioria dos casos, uma ra-
diografia do térax, gasometria arterial, hemograma e glicemia
possibilitam o diagnostico.

Intubacio e ventilagdo devem ser efetuadas se houver in-
suficiéncia respiratéria (Pao, < 60 mmHg em Fio, 60-80%,
Paco, > 60 mmHg ou apneia de repeti¢do). As pressdes de pico
devem ser adequadas para produzir expansio da parede toracica
e murmurio vesicular audivel (normalmente 18-24 cmH,0).
Pressdo positiva expiratoria final (4-6 cmH,0) deve ser usada.
Geralmente sdo necessarias velocidades de ventilagdo de
20-40 mpm. A meta é manter uma Pa0o, de 60-70 mmHg e uma
Paco, de 45-55 mmHg.

Prognéstico

A maioria dos problemas respiratérios do neonato a termo sao
agudos e apresentam redugdo nos primeiros dias. Aspiragdo de

0 RECEM-NASCIDO

mecOnio e pneumonia congénita tém uma taxa de letalidade de
até 10% e podem produzir morbidade pulmonar significativa
no longo prazo. A mortalidade tem sido reduzida pelo uso de
ventilagao oscilatdria de alta frequéncia e 6xido nitrico inalado,
para tratamento da hipertensdo pulmonar. Apenas raramente a
oxigenagdo por membrana extracorpdérea (ECMO) é necessaria
como terapia de resgate.
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Flidel-Raman O, Shinwell ES: Respiratory distress in the term and
near-term infant. NeoReviews 2005;6:€289.

Hansen AK et al.: Elective caesarean section and respiratory mor-
bidity in the term and near-term neonate. Acta Obstet Gynecol
Scand 2007;86:389 [PMID: 17486457].

Ross MG:Meconium aspiration syndrome—more than intrapartum
meconium. N Engl ] Med 2005;353:946 [PMID: 16135842].

TePas AB et al.: From liquid to air: Breathing after birth. J Pediatr
2008;152:607 [PMID: 18410760].

SOPROS CARDIACOS

Sopros cardiacos sao comuns nos primeiros dias de vida e em
geral ndo significam problemas estruturais do coragdo. Se um
sopro esta presente ao nascer, ele deve ser considerado um pro-
blema valvar até prova em contrario, porque os sopros transicio-
nais benignos comuns (p. ex., persisténcia do canal arterial) nao
sao audiveis até minutos a horas depois do nascimento.

Se um neonato estd rosado, tem boa perfusio e nao tem di-
ficuldade respiratdria, com pulsos palpaveis e simétricos (pulso
braquial direito ndo é mais forte que o pulso femoral), o sopro
mais provavelmente ¢ transicional. Os sopros transicionais sio
suaves (grau 1-3/6), audiveis na por¢do superior ou média do
bordo esternal esquerdo, e geralmente mais altos durante as pri-
meiras 24 h. Se o sopro persiste além de 24 h de idade, pressao ar-
terial no membro superior direito e nos membros inferiores deve
ser mensurada. Se houver uma diferenga de mais de 15 mmHg
(membro superior > inferior), ou se os pulsos nas extremidades
inferiores sao dificeis de palpar, um cardiologista deve avaliar
0 neonato para coarctagdo da aorta. Se ndo houver diferenca, o
recém-nascido pode ter alta para casa, com acompanhamento
em 2-3 dias para ausculta e avaliagdo de sinais de insuficiéncia
congestiva. Se sinais de insuficiéncia congestiva ou cianose esti-
verem presentes, o neonato deve ser encaminhado para avaliagdo
imediata. Se o sopro persistir sem estes sinais, o neonato pode
ser encaminhado para avaliagdo eletiva a idade de 2-4 semanas.
Alguns centros recomendam agora triagem rotineira com oxi-
metria de pulso no bergario, para identificar lactentes com car-
diopatia congénita grave. Saturagdo de oxigénio ao nivel do mar
menor que 95% deve ser avaliada por ecocardiograma.

Frommelt MA: Differential diagnosis and approach to a heart mur-
mur in term infants. Pediatr Clin North Am 2004;51:1023 [PMID:
15331284].

Mackie AS et al.: Can cardiologists distinguish innocent from patho-
logic murmurs in neonates. J Pediatr 2009;154:150 [PMID:
18692204].
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TOCOTRAUMATISMO

A maior parte do tocotraumatismo estd associada a dificuldades
durante o parto (p. ex., feto macrossdmico, posigdo de apresenta-
¢do anormal ou sofrimento fetal requerendo extragdo rapida). As
lesdes mais comuns sdo equimoses de partes moles, fraturas (cla-
vicula, imero ou fémur) e paralisias dos plexos cervicais. Fratura
de cranio, hemorragia intracraniana (primariamente subdural
e subaracnoidea) e lesaio da medula espinal cervical também
podem ocorrer.

As fraturas sao diagnosticadas, frequentemente, pelo obstetra,
que pode sentir ou ouvir um estalido durante o parto. Fraturas cla-
viculares podem causar diminui¢do de movimentagao espontinea
do brago, com dor & palpagio e crepitacdo local. As fraturas umerais
ou femorais normalmente causam dor & palpagio e edema sobre
a didfise em uma fratura diafisaria e sempre causam limitacdo de
movimentos. As fraturas epifisarias sao mais dificeis de diagnosticar
radiograficamente, devido & natureza cartilaginosa da epifise. De-
pois de 8-10 dias, o calo ¢ visivel nas radiografias. Em todos os casos,
o tratamento inclui manipulagao cuidadosa, com imobilizagao por
8-10 dias: o imero de encontro ao torax com o cotovelo flexionado;
o fémur com uma tala posterior de abaixo do joelho até a nadega.

As lesoes de plexo braquial podem resultar de tragao, quando
a cabeca é puxada em dire¢do oposta a0 ombro durante o parto.
A lesao das raizes C5-C6 é muito comum (paralisia de Erb-Du-
chenne). O brago fica flicido, aduzido e em rotagdo interna, esten-
dido e em pronagio no cotovelo, e flexionado no punho (a assim
chamada postura de gorjeta do gar¢om). A preensao estd presente.
Se as raizes nervosas inferiores (C8-T1) estdo lesionadas (paralisia
de Klumpke), a mao fica flacida. Se todo o plexo estiver lesionado,
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o brago e a mao ficam flacidos, com deficit sensorial associado. O
tratamento inicial para lesdo do plexo braquial é conservador, por-
que a fun¢do normalmente retorna ao longo de algumas semanas.
Deve ser feito encaminhamento a um fisioterapeuta, de modo que
os pais possam ser orientados sobre exercicios de amplitude de
movimentos, imobiliza¢io e avaliagdo adicional, se necessario. O
retorno da fun¢do comega no deltoide e biceps, com recuperagdo
em trés meses, na maijoria dos casos.

Lesdo da medula espinal pode ocorrer no nascimento, espe-
cialmente em extracdes pélvicas dificeis com hiperextensao do
pescogo, ou em rotacdes com férceps médio quando o corpo
ndo acompanha o giro da cabega. Os neonatos apresentam-se
flacidos, tetraplégicos e sem esfor¢o respiratério ao nascer. Os
movimentos faciais estdo preservados. O prognodstico de longo
prazo para tais neonatos é ruim.

A paralisia de nervo facial algumas vezes esta associada ao uso
do férceps, porém, mais frequentemente, resulta de compressao
intrauterina da cabeca do bebé contra o sacro da mée. O neonato
tem movimentos da boca e fechamento do olho assimétricos, com
movimento facial reduzido no lado afetado. A maioria dos casos
regride espontaneamente em poucos dias ou semanas.

Hemorragia subgalea para dentro do grande espago poten-
cial sob o couro cabeludo (Figura 1-5) esta associada a partos
vaginais dificeis e a tentativas repetidas de extragdo a vacuo. Ela
pode levar a choque hipovolémico e morte por perda de sangue e
coagulopatia desencadeada por consumo de fatores da coagu-
lagdo, bem como liberagido de tromboplastina do cérebro le-
sionado. Esta é uma emergéncia, exigindo rapida reposi¢ao de
sangue e de fatores da coagulacao.

Noetzel MJ: Perinatal trauma and cerebral palsy: Is there a link. Clin
Perinatol 2006;33:355 [PMID: 16765729].

Sutcliffe TL: Brachial plexus injury in the newborn. NeoReviews
2007;8:2309.

Uhring MR: Management of birth injuries. Clin Perinatol
2005;32:19 [PMID: 15777819].

NEONATOS DE MAES QUE ABUSAM DE DROGAS

Estudos atuais estimam que até 15% das mulheres usam alcool
e 5-15% usam drogas ilicitas durante a gravidez, dependendo
da populagao estudada e dos métodos de verificagdo. As drogas

Hemorragia subgalea
Hemorragia extradural

A Figura 1-5 Sitios de sangramento extracra-
niano no recém-nascido. (Adaptada e reprodu-
zida, com permissao, de Pape KE, Wigglesworth S:
Haemorrhage Ischemia and the Perinatal Brain.
JB Lippincott, 1979.)



mais comumente usadas sdo cigarro, dlcool, maconha, cocaina
e metanfetamina. Como as méaes podem abusar de muitas subs-
tancias e fornecer uma histodria inconfiavel de tal uso, é dificil
apontar que substancia esta causando a morbidade observada
no recém-nascido. A alta hospitalar precoce torna dificil o re-
conhecimento destes neonatos com base em achados fisicos e
comportamento anormal. Exceto pelo dlcool, uma sindrome
especifica de defeitos congénitos nao tem sido definida para ne-
nhuma substancia de abuso.

1. Cocaina e metanfetamina

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Triade de auséncia de cuidados pré-natais, parto prematuro
e descolamento prematuro da placenta.

» Possivel RCIU.
» Irritabilidade.

A cocaina e a metanfetamina sdo atualmente as drogas pesadas
mais comuns usadas durante a gravidez, com frequéncia em as-
sociagdo com outras drogas, como cigarro, alcool e maconha.
Estes estimulantes podem causar hipertensdo materna, dimi-
nuigdo do fluxo sanguineo uterino, hipoxemia fetal, contragoes
uterinas e descolamento prematuro da placenta. As taxas de
natimortalidade, descolamento prematuro da placenta, RCIU
assimétrico e parto prematuro estdo aumentadas duas a quatro
vezes em usudrias em comparagdo com as que nao usam. No ce-
nario de alto risco de falta de assisténcia pré-natal, descolamento
prematuro da placenta e trabalho de parto prematuro, triagens
toxicolégicas urindrias devem ser feitas na mae e no neonato.
O meconio deve ser enviado para triagem de drogas, pois ele
aumenta o diagnostico ao indicar exposi¢do cumulativa a drogas
do primeiro trimestre em diante. Embora nenhum complexo de
malformagdes especifico, nem sindrome de abstinéncia sejam
descritos para o abuso de cocaina e metanfetamina, os lactentes
podem mostrar irritabilidade e retardo do crescimento.

As criancas de maes que usam metanfetaminas estdo em risco
particularmente alto de negligéncia e maus tratos. A avaliagdo do
servico social é especialmente importante para se verificar o am-
biente doméstico em relagdo a tais riscos. O risco de SMSL é trés a
sete vezes mais alto em lactentes filhos de usudrias do que naqueles
de ndo usudrias (0,5-1% de lactentes expostos). O risco pode ser
diminuido por intervengdes ambientais, como evitagdo de fumaga
de cigarro e posicionamento do lactente em dectibito dorsal.

2. Opidceos

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» SNC — irritabilidade, hiperatividade, hipertonia, choro in-
cessante de timbre agudo, tremores, convulsoes.
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» Gl — vomitos, diarreia, perda de peso, dificuldades de ali-
mentacao, fome incessante, salivacdo excessiva.

> Metabdlicos e respiratérios — congestdo nasal, espirros,
bocejos, sudorese, hipertermia.

» RCIU frequentemente.

Achados clinicos

Os sinais de abstinéncia de recém-nascidos de maes aditas a he-
roina, ou de mies em programas de manutengio com metadona,
sao semelhantes. Os sintomas em lactentes nascidos de maes
mantidas com metadona podem ser de inicio retardado, mais
graves e mais prolongados do que aqueles vistos na adigdo a he-
roina. Geralmente, os sintomas comecam dentro de 1-3 dias de
vida. O quadro clinico é tipico o bastante para sugerir um diag-
ndstico, mesmo que uma historia materna de abuso de narcético
ndo tenha sido obtida. A confirmagao deve ser feita com triagem
toxicoldgica de urina e meconio.

Tratamento

Se ha suspeita de abuso ou abstinéncia de opidceos, o neonato
ndo deve receber alta precoce. O tratamento de suporte inclui
envolver o bebé em um lengol ou cobertor bem justo (swaddling)
e prover um ambiente quieto, com baixa iluminagdo, minimi-
zar procedimentos e perturbar o bebé o minimo possivel. Um
tratamento especifico deve ser evitado, a menos que o lactente
tenha sintomas graves ou perda de peso excessiva. Nenhum far-
maco isolado tem sido identificado como idealmente efetivo.
Doses ocasionais de fenobarbital, 5 mg/kg oralmente, podem
ser usados para irritabilidade. Se diarreia e perda de peso forem
proeminentes, ou se o controle adequado dos sintomas nao
for obtido, sulfato de morfina oral, 0,1-0,5 mg/kg/dose a cada
6-12 h, em titulagem para melhorar os sintomas, ou metadona
(0,05-0,1 mg/kg a cada 6 h), sao mais benéficos que o fenobarbi-
tal isoladamente. O tratamento pode ser reduzido gradualmente
ao longo de varios dias a duas semanas, conforme tolerado. Tam-
bém ¢é importante rever os testes maternos para HIV, hepatite
B e hepatite C, pois todos sdo comuns em usudrios de drogas
intravenosas.

Prognéstico

Estes lactentes, frequentemente, tém deficiéncias neurocompor-
tamentais crdnicas; entretanto, ¢ dificil distinguir os efeitos da
exposi¢ao intrauterina a drogas daqueles do ambiente. Os lac-
tentes de usudrias de opidceos tém um risco aumentado quatro a
cinco vezes de SMSL.

3. Alcool

O dlcool ¢é a unica droga recreativa de abuso que é claramente
teratogénica, e a exposigdo pré-natal ao alcool é a causa preve-
nivel mais comum de retardo mental. As estimativas de preva-
1éncia da sindrome alcodlica fetal (SAF) nos EUA variam de
0,5-2 por 1.000 nascidos vivos, com até 1 em 100 tendo efeitos
menores (distarbios do espectro alcodlico fetal). Os efeitos do



Quadro 1-14 Aspectos observados na sindrome alcodlica
fetal no recém-nascido

Craniofaciais
Fendas palpebrais curtas
Zona de transicao cutaneomucosa do labio superior fina
Filtro achatado
Crescimento
Deficiéncia de crescimento pré-natal e pds-natal (PIG, retardo do
crescimento)
Sistema nervoso central
Microcefalia
Agenesia parcial ou completa do corpo caloso
Hipoplasia do nervo dptico
Hipotonia, md alimentacdo

alcool sobre o feto e recém-nascido sdo determinados pelo grau
e tempo de exposi¢ao ao etanol e pelo metabolismo materno,
fetal e placentario deste, que é determinado geneticamente. Em-
bora ndo haja evidéncia clara de que quantidades minimas de
alcool sejam prejudiciais, ndo ha dose segura estabelecida. O
crescimento e desenvolvimento fetais sdo afetados adversamente
se a gestante continua a beber durante a gravidez, e os neona-
tos podem experimentar, ocasionalmente, abstinéncia similar
aquela associada ao abuso materno de opiaceo. Aspectos clinicos
da SAF que podem ser observados no periodo neonatal estdo lis-
tados no Quadro 1-14. Este diagndstico geralmente é mais facil
de reconhecer em lactentes e criancas de mais idade.

4. Tabagismo

O tabagismo tem um efeito negativo sobre a velocidade de cres-
cimento fetal. Quanto mais a mae fuma, tanto maior o grau de
RCIU. Ha um aumento de duas vezes no baixo peso ao nascer,
mesmo em fumantes leves (< 10 cigarros por dia). O fumo du-
rante a gravidez tem sido associado a deficiéncias discretas do
desenvolvimento neuroldgico. A possibilidade de abuso de mul-
tiplas drogas também se aplica a fumantes, e a interagdo poten-
cial de fatores multiplos sobre o crescimento e desenvolvimento
fetais deve ser considerada.

5. Embriopatia do tolueno

A toxicidade de solventes pode ser intencional (cheirar tinta, laca
ou cola) ou ambiental (industria de lavagem a seco). O solvente
organico ativo nestes agentes ¢ o tolueno. Aspectos atribuiveis
a exposi¢do intrauterina ao tolueno sdo prematuridade, RCIU,
microcefalia, anormalidades craniofaciais similares aquelas as-
sociadas a exposicao intrauterina ao dlcool (ver Quadro 1-14),
fontanela anterior grande, anormalidades no padrao do cabelo,
hipoplasia de unhas e anomalias renais. Os efeitos de longo
prazo incluem deficiéncia de crescimento pds-natal e retardo do
desenvolvimento.

6. Maconha

A maconha ¢é a droga ilegal usada mais frequentemente. Ela ndo
parece ser teratogénica, e embora uma sindrome de abstinéncia
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leve tenha sido descrita, 0s neonatos expostos & maconha in utero
raramente requerem tratamento. Alguns problemas de longo
prazo do desenvolvimento neuroldgico, particularmente distur-
bios dos padroes de sono, tém sido notados.

7. Outras drogas

Drogas com efeitos potenciais sobre o recém-nascido caem em
duas categorias. As primeiras sdo farmacos aos quais o feto esta
exposto em razdo da terapia de condigdes maternas. A placenta
humana ¢é relativamente permedvel, particularmente a solutos li-
pofilicos. Se possivel, a terapia medicamentosa materna deve ser
adiada até depois do primeiro trimestre, para evitar efeitos tera-
togénicos. Farmacos com toxicidade fetal potencial incluem an-
tineoplasicos, agentes antitireoidianos, varfarina, litio e inibidores
da enzima conversora da angiotensina (p. ex., captopril e enala-
pril). Os anticonvulsivantes, especialmente em dose alta ou terapia
com multiplos farmacos, podem estar associados a anormalidades
craniofaciais. O uso de inibidores seletivos de recaptacio da sero-
tonina, benzodiazepinicos e medicamentos antipsicoticos parece
ser geralmente seguro, e o risco deve ser pesado contra o risco de
condigdes psiquidtricas ndo tratadas na mae.

Na segunda categoria estdo os farmacos transmitidos ao lac-
tente pelo leite materno. A maioria dos formacos tomados pela
made atinge alguma concentragdo no leite materno, embora eles
nao representem, geralmente, um problema para o lactente. Se
o farmaco que a mée precisa utilizar apresenta efeitos adversos
para o bebé, ajustar o momento das mamadas para coincidir
com as concentragdes mais baixas na mae pode ser util. A AAP
(ver adiante) tem revisto contraindicag¢des a farmacos para a mae
que amamenta.
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NASCIMENTOS MULTIPLOS

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Gémeos monocoridnicos
- Sempre monozigéticos e do mesmo sexo.
+ Pode ser diamnidtico e monoamniotico.



+ Risco para transfusao gémelo-gemelar e risco mais alto
de anomalias congénitas, problemas do desenvolvi-
mento neurolégico e paralisia cerebral.

» Gémeos dicoridnicos

- Dizigéticos ou monozigdticos; mesmo sexo ou sexo di-
ferente.

+ Pode haver retardo do crescimento devido a implantacao
anormal da placenta.

+ Nao hd risco da sindrome de transfusdao gémelo-geme-
lar; menos risco para anomalias e problemas do desen-
volvimento neurolégico que os gémeos monocorionicos.

Historicamente, a gemiparidade ocorria em uma taxa de 1 em
80 gestagdes (1,25%). Esta incidéncia e a de nascimentos multi-
plos de ordem mais alta nos EUA tém aumentado em razdo de
tecnologias de reprodugdo assistida. Em 2005, gémeos ocorre-
ram em 3,2% dos nascimentos vivos nos EUA, um aumento de
70% desde 1980.

Deve ser feita uma distingao entre gémeos dizigéticos (frater-
nos) e monozigéticos (idénticos). A raga, a paridade materna e a
idade materna afetam a incidéncia da gemiparidade dizigética,
mas ndo da monozigdtica. Firmacos usados para induzir ovu-
lagdo, como citrato de clomifeno e gonadotrofinas, aumentam a
incidéncia de gemiparidade dizigdtica ou polizigdtica. A gemipa-
ridade monozigdtica também parece ser mais comum na reprodu-
¢do assistida. A incidéncia de malformac¢des também é aumentada
em gémeos idénticos e pode afetar somente um dos gémeos. Se
um defeito é encontrado em um gémeo, o outro deve ser exami-
nado cuidadosamente para graus menores do mesmo defeito.

Ultrassonografia vaginal precoce e exame da placenta depois
do nascimento podem ajudar a estabelecer o tipo da gemipari-
dade. Duas membranas amniéticas e duas membranas corionicas
sdo encontradas em todos os gémeos dizigoticos e em um tergo
dos monozigdticos, mesmo quando os discos placentarios pare-
cem estar fusionados em um. Uma membrana coridnica tnica
sempre indica gémeos monozigdticos. A rara situagao monoco-
ridnica monoamnidtica (1% dos gémeos) ¢é especialmente peri-
gosa, com um risco alto de emaranhamento pré-natal dos cordées
e morte de um ou de ambos os gémeos. Monitoramento cuida-
doso do feto esta indicado, e parto prematuro pode ter indicagdo.

Complicacoes de nascimentos multiplos
A. Retardo do crescimento intrauterino

Ha algum grau de RCIU na maioria das gestagdes muiltiplas,
especialmente depois de 32 semanas, embora em geral ele nao
seja significativo, com duas exce¢des. Na primeira, na gravidez
gemelar monocorionica, uma derivagdo arteriovenosa pode se
desenvolver entre os gémeos (sindrome de transfusdo gémelo-
gemelar). O gémeo no lado venoso (receptor) torna-se pletérico
e maior que o gémeo anémico menor (doador), o qual pode, em
ultima instancia, morrer ou ter grave retardo do crescimento. A
ocorréncia de poli-hidramnio no gémeo maior e oligo-hidram-
nio no menor pode ser o primeiro sinal deste problema. Na se-
gunda situagéo, a discordancia em tamanho (pesos ao nascer que
sdo bastante diferentes) também pode ocorrer quando placentas
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separadas estdo presentes e uma delas se desenvolver insatisfa-
toriamente, em razdo de um sitio de implantagdo inadequado.
Neste exemplo, nao ocorre troca de sangue entre os fetos, mas as
velocidades de crescimento dos dois gémeos sao diferentes.

B. Parto prematuro

A duragio da gestagdo tende a ser inversamente relacionada com
o nimero de fetos. A idade média de parto para uma gestagio
unica ¢ 38,8 semanas, para gémeos ¢ 35,3 semanas, para trigé-
meos, 32,2 semanas, e para quadrigémeos, 29,9 semanas. A taxa
de prematuridade em gestagoes multiplas é 5-10 vezes aquela
de gestagdes unicas, com 50% dos gémeos e 90% dos trigémeos
nascendo antes de 37 semanas. Ha uma incidéncia aumentada de
paralisia cerebral em nascimentos multiplos, mais com os neona-
tos monocoridnicos que com os dicoridonicos. A prematuridade
¢ a causa principal do aumento da mortalidade e da morbidade
em gémeos, embora no caso de gémeos monocoridnicos, o inter-
cambio intravascular, através de anastomoses placentdrias, par-
ticularmente apds a morte de um dos gémeos, também possa
aumentar o risco substancialmente.

C. Complicacoes obstétricas

Poli-hidramnio, hipertensdo induzida pela gravidez, ruptura
prematura das membranas e prolapso do cordao umbilical ocor-
rem mais frequentemente em mulheres com fetos multiplos. A
gravidez multipla deve sempre ser identificada no pré-natal com
exames de ultrassom. Isso permite que o obstetra e o pediatra
planejem o manejo juntos. Visto que as complicagdes neonatais
geralmente estdo relacionadas com a prematuridade, o prolonga-
mento da gravidez reduz muito a morbidade neonatal.

Cleary-Goldman J, D’Alton ME: Growth abnormalities and multiple
gestations. Semin Perinatol 2008;32:206 [PMID: 18482623].

Habli M et al.: Twin-to-twin transfusion syndrome: A comprehensive
update. Clin Perinatol 2009;36:391 [PMID: 19559327].

Reddy UM et al.: Infertility, assisted reproductive technology, and
adverse pregnancy outcomes: Executive summary of a National
Institute of Child Health and Human Development workshop.
Obstet Gynecol 2007;109:967 [PMID: 17400861].

CUIDADOS INTENSIVOS NEONATAIS
REANIMACAO PERINATAL

A reanimagio perinatal refere-se aos passos dados pelo obstetra
para dar suporte a crianga durante o trabalho de parto e o parto
e as medidas de ressuscita¢do tomadas pelo pediatra depois do
parto. O suporte intraparto inclui manutengio da pressao sangui-
nea materna, terapia materna com oxigénio, posicionamento da
mae para melhorar a perfusdo placentaria, reajuste de infusdes de
ocitocina ou administragao de um tocolitico, se apropriado, mini-
mizagdo de trauma para a crianga, obten¢ao de todas as amostras
necessarias de sangue do cordio e realizagio do exame da placenta.
O pediatra, ou neonatologista, focaliza o suporte de temperatura,
a iniciacdo e manutengao de ventilagio efetiva, a manutencio de
perfusdo e hidratagdo e a regulagao da glicose.



Numerosas condi¢des associadas a gravidez, ao trabalho de
parto e ao parto poem a crianga em risco de asfixia perinatal:
(1) doengas maternas, como diabetes, hipertensdo induzida pela
gravidez, doengas cardiacas e renais e doenga vascular do co-
lageno; (2) condigoes fetais, como prematuridade, nascimentos
multiplos, retardo do crescimento e anomalias fetais; e (3) con-
di¢oes do trabalho de parto e do parto, inclusive sofrimento fetal,
com ou sem meconio no liquido amnidtico, e administragdo de
anestésicos e analgésicos opidceos.

Fisiologia da asfixia perinatal

A asfixia perinatal pode ser o resultado de (1) interrupgao aguda
do fluxo sanguineo umbilical (p. ex., prolapso do cordao com
compressdo), (2) separagdo prematura da placenta, (3) hipoten-
sao ou hipoxia materna, (4) insuficiéncia placentaria cronica e
(5) falha em realizar a ressuscitagio apropriadamente.

A resposta neonatal a asfixia segue um padrdo previsivel
(Figura 1-6). A resposta inicial 4 hipoxia é um aumento na fre-
quéncia respiratéria e uma elevacdo da frequéncia cardiaca e da
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primaria gasp

' |
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tipo gasping

i Apneia secundéria
ou terminal

o N A~ O

Respiragdo profunda
(gasp)/min
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Batimentos/min

50 - ~— Ressuscitagéo
TENSAO ARTERIAL

< Lesao cerebral

0 L L L L
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Tempo a partir do inicio da asfixia (min)

A Figura 1-6 llustracdo esquemdtica de alteracoes em ma-
cacos rhesus durante asfixia e na ressuscitacao por ventilacao
de pressao positiva. O risco de lesdo cerebral permanente
aumenta quanto mais é retardada a ressuscitacdo efetiva.
(Adaptada e reproduzida, com permissdo, de Dawes GS: Fetal
and Neonatal Physiology. Year Book, 1968.)
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pressdo arterial. As respiragdes entdo cessam (apneia primaria)
enquanto a frequéncia cardiaca e a pressio arterial comegam a
cair. O periodo inicial de apneia dura 30-60 s. Entdo, comegam
as respiragdes tipo gasping (3-6 por minuto), ao passo que a fre-
quéncia cardiaca e a pressdo arterial declinam gradualmente.
Segue-se a apneia secunddria ou terminal, com maior declinio
da frequéncia cardiaca e da pressdo arterial. Quanto mais longa
a duragdo da apneia secundaria, maior o risco de lesdo organica
hipdxica. Um aspecto chave da defesa contra a hipoxia é a perfu-
sao reduzida de certos leitos teciduais (p. ex., pele, musculos, rins
e trato GI), o que permite a manutengio da perfusdo para orgaos
vitais (i.e., cora¢do, cérebro e suprarrenais).

A resposta a ressuscitagao também segue um padrao pre-
visivel. Durante o periodo de apneia primaria, quase qualquer
estimulo fisico faz com que o neonato inicie respiragdes. Os
neonatos em apneia secundaria requerem VPP. O primeiro sinal
de recuperagdo é um aumento da frequéncia cardiaca, seguido
por uma elevagdo da pressao arterial com melhora da perfusao.
O tempo necessdrio para que ocorram respiragdes ritmicas, es-
pontaneas, esta relacionado com a duragdo da apneia secunda-
ria. Como uma regra geral, para cada minuto depois do tltimo
gaspeio sdo necessarios dois minutos antes que a respiragao tipo
gasping comece, e quatro minutos para respiragdes ritmicas. S6
depois de algum tempo mais tarde, os reflexos espinais e corneais
retornam. O tonus muscular melhora gradualmente durante o
curso de vérias horas.

Manejo na sala de parto

Quando a possibilidade de asfixia é prevista, uma equipe de rea-
nimagdo de pelo menos duas pessoas deve estar presente, uma
para lidar com as vias respiratorias, e a outra para monitorar os
batimentos cardiacos e dar assisténcia. O equipamento e os far-
macos necessarios estdo listados no Quadro 1-15.

A. Passos no processo de reanimacdo (Figura 1-7)

1. Enxugue bem o neonato e coloque-o sob uma fonte de calor
radiante.

2. Posicione o RN de modo a abrir a via respiratdria. Aspire
suavemente a boca, depois o nariz.

3. Avalie rapidamente as condi¢des do neonato. Os melho-
res critérios sdo o esforgo respiratério da crianga (apneica,
gaspeando, ou regular) e a frequéncia cardiaca (> 100 ou
< 100 batimentos/min). Uma frequéncia cardiaca deprimida
— indicativa de depressdo miocéardica hipoxica — ¢é o indi-
cador isolado mais confidvel da necessidade de reanimacao.

4. Os neonatos que estdo respirando e tém frequéncia cardiaca
de mais de 100 batimentos/minuto geralmente nao requerem
outra intervengdo além de suplementagao com oxigénio, se
persistentemente cianéticos. Aqueles com frequéncias cardia-
cas de menos de 100 batimentos/minuto e apneia ou esforgos
respiratdrios irregulares devem ser estimulados vigorosa-
mente. As costas do neonato devem ser esfregadas com uma
toalha enquanto o oxigénio é fornecido perto da face.

5. Se 0 neonato ndo responder a estimula¢ao tatil dentro de
poucos segundos, comegar ventilagdo com bolsa e mascara,



Quadro 1-15 Equipamento para ressuscitacao neonatal

Necessidades

clinicas Equipamento

Fonte de calor radiante com plataforma,
colchdo coberto por lengdis estéreis aquecidos,
aquecimento servo-controlado, termometro,
sacos plasticos grandes (prematuros)

Termorregulacao

Aspiracao: pera de aspiracao, aspiracao
mecanica com cateteres estéreis (6F, 8F, 10F),
aspirador mecanico

Manejo de vias
respiratorias

Ventilacao: bolsa (ambu) de ressuscitacao
infantil manual conectada a mandmetro,

ou com uma valva de liberacao de pressao,
capaz de administrar oxigénio a 100%;
méscaras apropriadas para neonatos a termo e
prematuros, canulas orais, estetoscépio

Intubacao: laringoscopio neonatal com laminas
N2 0 e N2 1, canulas endotraqueais (2,5,

3,0, 3,5 mm didmetro externo com estilete):
[dmpadas e baterias extras para laringoscopio;
tesoura, esparadrapo, luvas, aparelho para
deteccao de (0, de volume corrente final

Descompressao Sonda nasogastrica: 8F com seringa de 20 mL

gdstrica

Bandeja de cateterismo umbilical estéril,
cateteres umbilicais (3, 5F e 5F) expansores
de volume, soro fisioldgico, caixa de

Administracao
de fdrmacos e
reposicao de

volume medicamentos? com ampolas e diluicoes
neonatais apropriadas, seringas estéreis,
agulhas e compressas de dlcool
Transporte Incubadora de transporte aquecida com fonte

de oxigénio

atpinefrina, 1:10.000; cloridrato de naloxona, 1 mg/mL; bicarbonato de
sddio a 4,2% (5 mEq/10 mL); glicose a 10%.

Modificado, com permissao, de Rosenberg AA: Neonatal adaptation. In
Gabbe SG et al. (editors): Obstetrics: Normal and Problem Pregnancies.
Churchill Livingstone, 1996.

usando uma madscara flexivel que sele bem em volta da
boca e do nariz. Para as insuflagdes iniciais, pressoes de até
30-40 cmH,0 podem ser necessdrias para superar as forcas
ativas de tensdo superficial nos pulmoes. A adequagio da
ventilagdo é avaliada observando-se a expansao do térax do
neonato, acompanhada por uma melhora de frequéncia car-
diaca, perfuséo e cor. Depois das primeiras respiragdes, abai-
xar a pressdo de pico para 15-20 cmH,0. O movimento do
térax deve parecer aquele de uma respiragdo suave, em vez
de um suspiro profundo. A velocidade de insuflagdo deve ser
de 40-60 respiragdes/min.

6. A maioria dos neonatos pode ser reanimada efetivamente
com ambu e mdscara. Se o recém-nascido ndo responder
a ventilagdo com bolsa e mascara, reposicionar a cabega
(extensao leve), reaplicar a mascara para obter uma boa se-
lagem, considerar aspiragdo de boca e orofaringe e tentar
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ventilar com a boca aberta. Se o neonato ndo responder
dentro de 30 s, a intubagéo ¢é indicada. A falta de resposta
a intubagdo e a ventilagdo pode resultar de (1) dificuldades
mecanicas (Quadro 1-16), (2) asfixia profunda com depres-
sdo miocdrdica e (3) volume sanguineo circulante inade-
quado. Afastar rapidamente as causas mecénicas listadas
no Quadro 1-16. Verificar, para se assegurar de que a cdnula
endotraqueal passa através das pregas vocais. Um detector
de CO, colocado entre a canula endotraqueal e a ambu
pode ser util como uma confirmagdo rdpida de posicdo
adequada da cénula na via respiratdéria. Deve-se suspeitar
de oclusdo da canula quando houver resisténcia & insufla-
¢d0 e nenhum movimento da parede toracica. Poucos ne-
onatos (aproximadamente 0,1%) precisam de compressoes
cardiacas ou de farmacos durante a ressuscitagdo. Quase
todos os recém-nascidos respondem a ventilagdo, se feita
efetivamente. Embora as diretrizes atuais do Neonatal Res-
suscitation Program (NRP) da AAP recomendem oxigénio
a 100% para ressuscitacdo neonatal quando for necessaria
VPP, ha evidéncias de que isso pode aumentar o risco de
lesao oxidativa pds-ressuscitagdo. A reanimagao com ar am-
biente ou concentragdes mais baixas de oxigénio pode ser
igualmente efetiva. No minimo, quando possivel, oxigénio
misturado deve estar disponivel na sala de parto. O uso de
concentragdes mais baixas de oxigénio é apoiado ainda mais
pela revisdo de saturagoes de oxigénio apds o nascimento em
recém-nascidos normais. A saturagdo de oxigénio se eleva
lentamente e nao atinge 90% por 5 minutos.

7. Se causas mecanicas sao afastadas e a frequéncia cardiaca
permanecer menor que 60 batimentos/minuto depois da in-
tubagdo e VPP por 30 segundos, as compressdes cardiacas
devem ser iniciadas. As compressdes toracicas devem ser sin-
cronizadas com a ventilagdo em uma razao de 3:1 (90 com-
pressoes e 30 respiragdes/min).

8. Se farmacos forem necessdrios, o medicamento de escolha
¢ epinefrina solugdo 1:10.000 (0,1-0,3 mL/kg) dada pela ca-
nula endotraqueal, ou, preferivelmente, através de uma linha
venosa umbilical. Se houver suspeita de perda de volume,
10 mL/kg de soro fisioldgico devem ser administrados atra-
vés de uma linha venosa umbilical.

B. Manutencao das medidas de ressuscitacao
continuadas

A adequagdo da manutengao dos esfor¢os de ressuscitagao con-
tinuados deve ser reavaliada em neonatos que ndo respondem
as medidas iniciais. Na prética atual, esforcos de ressuscitacao
sao feitos mesmo em natimortos aparentes (i.e., neonatos cuja
contagem de Apgar em um minuto ¢ 0-1). As técnicas ressus-
citadoras modernas tém levado a melhora da sobrevida em tais
neonatos, com 60% dos sobreviventes mostrando desenvolvi-
mento normal. Embora seja claro que a ressuscitagao destes RNs
deva ser realizada, a manuten¢do do suporte subsequente de-
pende da resposta a reanimagdo. Se a contagem de Apgar nao
melhorar acentuadamente nos primeiros 10 minutos de vida, a
taxa de mortalidade e a incidéncia de deficits graves do desenvol-
vimento entre os sobreviventes sdo altas.
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A Figura 1-7 Manejo na sala de
parto. (Reproduzida, com permissao,
de Kattwinkel J, et al.: Textbook of
Neonatal Resuscitation, 5th Ed. Ame-
rican Heart Association and American

*Intubagdo endotraqueal pode ser considerada em varios passos. Academy of Pediatrics, 2006.)

C. Consideracdes especiais
1. Neonatos prematuros

A. Minimizar a perda de calor melhora a sobrevivéncia. Com-
pressas pré-aquecidas devem estar disponiveis. A temperatura
ambiente do centro obstétrico deve ser elevada a mais de 25°C
(especialmente para lactentes pesando < 1.500 g). Uma cober-
tura oclusiva da pele, tal como um saco pldstico, com uma aber-
tura para enfiar por sobre a cabeca do neonato, deve ser usada
para minimizar a perda de calor no recém-nascido de peso ex-
tremamente baixo.

B. Os pulmdes dos neonatos prematuros sao especialmente pre-
dispostos a lesao por VPP, devido ao volutrauma. Por esta razao,
se possivel, os esforgos respiratorios do recém-nascido devem
ser apoiados com pressdo positiva continua nas vias respiratdrias
(CPAP), em vez de VPP. Se a VPP for necessaria, deve ser usado
um aparelho de ressuscitagdo com peca em T, para possibilitar a
regulacdo precisa da oferta de pressao.

Quadro 1-16 Causas mecanicas de falha na ressuscitacao

(ausa Exemplos

Falha do equipamento Ambu funcionando mal, oxigénio
desconectado ou ndo fluindo

M3 posicao da canula endotraqueal  Esdfago, bronquio fonte direito
(anula endotraqueal obstruida

Pressao de inflacao insuficiente
para expandir os pulmoes

Lesdes expansivas no torax Pneumotdrax, derrames pleurais,
hérnia diafragmatica

Hipoplasia pulmonar Prematuridade extrema,
oligo-hidramnio

Reproduzido, com permissao, de Rosenberg AA: Neonatal adaptation. In
Gabbe SG et al. (editores): Obstetrics: Normal and Problem Pregnancies.
Churchill Livingstone, 1996.



c. No neonato de idade gestacional extremamente baixa (< 27 se-
manas), a intuba¢do para administragdo de surfactante deve ser
considerada.

D. Os expansores de volume devem ser infundidos lentamente
para minimizar mudangas rdpidas na pressao arterial.

2. Depressao por narcéticos — No caso de administragio de
opiaceo a mae dentro de quatro horas do parto, instituir reani-
magao, como descrito antes. Quando o bebé esta estével, com boa
frequéncia cardiaca, cor e perfusdo, mas ainda tem esfor¢o respi-
ratorio fraco, indica-se a administragdo de naloxona (0,1 mg/kg
IM, SC, IV ou IT). A naloxona nio deve ser administrada em
substituicao a VPP; tampouco deve ser usada no neonato de uma
mae adita a opidceo, porque precipitard a abstinéncia.

3. Liquido amniético tinto de mecénio

A. O obstetra realiza aspira¢ao rotineira da boca e do nariz de-
pois do nascimento.

B. Se 0 neonato estiver ativo e respirando, sem necessidade de
reanimacao, a via respiratoria ndo precisa ser inspecionada — sé
é necessdria aspira¢do adicional da boca e nasofaringe.

c. A via respiratoria de qualquer neonato deprimido precisando
de ventilacdo deve ser verificada e limpa (pela passagem de uma
sonda de aspiracdo até abaixo das pregas vocais) antes de se insti-
tuir a VPP. Adaptadores especiais estdo disponiveis para uso com
reguladores de aspiracao de parede, para permitir que a sucgdo
seja aplicada diretamente a sonda endotraqueal.

D. Visto que a maioria dos casos graves de sindrome de aspira-
¢do de meconio com hipertensdo pulmonar provavelmente se
originem no ttero, os esfor¢os de ressuscita¢do nio devem ser
excessivamente retardados com tentativas de aspirar o meconio
da via respiratdria.

4. Precaucdes universais — No centro obstétrico, as precau-
¢Oes universais sempre devem ser observadas.

Tratamento do lactente asfixiado

A asfixia é manifestada por disfungdo de multiplos érgaos, con-
vulsdes, encefalopatia hipdxico-isquémica e acidose metabdlica.
O neonato com hipoxia perinatal significativa e isquemia esta
em risco de disfun¢ao de maltiplos 6rgaos vitais (Quadro 1-17).
O 6rgéo de maior preocupagao é o cérebro.

Os aspectos da encefalopatia hip6xico-isquémica sdo nivel
de consciéncia diminuido, tonus inadequado, movimentos es-
pontaneos diminuidos, respiragdo periddica ou apneia, e con-
vulsdes. Sinais do tronco cerebral (disturbios oculomotores e
pupilares, reflexo do engasgo ausente) também podem estar
presentes. A gravidade e a dura¢do dos sinais clinicos corre-
lacionam-se com a intensidade da lesdo. Outras avaliagdes
uteis para se analisar a gravidade no neonato a termo incluem
o eletroencefalograma (EEG) e a RM, a qual, particularmente
com imagem ponderada em difusao, é ttil na avaliagdo precoce
de recém-nascidos com asfixia perinatal. Um EEG acentua-
damente anormal com supressao de voltagem e alentecimento,
evoluindo para um padrido de paroxismo-supressdo, esta asso-
ciado a sintomas clinicos graves. A RM pode mostrar defeitos
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Quadro 1-17 Sinais e sintomas causados por asfixia

Encefalopatia hipdxico-isquémica, convulsdes

Sofrimento respiratério devido a aspiracao ou deficiéncia secunddria de
surfactante, hemorragia pulmonar

Hipertensdo pulmonar persistente

Hipotensao devido a disfuncao miocdrdica

Insuficiéncia transitoria da valva tricispide

Anuria ou oliguria devido @ necrose tubular aguda

Intolerancia a alimentacao; enterocolite necrosante

Aminotransferases elevadas devido a lesao hepatica

Insuficiéncia suprarrenal devido a hemorragia

Coagulacao intravascular disseminada

Hipocalcemia

Hipoglicemia

Acidose metabdlica persistente

Hiperpotassemia

de perfusdo e dreas de lesao isquémica na imagem ponderada
em difusdo.

O manejo é direcionado a cuidados de suporte e ao tratamento
de anormalidades especificas. Liquidos devem ser restritos inicial-
mente a 60-80 mL/kg/dia; a oxigenagdo deve ser mantida com ven-
tilagao mecanica, se necessdrio; a pressao arterial deve ser mantida
com expansao de volume criteriosa (se houver hipovolemia) e va-
sopressores; e a glicose deve ficar na faixa normal de 45-100 mg/dL.
Hipocalcemia, anormalidades da coagulagdo e acidose metabdlica
devem ser corrigidas, e convulses tratadas com fenobarbital IV
(20 mg/kg como dose de carga, com uma dose total inicial nas
24 h de 40 mg/kg). Outros anticonvulsivantes devem ser reser-
vados para convulsdes refratarias. Tem sido demonstrado que a
hipotermia, seja por resfriamento seletivo da cabe¢a com hipo-
termia sistémica discreta, seja por resfriamento total do corpo,
iniciada dentro de 6 h apds o nascimento, melhora o resultado
final no acompanhamento de 18 meses de lactentes com sintomas
neuroldgicos moderados e um EEG de amplitude integrada anor-
mal. Nao tem sido comprovada a eficécia deste procedimento nos
casos mais graves de encefalopatia neonatal.

Asfixia perinatal: resultado de longo prazo

Registros de frequéncia cardiaca fetal, pH do cordao e contagens
de Apgar de um minuto sao previsores imprecisos do resultado
final de longo prazo. Contagens de Apgar de 0-3 aos cinco minu-
tos, em neonatos a termo, estdo associadas a um risco de morte
de 18-35% no primeiro ano de vida, e um risco de paralisia ce-
rebral de 8% entre os sobreviventes. Os riscos de mortalidade e
morbidade aumentam quanto mais prolongada for a depressdo
da contagem de Apgar. O melhor previsor isolado do resultado
final é a gravidade clinica da encefalopatia hipéxico-isquémica
(a sintomatologia grave incluindo coma implica um risco de
obito de 75% e uma taxa de sequelas neuroldgicas de 100% entre
os sobreviventes). A sequela principal da encefalopatia hipoxico-
isquémica ¢é a paralisia cerebral, com ou sem retardo mental e
epilepsia. Outros aspectos progndsticos sio as convulsdes pro-
longadas refratérias a terapia, EEG acentuadamente anormal e
RM com evidéncia de lesdo isquémica importante. Outros as-
pectos clinicos requeridos para apontar a hipoxia perinatal como



a causa da paralisia cerebral incluem a presenga de sofrimento
fetal prévio ao nascimento, um pH arterial baixo do cordao de
menos que 7,00, evidéncias de disfungdo de outros 6rgaos vitais
e auséncia de malformagédo cerebral congénita.
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0 NEONATO PREMATURO

Os prematuros compreendem a maioria dos recém-nascidos de
alto risco. O neonato pré-termo enfrenta uma variedade de des-
vantagens fisiologicas:

1. A capacidade de coordenar sucgdo, degluti¢do e respiragdo
ndo ¢ obtida até 34-36 semanas de gestacao. Portanto, as ali-
mentagdes entéricas devem ser fornecidas por sonda. Além
disso, os lactentes prematuros tém um reflexo de engasgo
imaturo, o que aumenta o risco de aspiragdo de alimentos.
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2. A insuficiéncia de depdsitos de gordura corporal causa dimi-
nui¢ao da capacidade de manter a temperatura do corpo.

3. Imaturidade pulmonar/deficiéncia de surfactante estd asso-
ciada a imaturidade estrutural em neonatos mais jovens que
26 semanas de gestagdo. Este problema ¢é exacerbado pela
combinagao de pulmdes ndo complacentes e uma parede to-
rdcica extremamente complacente, causando mecéanica res-
piratdria ineficiente.

4. O controle respiratorio imaturo leva a apneia e a bradicardia.

5. A persisténcia de paténcia do canal arterial compromete a
troca de gases pulmonar devido ao excesso de fluxo e edema
pulmonar.

6. Vascularizagao e estrutura cerebrais imaturas predispoem a
hemorragias subependimarias e intraventriculares, e leuco-
malacia periventricular.

7. A dificuldade de absor¢do de substratos pelo trato GI com-
promete 0 manejo nutricional.

8. A fungdo renal imatura (incluindo tanto as fungoes de fil-
tracdo como as tubulares) complica o manejo de liquidos e
eletrolitos.

9. Susceptibilidade aumentada a infecgdes.

10. A imaturidade de processos metabdlicos predispoe a hipo-
glicemia e & hipocalcemia.

1. Assisténcia na sala de parto

Ver secdo anterior sobre Reanimacéio Perinatal.

2. Assisténcia no bercario
A. Termorregulacao

A manuten¢io da temperatura corporea estavel é um contraba-
lanco entre produgdo/conservaciao e perda de calor. A produ-
¢do de calor em resposta ao estresse do frio ocorre por meio de
atividade muscular voluntdria, atividade muscular involuntaria
(calafrios) e termogénese ndo causada por calafrios. Os recém-
-nascidos produzem calor principalmente por meio do ultimo
destes trés mecanismos. Esta produgao metabdlica de calor de-
pende da quantidade de gordura marrom, que é muito limitada
no neonato prematuro. A perda de calor para o ambiente pode
ocorrer por meio de: (1) irradiagio — transferéncia de calor
de um objeto mais quente para um mais frio, sem contato; (2)
convec¢do — transferéncia de calor para o ambiente gasoso cir-
cundante, influenciada pelo movimento e temperatura do ar; (3)
condugdo — transferéncia de calor para um objeto mais frio,
por meio de contato direto; e (4) evaporagdao — resfriamento
secundario a perda de 4gua pela pele. A perda de calor no recém-
-nascido prematuro ¢ acelerada devido a uma razao alta de drea
de superficie para massa corporal, reduzido isolamento pelo te-
cido subcutaneo e perda de dgua através da pele imatura.

O ambiente térmico do neonato prematuro deve ser regulado
cuidadosamente. O lactente deve ser mantido aquecido em uma
incubadora, onde hd aquecimento do ar e a perda de calor por
convecgdo é minimizada. O neonato também pode ser mantido
aquecido em um berco aberto, com uma fonte de calor radiante.
Embora as perdas de calor por evaporagdo e convec¢ao sejam
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Temperatura ambiental

maiores com os aquecedores radiantes, este sistema permite
melhor acesso para cuidados ao recém-nascido enfermo. Ideal-
mente, o neonato deve ser mantido em um ambiente térmico
neutro (Figura 1-8). O ambiente térmico neutro possibilita que o
recém-nascido mantenha uma temperatura corporal central esta-
vel, com um minimo de produgéo de calor metabdlico por meio
do consumo de oxigénio. O ambiente térmico neutro depende
do tamanho do neonato, da idade da gestagao e da idade pds-
natal. O ambiente térmico neutro (tanto na incubadora como
no bergo aquecido) pode ser obtido pela manutengdo de uma
temperatura da pele abdominal de 36,5°C. Geralmente, quando
os lactentes atingem 1.700-1.800 g, eles sdo capazes de manter a
temperatura em um bergo aberto, desde que agasalhados.

B. Monitoracao do neonato de alto risco

No minimo, equipamentos para monitorar a frequéncia car-
diaca, respiratdria e pressdo arterial devem estar disponiveis. A
saturagao de oxigénio pode ser avaliada continuamente pelo uso
de oximetria de pulso, correlacionada com a pressdao de oxigé-
nio arterial (Pa0,) quando necessario. Po, e Pco, transcutaneos
também podem ser usados para avaliar oxigenagdo e ventilagao.
Gasometria arterial, eletrolitos, glicose, calcio, bilirrubina e ou-
tras dosagens quimicas devem ser mensurados em volumes pe-
quenos de sangue. No cuidado inicial de um neonato prematuro
doente, 0 modo mais eficiente de colher amostras de sangue para
exames assim como de fornecer liquidos e monitorar a pressao
sanguinea ¢ por meio de um acesso arterial umbilical. Uma vez
que o recém-nascido fique estavel e a necessidade de amostras
sanguineas frequentes seja reduzida (comumente 4-7 dias), o

Neonate, 5th ed. WB Saunders, 2001.)

acesso umbilical deve ser removido. Todos os acessos vasculares
estdo associados a morbidade por trombose ou embolia, infec-
¢do e sangramento.

C. Terapia hidreletrolitica

As necessidades de liquidos em neonatos prematuros sdo uma
fungédo de (1) perdas insensiveis (pele e trato respiratdrio), (2)
débito urindrio, (3) perdas fecais (< 5% do total) e (4) outras
perdas, como as nasogastricas. Na maioria das circunstancias,
a necessidade de liquidos é determinada largamente por perdas
insensiveis mais perdas urindrias. A maior contribui¢do a perda
hidrica insensivel ¢ a perda evaporativa pela pele. A velocidade
da perda de 4gua é uma fungio da idade gestacional (peso corpo-
ral, espessura da pele e maturidade), do ambiente (as perdas sao
maiores sob fonte de calor radiante [ber¢o aquecido] do que em
uma incubadora) e do uso de fototerapia. As perdas respiratorias
sdo minimas, quando se usa oxigénio umidificado. A contribui-
¢ao renal a necessidade hidrica ¢ influenciada pela capacidade li-
mitada do neonato prematuro de concentrar a urina e conservar
agua, ou de excretar uma carga liquida.

As necessidades de eletrdlitos sao minimas nas primeiras
24-48 h, até que haja uma excregdo urindria significativa. As neces-
sidades basais dai em diante sdo as seguintes: sédio, 3 mEq/kg/dia;
potassio, 2 mEq/kg/dia; cloreto, 2-3 mEq/kg/dia; e bicarbonato,
2-3 mEq/kg/dia. No recém-nascido com menos de 30 semanas
de gestagdo, as perdas de sddio e bicarbonato na urina frequente-
mente s3o elevadas, aumentando, assim, as necessidades do bebé.

O manejo hidrico inicial depois do nascimento varia com o
tamanho do neonato e a gestagdo. Os recém-nascidos com mais



de 1.200 g devem comegar com 80-100 mL/kg/dia de SGygy.
Aqueles pesando menos devem comegar com 100-120 mL/kg/
dia de SGjgo, ou SGsy, (0s lactentes < 800 g e nascidos antes de
26 semanas de gestacdo frequentemente se tornam hiperglicémi-
cos com SGygg). O item mais critico no manejo de liquidos ¢ a
monitoragao. Monitorar peso corporal, débito urindrio, ingestao
de liquidos e eletrdlitos, eletrdlitos no soro e na urina e glicemia
permite uma determinagao razoavelmente precisa das necessida-
des de dgua, glicose e eletrdlitos do neonato. A nutri¢ao parente-
ral deve ser obtida precocemente, de preferéncia no primeiro dia,
e mantida até que uma ingestao entérica adequada seja obtida.

D. Suporte nutricional

A necessidade caloricamédia para o RN prematuro em crescimento
¢ de 120 keal/kg/dia. O ganho de peso desejado é 15-20 g/kg/dia
para bebés com menos de 35 semanas, e 15 g/kg/dia, para aque-
les com mais de 35 semanas; o crescimento linear e do perimetro
ceféalico deve ser de 1 cm/semana, em média. Os neonatos reque-
rem, inicialmente, infusdo de glicose IV para manter a glicemia
na faixa de 60-100 mg/dL. Geralmente, sdo necessdrias infusdes
de 5-7 mg/kg/minuto (aproximadamente 80-100 mL/kg/dia de
SGigy)- No neonato de muito baixo peso ao nascer, deve ser ini-
ciado um suporte nutricional agressivo o mais cedo possivel apos
o0 nascimento, com solugdes parenterais contendo 3 g/kg/dia de
aminodacidos, administradas por acesso central ou periférico, via
veia umbilical ou cateter percutidneo (Quadro 1-18). Alimentagdes
troficas de volume pequeno com leite humano, ou férmula para
prematuros com 20 kcal/0,5 L, devem ser iniciadas por gavagem,
com cerca de 10% ou menos das necessidades nutricionais do
neonato (< 10 mL/kg/dia) assim que for possivel, geralmente den-
tro dos primeiros poucos dias depois do nascimento. Apos varios
dias de alimentagao trofica, o neonato pode receber um volume
progressivamente maior de forma lenta, até atingir as necessida-
des caldricas totais ao longo de 5-7 dias. Mesmo alimentagoes em

Quadro 1-18 Uso de solucdes de alimentacao parenteral
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volume extremamente pequenos podem ampliar a prontidao do
intestino para receber volumes alimentares maiores. Alimenta-
¢oes intermitentes em bolo sdo preferidas, porque estas parecem
estimular a liberagao de horménios relacionados com o intestino
e podem acelerar a maturacédo do trato GI, embora no recém-nas-
cido de extremo baixo peso ao nascer (< 1.000 g) ou no neonato
em pos-operatorio, alimentagdes por gotejamento continuo algu-
mas vezes sejam mais bem toleradas. Um esquema de progressao
mais rapida é usado para lactentes pesando mais de 1.500 g, e o
esquema mais lento para aqueles pesando menos de 1.000 g.

Em geral, o suporte nutricional de longo prazo para neo-
natos de muito baixo peso ao nascer consiste em leite humano
suplementado para aumentar proteina, densidade caldrica e
conteudo de minerais, ou formulas infantis modificadas para re-
cém-nascidos prematuros. Nestas formulas, as concentragdes de
proteina (aproximadamente 2 g/dL) e as concentragdes caldricas
(aproximadamente 24 kcal/30 mL) sdo relativamente altas. Além
disso, as formulas para prematuros contém alguns triglicerideos
de cadeia média — que ndo precisam de bile para absor¢do —
como fonte de energia. Calcio e fésforo aumentados sdo forneci-
dos para intensificar a mineralizagdo dssea. As férmulas lacteas,
tanto para lactentes a termo como pré-termo, sdo enriquecidas
com acidos graxos poli-insaturados de cadeia longa, com o
objetivo de contribuir para o desenvolvimento do cérebro e da
retina. Deve-se oferecer ao neonato, gradualmente, alimentagdes
de densidade caldrica mais elevada, depois que um volume subs-
tancial (100-120 mL/kg/dia) com 20 kcal/30 mL de leite humano
ou férmula seja tolerado. O sucesso das alimentag¢des ¢ avaliado
pela passagem do alimento para fora do estdmago em periodo
adequado de tempo, sem émese nem grandes volumes residuais,
um exame abdominal livre de distensdo e um padrao normal de
eliminacoes fecais.

Quando o lactente prematuro se aproxima do termo, a fonte
nutricional para o bebé alimentado com mamadeira pode ser mu-
dada para uma férmula de transi¢ao (22 kcal/30 mL) até a idade

Volume (mL/kg/dia) Carboidratos (g/dL) Proteinas (g/kg) Lipideos (g/kg) Calorias (kcal/kg)
Solucao inicial 100-150 SG1o 3 1 56-84
Solucdo-alvo 150 SG12,50 33,5 3 108
Solucdo inicial 100-150 SG1o 3 1 56-84
Solugao-alvo 130 SG150,-SG1go 34 3 118-130
Notas:

1. Aumentar progressivamente a glicose na hiperalimentacdo central conforme o tolerado por dia, contanto que a glicemia permaneca normal.
2. Aumentar progressivamente os lipideos em 0,5-1,0 g/kg/dia, contanto que os triglicerideos estejam normais.
3. A 3gua total deve ser 100-150 mL/kg/dia, dependendo das necessidades hidricas da crianca.

Monitoracdo:

1. Glicemia duas ou trés vezes por dia durante alteracdes da concentracao de glicose, depois diariamente.
2. Eletrélitos diariamente, depois duas vezes por semana quando a crianca estiver recebendo uma solucao estavel.
3. A cada 1-2 semanas: ureia e creatinina séricas; proteina total e albumina séricas; cdlcio, fosforo, magnésio e bilirrubina séricos e hemograma com con-

tagem de plaquetas.

4. Nivel de triglicerideos depois de 24 h em 2 g/kg/dia e 24 h em 3g/kg/dia, depois em semanas alternadas.



de 6-9 meses. Suplementagao adicional com ferro (2-4 mg/kg/dia)
¢é recomendada para lactentes prematuros, comegando de duas
semanas a dois meses de idade, dependendo da idade gestacional
e do numero de transfusoes prévias. Os lactentes que so tratados
com eritropoietina (epoetina alfa) para prevengdo ou tratamento
de anemia da prematuridade requerem uma dosagem mais alta
(4-6 mg/kg/dia). Sobrecarga de ferro é uma possibilidade em lac-
tentes prematuros doentes que receberam multiplas transfusoes;
tais criancas devem ser avaliadas com niveis de ferritina sérica
antes de comegar a suplementagdo com ferro.
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natol 2006;33:831 [PMID: 17148007].

Ehrenkranz RA: Early, aggressive nutritional management for very
low birth weight infants:What is the evidence? Semin Perinatol
2007;31:48 [PMID: 17462488].

Heiman H, Schanler RJ: Enteral nutrition for premature infants: The
role of human milk. Semin Fetal Neonat Med 2007;12:26 [PMID:
17185053].

Rao R, Georgieff MK: Iron therapy for preterm infants. Clin Perinatol
2009;36:27 [PMID: 19161863].
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3. Apneia no neonato prematuro

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Pausa respiratoria de duracao suficiente para resultar em
cianose ou bradicardia.

» Mais comum em bebés nascidos antes de 34 semanas de
gestacao; inicio antes de duas semanas de idade.

» As metilxantinas (p. ex. cafeina) representam tratamento
efetivo.

Consideracoes gerais

A apneia é definida como uma pausa respiratéria durando mais
de 20 s — ou pausa de qualquer duragdo acompanhada por cia-
nose e bradicardia. Pausas respiratdrias mais curtas associadas
a cianose ou bradicardia também sio qualificadas como apneia
significativa, ao passo que respiragao periédica, que é comum
em neonatos a termo e pré-termo, é definida como ciclos de ven-
tilagdo regularmente interrompidos por pausas curtas, ndo asso-
ciados a bradicardia ou mudanga de cor. Por defini¢do, a apneia
da prematuridade néo estd associada a um fator predisponente,
sendo um diagnéstico de exclusdo. Uma variedade de processos
pode precipitar apneia (Quadro 1-19), e eles devem ser conside-
rados antes que seja estabelecido um diagndstico de apneia da
prematuridade.

A apneia da prematuridade é a causa mais frequente de ap-
neia. A maioria dos casos de apneia da prematuridade consiste
em apneia mista caracterizada por uma pausa respiratoria me-
diada centralmente (tronco cerebral), precedida ou seguida por
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Quadro 1-19 (ausas de apneia no neonato prematuro

Instabilidade térmica — tanto estresse por frio como por calor
Resposta 3 insercao de uma sonda para alimentacao
Refluxo gastresofdgico
Hipoxemia
Doenca parenquimatosa pulmonar
Persisténcia do canal arterial
Anemia?
Infeccao
Sepse (viral ou bacteriana)
Enterocolite necrosante
Causas metabélicas
Hipoglicemia
Hemorragia intracraniana
Hidrocefalia pos-hemorrdgica
Convulsoes
Farmacos (p. ex., morfina)
Apneia da prematuridade

obstrugdo da via respiratéria. Menos comum ¢ a apneia pura-
mente central ou puramente obstrutiva. A apneia da prematuri-
dade é o resultado de imaturidade tanto dos centros reguladores
centrais quanto dos mecanismos protetores que ajudam a man-
ter a paténcia da via respiratdria.

Achados clinicos

O inicio tipicamente ocorre dentro das duas primeiras semanas
de vida. A frequéncia das crises aumenta gradualmente com o
tempo. Apneia patoldgica deve ser suspeitada se as crises tém
inicio subito, sio incomumente frequentes, ou muito graves.
Apneia ao nascer, ou no primeiro dia de vida, é incomum, mas
pode ocorrer no neonato prematuro nao ventilado com sin-
drome da distrigdo respiratdria. No recém-nascido a termo,
ou no prematuro tardio, a apresentagdo ao nascimento sugere
anormalidades neuromusculares de natureza aguda (asfixia, to-
cotraumatismo, ou infec¢ao) ou cronica (p. ex., hipotonia congé-
nita ou lesdo estrutural do SNC).

Todos os neonatos — independentemente da gravidade e fre-
quéncia da apneia — requerem uma avaliacdo de minima tria-
gem, inclusive uma andlise geral de bem-estar (p. ex., tolerancia
as alimentagdes, temperatura estdvel, exame fisico normal), uma
verificagdo da associagdo de crises & alimentagdo, mensuracio de
Pa0, ou Sa0,, glicemia, hematdcrito e uma revisao da histéria
de uso de fairmacos. Neonatos com apneia grave de inicio stbito
necessitam de uma avaliacdo mais extensa para causas primarias,
especialmente infecgdo. Outros testes especificos sdo ditados por
sinais relevantes, por exemplo, avaliagdo para enterocolite necro-
sante (ECN) em um neonato com apneia e distensdao abdominal
ou intolerancia alimentar.

Tratamento

Qualquer causa subjacente deve ser tratada. Se a apneia deve-se
simplesmente a prematuridade, o tratamento sintomatico é di-
tado pela frequéncia e gravidade das crises apneicas. Crises fre-
quentes o bastante para interferir em outros aspectos do cuidado



(p. ex., alimentagdo), ou graves o bastante para causar cianose ou
bradicardia significativa necessitando de intervengao ou ventila-
¢do por bolsa e mascara requerem tratamento. O citrato de ca-
feina (20 mg/kg como dose de carga e depois 5-10 mg/kg/dia) é
o medicamento de escolha. Os efeitos colaterais da cafeina geral-
mente sdo leves, e incluem taquicardia e intolerincia alimentar
ocasional. A dose usada deve ser a menor dose necessaria para di-
minuir a frequéncia da apneia e eliminar as crises graves. O nivel
alvo do farmaco, se monitorado, geralmente é de 10-20 mcg/mL.
A pressdo positiva continua nasal nas vias respiratorias (CPAP),
por tratar o componente obstrutivo da apneia, é efetiva em al-
guns recém-nascidos. A intubagdo e ventilagdo podem eliminar
crises apneicas, mas apresentam os riscos associados a intubagao
endotraqueal. Embora muitos neonatos prematuros sejam tra-
tados clinicamente para possivel apneia associada a refluxo, hd
poucas evidéncias que apoiem esta intervengao.

Prognodstico

Na maioria dos recém-nascidos prematuros, as crises de apneia
e bradicardia cessam por volta de 34-36 semanas de idade pds-
menstrual. As crises que requerem intervengao cessam antes dos
episddios que resolvem espontaneamente. Em bebés nascidos
com menos de 28 semanas de gestagdo, os episodios podem
continuar além do termo. Episodios de apneia e bradicardia no
bergario nao sao preditores de SMSL, embora a incidéncia desta
sindrome seja levemente aumentada em neonatos prematuros.
Assim, a monitoragdo domiciliar em neonatos que experimenta-
ram apneia no berg¢drio raramente ¢ indicada.

4. Doenca da membrana hialina

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Taquipneia, cianose e gemidos expiratorios.

» Aeracao inadequada apesar do esforco respiratério aumen-
tado.

» Radiografia de térax mostra hiperexpansao e broncogra-
mas aéreos.

Consideracoes gerais

A causa mais comum de sofrimento respiratdrio no recém-nas-
cido prematuro ¢ a doenga da membrana hialina. A incidéncia
aumenta de 5% dos lactentes nascidos com 35-36 semanas de
gestacdo para mais de 50% dos que nascem com 26-28 semanas.
Esta condigdo é causada por uma deficiéncia de produgido de
surfactante, bem como pela inativacdo do surfactante por extra-
vasamento de proteina para dentro dos espagos aéreos. O surfac-
tante diminui a tensao superficial no alvéolo durante a expiragao,
permitindo que o alvéolo permanega parcialmente expandido
e mantenha uma capacidade residual funcional. A auséncia ou
inativa¢do do surfactante resulta em ma complacéncia pulmonar
e atelectasia. O neonato precisa despender muito esfor¢o para
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expandir os pulmées em cada respira¢do, e sobrevém a insufici-
éncia respiratoria (Figura 1-9).

Achados clinicos

Os recém-nascidos com doenga da membrana hialina mostram
todos os sinais clinicos de sofrimento respiratorio. A ausculta,
a entrada de ar estd diminuida apesar do vigoroso esforco res-
piratdrio. A radiografia de térax demonstra atelectasia bilateral
difusa, causando uma aparéncia de vidro moido. As vias respira-
térias principais sdo delimitadas pelos alvéolos com atelectasia,
criando broncogramas aéreos. Na crianga ndo intubada, obser-
vam-se o abaulamento do diafragma e hipoinsuflagéo.

Tratamento

Suplementagao com oxigénio, CPAP nasal, intubagdo precoce
para administragdo de surfactante e ventilacdo e inser¢do de
acessos umbilicais arterial e venoso sdo as intervengdes iniciais
necessarias. Um respirador que possa administrar ventilagdes
sincronizadas com os esfor¢os respiratorios do neonato (ven-
tilagdo mandatoria intermitente sincronizada) e fornecer com
precisdo um volume corrente pré-estabelecido (5-6 mL/kg) deve
ser usado. Respiradores de alta frequéncia sdao disponiveis para
tratamento de resgate de bebés que estdo evoluindo mal com a
ventilagdo convencional, ou que tém problemas de escape de ar.

A reposi¢do com surfactante é usada tanto na sala de parto,
como profilaxia para criangas nascidas antes de 27 semanas de
gestagdao, quanto na doenga da membrana hialina estabelecida,
como resgate, preferivelmente dentro de 2-4 h do nascimento.
A terapia com surfactante diminui tanto a taxa de mortalidade
em neonatos prematuros quanto as complicagdes de escape de
ar da doenga. Durante o curso agudo, as regulagens do respi-
rador e as necessidades de oxigénio sdo bem mais baixas nos
recém-nascidos tratados com surfactante que nos controles. A
dose do beractanto derivado bovino (Survanta) é 4 mL/kg, a de
extrato de surfactante de pulméo de bezerro (Infasurf) é 3 mL/kg
e a do derivado porcino poractante (Curosurf) é 1,25-2,5 mL/kg,



administrado por via endotraqueal. A repeti¢do da dose esta in-
dicada em lactentes que permanecem no respirador com mais de
30-40% de oxigénio. Um total de 2-3 doses, dadas com intervalo
de 8-12 h, pode ser administrado. A medida que a doenga evolui,
as proteinas que inibem a fungao do surfactante extravasam para
os espagos aéreos, tornando a reposigao de surfactante menos
efetiva. Em neonatos estdveis, um teste terapéutico com CPAP
nasal a pressdo de 5-6 cmH,O pode ser tentado antes da intu-
bagdo e administracdo de surfactante. Para aqueles que preci-
sam de ventilagdo mecénica, a extubagao para CPAP nasal deve
ser feita 0 mais cedo possivel, para minimizar lesao pulmonar e
evolugdo para doenga pulmonar crénica. A ventilagdo por pres-
sdo positiva intermitente nasal (NIPPV) é outra modalidade que
pode ser tentada para suporte de ventilagdo do recém-nascido
de muito baixo peso, com menos potencial de morbidade. A ad-
ministragdo pré-natal de corticosteroides & mae é uma estratégia
importante para acelerar a matura¢ao pulmonar. Os recém-nas-
cidos cujas maes receberam corticosteroides mais de 24 h antes
do parto prematuro tém menos probabilidade de sindrome da
distri¢do respiratoria e uma taxa de mortalidade mais baixa.

5. Doenca pulmonar crénica no
recém-nascido prematuro

Consideracoes gerais

A doenga pulmonar crénica, definida como sintomas respirato-
rios, necessidade de oxigénio e anormalidades na radiografia de
torax presente com 36 semanas pos-concep¢ao, ocorre em cerca
de 20% dos prematuros ventilados por deficiéncia de surfactante.
A incidéncia é mais alta nas idades gestacionais mais baixas e
em neonatos expostos a corioamnionite antes do nascimento.
O desenvolvimento de doenga pulmonar cronica é uma fungao
de imaturidade dos pulmédes ao nascer, inflamagéo e exposi¢ao
a altas concentragdes de oxigénio com volutrauma pelo respira-
dor. A terapia de reposi¢do de surfactante, ou o CPAP nasal pre-
coce, tem diminuido a gravidade da doenga pulmonar crénica. A
taxa de mortalidade por doenga pulmonar cronica é muito baixa,
mas ainda ha morbidade significativa secundaria a sintomas de
reatividade das vias respiratorias e reinternagdes hospitalares
durante os primeiros dois anos de vida por infecgdo respiratdria
recorrente.

Tratamento

Suplementagao de oxigénio em longo prazo, ventilagdo mecanica
e CPAP nasal sdo as terapias primadrias para a doenga pulmonar
cronica do prematuro. Diuréticos (furosemida, 1-2 mg/kg/dia,
ou hidroclorotiazida-espironolactona, 1-2 mg/kg/dia), 3,-adre-
nérgicos, corticosteroides inalados (fluticasona ou budesonida)
e corticosteroides sistémicos (dexametasona, 0,2-0,5 mg/kg/
dia, ou hidrocortisona, 1-5 mg/kg/dia) sio usados como tera-
pia adjuvante. O uso de corticosteroides sistémicos permanece
controverso. Embora uma diminuigao da inflama¢do pulmonar
possa ajudar os lactentes a desmamar do suporte ventilatorio, ha
dados associando o uso de dexametasona na primeira semana
de vida a uma incidéncia aumentada de paralisia cerebral. Este
risco deve ser balanceado contra o risco mais alto de deficién-
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cia do desenvolvimento neuroldgico em lactentes com doenga
pulmonar crénica grave. Provavelmente hd um ponto na evolu-
¢d0 destes neonatos em que o beneficio de usar corticosteroides
sistémicos, pelo periodo de tempo mais curto e na dose mais
baixa possivel, supere o risco da ventilagdo mecénica continuada.
Depois da alta hospitalar, alguns destes lactentes precisardo de
oxigénio em casa. Isto pode ser monitorado por oximetria de
pulso, com uma Sa0, de 94-96%. Alguns continuarao a manifes-
tar sintomatologia pulmonar até a adolescéncia.
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6. Persisténcia do canal arterial

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Precérdio hiperdinamico.

» Pulsos amplos.

» Hipotensao.

» Presenca de um sopro cardiaco sistélico em muitos casos.

Consideracodes gerais

A persisténcia do canal arterial clinicamente significativa em geral
se apresenta do 32 ao 72 dia, quando a dificuldade respiratoria da
doenga da membrana hialina estd melhorando. A apresentagio
pode ser no 12 ou 22 dia, especialmente em criangas nascidas
antes de 28 semanas de gestagao, e naquelas que receberam tera-
pia de reposi¢do de surfactante. Os sinais incluem um precérdio
hiperdinimico, pulsos periféricos amplos e hiperdindmicos, com
ou sem um sopro cardiaco sistdlico. As apresentagées precoces



algumas vezes se manifestam por hipotensao sistémica, sem um
sopro ou circulagiao hiperdindmica. Estes sinais frequentemente
sao acompanhados de uma necessidade aumentada de suporte
respiratorio e por acidose metabdlica. A presenga de persisténcia
do canal arterial ¢ confirmada por ecocardiografia.

Tratamento

O tratamento da persisténcia do canal arterial é por ligadura
farmacolégica ou cirtrgica. Um ducto clinicamente significa-
tivo pode ser fechado com indometacina (0,2 mg/kg IV a cada
12 h por trés doses) em cerca de dois tergos dos casos. Se o
canal reabre ou deixa de fechar completamente, um segundo
curso do farmaco pode ser usado. Se a indometacina falha no
fechamento do ducto, ou se este reabre uma segunda vez, a liga-
dura cirtrgica pode ser considerada se o lactente permanecer
sintomatico. Além disso, no neonato de extremo baixo peso ao
nascer (< 1.000 g), que estd em risco muito alto de desenvolver
um ducto sintomatico, pode ser usada uma estratégia profila-
tica com indometacina (0,1 mg/kg a cada 24 h por 3-5 dias),
comegando no primeiro dia de vida. O principal efeito colateral
da indometacina ¢ oliguria transitdria, que pode ser manejada
por restri¢ao de liquidos até que o débito urinario melhore.
A indometacina ndo deve ser usada se o neonato apresentar
hiperpotassemia, se a creatinina estiver acima de 2 mg/dL,
ou se a contagem de plaquetas for menor que 50.000/mL. H4
uma incidéncia aumentada de perfura¢do intestinal se usada
concomitantemente a hidrocortisona em recém-nascidos com
extremo baixo peso ao nascer (9% vs. 2% para cada um dos
medicamentos isoladamente). O ibuprofeno pode ser usado
como uma alternativa a indometacina, com administracdo a
cada 24 h como uma dose inicial de 10 mg/kg, e depois 5 mg/kg
por duas doses. A oligiria é menos grave e menos frequente do
que com a indometacina.
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7. Enterocolite necrosante

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Intolerancia alimentar com residuos gastricos ou vomitos.
» Fezes sanguinolentas.

» Distensdo e dor a palpacao abdominal.

» Pneumatose intestinal a radiografia do abdome.
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Consideracdes gerais

A enterocolite necrosante (ECN) é a emergéncia GI mais comum
adquirida no periodo neonatal. E mais comum em neonatos pre-
maturos, com uma incidéncia de 10% naqueles com menos de
1.500 g. Em recém-nascidos a termo, ela ocorre em associagdo
com policitemia, miocardiopatia congénita e asfixia perinatal.
A patogénese da ECN é multifatorial. Acredita-se que isque-
mia intestinal prévia, infec¢do bacteriana ou viral e imaturi-
dade imune do intestino desempenhem todas um papel. Em até
20% dos neonatos afetados, o tnico fator de risco é prematuri-
dade. Recém-nascidos com RCIU, com uma histéria de fluxo
diastolico final ausente ou reverso na artéria umbilical antes do
parto apresentam anormalidades do fluxo esplancnico depois
do parto e tém um risco aumentado de ECN.

Achados clinicos

O sinal de apresentagdo mais comum ¢ a distensdo abdominal.
Outros sinais incluem vomitos, residuo gastrico aumentado,
fezes positivas para heme, dor a palpacao abdominal, instabili-
dade da temperatura, apneia e bradicardia, débito urinario di-
minuido e ma perfusio. Pode haver leucocitose com aumento da
contagem de bastonetes, ou, quando a doenga progride, neutro-
penia absoluta. Trombocitopenia ocorre frequentemente, junto
com hiperglicemia induzida pelo estresse e acidose metabolica.
O diagnostico é confirmado pela presenga de pneumatose intes-
tinal (ar na parede do intestino) em uma radiografia simples do
abdome. Ha um amplo espectro de apresentac¢io, e os casos mais
leves podem exibir apenas distensdo de al¢as intestinais com
edema da parede intestinal.

Tratamento
A. Clinico

A ECN ¢ tratada por descompressdo nasogastrica do intestino,
manuten¢do da oxigenagio, ventilagdo mecéinica se necessario,
e liquidos I'V para repor as perdas GI de terceiro espago. Devem
ser administrados liquidos suficientes para restabelecer um
débito urinario adequado. Outras medidas incluem antibidticos
de largo espectro (habitualmente ampicilina, uma cefalosporina de
terceira geragao ou um aminoglicosideo, e, possivelmente, co-
bertura adicional para anaerdbios), monitoragdo cuidadosa dos
sinais vitais, exames fisicos seriados e estudos laboratoriais (ga-
sometria arterial, leucograma, contagem de plaquetas e radio-
grafias). Embora nao haja estratégias comprovadas para prevenir
ECN, o uso de alimentagdo trdfica, leite humano e progressao
cuidadosa do volume das alimentagdes, assim como de agentes
probidticos, pode fornecer alguma protegao.

B. Cirdrgico

As indicagbes para cirurgia sdo evidéncia de perfuragao (ar livre
presente em uma radiografia em decubito lateral esquerdo ou
transversal), alca intestinal dilatada fixa em radiografias seriadas,
celulite da parede abdominal ou deterioragao clinica apesar de
medidas de suporte otimizadas. Todos estes sinais sdo indica-
tivos de intestino necrético. Na sala de operagdes, o intestino



necrosado ¢ removido e se cria enterostomia, embora, ocasional-
mente, possa ser realizada uma anastomose termino-terminal.
Em lactentes com extremo baixo peso ao nascer, o manejo cirur-
gico inicial pode consistir simplesmente na colocagao de drenos
peritoneais. A reanastomose em lactentes com enterostomia é
realizada depois que a doenga regride e o bebé estd maior (geral-
mente > 2 kg e depois de 4-6 semanas).

Evolucao e prognostico

Os lactentes tratados clinica ou cirurgicamente ndo devem ser
realimentados até que haja resolugdo do quadro clinico (exame
abdominal normal e resolu¢do da pneumatose), geralmente de-
pois de 7-10 dias. O suporte nutricional durante este tempo deve
ser provido por nutrigdo parenteral total.

O 6bito ocorre em 10% dos casos. A cirurgia é necessaria em
menos de 25% dos casos. O prognodstico de longo prazo é deter-
minado pela extensdo do intestino removido. Os lactentes com
intestino curto requerem suporte de longo prazo com nutrigao
IV (ver Capitulo 20). Estenoses tardias — cerca de 3-6 semanas
depois do diagndstico inicial — ocorrem em 8% dos pacientes,
quer tratados de forma clinica, quer cirurgica, e geralmente re-
querem tratamento operatério. Os lactentes com ECN tratada
cirurgicamente tém um risco aumentado de desfecho de desen-
volvimento neurolégico desfavoravel.
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8. Anemia no RN prematuro
Consideracdes gerais

No neonato prematuro, a concentragao de hemoglobina alcanga
seu ponto mais baixo em cerca de 8-12 semanas e é 2-3 g/dL mais
baixa que a do recém-nascido a termo. O nadir mais baixo em
lactentes prematuros parece ser o resultado de diminuigao da
resposta de eritropoietina a massa de eritrocitos baixa. Os sin-
tomas de anemia incluem dificuldades de alimentagio, letargia,
frequéncia cardiaca aumentada, ganho de peso insuficiente e,
talvez, respiragdo periodica.

Tratamento

A transfusdo ndo estd indicada no lactente assintomatico sim-
plesmente com base em um hematdcrito baixo. A maioria dos
pacientes se torna sintomdtica se o hematdcrito cair abaixo de
20%. Os lactentes em respiradores e com suplementagdo de oxi-
génio sdao mantidos, geralmente, com hematdcritos acima de
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25-30%. Alternativamente, os lactentes podem ser tratados com
eritropoietina (350 U/kg/dia por 7-10 dias para hematdcritos
< 28%). A meta terapéutica ¢ minimizar as colheitas de sangue e
usar diretrizes conservadoras para transfusao.

Aher S, Ohlsson A: Late erythropoietin for preventing red blood cell
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9. Hemorragia intraventricular

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Grandes sangramentos causam hipotensao, acidose me-
tabolica e alteracao do estado neuroldgico; sangramentos
menores podem ser assintomaticos.

» 0 exame de ultrassonografia craniana de rotina é essencial
para o diagndéstico em bebés nascidos antes de 32 sema-
nas de gestacao.

Consideracoes gerais

A hemorragia periventricular/intraventricular ocorre quase ex-
clusivamente em neonatos prematuros. A incidéncia é de 20-30%
em bebés nascidos antes de 31 semanas e pesando menos de
1.500 g. A incidéncia mais alta ocorre em neonatos da idade ges-
tacional mais baixa (< 26 semanas). O sangramento ocorre mais
comumente na matriz germinal subependimadria (uma regiao de
células indiferenciadas adjacentes ou revestindo os ventriculos
laterais). A hemorragia pode se estender para dentro da cavidade
ventricular. A patogénese proposta do sangramento é apresen-
tada na Figura 1-10. O evento critico ¢ isquemia com lesdo por
reperfusdo dos capilares na matriz germinal, no periodo perina-
tal imediato. A quantidade real do sangramento também ¢ in-
fluenciada por uma variedade de fatores que afetam o gradiente
de pressao através da parede capilar lesionada. Este esquema pa-
togénico aplica-se, também, a hemorragia intraparenquimatosa
(infarto venoso em uma regio tornada isquémica) e a leucoma-
lacia periventricular (lesdao isquémica da substancia branca em
uma regiao terminal do suprimento arterial). Complicagoes do
SNC em lactentes prematuros sao mais frequentes em neonatos
expostos antes do nascimento a infec¢ao intrauterina.

Achados clinicos

Até 50% das hemorragias ocorrem antes de 24 h de idade, e prati-
camente todas acontecem antes do quarto dia. A sindrome clinica



0 RECEM-NASCIDO

Lesao isquémica a regides de baixo
fluxo sanguineo cerebral basal
(p. ex., matriz germinal)

Reperfusao

Lesao por radicais livres de oxigénio
ao tecido e capilares

Fluxo arterial diminuido:
Hipoxia
Hipercapnia

Reducéao do fluxo venoso de saida
Insuficiéncia miocardica
Ventilagao de pressao positiva

Pressao tecidual intersticial
diminuida:
Infusdo de agentes

Elevagoes da pressao sanguinea

hipertonicos

Gradiente aumentado através
da parede de capilares lesionados

Ruptura de vaso

A Figura 1-10 Patogénese da hemorragia periventricular e intraventricular.

varia desde deterioragdo rapida (coma, hipoventilagao, postura
descerebrada, pupilas fixas, fontanela anterior abaulada, hipoten-
sdo, acidose ou queda aguda do hematdcrito) a uma piora mais
gradual, com alteragdes neurolégicas mais sutis, e até auséncia de
quaisquer sinais fisioldgicos ou neuroldgicos especificos.

O diagnostico pode ser confirmado por ultrassonografia. Um
exame ultrassonografico de rotina deve ser feito aos 10-14 dias em
todos os lactentes nascidos antes de 29 semanas de gestagdo. As
hemorragias sdo classificadas em: grau I, hemorragia da matriz
germinal somente; grau II, sangramento intraventricular sem au-
mento do ventriculo; grau III, sangramento intraventricular com
aumento do ventriculo; ou grau IV, qualquer hemorragia intra-
parenquimatosa. A quantidade de sangramento ¢ menor (grau I
ou IT) em 75% dos lactentes que sangram, e maior no restante.
Exames de ultrassom de acompanhamento sdo programados com
base nos resultados do exame inicial. Os neonatos sem sangra-
mento, ou com hemorragia na matriz germinal, requerem ape-
nas um exame apds 4-6 semanas, para pesquisa de leucomalacia
periventricular. Um lactente com presenca de sangue no sistema
ventricular esta em risco de ventriculomegalia pés-hemorragica.
Geralmente, isto é o resultado de absorgio prejudicada de liquido
cerebrospinal (LCS), mas também pode ocorrer secundariamente
a fendmenos obstrutivos. Um exame de seguimento inicial deve
ser feito 1-2 semanas depois da primeira ultrassonografia. Os
neonatos com sangramento intraventricular e dilatagdo ventricu-
lar devem ser acompanhados a cada 7-10 dias, até que o cresci-
mento ventricular se estabilize ou diminua.

Tratamento

Durante a hemorragia aguda, tratamento de suporte (restabe-
lecimento da volemia e hematdcrito, oxigenagdo e ventilagdo)

deve ser ministrado para evitar isquemia cerebral adicional. A
hidrocefalia pos-hemorragica progressiva ¢ tratada inicialmente
com uma derivagio subgédlea. Quando o lactente crescer o sufi-
ciente, esta pode ser convertida em uma derivagao ventriculo-
peritoneal.

Embora a incidéncia e a gravidade do sangramento intracra-
niano em neonatos prematuros tenham diminuido, estratégias
para prevenir esta complicagao ainda sdo necessarias. Corticos-
teroides maternos pré-natais parecem diminuir o risco de san-
gramento intracraniano, e o fenobarbital pode ter um papel na
mae que ndo tenha sido preparada com esteroides e com tra-
balho de parto antes de 28 semanas de gestagdo. A via do parto
pode ser importante, pois os lactentes nascidos via cesariana tém
uma taxa diminuida de sangramento intracraniano. As estraté-
gias pos-natais sio menos efetivas. A administracdo precoce de
indometacina pode ter algum beneficio em minimizar a hemor-
ragia, especialmente em bebés do sexo masculino, com influén-
cia obscura sobre o progndstico de longo prazo.

Prognéstico

Hemorragias grau I e grau II ndo resultam em 6bito. As hemor-
ragias grau III e grau IV tém uma taxa de letalidade de 10-20%.
Aumento ventricular pds-hemorragico é visto raramente nas
hemorragias grau I, mas aparece em 54-87% das hemorragias
graus II-IV. Muito poucos destes lactentes precisardo de uma de-
rivagao ventriculoperitoneal. As sequelas neuroldgicas de longo
prazo sao vistas com uma frequéncia levemente maior em neo-
natos com hemorragias grau I e grau II que em prematuros sem
sangramento. Nos lactentes com hemorragias grau III e grau IV,
sequelas graves ocorrem em 20-25% dos casos, sequelas leves em
35%, mas nenhuma sequela em 40% dos casos. Leucomalacia



periventricular extensa, grandes sangramentos parenquimato-
sos e ventriculomegalia progressiva aumentam o risco de se-
quelas neuroldgicas. E importante notar que os neonatos com
baixo peso extremo ao nascer, sem achados ultrassonograficos
importantes, também permanecem com risco aumentado tanto
para paralisia cerebral quanto para retardos cognitivos. Relatos
recentes, utilizando imagens de RM, demonstram que achados
sutis na substancia cinzenta e na branca nao visualizados com
ultrassom sdo prevalentes em prematuros sobreviventes e sdo
preditivos de deficiéncia do desenvolvimento neurolégico. Isto é
especialmente verdadeiro em lactentes nascidos pesando menos
que 1.000 g e antes de 28 semanas de gestagao.
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10. Retinopatia da prematuridade

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» 0 risco de retinopatia grave é maior na maioria dos neona-
tos pré-termo.

» 0 diagndstico depende de exames oculares de triagem em
todos os lactentes prematuros em risco.

» 0 exame avalia o estdgio do desenvolvimento vascular
anormal da retina, a extensao do descolamento retiniano e
a distribuicdo e o tamanho da retina comprometida.

A retinopatia da prematuridade s6 ocorre na retina incompleta-
mente vascularizada do prematuro. A incidéncia de retinopatia
em recém-nascidos pesando menos 1.250 g é 66%, mas apenas
6% tém retinopatia bastante grave para justificar intervengao.
A incidéncia é mais alta nos lactentes de idade gestacional mais
baixa. A condigdo parece ser desencadeada por uma lesdo ini-
cial dos vasos retinianos em desenvolvimento e baixos niveis
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do fator de crescimento semelhante a insulina tipo I. Depois
da lesdo inicial, pode seguir-se o desenvolvimento normal dos
vasos, ou pode ocorrer vascularizagdo anormal devido ao inicio
rapido de efeitos excessivos do fator de crescimento endotelial
vascular, com formacdo de crista retiniana. O processo pode
regredir neste ponto, ou pode continuar, com crescimento de
tecido fibrovascular para dentro do vitreo, associado a inflama-
¢ao, formacdo de tecido cicatricial e dobras ou descolamento da
retina. A doenga ¢ graduada por estdgios de desenvolvimento
vascular anormal e descolamento da retina (I-V), por zona do
olho envolvida (1-3, com a zona 1 sendo a regido posterior em
volta da macula) e pela quantidade de retina comprometida, em
“horas do reldgio” (p. ex., um descolamento no quadrante supe-
rior externo do olho esquerdo seria definido como afetando a
retina esquerda das 12 as 3 h).

O exame inicial dos olhos deve ser realizado as 4-8 semanas
de idade em RNA com um peso ao nascer menor que 1.500 g ou
naqueles nascidos antes de 32 semanas de gestagdo, assim como
em RNA pesando mais de 1.500 g com um curso clinico instavel.
O exame inicial é feito as 31 semanas de idade pds-menstrual
ou as quatro semanas de idade pds-natal — a que ocorrer mais
cedo das duas. O exame ¢é realizado as sete semanas de idade
para um bebé nascido as 24 semanas e com quatro semanas
para aqueles nascidos de 27-32 semanas. O acompanhamento
ocorre em intervalos de 1-2 semanas, até que a retina esteja to-
talmente vascularizada. Terapia com laser é usada em lactentes
com doenga progressiva, em risco de descolamento da retina.
Embora este tratamento nem sempre impega o descolamento re-
tiniano, ele reduz a incidéncia de resultados finais desfavoraveis
em relacio a acuidade visual e anatomia da retina. Ver também
o Capitulo 15.

American Academy of Pediatrics Section on Ophthalmology,
American Academy of Ophthalmology and Association for Pe-
diatric Ophthalmology and Strabismus: Screening examination
of premature infants for retinopathy of prematurity. Pediatrics
2006;117:572 [PMID: 16452383].
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11. Alta e sequimento clinico do RN
prematuro

A. Alta hospitalar

Os critérios para alta do RN prematuro incluem manter a tem-
peratura normal em bergo aberto, ingestdo oral adequada, ganho
de peso aceitavel e auséncia de crises de apneia e bradicardia
requerendo intervengdo. Os lactentes que vao para casa em uso
de oxigénio suplementar ndo devem dessaturar abaixo de 80%
no ar ambiente, ou devem demonstrar a capacidade de despertar
em resposta & hipoxia. Fatores como suporte para a mée em casa
e a estabilidade da situagdo da familia desempenham um papel
sobre o momento da alta. Visitas de enfermagem no domicilio e
acompanhamento médico precoce podem ser usados para apres-
sar a alta. Adicionalmente, a AAP recomenda que os lactentes
prematuros sejam submetidos a um periodo de observagao em
um assento de seguranca de automoével, preferivelmente o seu
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proprio, antes da alta hospitalar, com posicionamento cuidadoso
para simular a contengdo 6tima como ocorreria no carro, para
ver se eles ndo tém apneia obstrutiva ou dessaturagio, por perio-
dos de até 90-120 minutos.

B. Acompanhamento clinico

Com os avangos dos cuidados obstétricos e maternos, a sobre-
vivéncia de recém-nascidos depois de 28 semanas de gestagao,
ou pesando tao pouco como 1.000 g ao nascimento, atualmente
¢é maior que 90%. Setenta a 80% sobrevivem com 26-27 semanas
de gestacdo e pesos ao nascer de 800-1.000 g. A sobrevivéncia na
idade gestacional de 25 semanas e peso ao nascer de 700-800 g
¢é de 50-70%, com uma queda consideravel abaixo deste nivel
(Figura 1-11).

Estas taxas altas de sobrevivéncia vém com alguma morbi-
dade. Sequelas neuroldgicas importantes, inclusive paralisia ce-
rebral, retardo cognitivo e hidrocefalia, ocorrem em 10-25% dos
sobreviventes com peso ao nascer menor que 1.500 g. A taxa des-
sas sequelas tende a ser mais alta em neonatos com peso ao nas-
cer menor. Os lactentes com pesos ao nascer de menos de 1.000 g
também tém uma frequéncia aumentada de incapacidades me-
nores, inclusive problemas de aprendizado, comportamentais
e psiquidtricos. Os fatores de risco para sequelas neurologicas
incluem convulsdes, hemorragia intracraniana graus III ou IV,
leucomalacia periventricular, dilatagao ventricular, anormalida-
des da substancia branca 8 RM, RCIU grave, crescimento inicial
inadequado do encéfalo, necessidade de ventilagao mecénica,
doenca pulmonar cronica, ECN e classe socioeconémica baixa.

Febre materna e corioamnionite estdo associadas a um risco
aumentado de paralisia cerebral. Outras morbidades incluem
doenca pulmonar cronica e doenga reativa das vias respiratdrias,
resultando em gravidade aumentada das infec¢des respiratorias
e reinternagdes hospitalares nos primeiros dois anos; retinopatia
da prematuridade com perda de acuidade visual e estrabismo
associados; perda de audi¢do e retardo do crescimento. Todos
estes topicos requerem acompanhamento ambulatorial multidis-
ciplinar cuidadoso. Os lactentes com doenga pulmonar residual
sao candidatos a inje¢des mensais de palivizumabe (Synagis) du-
rante seu primeiro inverno apods a alta hospitalar, para prevenir
a infeccdo com virus sincicial respiratorio. As imunizagdes de
rotina devem ser administradas na idade cronolégica apropriada
e nao devem ser corrigidas por idade para a prematuridade.
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A taxa de nascimentos pré-termo nos EUA aumentou em mais de
30% nos ultimos 30 anos, de modo que os recém-nascidos pre-
maturos compreendem 12,8% de todos os nascimentos. Os nas-
cimentos prematuros tardios, aqueles de 34-36 semanas + 6 dias
de gestagao (Figura 1-12), foram os que mais aumentaram e agora
sd0 responsaveis por mais de 70% de todos os nascimentos pré-
-termo. Os nascimentos com menos de 34 semanas de gestagdo
aumentaram em 10% desde 1990, ao passo que os nascimentos
prematuros tardios cresceram 25%. Isto em parte ocorreu devido a
modificagdes na pratica obstétrica, com um aumento das indugdes
de trabalho de parto (de 9,5%, em 1990, para 22,5%, hoje) e das
operagdes cesarianas (31% de todos os nascimentos, atualmente),
assim como uma elevagdo dos nascimentos multiplos e uma de-
manda crescente por operagdo cesariana “a pedido materno”.

Em comparagdo com os neonatos a termo, os prematu-
ros tardios tém uma prevaléncia mais alta de problemas neo-
natais agudos, inclusive dificuldade respiratoria, instabilidade
da temperatura, hipoglicemia, kernicterus, apneia, convulsoes,
disturbios alimentares e reinternagao apos alta hospitalar. Os
problemas respiratdrios sdo causados por taquipneia transito-
ria ou deficiéncia de surfactante, ou ambos, e podem progredir
para insuficiéncia respiratéria, exigindo ventilagdo mecénica,

Pré-termo Termo

Primeiro dia tardio  precoce
do ultimo ciclo f_%
menstrual
Dia n® 1 239 259 260 274
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hipertensdo pulmonar persistente e até mesmo suporte de
ECMO. Os disturbios alimentares sdo causados por coordena-
¢do imatura da sucgdo e da degluti¢do, que podem interferir na
alimentagdo por mamadeira e causar falha no estabelecimento
bem-sucedido da amamentagdo ao seio, pondo o lactente em
risco de perda de peso excessiva e desidratacdo. Estes neonatos
tém uma probabilidade quase cinco vezes maior de precisar de
suplementacdo com liquidos IV, ou de alimentagdes por gava-
gem. De forma relacionada tanto aos distirbios alimentares
quanto a imaturidade, os recém-nascidos prematuros tardios
tém um risco pelo menos quatro vezes maior de desenvolver
um nivel de BT acima de 20 mg/dL, quando comparados com
bebés nascidos apds 40 semanas completas. Em consequéncia,
a gestagdo pré-termo tardia é um fator de risco importante para
hiperbilirrubinemia excessiva e kernicterus. Reinternagdes por
ictericia, infec¢do comprovada ou suspeita, dificuldades alimen-
tares e retardo do crescimento sdo muito mais comuns que em
recém-nascidos a termo. O desenvolvimento no longo prazo
também pode ser afetado adversamente, com alguns grandes es-
tudos com base populacional mostrando uma incidéncia mais
elevada de paralisia cerebral, retardo do desenvolvimento e dis-
tarbios emocionais em comparag¢do com lactentes a termo.

Os prematuros tardios, mesmo que de tamanho similar aos
seus congéneres a termo, devem ser considerados pré-termo, em
vez de quase a termo, e precisam de monitoragdo cuidadosa no
hospital para possiveis complicacdes. Embora eles possam se ali-
mentar razoavelmente bem pelos primeiros dois dias, com fre-
quéncia eles deixam de aumentar o volume das mamadas e se
tornam mais sonolentos e menos interessados na alimentacao,
a medida que perdem peso e ficam ictéricos, especialmente se
menores de 36 semanas. A alta de tais recém-nascidos deve ser
retardada até que eles tenham demonstrado ingesta confiavel e
apropriada, apesar da perda de peso e ictericia serem esperadas, e
da auséncia de outros problemas como hipotermia, hipoglicemia
ou apneia. Se amamentados, o uso de uma bomba mamadria para
assegurar o esvaziamento da mama e suprimento de leite ade-
quado também deve ser instituido, juntamente com suplementa-
¢do da alimentagdo do lactente ao seio com leite ordenhado, por
mamadeira ou sonda orogéstrica. E melhor garantir alimentagio
adequada e comportamentos maduros por uns poucos dias a mais
no hospital que ter uma reinternagdo por “letargia e alimentagdo
inadequada, possivel sepse” apds uma alta precoce. Depois da alta
do bergario, estd indicado acompanhamento ambulatorial cuida-
doso, geralmente dentro de 48-72 h, para assegurar a manutengao
da ingesta adequada e ganho de peso continuados.

294 . N
| A Figura 1-12 Definicbes de lactente prema-

I 1
Semana n® 0/7

\_ AL

34 36 + 6 dias 37 38 + 6 dias 41 + 6 dias

! turo tardio e de termo precoce. (Reproduzida,
com permissdo, de Engle WA, Kominiarek MA:
Late preterm infants, early term infants, and ti-

e

Pré-termo

e

Termo

/Rfj

Pds-termo

ming of elective deliveries. Clin Perinatol 2008;
35:325)



Bell EF et al., Committee on Fetus and Newborn: Hospital discharge
of the high-risk neonate. Pediatrics 2008;122:1119 [PMID:
18977994].

Engle WA et al,, and the Committee on Fetus and Newborn:
“Latepreterm” infants: a population at risk. Pediatrics 2007;120:
1390 [PMID: 18055691].

Engle WA, Kominiarek MA: Late preterm infants, early term
infants, and timing of elective deliveries. Clin Perinatol
2008;35:325 [PMID: 18456072].

Ramachandrappa A, Jain L: Health issues of the late preterm infant.
Ped Clin N Am 2009;56:565 [PMID: 19501692].

Watchko JF: Hyperbilirubinemia and bilirubin toxicity in the late pre-
term infant. Clin Perinatol 2006;33:839 [PMID: 17148008].

PROBLEMAS CARDIACOS NO RECEM-NASCIDO

CARDIOPATIAS ESTRUTURAIS

1. Apresentacdo com cianose

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Cianose, inicialmente sem dificuldade respiratéria asso-
ciada.

» Incapacidade de aumentar Pao, com oxigénio suplementar.

» Radiografia do térax com trama pulmonar diminuida su-
gere obstrucdo cardiaca direita, ao passo que trama pulmo-
nar aumentada sugere transposicao dos grandes vasos ou
obstrucdo venosa pulmonar.

Consideracdes gerais

As causas de miocardiopatia ciandtica no recém-nascido incluem
transposigdo dos grandes vasos, drenagem venosa anomala pul-
monar total (DVAPT), truncus arteriosus (alguns tipos), atresia
tricuspide e atresia pulmonar, ou estenose pulmonar critica.

Achados clinicos

Os neonatos com estes distiurbios apresentam-se com cianose
precoce. O achado caracteristico de muitas destas lesdes é a cia-
nose sem dificuldade respiratéria associada. Na maioria destes
lactentes, a taquipneia se desenvolve com o decorrer do tempo,
ou em razdo do aumento do fluxo sanguineo pulmonar, ou se-
cundaria a acidose metabdlica pela hipoxemia progressiva. Ma-
nobras diagnésticas auxiliam a comparar a gasometria arterial
ou saturagdo de oxigénio no ar ambiente aquela em F10, de
100%. A auséncia de aumento de Pao, ou Sao, sugere cardiopa-
tia ciandtica. Nota: uma Pao,, se factivel, é a dosagem preferida.
A satura¢do da hemoglobina no recém-nascido pode ser enga-
nosamente alta, apesar de Pao, patologicamente baixa, devido
ao desvio para a esquerda da curva de dissociagdo da oxiemoglo-
bina que ocorre com a hemoglobina fetal. Outros exames uteis
sao radiografia de torax, eletrocardiograma e ecocardiograma.
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A transposicao dos grandes vasos é a forma mais comum de
miocardiopatia ciandtica com apresentagao neonatal. O exame
geralmente revela um sopro sistolico e B, tnica. A radiografia
de térax mostra volume cardiaco aumentado e um mediastino
estreito, com circulagdo pulmonar normal ou aumentada. Ha
pouca mudanca em Pao, ou Sao, com a suplementacio de oxi-
génio. A DNAPT, na qual o retorno venoso para o coragao estd
obstruido, apresenta-se precocemente com cianose grave e ta-
quipneia, resultando em edema pulmonar. A radiografia de torax
tipicamente mostra um coracao de tamanho pequeno a normal
com edema pulmonar acentuado. Os lactentes com obstrug¢ao do
coracao direito (atresia pulmonar e tricuspide, estenose pulmo-
nar critica e algumas formas de truncus arteriosus) apresentam
circulagdo pulmonar diminuida nas radiografias do térax e, de-
pendendo da gravidade da hipoxia, podem desenvolver acidose
metabolica. Aquelas lesdes com um coragio direito rudimentar
terdo predominéncia do lado esquerdo no eletrocardiograma.
Embora a tetralogia de Fallot seja a forma mais comum de
miocardiopatia ciandtica, a obstru¢do na valva pulmonar, fre-
quentemente, ndo é grave o bastante para resultar em cianose
no periodo neonatal. Em todos os casos, o diagndstico pode ser
confirmado por ecocardiografia.

2. Apresentacdo acianética

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» A maioria dos recém-nascidos com miocardiopatia aciané-
tica tem obstrucao do fluxo de saida do lado esquerdo.

» Pulsos diminuidos assimetricamente (coarctacao) ou pulsos
diminuidos globalmente (atresia aortica).

» Acidose metabdlica.

» Radiografia de térax mostrando cardiomegalia e edema
pulmonar.

Consideracoes gerais

Os recém-nascidos que se apresentam com cardiopatia acia-
notica grave geralmente tém insuficiéncia cardiaca congestiva
secunddria 4 obstru¢do da via de saida do ventriculo esquerdo
(VSVE). Os lactentes com lesdes com desvio da esquerda para a
direita (p. ex., comunica¢io interventricular) podem ter sopros
no periodo neonatal, mas os sintomas clinicos nao ocorrem até
que a resisténcia vascular pulmonar caia o suficiente para causar
desvio significativo e insuficiéncia cardiaca congestiva subse-
quente (comumente as 3-4 semanas de idade).

Achados clinicos

Os neonatos com obstrugdo da VSVE geralmente passam bem
durante o primeiro dia, ou até que o canal arterial — a fonte de
todo ou parte do fluxo sistémico — comece a fechar. Quando
isto ocorre, taquipneia, taquicardia, insuficiéncia cardiaca con-
gestiva e acidose metabdlica se desenvolvem. Ao exame, todos



estes lactentes tém anormalidades dos pulsos. Na atresia adrtica
(sindrome do coragdo esquerdo hipoplasico) e estenose aor-
tica, os pulsos estao globalmente diminuidos, ao passo que, na
coarctagao aortica, pulsos amiméticos (diminuidos ou ausentes
nas extremidades inferiores) sdo observados. As radiografias de
torax nestes lactentes mostram um aumento do volume do cora-
¢do e edema pulmonar. O diagnoéstico é confirmado por meio de
ecocardiografia.

3. Tratamento de lesdes cianéticas
e acianoticas

A estabilizagdo inicial inclui terapia de suporte conforme o ne-
cessario (p. ex., glicose IV, oxigénio, ventilagdo para insuficiéncia
respiratoria e suporte vasopressor). A terapia especifica inclui in-
fusdes de prostaglandina E; (0,025-0,1 mcg/kg/min) para man-
ter aberto o ducto. Em algumas lesdes ciandticas (p. ex., atresia
pulmonar, atresia tricuspide e estenose-pulmonar critica), em
que o fluxo sanguineo pulmonar é ducto dependente, isto me-
lhora o fluxo para os pulmées e a Pao,, ao permitir o desvio de
sangue através do ducto para a artéria pulmonar. Na obstrugao
da via, o fluxo sanguineo sistémico ¢ ducto-dependente; as pros-
taglandinas melhoram a perfusdo sistémica e resolvem a aci-
dose. O manejo especifico ulterior — inclusive procedimentos
paliativos cirtrgicos e de cateterismo cardiaco — ¢é discutido no
Capitulo 19. O desfecho do desenvolvimento neurolégico com
miocardiopatia congénita depende da lesdo, da gravidade da
apresentacdo neonatal e das complicagbes relacionadas com a
cirurgia paliativa e corretiva.

HIPERTENSAO PULMONAR PERSISTENTE

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Inicio dos sintomas no primeiro dia de vida.

» Hipoxia com resposta inadequada a altas concentracoes de
oxigénio inspirado.

» Shunt da direita para a esquerda através do forame oval,
canal arterial ou ambos.

» Associada mais frequentemente a doenca do parénquima
pulmonar.

Consideracdes gerais

A hipertensao pulmonar persistente do recém-nascido (HPPRN)
ocorre quando ndo hé a diminui¢do normal da resisténcia vas-
cular pulmonar depois do nascimento. A maioria dos neonatos
afetados sdo a termo ou pos-maturos, e muitos experimentaram
asfixia perinatal. Outras associagdes clinicas incluem hipoter-
mia, sindrome de aspiracdo de mecdnio, doenga da membrana
hialina, policitemia, sepse neonatal, hipoxia intrauterina cronica
e hipoplasia pulmonar.
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Ha trés mecanismos fisiopatoldgicos subjacentes da HPPRN:
(1) vasoconstrigdo devido a hipoxia perinatal relacionada
com um evento agudo tal como sepse ou asfixia; (2) aumento
pré-natal do desenvolvimento dos musculos lisos vasculares pul-
monares, frequentemente associado a sindrome de aspiragdo de
mecdnio; e (3) diminuigdo da drea de secgdo transversal do leito
vascular dos pulmdes associada a hipoplasia pulmonar (p. ex.,
hérnia diafragmatica).

Achados clinicos

Clinicamente, a sindrome é caracterizada por inicio no pri-
meiro dia de vida, geralmente desde o nascimento. O sofrimento
respiratdrio ¢ proeminente, e a Pao, em geral responde mal a
altas concentragdes de oxigénio inspirado. Muitos neonatos
tém depressdo miocdrdica com hipotensdo sistémica associada.
O ecocardiograma revela shunt da direita para a esquerda no
nivel do canal arterial, forame oval ou ambos. A radiografia de
torax geralmente mostra infiltrados pulmonares relacionados
com a doenca pulmonar associada (p. ex., aspiragdo de mecdnio
e doenga da membrana hialina). Se a maior parte do shunt da
direita para a esquerda é no nivel do ducto, serdo observadas
diferencas em Pao, e Sao, pré- e pos-ducto.

Tratamento

A terapia para HPPRN envolve o tratamento de outros proble-
mas pos-asfixia, como convulsdes, insuficiéncia renal, hipogli-
cemia e infec¢do. O tratamento especifico ¢ direcionado tanto
para o aumento da pressdo arterial sistémica quanto para a di-
minui¢do da pressao arterial pulmonar, para reverter o shunt
da direita para a esquerda através das vias de circulagao fetal.
A terapia de primeira linha inclui oxigénio e ventilagao (para
reduzir a resisténcia vascular pulmonar) e infusoes de cristaloi-
des (10 mL/kg, até 30 mL/kg) para melhorar a pressdo sistémica.
Idealmente, a pressdo sistolica deve ser maior que 50 mmHg.
Com a fungao cardiaca comprometida, vasopressores sistémicos
podem ser usados como terapia de segunda linha (p. ex., do-
pamina, 5-20 mcg/kg/min; dobutamina, 5-20 mcg/kg/min; ou
ambos). A acidose metabdlica deve ser corrigida, porque ela exa-
cerba a vasoconstri¢do pulmonar. Em alguns casos, uma alcalose
respiratoria leve pode melhorar a oxigena¢ao. A vasodilatagao
pulmonar pode ser aumentada usando-se ¢xido nitrico inalado,
que ¢ idéntico, ou muito semelhante, ao fator relaxante endo-
geno derivado do endotélio, em doses de 5-20 ppm. A ventilagdo
oscilatéria de alta frequéncia tem se provado efetiva em mui-
tos destes recém-nascidos, particularmente aqueles com doenga
pulmonar grave associada. Em casos raros nos quais hd falha na
terapia convencional (oxigenagdo insuficiente apesar de suporte
maximo), a oxigenag¢do por membrana extracorpdrea (ECMO) é
usada. Os pulmdes ficam essencialmente em repouso durante a
ECMO, e com a resolu¢io da hipertensido pulmonar, os lactentes
sdo desmamados da ECMO de volta para a terapia de ventilagio.
Aproximadamente 10-15% dos sobreviventes de HPPRN tém
sequelas neuroldgicas significativas, como paralisia cerebral ou
retardos cognitivos. Outras sequelas, como doen¢a pulmonar
cronica, perda auditiva neurossensorial e disturbios alimentares,
também tém sido relatadas.



ARRITMIAS

Uma frequéncia cardiaca irregular, comumente associada a ex-
trassistoles atriais e, menos comumente, a extrassistoles ven-
triculares prematuras, é comum nos primeiros dias de vida em
recém-nascidos sadios. Estas arritmias sdo benignas. Bradiar-
ritmias clinicamente significativas sdo vistas em associagdo a
bloqueio congénito. O BAV pode ser visto em um coragao estru-
turalmente normal (associado a lipus materno), ou com anor-
malidades cardiacas estruturais. Na auséncia de hidropsia fetal, a
bradiarritmia frequentemente é bem tolerada. Marca-passo car-
diaco pode ser necessario, se houver sintomas de débito cardiaco
inadequado.

Ao ECG, as taquiarritmias podem apresentar complexo
QRS largo (taquicardia ventricular), ou estreito (taquicardia
supraventricular). A taquicardia supraventricular é a taquiar-
ritmia neonatal mais comum e pode ser um sinal de doenga
cardiaca estrutural, miocardite, aumento do atrio esquerdo e
presencga de vias de condugédo aberrantes. O tratamento agudo
¢ aplicagdo de gelo a face, e, se nao houver sucesso, adenosina
IV (50-200 mcg/kg). Se nao houver resposta, a dose pode ser
aumentada para 300 mcg/kg. A terapia de longo prazo é com
digoxina ou propranolol. A digoxina ndo deve ser usada na sin-
drome de Wolff-Parkinson-White. A cardioversdo raramente
¢ necessdria para taquicardia supraventricular, mas é aguda-
mente necessaria na taquicardia ventricular hemodinamica-
mente instavel.

Kothari DS, Skinner JR: Neonatal tachycardias: An update. Arch Dis
Child Fetal Neonatal Ed 2006;91:F136 [PMID: 16492952].

Silberbach M, Hannan D: Presentation of congenital heart disease in
the neonate and young infant. Pediatr Rev 2007;28:123 [PMID:
17400823].

Steinhorn RH, Farrow KN: Pulmonary hypertension in the neonate.
NeoReviews 2007;8:e14.

CONDICOES CIRURGICAS GASTRINTESTINAIS

E ABDOMINAIS NO RECEM-NASCIDO

ATRESIA ESOF[\,GICA E FISTULA
TRAQUEOESOFAGICA

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Poli-hidramnio.

» Salivacdo e secrecdes excessivas; sufocacdo com tentativa
de alimentacao.

» Impossivel a progressao de uma sonda orogdstrica até o
estomago.

0 RECEM-NASCIDO

Consideracdes gerais

A atresia esofégica é caracterizada por uma bolsa esofégica em
fundo cego, com ou sem uma conexdo fistulosa entre o es6fago
proximal ou distal (ou ambos) e a via respiratéria. Em 85% dos
neonatos, a fistula é entre o esofago distal e a via respiratoria.
Poli-hidramnio é comum em razéo de obstrugio GI alta. A inci-
déncia é de aproximadamente 1 em 3.000 nascimentos.

Achados clinicos

Os neonatos apresentam, nas primeiras horas de vida, secrecdes
copiosas, sufocacdo, cianose e dificuldade respiratoria. O diag-
nostico é confirmado com radiografia de tdrax, ap6s a colocagdo
cuidadosa de uma sonda nasogastrica (NG) até o ponto onde se
encontra resisténcia. A sonda serd vista radiograficamente na
bolsa em fundo cego. Se uma fistula traqueoesofagica estiver
presente no esdfago distal, haverd a presenga de gas no intestino.
Na atresia de esdfago sem fistula traqueoesofagica, ndo ha gés
no intestino.

Tratamento

A sonda NG na bolsa proximal deve ser colocada em aspira-
¢do intermitente, para drenar secrecdes e prevenir aspiragio.
A cabeceira do bergo deve ser elevada para prevenir o refluxo
de conteudo géstrico através da fistula distal para os pul-
moes. Glicose e liquidos IV devem ser fornecidos, e oxigénio
administrado, conforme necessario. O tratamento definitivo
é cirurgico, e a técnica usada depende da distancia entre os
segmentos de esofago. Se a distancia nao for demasiadamente
grande, a fistula pode ser ligada, e as extremidades do esofago,
anastomosadas. Se as extremidades do eséfago ndo puderem
ser aproximadas, a cirurgia inicial é a ligadura da fistula e uma
gastrostomia para alimenta¢do. Um ecocardiograma deve ser
feito antes da cirurgia para afastar a presenga de arco adrtico
a direita (neste caso, uma toracotomia do lado esquerdo seria
preferivel).

Prognéstico

O progndstico é determinado primariamente pela presenca ou
auséncia de anomalias associadas, particularmente cardiacas, e
pelo baixo peso ao nascer. A mortalidade é mais alta quando o
recém-nascido pesa menos que 2.000 g e tem miocardiopatia
grave associada. Anomalias vertebrais, anais, cardiacas, renais
e dos membros sdo as mais comumente observadas (associacio
VACTERL). A avaliagdo para anomalias associadas deve ser ini-
ciada logo.

Okamoto T et al.: Esophageal atresia: Prognostic classification revisi-
ted. Surgery 2009;145:675 [PMID: 19486772].



OBSTRUCAO INTESTINAL

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» 0s neonatos com obstrucao intestinal alta apresentam vo-
mitos pouco depois do nascimento.

» 0 vomito bilioso sugere ma rotacao intestinal com vélvulo
do intestino médio, até prova em contrario.
» A obstrucdo intestinal baixa é caracterizada por distensdo

abdominal e inicio tardio dos vomitos, frequentemente
com retardo ou auséncia de evacuacoes.

Consideracdes gerais

Uma histéria de poli-hidrdmnio é comum, e o liquido, se co-
rado pela bile, pode ser facilmente confundido com liquido
tinto de mecdnio. Quanto mais alta for a localizacdo da obs-
trugdo intestinal, mais cedo o neonato desenvolvera vomitos
e menos proeminente serd a distensdao abdominal. O oposto
é verdadeiro para obstrug¢des intestinais mais baixas. A maio-
ria das obstrugdes é por atresias intestinais, que, acredita-se,
sdo causadas por um evento isquémico durante o desenvolvi-
mento. Aproximadamente 30% dos casos de atresia duodenal
estdo associados a sindrome de Down. O ileo meconial é uma
obstru¢ao do intestino delgado distal, causada pelo meconio
viscoso produzido no utero por criangas com insuficiéncia
pancredtica secunddria a fibrose cistica. A doenga de Hirschs-
prung é causada por uma falha na migragio neuronial para o

Quadro 1-20 A obstrucdo intestinal
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plexo mientérico do intestino distal. O intestino distal carece
de células ganglionares, causando uma auséncia de peristal-
tismo naquela regido com uma obstrugdo funcional.

A ma rotacdo com voélvulo do intestino médio é uma emer-
géncia cirdrgica que aparece nos primeiros dias a semanas como
vomitos biliosos, sem distensdo ou dor a palpagdo. Se a ma rota-
¢d0 nao for tratada prontamente, a tor¢do do intestino em torno
da artéria mesentérica superior levard a necrose do intestino
delgado. Por esta razo, vomitos biliosos no neonato sempre de-
mandam ateng¢io e avaliacdo imediata.

Achados clinicos

O diagnostico das obstrugdes intestinais depende de radiografias
simples do abdome, com estudo seriado do trato GI alto (sus-
peita de obstrucio alta) ou enema opaco (suspeita de obstrugdo
baixa), para definir a area da obstruciao. O Quadro 1-20 resume
os achados esperados.

Os neonatos com ileo meconial presumivelmente siao por-
tadores de fibrose cistica. Os lactentes com doenca de Hirschs-
prung pancolonica, sindrome de pseudo-obstrugao do célon ou
disgenesia ou atresia coldnica também podem se apresentar com
mecoOnio impactado no ileo distal. O diagnodstico definitivo de
fibrose cistica é estabelecido pelo teste de cloro no suor (concen-
tragdes de Na* e CI~ > 60 mEq/L), ou por testes genéticos. Apro-
ximadamente 10-20% dos neonatos com fibrose cistica tém ileo
meconial. Os recém-nascidos com fibrose cistica e ileo meconial
geralmente tém um tripsinogénio imunorreativo normal na tria-
gem neonatal, em razdo da insuficiéncia pancredtica exdcrina
grave intrauterina.

A perfuragido intestinal intrauterina resulta em perito-
nite meconial, com calcificagbes abdominais residuais. Muitas

Sitio da obstrucao Achados clinicos

Atresia duodenal Sindrome de Down (30-50%);
vomitos precoces, algumas vezes

biliosos

Radiografias simples Estudo contrastado

“Bolha dupla” (estomago e Nao é necessdrio
duodeno proximal dilatados,

nenhum ar distal)

M3 rotacao e vélvulo

Atresia jejunoileal, ileo meconial

Sindrome da rolha de meconio;
doenca de Hirschsprung

Vomitos biliosos com inicio em
qualquer momento durante as
primeiras semanas

Conteudo gastrico bilioso > 25 mL
0 nascer; distensao progressiva e
vomitos biliosos

Distensao, retardo das evacuacoes
(>24h)

Estomago e duodeno proximal
dilatados; escassez de ar no sentido
distal (pode haver padrao gasoso
normal)

Multiplas alcas intestinais dilatadas;
calcificacdes intra-abdominais se
ocorreu perfuracao intrauterina
(peritonite meconial)

Distensao intestinal difusa

0 estudo TGI superior contrastado
mostra juncdo duodenojejunal
deslocada com deformidade em
“saca-rolhas” da torcao intestinal

Enema contrastado baritado ou
osmético mostra microcélon; o
refluxo de contraste para o ileo
distal pode demonstrar e aliviar a
obstrucao por meconio (sucesso em
cerca de 50% dos casos)

Enema contrastado baritado ou
osmotico delineia e alivia a rolha;
pode mostrar zona de transicdo
na doenca de Hirschsprung; o
esvaziamento retardado (> 24 h)
sugere doenca de Hirschsprung

TGI, trato gastrintestinal.



perfuragdes estdo completamente cicatrizadas ao nascimento. Se
0 neonato nio tem sinais de obstru¢do, nenhuma avaliagdo ime-
diata é necessaria. Um teste de suor para afastar fibrose cistica
deve ser feito posteriormente.

A obstrugao intestinal baixa pode se apresentar com retardo
das evacuagodes (> 24 h em neonatos a termo é anormal) e dis-
tensao leve. Achados radiograficos de distensdo gasosa devem
indicar o enema contrastado para diagnosticar (e tratar) a sin-
drome da rolha de meconio. Se nenhuma rolha for encontrada,
o diagnostico pode ser sindrome do cdlon esquerdo pequeno
(ocorrendo em FHD), ou doenga de Hirschsprung. A bidpsia
retal serd necessaria para diferenciar estes dois diagnosticos. O
anus imperfurado geralmente ¢ aparente ao exame fisico, embora
uma fistula retovaginal com um anus de aparéncia discretamente
anormal possa, as vezes, fazer com que ele seja confundido com
o normal. O 4nus imperfurado alto em neonatos do sexo mascu-
lino pode estar associado a fistula retouretral ou retovesical, com
“pérolas” de meconio vistas ao longo da rafe mediana da bolsa
escrotal e mecdnio sendo eliminado por via uretral.

Tratamento

Aspiragdo NG para descomprimir o intestino, glicose IV, repo-
sicdo de liquidos e eletrolitos, e suporte respiratorio, quando
necessario, devem ser instituidos. Normalmente, os antibidti-
cos sdo indicados devido a distensao abdominal e possibilidade
de translocagdo. O tratamento definitivo para estas condi¢oes
(com exce¢do da sindrome da rolha de meconio, sindrome do
cblon esquerdo hipoplasico e alguns casos de ileo meconial) é
cirargico.

Progndstico

Até 10% dos neonatos com sindrome da rolha de meconio sdo
diagnosticados subsequentemente como tendo fibrose cistica ou
doenga de Hirschsprung. Por este motivo, é apropriado obter
um teste de cloro no suor e bidpsia retal em todos estes lactentes
antes da alta, especialmente no recém-nascido com sindrome
da rolha de mecdnio que permanece sintomético ap6s o enema
contrastado.

Na atresia duodenal associada a sindrome de Down, o prog-
noéstico depende de anomalias associadas (p. ex., defeitos car-
diacos) e da gravidade da dilatagdo duodenal pré-estenose e
subsequente disturbio da motilidade do duodeno. Afora isso,
estas condigoes geralmente tém um prognostico excelente de-
pois do reparo cirtrgico.

DEFEITOS DA PAREDE ABDOMINAL

1. Onfalocele

A onfalocele é uma herniagdo revestida por membrana de con-
teudos abdominais para dentro da base do corddo umbilical; a
incidéncia é de 2 por 10.000 nascimentos vivos (0,02%). Mais de
50% dos casos ou apresentam um cariétipo anormal ou uma sin-
drome associada. A onfalocele pode conter figado e bago, assim
como intestino. O progndstico varia com o tamanho da lesao,
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com a presenga de hipoplasia pulmonar e insuficiéncia respira-
toria, e com a existéncia de anormalidades associadas.

No parto, a onfalocele é coberta com uma compressa estéril
molhada com solugédo salina aquecida para prevenir a perda
de liquido. Faz-se a descompressao NG, e liquidos IV, glicose
e antibidticos sdo administrados. Se o contetido da onfalocele
couber na cavidade abdominal e puder ser coberto com pele,
musculo, ou ambos, o fechamento cirtrgico primdrio ¢ reali-
zado. Caso contrario, ¢ feito o fechamento em estagios, com
coloca¢do de um retalho de Gore-Tex sobre o conteudo ex-
posto, e cobertura gradual do retalho com pele ao longo de dias
a semanas. Deixa-se uma grande hérnia ventral, que é reparada
no futuro.

2. Gastrosquise

Na gastrosquise, o intestino descoberto sai através de um pe-
queno defeito da parede umbilical, a direita do cordao umbi-
lical. Nao ha membrana ou saco, nem figado ou bago fora do
abdome. A gastrosquise esta associada a atresia intestinal em
aproximadamente 10-20% dos neonatos e com RCIU. Pensa-se
que a evisceragdo esteja relacionada com involugao anormal da
veia umbilical direita, ou com um acidente vascular envolvendo
a artéria onfalomesentérica, embora a causa exata seja desconhe-
cida. A prevaléncia de gastrosquise aumentou em todo o mundo
durante os ultimos 20 anos, de 0,03% para 0,1%. Fatores ambien-
tais, inclusive o uso de drogas ilicitas, como metanfetamina e co-
caina, e inibidores da ciclo-oxigenase, como acido acetilsalicilico
e ibuprofeno, podem estar envolvidos.

Inicialmente, a terapia envolve a colocacdo do intestino do
neonato dentro de um saco intestinal de silastic para diminuir
perdas hidreletroliticas, bem como conservar o calor. Liquidos
IV, antibidticos e sucgdo gastrica intermitente sdo necessarios.
O recém-nascido é colocado em decubito lateral direito, para
preservar a perfusdo intestinal. A terapia subsequente envolve
a recolocagdo do intestino para dentro da cavidade abdominal.
Isto é feito como um sé procedimento primario, se a quantidade
de intestino a ser recolocado for pequena. Se a quantidade de
intestino for grande, ou se o intestino estiver muito dilatado,
fechamento gradual com colocagao de um silo de silastic e re-
dugao gradativa do intestino para dentro da cavidade abdomi-
nal pouco desenvolvida ao longo de vérios dias é o método de
tratamento preferido. No pos-operatdrio, as perdas liquidas para
o terceiro espaco podem ser extensas; a terapia hidreletrolitica,
portanto, precisa ser monitorada cuidadosamente. A motilidade
intestinal, especialmente a duodenal, pode demorar a retornar
se o intestino estava dilatado, espessado, aderido e coberto com
uma “casca’ de fibrina, no parto. Nutri¢do intravenosa prolon-
gada frequentemente é necessaria, mas o resultado final no longo
prazo é muito bom.

Islam S: Clinical care outcomes in abdominal wall defects. Curr Opin
Pediatr 2008;20:305 [PMID: 18475100].
Marven S, Owen A: Contemporary postnatal surgical management

strategies for congenital abdominal wall defects. Seminars in Pe-
diatric Surgery 2008;17:222 [PMID: 19019291].



HERNIA DIAFRAGMATICA

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Sofrimento respiratério desde o nascimento.

» Murmdrio vesicular diminuido; abdome plano ou esca-
foide.

» Alcas intestinais presentes no térax com desvio do medias-
tino para o lado oposto, na radiografia de térax.

Esta malformagdo congénita consiste em herniagdo de drgaos
abdominais para dentro do hemitérax (habitualmente do lado
esquerdo), através de um defeito posterolateral do diafragma.
A incidéncia geral é de 1 em 2.500 nascimentos. Geralmente, é
diagnosticada no pré-natal por ultrassom, e, se assim for, o parto
deve ocorrer em um centro perinatal. Se ndo diagnosticada,
ela deve ser suspeitada em qualquer lactente com dificuldade
respiratdria grave, murmurio vesicular diminuido e abdome
escafoide. A rapidez e a gravidade da apresentacdo dependem
de varios fatores: o grau de hipoplasia pulmonar resultante da
compressdo dos pulmdes pelo contetido abdominal intratorécico
intradtero; o grau de hipertensio pulmonar associada; e ano-
malias associadas, especialmente anormalidades cromossdmicas
e defeitos cardiacos congénitos. Os neonatos afetados tendem
a desenvolver pneumotdrax durante as tentativas de ventilagao
dos pulmdes hipoplasicos.

O tratamento inclui intubagdo, ventilagdio mecénica e des-
compressdo do trato GI com uma sonda NG. Uma infusdo IV
de glicose e liquidos deve ser iniciada. Uma radiografia de térax
confirma o diagnostico. A cirurgia para reduzir o contetido ab-
dominal de dentro do térax e fechar o defeito diafragmatico é
retardada até que o recém-nascido esteja estabilizado, bem como
a hipertensdo pulmonar e a complacéncia tenham melhorado,
geralmente depois de 24-48 h. Tanto no pré- como no pos-ope-
ratorio, a hipertensio pulmonar pode requerer terapia com ven-
tilagdo oscilatdria de alta frequéncia, 6xido nitrico inalado, ou
ECMO. A taxa de sobrevivéncia para neonatos com esta condi-
¢d0 estd melhorando e atualmente se aproxima de 80-90%, com
a sobrevida dependente do grau de hipoplasia pulmonar e da
presenca de miocardiopatia congénita, ou de anormalidades cro-
mossdmicas. O uso de um regime menos agressivo de ventilagéo,
com hipercarbia permissiva, é recomendado, a fim de evitar ba-
rotrauma e agravamento de lesdo pulmonar. Muitos destes neo-
natos continuam com problemas de refluxo gastresofagico grave
e estdo em risco de apresentar problemas do desenvolvimento
neuroldgico, comportamentais, perda auditiva e deficiéncia de
crescimento.

Downard CD: Congenital diaphragmatic hernia: An ongoing clini-
cal challenge. Curr Opinion in Pediatrics 2008;20:300 [PMID:
18475099].

Lally KP et al. and the Section on Surgery and the Committee on
Fetus and Newborn: Postdischarge follow-up of infants with con-
genital diaphragmatic hernia. Pediatrics 2008;121:627 [PMID:
18310215].
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HEMORRAGIA GASTRINTESTINAL

Hemorragia gastrintestinal alta

O sangramento GI alto ocorre algumas vezes no bergario, mas
raramente é grave. Sangue antigo (“em borra de café”) no est6-
mago do recém-nascido pode ser sangue materno deglutido ou
sangue do préprio neonato por gastrite ou tlcera de estresse.
Sangue vermelho-vivo no estdbmago é causa mais provavel de
sangramento agudo, novamente devido a gastrite. O tratamento
em geral consiste em lavagem géstrica para obteng¢do de uma
amostra para teste de Apt ou tipagem sanguinea, a fim de deter-
minar se o sangue é da mée ou do bebé, e medicagao antiacida.
Se o volume do sangramento ¢ grande, estdo indicadas monito-
ragao intensiva, reposi¢ao de liquidos e sangue, e endoscopia.
Estudos de coagulagdo também devem ser realizados, e adminis-
tragdo de vitamina K confirmada ou repetida.

Hemorragia gastrintestinal baixa

O sangramento retal no recém-nascido é menos comum que
a hemorragia GI alta e estd associado a infecgoes (p. ex., Sal-
monella, adquirida da méae no periodo perinatal), intolerancia
ao leite (raias de sangue com diarreia) ou, em lactentes com
comprometimento do estado geral, ECN. Uma radiografia de
abdome deve ser obtida para afastar pneumatose intestinal, ou
outras anormalidades no padrio gasoso sugerindo inflamagao,
infecgdo, ou obstrugao. Se a radiografia é negativa e o exame ¢é
benigno, uma formula de hidrolisado proteico (p. ex., Nutrami-
gen ou Pregestimil) deve ser tentada. A mae lactante deve ser
instruida a evitar todos os produtos com proteina de leite de vaca
em sua dieta. Se a quantidade de sangramento retal ¢ grande ou
persistente, endoscopia pode ser necesséria.

Boyle JT: Gastrointestinal bleeding in infants and children. Pediatrics
in Review 2008;29:39 [PMID: 18245300].

REFLUXO GASTRESOFAGICO

A regurgitacio fisioldgica é comum em lactentes. O refluxo é pa-
toldgico e deve ser tratado quando resulta em retardo do cresci-
mento devido & regurgitagdo excessiva, ingestdo insuficiente de
alimentos devido a disfagia e irritabilidade, episodios de apneia ou
cianose, ou sintomas respiratérios cronicos de sibilancia e pneu-
monias recorrentes. O diagnostico é clinico, com confirmagio por
pHmetria ou estudo de impedancia. A radiografia com bario é ttil
para afastar anormalidades anatomicas causando retardo do esva-
ziamento gastrico, mas nao é diagndstica de refluxo patoldgico.

A maioria das terapias antirrefluxo néo tem sido estudada
sistematicamente em recém-nascidos, em especial em prema-
turos, e ha pouca correlagdo entre sintomas clinicos e eventos
documentados de refluxo gastresofagico, quando estudados. As
modalidades de tratamento tém incluido alimentagoes espessa-
das (com cereal ou goma guar) para aqueles com regurgitagdes
frequentes e ganho de peso insuficiente, e posicionamento em
decubito ventral ou lateral direito por uma hora depois da ali-
mentag¢do, embora isso, também, possa ter consequéncias, tal
como risco aumentado de SMSL. Supressores da acidez géstrica,



como ranitidina (2 mg/kg b.i.d.) ou lansoprazol (1,5 mg/kg/dia),
também podem ser usados, especialmente se houver irrita-
bilidade associada; entretanto, estes podem estar associados a
uma incidéncia aumentada de ECN e infec¢bes intestinais no
recém-nascido e/ou prematuro. Agentes pro-cinéticos, como
metoclopramida, sdo pouco benéficos e tém efeitos colaterais sig-
nificativos. Visto que a maioria dos lactentes melhora em torno
dos 12-15 meses de idade, a cirurgia é reservada para os casos
mais graves, especialmente aqueles pacientes com condigdes que
predispoem a refluxo gastresofégico grave, inclusive problemas
neurol6gicos cronicos.

Tipnis NA, Tipnis SM: Controversies in the treatment of gastroe-
sophageal reflux disease in preterm infants. Clin Perinatol
2009;36:153 [PMID: 19161872].

Vandenplas Y et al.: Pediatric gastroesophageal reflux clinical prac-
tice guidelines: Joint recommendations of NASPGHAN and
ESPGHAN. | Pediatr Gastroenterol Nutr 2009;49:498 [PMID:
19745761].

INFECCOES NO LACTENTE RECEM-NASCIDO

O feto e o recém-nascido sdo suscetiveis a infeccdes. Hd trés vias
principais de infec¢do perinatal: (1) infec¢ao transmitida para o
feto via hematogénica transplacentdria (p. ex., citomegalovirus
[CMV], rubéola e sifilis); (2) infecgdo ascendente com rompi-
mento da barreira das membranas amnidticas (p. ex., infec¢des
bacterianas ap6s 12-18 h de ruptura da bolsa); e (3) infecgdo
durante a passagem através de um canal de parto infectado, ou
exposi¢do a sangue infectado no parto (p. ex., herpes simples,
hepatite B, HIV e infec¢bes bacterianas).

A susceptibilidade do lactente recém-nascido a infecgdes esta
relacionada com a imaturidade tanto do sistema imune natural
quanto adquirido ao nascimento. Este aspecto é particularmente
evidente no neonato pré-termo. A prote¢ao passiva contra al-
guns microrganismos é provida pela transferéncia de IgG através
da placenta, particularmente durante o terceiro trimestre da gra-
videz. Os neonatos prematuros, especialmente aqueles nascidos
antes de 30 semanas de gestagdo, ndo tém a quantidade total de
anticorpos adquiridos passivamente.

INFECCOES BACTERIANAS

1. Sepse bacteriana

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» A maioria dos neonatos com sepse de inicio precoce apre-
senta-se com < 24 h de idade.

» Sofrimento respiratério é o sintoma de apresentacdo mais
comum.

» Hipotensao, acidose e neutropenia sao achados clinicos as-
sociados.

> A apresentacao da sepse de inicio tardio é mais sutil.
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Consideracdes gerais

A incidéncia de infec¢do bacteriana neonatal de inicio precoce
(< 7 dias) é de 1-2 por 1.000 nascimentos vivos. Se a ruptura
das membranas acontece mais de 24 h antes do parto, a taxa de
infecgdo aumenta para 1 em 100 nascimentos vivos. Se a rup-
tura precoce das membranas ocorre com corioamnionite, a taxa
de infec¢do cresce ainda mais para 1 em 10 nascimentos vivos.
Independentemente da ruptura de membranas, as taxas de in-
fecgdo sao cinco vezes mais altas em neonatos prematuros que
nos RNs a termo.

Achados clinicos

As infecgoes bacterianas de inicio precoce aparecem mais co-
mumente no primeiro dia de vida, e a maioria se manifesta com
menos de 12 h. Sofrimento respiratorio devido a pneumonia é
o sinal de apresentagdo mais comum. Outros aspectos sdo con-
tagens de Apgar inexplicavelmente baixas sem sofrimento fetal,
md perfusdo e hipotensdo. A infec¢do bacteriana de inicio tar-
dio (> 7 dias de idade) apresenta-se de maneira mais sutil, com
dificuldades de alimentagio, letargia, hipotonia, instabilidade
térmica, perfusdo alterada, necessidade de oxigénio nova ou
aumentada e apneia. A sepse bacteriana de inicio tardio é asso-
ciada mais frequentemente com meningite ou outras infec¢des
localizadas.

Contagem total de leucdcitos baixa, neutropenia absoluta
(< 1.000/mL) e razdo elevada de neutréfilos imaturos para ma-
duros* sao todas sugestivas de infec¢do bacteriana neonatal.
A trombocitopenia também ¢ um aspecto comum. Outros sinais
laboratoriais sdao hipoglicemia ou hiperglicemia sem mudanga
na administragdo de glicose, acidose metabdlica inexplicavel e
proteina C reativa elevada. Na infec¢ao bacteriana de inicio pre-
coce, a pneumonia estd invariavelmente presente; a radiografia
de térax mostra infiltrados, mas estes nio podem ser distingui-
dos daqueles resultantes de outras causas de doenca pulmonar
neonatal. A presenga de um derrame pleural torna um diagnds-
tico de pneumonia mais provavel. O diagnéstico definitivo é
feito por culturas positivas de sangue, liquido cerebrospinal ou
outros liquidos corpdreos.

A infecgdo de inicio precoce é causada mais frequentemente
por estreptococos B-hemoliticos grupo B (EGB) e patdgenos
entéricos gram-negativos (mais comumente E. coli). Outros
microrganismos a considerar sio Haemophilus influenzae, En-
terococcus, Staphylococcus aureus, outros estreptococos e Listeria
monocytogenes. A sepse de inicio tardio é causada por estafiloco-
cos coagulase-negativos (mais comum em neonatos com acessos
venosos centrais de permanéncia prolongada), S. aureus, EGB,
Enterococcus e microrganismos gram-negativos.

Tratamento

Um alto indice de suspei¢ao é importante para o diagndstico e o
tratamento da infec¢ao neonatal. O Quadro 1-21 apresenta dire-
trizes para a avaliagdo e o tratamento de recém-nascidos a termo
com fatores de risco ou sinais clinicos de infec¢do. Visto que o

*N. de T. Desvio para a esquerda.



Quadro 1-21 Diretrizes para avaliacao de infeccao
bacteriana neonatal no neonato a termo

Sinais clinicos

Fator de risco de infeccao Avaliacao e tratamento
Parto 12-18 h Nenhum Observacao
apos a ruptura das
membranas
Parto > 12-18 h Nenhum Hemograma, hemocultura,
apos a ruptura antibicticos de largo espectro
das membranas, por 48-72 ha
corioamnionite
Parto > 12-18 h Nenhum Hemograma, hemocultura,
apos a ruptura antibicticos de largo espectro
das membranas, por 48-72 ha
corioamnionite,
antibidticos maternos®
Com ou sem fatores Presentes Hemograma, hemocultura e

de risco cultura de liquido cerebrospinal,
talvez urocultura (ver adiante);

antibiéticos de largo espectro¢

3aSe 0s sinais clinicos estao ausentes, observacao cuidadosa sem tratamento
pode ser suficiente.

bIndica-se minimo de 24 h de observacdo, se nenhum tratamento for
administrado.

‘Independentemente da idade de apresentacdo, qualquer neonato com apa-
réncia de infeccao por critérios clinicos deve ser submetido a puncao lombar.
Urocultura estd indicada na avaliacdo de neonatos que estavam bem inicial-
mente, mas desenvolveram sintomas depois de 2-3 dias de idade.
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risco de infecgdo é maior no neonato prematuro, e como a doenga
respiratoria é um sinal comum de infecgdo, qualquer recém-nas-
cido pré-termo com doenga respiratoria requer hemoculturas e
terapia antibidtica de largo espectro por 48-72 h, dependendo
dos resultados das culturas. A sepse de inicio precoce geralmente
é causada por EGB ou microrganismos entéricos gram-negativos;
portanto, a cobertura de amplo espectro deve incluir ampicilina
mais um aminoglicosideo ou cefalosporina de terceira gera-
¢do — por exemplo, ampicilina, 100-150 mg/kg/dia divididos a
cada 12 h, e gentamicina, 2,5 mg/kg por dose a cada 12-24 h (de
acordo com a idade gestacional), ou cefotaxima, 100 mg/kg/dia
divididos a cada 12 h. Em neonatos com mais de 34 semanas de
gestagdo, a gentamicina também pode ser administrada em uma
dose de 4 mg/kg a cada 24 h. As infec¢des de inicio tardio tam-
bém podem ser causadas pelos mesmos microrganismos, mas
pode ser necessario expandir a cobertura para incluir estafiloco-
cos. Em especial, o neonato prematuro com um acesso vascular
de permanéncia prolongada estd em risco de infecgdo por esta-
filococos coagulase-negativos, para os quais a vancomicina é o
farmaco de escolha, em uma dose de 10-15 mg/kg a cada 8-24 h,
dependendo da idade gestacional e pds-natal. A cobertura de
largo espectro inicial também deve incluir uma cefalosporina
de terceira geragdo (cefotaxima ou ceftazidima, se houver forte
suspeita de Pseudomonas aeruginosa, 100 mg/kg/dia divididos a
cada 12 h). Para prevenir o desenvolvimento de microrganismos
resistentes & vancomicina, este antibiotico deve ser interrompido
assim que as culturas e os antibiogramas indiquem que ele néo é
necessario. Outra terapia de suporte inclui IVIG (500-750 mg/kg)
em neonatos com infecgdo extremamente grave. A duragdo do
tratamento para sepse comprovada é de 10-14 dias de antibiéticos

Cultura vaginal e retal para EGB com 35-37 semanas de
gestacdo para TODAS as mulheres gravidas?

PAI INDICADA
* Neonato anterior com doenca invasiva por EGB
* Bacteriuria com EGB durante a gravidez atual
* Cultura de triagem positiva para EGB durante a
gravidez atual (exceto se um parto cesariano
planejado é realizado na auséncia de trabalho de
parto ou ruptura de membranas)
» Situagao desconhecida quanto a EGB e qualquer dos
seguintes:
* Parto com < 37 semanas de gestacao
* Membranas rotas por > 18 h
* Febre intraparto (temperatura > 38,0°C)?

 Gravidez anterior com uma cultura de triagem positiva
para EGB (exceto se uma cultura também foi positiva
durante a gravidez atual, ou neonato anterior com
doenca invasiva por EGB)

e Parto cesariano planejado realizado na auséncia de
trabalho de parto ou ruptura de membranas (indepen-
dentemente de resultado da cultura para EGB)

e Culturas vaginal e retal de triagem para EGB
negativas no final da gestagéo, independentemente
de fatores de risco intraparto

2 Excegdes: mulheres com bacteritria por EGB durante a gravidez, ou uma mulher com um neonato anterior com doenga invasiva

por EGB.

®Se ha suspeita de corioamnionite, terapia antimicrobiana de largo espectro que inclua um agente sabidamente ativo contra EGB
deve substituir a PAI contra EGB. EGB = estreptococos do grupo B, PAI = profilaxia antimicrobiana intraparto.

A Figura 1-13 Indicacdes para profilaxia antimicrobiana intraparto para prevenir doenca de inicio precoce por estreptococos
do grupo B (EGB), usando-se uma estratégia de cultura de triagem pré-natal universal com 35-37 semanas de gestacao para
todas as gestantes. (Reproduzida, com permissao, de American Academy of Pediatrics: Red Book 2003 Report of the Committee on

Infectious Disease, 2003.)



| PAIl materna para EGB?2
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| Sinais de sepse neonatal?
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| Duracéo da PAI antes do parto < 4 h?®
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Nenhuma avaliagao
Nenhuma terapia
Observar > 48 hf
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Agentes antimicrobianos maternos
por suspeita de corioamnionite?

Sim

!

Avaliagao diagnostica completab
Terapia empirica®

Avaliagao limitada®
Observar >48 h
Se sepse for suspeitada, avaliagdo
diagnostica completab e terapia empirica®

@Se nenhuma PAIl materna para EGB foi administrada, apesar do indicador estar presente, os dados séo insuficientes

para recomendar uma estratégia de manejo Unica.

Binclui hemograma completo com diferencial, hemocultura e radiografia de térax, se anormalidades respiratérias
estdo presentes. Quando sinais de sepse estao presentes, uma puncao lombar, se factivel, deve ser realizada.

C A duracgdo da terapia varia de acordo com os resultados da hemocultura, achados do liquido cerebrospinal (se
obtido) e evolucéo clinica do neonato. Se os resultados de laboratdrio e o curso clinico ndo indicam infecgao

bacteriana, a duracéo pode ser tdo curta como 48 h.

d Hemograma com contagem diferencial de leucdcitos e hemocultura.

€ Aplicam-se somente penicilina, ampicilina ou cefazolina, pressupondo regimes de dosagem recomendados.

fUm neonato de aparéncia sadia que tem > 38 semanas de gestacao no parto e cuja méae recebeu >4 h de PAI
antes do parto pode ter alta para casa depois de 24 h, se outros critérios de alta tiverem sido preenchidos e se
estiver presente uma pessoa capaz de seguir totalmente as instrucoes para observagao domiciliar. Se qualquer
uma destas condicoes nao for satisfeita, 0 neonato deve ser observado no hospital por pelo menos 48 h e até

que os critérios para alta sejam atingidos.

A Figura 1-14 Manejo empirico de um recém-nascido de uma mae que recebeu profilaxia antimicrobiana intraparto (PAI) para
prevencao de doenca estreptocdcica grupo B (EGB) de inicio precoce ou corioamnionite. (Reproduzida, com permissao, de Ame-
rican Academy of Pediatrics: Red Book 2003 Report of the Committee on Infectious Disease, 2003.)

IV. Em neonatos doentes, o essencial da boa terapia de suporte
deve ser fornecido: glicose IV e suporte nutricional, expanséo de
volume, uso de vasopressores, quando necessario, e oxigénio e
suporte de ventilagao.

A prevengdo da infecgao neonatal por EGB tem sido obtida
com a administragdo intraparto de penicilina administrada mais
de quatro horas antes do parto, com taxas gerais de infec¢ao
atualmente em 0,32 casos por 1.000 nascimentos vivos. A di-
retriz atual (Figura 1-13) ¢é realizar uma cultura vaginal e retal
para EGB as 35-37 semanas de gestagdo, em todas as mulheres
gravidas. A profilaxia com penicilina ¢ feita nas mulheres posi-
tivas para EGB e naquelas com estado desconhecido quanto a
EGB no parto com fatores de risco para infec¢ao. Os neonatos
prematuros tém uma incidéncia de infec¢ao mais alta que os de
termo (0,73 vs. 0,26 caso por 1.000 nascimentos vivos), talvez, em
parte, devido a falta de tratamento das maes com situagdo des-
conhecida quanto & EGB, cujo parto ocorre antes de 37 semanas
(somente 63% receberam profilaxia vs. 87% de maes a termo sa-
bidamente positivas para EGB). A Figura 1-14 apresenta uma es-
tratégia sugerida para o recém-nascido de uma mée que recebeu

profilaxia intraparto para prevencdo de EGB de inicio precoce,
ou para suspeita de corioamnionite. Alguns autores também
recomendam profilaxia neonatal seletiva com 50.000 U/kg
de penicilina G via IM, se o tratamento intraparto adequado nao
foi administrado.

2. Meningite

Qualquer recém-nascido com sepse bacteriana estd em risco de
meningite. A incidéncia é baixa em neonatos com apresentagao
clinica no primeiro dia de vida e mais alta naqueles com infecgao
de inicio mais tardio. A investigagdo para qualquer recém-nascido
com possiveis sinais de infecgao do SNC deve incluir uma pun-
¢do lombar, porque hemoculturas podem ser negativas em neo-
natos com meningite. A presenca de convulsdes deve aumentar a
suspeita de meningite. O diagndstico é sugerido por um nivel de
proteina no liquido cerebrospinal acima de 150 mg/dL, glicose
menor que 30 mg/dL, leucécitos de mais de 25/UL e uma colo-
ragdo de Gram positiva. O diagnostico é confirmado por cultura.
Os microrganismos mais comuns sio EGB e bactérias entéricas



gram-negativas. Embora a sepse possa ser tratada com antibioti-
cos por 10-14 dias, a meningite frequentemente requer 21 dias.
As infecgbes por gram-negativos, em particular, sdo dificeis de
erradicar, e pode haver recorréncia. A taxa de letalidade da menin-
gite neonatal é de aproximadamente 10%, com morbidade neuro-
légica significativa presente em um tergo dos sobreviventes.

3. Pneumonia

O sistema respiratorio pode ser infectado intra-ttero ou durante
a passagem pelo canal de parto. A infecgdo neonatal de inicio
precoce habitualmente estd associada & pneumonia. A pneu-
monia também deve ser suspeitada em neonatos de mais idade
com um inicio recente de taquipneia, retragdes e cianose. Em
neonatos ja recebendo suporte respiratério, um aumento das ne-
cessidades de oxigénio ou ventilagdo pode indicar pneumonia.
Nao apenas as bactérias comuns, mas também virus (CMYV, virus
sincicial respiratorio, adenovirus, influenza, herpes simples, pa-
rainfluenza) e Chlamydia podem causar a doenga. Em neona-
tos com doenga respiratoria preexistente, infeccoes pulmonares
intercorrentes podem contribuir para aumentar a gravidade da
doenca pulmonar crdnica resultante.

4. Infeccao do trato urinario

Infec¢do urindria é incomum nos primeiros dias de vida. A in-
fecgdo do trato urindrio no recém-nascido pode ocorrer em as-
sociagdo a anomalias geniturindrias e é causada por patogenos
entéricos gram-negativos, Enterococcus, ou outros microrganis-
mos. A urina sempre deve ser avaliada como parte da investi-
gacdo para infecgdo de inicio tardio. Cultura deve ser obtida ou
por aspiragao suprapubica ou por sondagem vesical. A terapia
antibiotica IV é mantida por 7-10 dias, se a hemocultura for ne-
gativa e se os sinais clinicos resolverem rapidamente. Deve ser
feita avaliagao para anomalias geniturinarias com um exame ul-
trassonografico e uma uretrocistografia miccional.

5. Onfalite

O coto do corddo umbilical normalmente atrofia e se desprende
da pele circunjacente. Uma quantidade pequena de material pu-
rulento na base do corddo é comum, e pode ser minimizada man-
tendo-se o cordao exposto ao ar e limpando-se a base com alcool
varias vezes por dia. O corddo pode ser colonizado por estrep-
tococos, estafilococos, ou microrganismos gram-negativos, que
podem causar infecgdo local. As infec¢des sdo mais comuns em
corddes manipulados para acessos venosos ou arteriais. A onfalite
¢ diagnosticada quando eritema e edema se desenvolvem nos teci-
dos moles em volta do coto. Culturas locais e sistémicas devem ser
obtidas. O tratamento ¢ feito com antibidticos de largo espectro IV
(geralmente nafcilina*, 50-75 mg/kg/dia divididos a cada 8-12 h,
ou vancomicina e uma cefalosporina de terceira geragio). As com-
plicagdes sdo determinadas pelo grau de infec¢do dos vasos um-
bilicais e incluem tromboflebite séptica, abscesso hepatico, fasciite
necrosante e trombose da veia porta. Deve ser solicitada avaliagdo
cirargica devido ao potencial para fasciite necrosante.

*N. de T. No Brasil, usa-se mais a oxacilina.
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6. Tuberculose

A tuberculose (TB) congénita é rara, mas pode ocorrer no recém-
-nascido por disseminagdo hematogénica de uma mae porta-
dora de TB ou por aspira¢do de liquido amniético infectado em
casos de endometrite tuberculosa. Nao é provavel que mulheres
com TB pulmonar infectem o feto antes do parto. A aquisi¢do
pos-natal é o mecanismo mais comum de infec¢do neonatal. O
manejo destes casos baseia-se na avaliagdo da mae.

1. Mae ou outro contato domiciliar com um teste cutdneo posi-
tivo e radiografia de térax negativa, ou mae com uma radio-
grafia de térax anormal, mas nenhuma evidéncia de doenga
tuberculosa apds avaliagio clinica: Investigar contatos fami-
liares. Tratar a mée ou contato familiar para TB.

2. Mae tem radiografia de térax anormal compativel com doenga
tuberculosa: Mae e neonato devem ser separados até que a mae
seja avaliada para TB ativa. Investigar contatos familiares.

3. Mae com evidéncia clinica ou radioldgica de TB aguda e pos-
sivelmente contagiosa: Avaliar o lactente para TB congénita
(teste cutaneo, radiografia de térax, pun¢do lombar e culturas)
e a mae para HIV. Tratar a mae e o neonato. Se o filho esta
recebendo isoniazida e a méae nao tem risco de TB resistente a
multiplos fairmacos, a separagdo nao é necessaria.

Se houver suspeita de TB congénita, deve ser iniciada a terapia
com multiplos formacos.

7. Conjuntivite

Neisseria gonorrhoeae pode colonizar um neonato durante a passa-
gem através de um canal do parto infectado. A oftalmia gonocdcica
apresenta-se aos 3-7 dias como conjuntivite purulenta copiosa. O
diagnostico pode ser suspeitado quando diplococos intracelulares
gram-negativos sao vistos em um esfregago corado pelo Gram e
confirmado por cultura. O tratamento para doenca nio disseminada
¢ com ceftriaxona IV ou IM, 25-50 mg/kg (ndo exceder 125 mg) em
dose tinica. Para doenga disseminada (sepse, artrite ou meningite),
é preferivel cefotaxima por 7-10 dias. A profilaxia ao nascer é feita
com unguento de eritromicina a 0,5%. Os recém-nascidos de maes
com doenga gonocécica conhecida também devem receber uma
dose tinica de ceftriaxona. Se estiver presente hiperbilirrubinemia
significativa, é preferivel a cefotaxima.

Chlamydia trachomatis é outra causa importante de conjun-
tivite, aparecendo de 5 dias a varias semanas de idade, com con-
gestdo, edema e minima secregdo. O microrganismo ¢é adquirido
ao nascer, depois da passagem através de um canal de parto in-
fectado. A aquisigdo ocorre em 50% dos lactentes nascidos de
mulheres infectadas, com um risco de 25-50% de conjuntivite.
A prevaléncia na gravidez é superior a 10% em algumas popula-
¢oes. O diagndstico é por isolamento do microrganismo, ou por
testes rapidos de detecgdo de antigeno. O tratamento é com eri-
tromicina oral (30 mg/kg/dia em doses divididas a cada 8-12 h)
por 14 dias. O tratamento tdpico isolado ndo erradicard o estado
de portador na nasofaringe, levando o lactente ao risco do de-
senvolvimento de pneumonite.

Fortunov RM, Kaplan SL: Methicillin-resistant staphylococcus aureus
in previously healthy neonates.NeoReviews 2008;9:e580.
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SEPSE FUNGICA

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Os fatores de risco incluem baixo peso ao nascer, acessos
vasculares centrais de permanéncia prolongada e exposi-
cdes a mdltiplos antibiéticos.

» A colonizacdo com espécies de Candida é comum; infeccao
sistémica ocorre em 2-5% dos neonatos.

» Apresenta-se com deterioracdo clinica frequentemente
sutil, trombocitopenia e hiperglicemia.

Com a sobrevivéncia de neonatos menores, mais enfermos, a
infecgdo com espécies de Candida tornou-se mais comum. Lac-
tentes de baixo peso ao nascer com acessos vasculares centrais,
que tenham tido exposi¢des repetidas a antibioticos de largo es-
pectro, tém o risco mais alto. Para neonatos de peso ao nascer
menor que 1.500 g, taxas de colonizagdo de 27-64% tém sido
demonstradas. Muitos destes lactentes desenvolvem lesoes cutéd-
neas, embora o trato GI pareca ser o sitio inicial de colonizagao.
Uma porcentagem muito menor (2-5%) desenvolve doenga sis-
témica.

Os aspectos clinicos da sepse fungica podem ser indistingui-
veis daqueles da sepse bacteriana de inicio tardio, mas podem
ser mais sutis. A trombocitopenia pode ser o sinal mais precoce,
e o tnico. O comprometimento de érgaos profundos (renal,
ocular, ou endocardite) é comumente associado a candidiase
sistémica. O tratamento é com anfotericina B (0,5-1,5 mg/kg/
dia). Em infecgbes graves, a flucitosina (50-150 mg/kg/dia) pode
ser adicionada para cobertura sinérgica. O fluconazol também
pode ser considerado como um tratamento alternativo. A pro-
filaxia para aqueles lactentes em risco mais alto, por exemplo,
com acessos venosos centrais e recebendo nutri¢do parenteral,
é recomendada. A profilaxia com nistatina oral, 0,5-1 mL VO
q.i.d., ou fluconazol, 3-6 mg/kg/dose duas vezes por semana por
duas semanas, em dias alternados por duas semanas, e entao dia-
riamente por duas semanas, diminui a colonizagio intestinal por
leveduras e diminui a frequéncia de doenga sistémica.

Mais raramente, Malassezia furfur também ¢é visto em neo-
natos com acessos e centrais recebendo emulsao de lipideos IV.
Para erradicar este fungo, assim como outras espécies de Can-
dida, é necessario remover o acesso de permanéncia prolongada,
a fim de curar a infecgéo.
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INFECCOES CONGENITAS (INTRAUTERINAS)

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Podem ser adquiridas no Utero, periodo pré-natal e pés-natal.
» Podem ser assintomaticas no periodo neonatal.
» As sindromes clinicas incluem RCIU, coriorretinite, catara-

tas, ictericia colestatica, trombocitopenia, erupcao cutanea
e calcificacoes cerebrais.

» 0 diagnéstico pode ser confirmado usando-se testes de
reacdo de cadeia da polimerase (PCR), estudos de antige-
nos e anticorpos e cultura.

1. Infeccdo por citomegalovirus

O citomegalovirus (CMV) é o virus mais comum transmitido
intrautero nos paises desenvolvidos, afetando aproximadamente
1% de todos os recém-nascidos. Doenca sintomdtica acontece
em 10% destes neonatos infectados congenitamente, com um
espectro de achados incluindo hepatosplenomegalia, petéquias e
exantema petequial azulaceo (bluebemy muffin spots), retardo do
crescimento, microcefalia, hiperbilirrubinemia direta, tromboci-
topenia, calcificagdes intracranianas e coriorretinite. Perda de au-
digdo neurossensorial é comum, afetando aproximadamente 8%
dos neonatos infectados, mesmo os assintomaticos. A transmis-
sdo do CMV pode ocorrer durante a infecgdo materna primaria,
ou reativada; o risco de doenca neonatal sintomatica é mais alto
quando a mae adquire a infec¢do primdria na primeira metade
da gravidez. Criangas, especialmente as que frequentam creches,
sdo uma fonte importante de infecgdao. O diagndstico no neonato
deve ser confirmado por cultura do virus na urina. O diagnostico
rapido é possivel com técnicas de detec¢do de antigenos e testes
de PCR. O diagnostico também pode ser confirmado in utero a
partir de uma amostra de liquido retirada por amniocentese. A te-
rapia com ganciclovir (6 mg/kg IV a cada 12 h por seis semanas) é
recomendada para neonatos com infecgao congénita sintomatica,
incluindo sinais de doenga do SNC, em uma tentativa de prevenir
a progressao da perda auditiva e do dano neuronial. Ensaios clini-
cos com valganciclovir oral estdo em andamento.

A infecgao também pode ser adquirida em torno do momento
do parto, e no periodo pds-natal por meio de transfusdo de san-
gue, ou ingestdo de leite materno infectado com CMV. Estas in-
fecgdes geralmente ndo causam sintomas ou sequelas, embora
hepatite, pneumonia e doenga neurolégica possam ocorrer em
lactentes prematuros soronegativos comprometidos. O risco da
transfusdo pode ser minimizado usando-se hemadcias lavadas e
congeladas, ou doadores negativos para anticorpos de CMV.



2. Rubéola

A infec¢do congénita por rubéola ocorre em consequéncia de ru-
béola materna durante a gravidez. O risco de infecgdo fetal e de-
feitos congénitos ¢ tdo alto quanto 80-85% em mades infectadas
durante o primeiro trimestre, mas depois de 12 semanas de gesta-
a0 o risco de malformagdo congénita diminui acentuadamente.
Aspectos da sindrome da rubéola congénita incluem microcefa-
lia e encefalite; defeitos cardiacos (persisténcia do canal arterial
e estenose ou hipoplasia arterial pulmonar); catarata, retinopatia
e microftalmia; retardo do crescimento, hepatosplenomegalia,
trombocitopenia e purpura; e surdez. As criancas afetadas podem
ser assintomaticas ao nascer, mas desenvolvem sequelas clinicas
durante o primeiro ano de vida, quando a infec¢o viral é persis-
tente devido a defeitos na resposta imune. O diagndstico deve ser
suspeitado em casos de uma doenga clinica caracteristica na mée
(exantema, adenopatia e artrite) e confirmado por um aumento
de IgM especifica para rubéola no soro, ou cultura de secre¢des da
faringe no lactente. A rubéola congénita atualmente ¢ rara nos pai-
ses industrializados, em razdo da imuniza¢do disseminada, mas
ainda ¢é possivel devido a prevaléncia de individuos ndo imuniza-
dos na populagdo e a abundéncia de viagens.

3. Varicela

A sindrome de varicela congénita é rara (1-2% na infec¢do ad-
quirida durante as primeiras 20 semanas de gravidez) e pode
incluir hipoplasia de membros, cicatrizes cutaneas, microcefalia,
atrofia cortical, coriorretinite e catarata. A exposi¢ao perinatal
(cinco dias antes a dois dias depois do parto) pode causar vari-
cela disseminada grave a fatal no neonato. Se a infec¢ao materna
por varicela se desenvolver dentro deste periodo perinatal de
risco, o recém-nascido deve receber globulina imune para vari-
cela-zdster. Se a globulina imune da varicela ndo esta disponivel,
a IVIG pode ser usada em vez dela. Se isto nao foi feito, a doenga
pode ser tratada com aciclovir IV.

Neonatos prematuros hospitalizados de pelo menos 28 sema-
nas de gestagao, cujas maes nao tenham histéria de varicela — e
todos os recém-nascidos com menos de 28 semanas de idade
gestacional —, devem receber globulina imune para varicela em
seguida a qualquer exposi¢do pos-natal.

4. Toxoplasmose

A toxoplasmose é causada pelo protozodrio Toxoplasma gondii.
Infec¢do materna ocorre em 0,1-0,5% das gestagdes, e, normal-
mente, ¢ assintomatica; estima-se que entre 1 em 1.000 a 1 em
10.000 neonatos sao infectados, 70-90% assintomadticos. Estas
criangas podem desenvolver retardo mental, deficiéncia visual
e dificuldades de aprendizado dentro de meses a anos. As fon-
tes de infec¢do incluem exposicdo a fezes de gatos e ingestao de
carne crua ou mal cozida. Embora o risco de transmissdo au-
mente para 90% perto do termo, o dano fetal é mais provavel
de acontecer quando a infec¢do materna ocorre no segundo ao
sexto més de gestagdo.

Os achados clinicos podem incluir retardo do crescimento,
coriorretinite, convulsdes, ictericia, hidrocefalia, microcefalia, cal-
cificagdes intracranianas, hepatosplenomegalia, adenopatia, cata-
rata, exantema maculopapular, trombocitopenia e pneumonia. O
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diagndstico soroldgico baseia-se em uma IGA ou IgM positiva nos
primeiros seis meses de vida, uma elevagdo em niveis seriados de
IgG comparados com os maternos, ou uma IgG persistente além
de 12 meses. Os lactentes com suspeita de infec¢do devem fazer
exames oftalmoldgicos e auditivos, e uma TC do cérebro. O isola-
mento do microrganismo da placenta ou sangue do cordao, bem
como testes de PCR no liquido amniético ou liquido cerebrospinal
também sao disponiveis para o diagndstico.

O tratamento com espiramicina (um fairmaco em investiga-
¢d0 nos EUA) da infec¢do materna primdria é usado para tentar
reduzir a transmissdo para o feto. O tratamento neonatal usando
pirimetamina e sulfadiazina com 4cido folinico pode melhorar o
resultado final de longo prazo.

5. Infeccao por parvovirus B19

O parvovirus B19 é um virus de DNA de cadeia unica, pequeno,
nao envelopado, que causa o eritema infeccioso (quinta doenga)
em criangas, com um pico de incidéncia nas idades 6-7 anos. A
transmissdo a mae ¢ primariamente por secre¢des respiratorias.
O virus replica inicialmente nas células progenitoras eritroides
e induz a parada do ciclo celular, resultando em anemia grave,
miocardite, hidropsia ndo imune ou morte fetal em aproximada-
mente 3-6% dos fetos infectados durante a gravidez. A resolugio
da hidropsia pode ocorrer no ttero, ou espontaneamente, ou de-
pois de transfusdo fetal. Maes que tenham sido expostas podem
fazer testes soroldgicos especificos para resposta de anticorpos, e
ultrassonografia seriada, exames de Doppler e coleta percutanea
de amostra de sangue do cordao umbilical do feto para anemia.
Se o feto sobreviver, o prognodstico de longo prazo é bom, sem
efeitos tardios da infeccdo.

6. Sifilis congénita

O neonato geralmente ¢é infectado no utero pela passagem trans-
placentaria do Treponema pallidum. A sifilis materna ativa, prima-
ria e secundaria, leva a infecgdo fetal em quase 100% das criangas,
a doenga latente, em 40%, e a doenga tardia, em 10%. A infecgdo
fetal ¢ rara antes de 18 semanas de gestacdo. Ela pode resultar em
natimorto ou prematuridade. Os achados da sifilis congénita pre-
coce (apresentagdo antes da idade de dois anos) incluem lesoes
mucocutaneas, linfadenopatia, hepatosplenomegalia, alteragoes
Osseas e hidropsia, embora os recém-nascidos frequentemente
sejam assintomaticos. Um lactente deve ser avaliado para sifilis
congeénita se apresentar a doenca comprovada ou provavel, defi-
nida como um exame sugestivo, titulo ndo treponémico quanti-
tativo sérico mais de quatro vezes o materno, ou teste de campo
escuro ou de anticorpos fluorescentes positivo, ou se a mée tem
testes ndo treponémicos positivos confirmados por um teste tre-
ponémico positivo, mas sem tratamento adequado documentado
(penicilina G parenteral), inclusive a diminui¢do de quatro vezes
esperada do titulo de anticorpo nao treponémico. Os neonatos de
maes tratadas menos de um més antes do parto também requerem
avaliagdo. A avaliacdo deve incluir exame fisico, teste sorologico
para sifilis quantitativo ndo treponémico, hemograma, exame de
liquido cerebrospinal para contagem de células e proteinas, VDRL
e radiografias de ossos longos. As diretrizes para tratamento sao
apresentadas no Quadro 1-22.
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Quadro 1-22 Tratamento recomendado de neonatos (< 4 semanas de idade) com sifilis congénita comprovada ou possivel

Estado clinico

Doenca comprovada ou altamente provavel

Exame fisico normal e titulo ndo treponémico quantitativo sérico, 0 mesmo
ou menos de quatro vezes o titulo materno:

_

. (3) Nenhum tratamento com penicilina, ou tratamento com penicilina
inadequado ou ndo documentadod; (b) mae foi tratada com eritromicina
ou outro regime que nao penicilina; (c) mae recebeu tratamento
= 4 semanas antes do parto

N

. (a) terapia adequada dada > 1 més antes do parto; (b) mae nao tem
evidéncia de reinfeccdo ou recaida

w

. Terapia adequada antes da gravidez e titulo sorolégico nao treponémico
materno permaneceu baixo e estdvel durante a gravidez e no parto

Terapia antimicrobiana?

Penicilina G cristalina aquosa, 100.000-150.000 U/kg/dia, administrados
como 50.000 U/kg por dose IV a cada 12 h durante os primeiros 7 dias de
vida e a cada 8 h dai em diante por um total de 10 d

Ou
Penicilina G procaina, 50.000 U/kg/dia, IM em dose Unica por 10 dias

Penicilina G cristalina aquosa IV por 10 diasd

Ou

Penicilina G procaina,® 50.000 U/kg/dia, IM em dose nica por 10 dias¢
Ou

Acompanhamento clinico, sorolégico, e penicilina G benzatina,¢ 50.000 U/kg,
IM em dose Gnicad

Acompanhamento clinico, soroldgico, e penicilina G benzatina, 50.000 U/kg,
IM em dose Gnica®

Nenhuma'

aSe mais de um dia de terapia for perdido, recomecar o curso inteiro.

bEF anormal, titulo ndo treponémico quantitativo sérico mais de quatro vezes o materno ou teste de campo escuro ou de anticorpos fluorescentes de liquidos

corporeos positivo.

Penicilina G benzatina e penicilina G procaina sao aprovadas somente para administracao IM.
dUma avaliacao completa (andlise de liquido cerebrospinal, hemograma e radiografia 6ssea) ndo ¢ necessaria se administrando 10 dias de terapia IV, mas
pode ser feita para confirmar um diagndstico de sifilis congénita. Se uma dose Unica for usada, a avaliacdo deve ser feita e ser normal, e o acompanhamento

deve ser certo.

eAlguns especialistas ndo tratariam o neonato, mas proveriam acompanhamento soroldgico rigoroso.
fAlguns especialistas tratariam com uma dose Gnica de penicilina benzatina IM se o acompanhamento é incerto.

IM, intramuscular; 1V, intravenosa.

Reimpresso, com permissao, de American Academy of Pediatrics: Red Book 2006 Report of the Committee on Infectious Disease, 2006.)

American Academy of Pediatrics: In Pickering LD et al. (editors): Red
Book: 2009 Report of the Committee on Infectious Diseases. 28th
ed. American Academy of Pediatrics, 2009.

Best JM: Rubella. Semin Fetal and Neonat Med 2007;12:182 [PMID:
17337363].

Malm G, Engman ML: Congenital cytomegalovirus infections. Semin
Fetal Neonatal Med 2007;12:154 [PMID: 17337260].

Nassetta L et al.: Treatment of congenital cytomegalovirus infection:
implications for future therapeutic strategies. ] Antimicrob Che-
mother 2009;63:862 [PMID: 19287011].

INFECCOES ADQUIRIDAS NO PERIODO PERINATAL

1. Herpes simples

A infecgao pelo herpes-virus simples geralmente ¢ adquirida ao
nascer, durante o transito através de um canal do parto infec-
tado. A mae pode ter infec¢do primaria ou infec¢do secundaria
reativada. A infec¢do materna primdria, devida ao alto titulo de
microrganismos e auséncia de anticorpos, representa o maior
risco para o neonato. Neste cendrio, o risco de infeccdo neona-
tal com parto vaginal é de 25-60%. Setenta por cento das maes
com herpes primdrio por ocasidao do parto sao assintomdticas.

O risco para um recém-nascido de uma mae com herpes simples
recorrente é muito mais baixo (< 2%). O momento de apresenta-
¢do da doenca localizada (pele, olhos, ou boca) ou disseminada
(pneumonia, choque, ou hepatite) no neonato é, geralmente, aos
5-14 dias de idade. A doenga no SNC geralmente se apresenta
mais tarde, aos 14-28 dias, com letargia, febre e convulsdes.
Em cerca de 10% dos casos, a apresentacio é tio cedo como o
primeiro dia de vida, sugerindo uma infecgdo intrauterina. Em
cerca de um ter¢o dos pacientes, doenga localizada na pele,
olhos e boca é a primeira indicagdo da infec¢do. Em outro tergo,
a doenca disseminada ou do SNC precede os achados de pele,
olhos e boca, ao passo que o ter¢o restante tem doenca dissemi-
nada, ou do SNC, na auséncia de doenga na pele, olhos e boca.
Infecgdo por herpes deve ser considerada em neonatos com
quadro de sepse, resultados negativos de cultura bacterioldgica
e disfungdo hepatica grave. O herpes-virus simples também
deve ser considerado como um agente causal em neonatos com
febre, irritabilidade e achados anormais de SNC, especialmente
na presenca de convulsdes. A cultura viral das vesiculas, comu-
mente positiva em 24-72 h, estabelece o diagnostico definitivo.
A tecnologia de PCR pode auxiliar no diagnéstico, mas pode
ser falsamente negativa no SNC, no inicio da evolu¢do. Se uma
puncao lombar realizada pouco depois do inicio dos sintomas



for negativa, ela deve ser repetida se a doenga pelo herpes-virus
simples é considerada uma possibilidade forte.

Aciclovir (60 mg/kg/dia divididos a cada 8 h) é o farmaco
de escolha para a infec¢do neonatal por herpes. A doenga lo-
calizada ¢é tratada por 14 dias, e um curso de 21 dias é usado
para doenca disseminada ou do SNC. O tratamento melhora
a sobrevida de neonatos com doen¢a do SNC e disseminada,
prevenindo a disseminac¢do de doenga localizada. A prevencio
é possivel ndo permitindo o nascimento através de um canal
do parto infectado (p. ex., por cesariana dentro de seis horas
depois da ruptura das membranas, na presenca de infec¢do co-
nhecida). Contudo, culturas cervicais pré-parto sao fracamente
preditoras da presenca de virus no momento do parto. Além
disso, dada a baixa incidéncia de infec¢do materna recorrente, a
operacao cesariana nao estd indicada para maes assintomaticas
com histdria de herpes. Os partos cesarianos sao realizados em
maes com lesdes ativas (primdrias ou recorrentes) no momento
do nascimento. Os recém-nascidos de maes com uma histéria
de infecgao pelo herpes-virus simples, mas sem lesoes ativas,
podem ser observados atentamente depois do nascimento, e
ndo precisam ser isolados. Culturas devem ser obtidas, e o tra-
tamento com aciclovir iniciado somente para sinais clinicos
de infecgdo pelo herpes-virus. Em neonatos de maes com le-
soes ativas — independentemente da via do parto —, devem
ser feitas culturas dos olhos, orofaringe, nasofaringe e reto
12-24 horas apds o parto, e o neonato deve estar em isolamento
de contato ou com a mée. Se o recém-nascido estd colonizado
(culturas positivas), ou se sintomas compativeis com infec¢ao
por herpes se desenvolverem, o tratamento com aciclovir deve
ser comegado. Em casos de infec¢ao genital materna prima-
ria por ocasido do parto vaginal, amostras do lactente devem
ser obtidas para culturas, e o aciclovir iniciado enquanto se
aguardam os resultados. O maior problema confrontando os
perinatologistas é a porcentagem alta de infec¢do materna pri-
mdria assintomatica. Nestes casos, a infec¢do do neonato nao
é prevenivel. Culturas devem ser colhidas, e aciclovir iniciado
enquanto sao aguardados os resultados de tais culturas, em
qualquer recém-nascido que se apresente na idade mais prova-
vel com sintomas compativeis com herpes neonatal.

O prognostico é bom para doenga localizada de pele e mu-
cosas ndo progressiva, embora sejam comuns as recorréncias
cutdneas. A taxa de mortalidade para herpes disseminado e do
SNC ¢ alta, com morbidade significativa entre os sobreviventes,
apesar do tratamento. As recorréncias sdo comuns, e o exame do
liquido cerebrospinal deve ser repetido a cada episddio.

2. Hepatites B e C

Os neonatos tornam-se infectados com hepatite B no momento
do nascimento; a transmissdo intrauterina é rara. A doenga cli-
nica é rara no periodo neonatal, mas os lactentes nascidos de
maes positivas estdo em risco de se tornar portadores cronicos
do antigeno de superficie da hepatite B (HBsAg) e de desenvol-
ver hepatite cronica ativa, e até mesmo carcinoma hepatocelular.
A presenga de HBsAg deve ser determinada em todas as mu-
lheres gravidas. Se o resultado é positivo, o neonato deve rece-
ber globulina imune da hepatite B (HBIG) assim que possivel
depois do nascimento, seguida por duas doses subsequentes de
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vacina com um e seis meses de idade. Se o HBsAg néo foi tes-
tado antes do nascimento em uma maie em risco, o teste deve
ser feito depois do parto, e a vacina da hepatite B dada dentro de
12 h depois do nascimento. Se for verificado, subsequentemente,
que a mae é positiva, HBIG deve ser administrada o mais cedo
possivel (preferivelmente dentro de 48 h, mas ndo mais tarde
que uma semana depois do nascimento). Doses subsequentes
de vacina devem ser aplicadas com um e seis meses de idade.
Em lactentes prematuros nascidos de maes HBsAg positivas, a
vacina e HBIG devem ser dadas ao nascer, mas uma série de trés
doses de vacina para hepatite B deve ser dada, comegando com
um més de idade.

Transmissdo perinatal da hepatite C ocorre em cerca de 5%
de recém-nascidos de maes portadoras do virus; a coinfec¢ao
materna com HIV aumenta o risco de transmissdo. No presente,
ndo existem estratégias de prevengao. Anticorpos séricos anti-
HCV e a presenca de RNA do HCV tém sido detectados no co-
lostro, mas o risco de transmissao da hepatite C é semelhante em
lactentes alimentados ao seio e por mamadeira. Até os 12 meses
de idade, a Unica triagem confidvel para hepatite C é PCR. De-
pois desse tempo, a presenga de anticorpos contra hepatite C no
lactente sugere fortemente que a infec¢io tenha ocorrido.

3. Infeccao por enterovirus

As infecgdes por enterovirus ocorrem mais frequentemente no
fim do verdo e comeco do outono. Geralmente, a infecgdo ¢ ad-
quirida no periodo perinatal. Ha, com frequéncia, uma histéria
de febre materna, diarreia e exantema na semana anterior ao
parto. A doenga aparece no neonato nas primeiras duas semanas
de vida e é mais comumente caracterizada por febre, letargia, ir-
ritabilidade, diarreia e exantema. Formas mais graves ocorrem as
vezes, especialmente se a infec¢do ocorrer antes de uma semana
de idade, incluindo meningoencefalite, miocardite, hepatite,
pneumonia, choque e coagulagdo intravascular disseminada. A
melhor forma de confirmagdo do diagndstico é por meio de téc-
nicas de PCR.

Nenhuma terapia tem-se comprovado eficaz. O progndstico é
bom para todos os complexos sintomaticos, exceto para a doenga
disseminada grave, que tem uma taxa de letalidade alta.

4. Infeccao por HIV

O HIV pode ser adquirido no atero ou no momento do parto,
ou pode ser transmitido no periodo pds-parto via leite materno.
Sem tratamento, a transmissdo do virus ocorre em 13-39% dos
nascimentos de maes infectadas, principalmente na ocasido do
parto. Tratar a mae com zidovudina, comegando as 14-34 se-
manas de gestagdo e intraparto, e o lactente pelas primeiras seis
semanas de vida (2 mg/kg VO q.i.d.), diminui o risco de trans-
missdo vertical para 7%. Séries mais curtas de zidovudina e parto
cesariano antes do inicio do trabalho de parto ou da ruptura das
membranas também estdo associados a diminui¢ao da transmis-
sdo da doenca. A combinac¢io de tratamento com zidovudina,
parto cesariano eletivo e evitacdo do aleitamento materno pode
reduzir o risco de transmissdo para 1-2%. A adi¢do de outra
terapia anti-HIV pode reduzir mais ainda o risco de transmis-
sdo pré-parto e intraparto. As diretrizes atuais para farmacos



antirretrovirais em mulheres gravidas infectadas por HIV sao
similares aquelas para pacientes ndo gestantes (p. ex., terapia de
combinagio antirretroviral altamente ativa). Em casos de situa-
¢do desconhecida quanto a HIV, devem ser oferecidos teste ra-
pido para HIV e tratamento intraparto. O risco de transmissao é
maior em maes com doenga avangada, cargas virais altas, conta-
gens de CD4 baixas e intercorréncias intraparto, como corioam-
nionite e ruptura prolongada das membranas, que aumentam a
exposi¢do do feto ao sangue materno.

Os recém-nascidos com HIV adquirido de forma congénita
habitualmente sdo assintomaticos. Os lactentes de mulheres
infectadas com HIV devem ser testados para HIV por PCR do
DNA em menos de 48 h, com 1-2 meses, e aos 2-4 meses. Se um
lactente com idade de quatro meses tem um resultado de PCR
negativo, a infecgdo pode ser afastada com razoavel segurangca.
As maes HIV positivas devem ser aconselhadas a nao amamen-
tar seus filhos.

A protegdo dos trabalhadores da drea de satde que prestam
cuidado a maes e bebés infectados é importante. Os testes devem
ser realizados em todas as mulheres gravidas. Visto que tais tes-
tes deixam de identificar alguns pacientes infectados, precaugdes
universais sempre devem ser usadas. Luvas devem ser usadas em
todos os procedimentos envolvendo sangue e liquidos contami-
nados por sangue, intubagdo e procedimentos utilizando agu-
lhas. Quando uma exposigao por respingos é possivel, mascara e
protetores oculares devem ser usados.
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DISTURBIOS HEMATOLOGICOS

NO RECEM-NASCIDO

DISTURBIOS HEMORRAGICOS

A coagulagdo neonatal é discutida no Capitulo 28. O sangra-
mento no lactente recém-nascido pode resultar de defeitos he-
reditérios da coagulagdo (p. ex., deficiéncia de fator VIII), ou de
distarbios adquiridos — doenga hemorragica do recém-nascido,
coagulagdo intravascular disseminada, insuficiéncia hepatica e
trombocitopenia isolada.

0 RECEM-NASCIDO

1. Sangramento no recém-nascido por
deficiéncia de vitamina K

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Com frequéncia, o recém-nascido estd recebendo aleita-
mento materno exclusivo, clinicamente bem sob os demais
aspectos.

» Sangramento de membranas mucosas, trato Gl, pele, ou
interno (intracraniano).

» Tempo de protrombina (TP) prolongado, tempo de trombo-

plastina parcial (TTP) relativamente normal, fibrinogénio e
contagem de plaquetas normais.

O sangramento por deficiéncia de vitamina K é causado por defi-
cit dos fatores da coagulagdo dependentes da vitamina K (II, VII,
IX e X). Sangramento ocorre em 0,25-1,7% dos recém-nascidos
que ndo receberam profilaxia com vitamina K depois do nasci-
mento, geralmente nos primeiros cinco dias a duas semanas, em
um bebé saudével sob os demais aspectos. H4 um risco aumen-
tado em recém-nascidos de maes recebendo terapia com anti-
convulsivantes que interferem com o metabolismo da vitamina
K. O sangramento precoce por deficiéncia de vitamina K (0-2 se-
manas) pode ser prevenido pela administragdo de vitamina K
parenteral ou oral, ao passo que a doenga tardia (inicio duas se-
manas a seis meses) ¢ prevenida mais efetivamente pela vitamina
K parenteral. Os sitios de equimoses e sangramento superficial
incluem trato GI, cordao umbilical, sitio da circuncisao e nariz,
embora hemorragia intracraniana devastadora possa ocorrer. A
doenca hemorragica por deficiéncia de vitamina K é mais pro-
vavel de ocorrer em neonatos alimentados exclusivamente ao
seio, em razao da quantidade muito baixa de vitamina K no leite
materno, com colonizagdo intestinal mais lenta e mais restrita. O
diagnostico diferencial inclui coagulagdo intravascular dissemi-
nada e insuficiéncia hepatica (Quadro 1-23).

O tratamento consiste em 1 mg de vitamina K SC ouIV. As in-
jecoes IM devem ser evitadas em lactentes que estao com sangra-
mento ativo. Tais criancas também podem precisar de reposi¢do
de fator da coagulacdo em adigdo a administragdo de vitamina K.

2. Trombocitopenia

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Petéquias generalizadas; exsudacdo de sangue no cordao
e sitios de puncao.

» Trombocitopenia, frequentemente acentuada (plaquetas
<10.000-20.000/mL).

» Em um lactente clinicamente bem sob os demais aspectos,
suspeitar de trombocitopenia isoimune.

» Em um neonato enfermo ou asfixiado, suspeitar de coagu-
lacdo intravascular disseminada.




0 RECEM-NASCIDO
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Quadro 1-23 Caracteristicas do sangramento neonatal por deficiéncia de vitamina K (DVK), coagulacao intravascular

disseminada (CIVD), ou insuficiéncia hepatica

DVK
Clinicos Neonato bem; nao recebeu
vitamina K profildtica
Sangramento Trato Gl, corddo umbilical,
circuncisao, nariz
Inicio 2-3 d a 2 semanas
Contagem de plaquetas Normal
Tempo de protrombina Prolongado

Tempo de tromboplastina parcial Normal ou prolongado

Fibrinogénio Normal

an

Neonato enfermo; hipoxia, sepse,
etc.

Generalizado

Qualquer momento
Diminuida
Prolongado
Prolongado
Diminuido

Insuficiéncia hepatica

Neonato enfermo; hepatite, erros
inatos do metabolismo, figado de
choque

Generalizado

Qualquer momento
Normal ou diminuida
Prolongado
Prolongado
Diminuido

Gl, gastrintestinal.

Os neonatos com trombocitopenia tém petéquias generalizadas
(nao apenas relacionadas a apresentacdo no parto) e contagens
deplaquetasmenores que 150.000/mL (geralmente < 50.000/mL;
pode ser < 10.000/mL). A trombocitopenia neonatal pode ser
um achado isolado em um lactente aparentemente bem, ou
pode ocorrer em associagdo a uma deficiéncia de outros fatores
da coagulagdo, em um neonato doente. O diagnostico diferen-
cial da trombocitopenia é apresentado no Quadro 1-24. O trata-
mento da trombocitopenia neonatal é a transfusdo de plaquetas
(10 mL/kg de plaquetas aumentam a contagem de plaquetas
em aproximadamente 70.000/mL). As indicacdes de transfu-
s30 em um recém-nascido a termo sdo sangramento clinico, ou
uma contagem total de plaquetas menor que 10.000-20.000/mL.
No neonato prematuro em risco de hemorragia intraventri-
cular, a transfusdo estd indicada para contagens de menos de
40.000-50.000/mL.

A trombocitopenia isoimune (aloimune) é analoga a isoimu-
niza¢do Rh, com uma maée negativa para antigeno plaquetario
humano [HPA]-1a (em 80%) ou HPA-5b (em 15%), e um feto
positivo para HPA-1a ou HPAS5b. A passagem transplacentdria
de anticorpo IgG leva a destruigao de plaquetas. Se a transfu-
sdo de plaquetas é necessaria para sangramento agudo, plaque-
tas maternas lavadas podem representar a fonte de plaquetas
negativas para antigeno mais prontamente disponivel, porque
98% da populagdo geral também serdo positivos para HPA-1a
ou HPA-5b. O tratamento com esteroides também tem sido de-
sapontador. O tratamento com infusio de IVIG, 1 g/kg/dia por
2-3 dias, até que a contagem de plaquetas tenha dobrado ou es-
teja acima de 50.000/mL, é potencialmente benéfico. Vinte a 30%
dos lactentes com trombocitopenia isoimune experimentarao
hemorragia intracraniana, metade deles antes do nascimento.
A terapia pré-natal materna com IVIG, com ou sem esteroides,
pode reduzir este risco.

Os recém-nascidos de maes com purpura trombocitopénica
idiopatica tém baixo risco de hemorragia grave, apesar da trom-
bocitopenia, e, normalmente, o tratamento é desnecessario. Se
ocorrer hemorragia, a IVIG pode ser usada.

Quadro 1-24 Diagndstico diferencial da trombocitopenia

neonatal

Distarbio
Imune
Anticorpos adquiridos

passivamente; parpura
trombocitopénica idiopdtica,

lipus eritematoso sistémico,

induzida por farmacos

Sensibilizacao isoimune a
antigeno HPA-1a

Infeccoes
Infecgdes virais congénitas
Infeccdes bacterianas

Sindromes
Anemia de Fanconi
Agenesia de radios

Coagulacdo intravascular
disseminada (CIVD)

Hemangioma gigante

Trombose

Neonato de alto risco com

sindrome da districdo respiratoria,

hipertensao pulmonar, etc.

Pistas clinicas

Historia compativel,
trombocitopenia materna

Nao ocorre elevacao na contagem
de plaquetas por transfusao de
plaquetas de doador aleatdrio.
Anticorpos antiplaquetas positivos
no soro do bebé, elevacao
mantida das plaquetas pela
transfusao de plaquetas da mae

Lactentes enfermos com outros
sinais compativeis com infeccao

Anomalias congénitas,
pancitopenia associada

Lactentes doentes, anormalidades
dos fatores da coagulacao

Lactentes com hiperviscosidade,
cateteres vasculares

A diminuicao isolada de
plaquetas ndo é incomum em
lactentes doentes, mesmo na
auséncia de CIVD (alcapanomento
localizado?)

HPA, antigeno plaquetario humano.



ANEMIA

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Hematocrito < 40% no nascimento a termo.

» Perda de sangue aguda — sinais de hipovolemia, contagem
de reticulécitos normal.

» Perda de sangue cronica — palidez sem hipovolemia, con-
tagem de reticuldcitos elevada.

» Anemia hemolitica — acompanhada de hiperbilirrubinemia
excessiva.

O recém-nascido com anemia por perda de sangue aguda apre-
senta-se com sinais de hipovolemia (taquicardia, ma perfusio e
hipotensao), com um hematdcrito inicialmente normal, que cai
depois da reposi¢ao de volume. A anemia por perda de sangue
cronica é evidenciada por palidez sem sinais de hipovolemia,
com um hematécrito inicialmente baixo e reticulocitose.

A anemia pode ser causada por hemorragia, hemolise, ou
falta de producdo de eritrocitos. Anemia ocorrendo nas primei-
ras 24-48 h de vida é resultado de hemorragia ou hemdlise. A
hemorragia pode ocorrer no utero (fetoplacentdria, fetomaterna,
gémelo-gemelar), no periodo perinatal (ruptura do cordao,
placenta prévia, descolamento prematuro da placenta, incisdo
através da placenta na operagdo cesariana), ou internamente
(hemorragia intracraniana, cefalematoma, ruptura do figado ou
bago). A hemdlise é causada por incompatibilidades de grupo
sanguineo, anormalidades enzimaticas ou de membrana, in-
fecgdo e coagulagao intravascular disseminada, sendo acompa-
nhada de hiperbilirrubinemia significativa.

A avaliagdo inicial deve incluir uma revisao da histdria peri-
natal, uma andlise do estado de volemia do lactente e um exame
fisico completo. Um teste de Kleihauer-Betke para células fetais
na circulagdo materna deve ser feito. Hemograma completo, es-
fregaco de sangue periférico, contagem de reticulécitos e testes
de Coombs direto e indireto devem ser realizados. Esta avaliagao
simples deve sugerir um diagndstico na maioria dos neonatos. A
majoria dos lactentes tolera bem a anemia devido ao aumento da
disponibilidade de oxigénio no ambiente extrauterino; contudo, o
tratamento com transfusdo ou eritropoietina pode ser necessario,
se a crianca nao se desenvolve, ou apresenta sinais de comprome-
timento cardiorrespiratorio. Além disso, se perda de sangue for a
causa da anemia, suplementagido precoce com ferro serd neces-
saria. E importante lembrar que a hemdlise relacionada com in-
compatibilidade de grupo sanguineo pode continuar por semanas
depois do nascimento. Hematdcritos seriados devem ser acompa-
nhados, porque transfusao tardia pode ser necessaria.

POLICITEMIA

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Hematocrito > 65% (venoso) ao termo.

0 RECEM-NASCIDO

» Pletora, taquipneia, retracoes.
» Hipoglicemia, irritabilidade, letargia, ma alimentac3o.

A policitemia no recém-nascido manifesta-se por pletora, cia-
nose, dificuldade respiratéria com taquipneia e necessidade de
oxigénio, hipoglicemia, ma alimentagdo, vomitos, irritabilidade
e letargia. Hiperbilirrubinemia é esperada. A consequéncia da
policitemia ¢é hiperviscosidade com diminuigao da perfusdo dos
leitos capilares. A sintomatologia clinica pode afetar vérios siste-
mas organicos (Quadro 1-25). Trombose de veia renal, de outras
veias profundas, ou trombose arterial é uma complicagio grave.
A triagem pode ser feita por dosagem de um hematdcrito capilar
(pungio do calcanhar). Se o valor for maior que 68%, um hema-
tocrito venoso periférico deve ser mensurado. Valores maiores
que 65% devem ser considerados compativeis com hipervisco-
sidade. O diagnostico de policitemia nido deve basear-se apenas
em um hematdcrito capilar.

Hematdcritos elevados ocorrem em 2-5% dos nascidos vivos.
Retardo no clampeamento do corddo é a causa mais comum de
policitemia neonatal benigna. Embora 50% dos neonatos polici-
témicos sejam AIG, a prevaléncia de policitemia é maior em po-
pulagdes PIG e GIG. Outras causas de aumento do hematdcrito
incluem (1) transfusdo gémelo-gemelar, (2) transfusdo materno-
fetal e (3) hipoxia intrauterina cronica (recém-nascidos PIG e
neonatos GIG de maes diabéticas).

O tratamento é recomendado para lactentes sintomaticos. O
tratamento de neonatos assintomaticos com base estritamente
em hematocrito é controvertido. A terapia definitiva é a ex-
sanguineotransfusao parcial isovolémica com soro fisiolégico,
diminuindo efetivamente o hematécrito. O volume da exsangui-
neotransfusdo (quantidade da troca em mililitros) é calculado
usando-se a seguinte férmula:

Nuimero de mililitros a trocar
= (HVP — HD)/HVP x VS(mL/kg) x P(kg)

onde HVP ¢ o hematdcrito venoso periférico, HD é o hemato-
crito desejado, VS é o volume de sangue em mL/kg e P é o peso
em quilogramas.

Quadro 1-25 Sintomas de hiperviscosidade de acordo com
0s sistemas organicos afetados

Sistema nervoso central Irritabilidade, agitacao,convulsaes, letargia

Cardiorrespiratdrios Dificuldade respiratéria secundaria a
insuficiéncia cardiaca congestiva ou a

hipertensao pulmonar persistente

Gastrintestinais Vomitos, fezes positivas para heme,
distensao, enterocolite necrosante

Renais Débito urindrio diminuido, trombose de veia
renal

Metabdlicos Hipoglicemia

Hematoldgicos Hiperbilirrubinemia, trombocitopenia




O sangue é retirado em uma velocidade constante por um cateter
venoso umbilical, ao passo que a solu¢do de reposigdo é infun-
dida na mesma velocidade por um acesso IV periférico, durante
15-30 minutos. O valor de hematdcrito desejado é 50-55%; a vo-
lemia presumida é de 80 mL/kg.
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DISTURBIOS RENAIS NO RECEM-NASCIDO

A fungéo renal depende da idade pos-menstrual. A taxa de fil-
tragao glomerular é 20 mL/min/1,73 m? em neonatos a termo, e
10-13 mL/min/1,73 m? em recém-nascidos com 28-30 semanas
de gestagdo. A velocidade de maturagdo depois do nascimento
depende da idade pds-menstrual. A creatinina pode ser usada
como um marcador clinico da taxa de filtragdo glomerular. Os
valores no primeiro més de vida sdo mostrados no Quadro 1-26.
A creatinina ao nascer reflete o nivel materno e deve diminuir
lentamente ao longo das primeiras 3-4 semanas. Um nivel cres-
cente de creatinina nunca é normal.

A capacidade de concentrar urina e reter sédio também
depende da idade gestacional. Os lactentes nascidos antes de
28-30 semanas de gestagdo estdo comprometidos neste sentido, e
podem se tornar, facilmente, desidratados e hiponatrémicos. Os
neonatos prematuros também tém uma excre¢ao de bicarbonato
aumentada e uma excre¢do maxima tubular para glicose baixa
(aproximadamente 120 mg/dL).

Quadro 1-26 Valores normais de creatinina sérica (mg/dL)

Idade gestacional Idade pos-natal (d)
a0 nascimento
(semanas) 0-2 28
<28 1,2 0,7
29-32 11 0,6
3336 11 0,45
36-42 0,8 0,3

0 RECEM-NASCIDO

INSUFICIENCIA RENAL

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Cenario clinico — depressdo no parto, hipovolemia, hipo-
tensao, choque.

» Débito urindrio baixo ou retardado (< 1 mL/kg/h).

» Creatinina sérica crescente; hiperpotassemia; acidose me-
tabolica; sobrecarga hidrica.

A insuficiéncia renal é vista mais comumente em um cendrio de
asfixia ao nascimento, hipovolemia, ou choque por qualquer causa.
A velocidade normal de débito urinario é 1-3 mL/kg/h. Depois de
uma lesdo hipdxica ou isquémica, necrose tubular aguda pode so-
brevir. Tipicamente, 2-3 dias de antria ou oligiria estdo associados
a hematuria, & proteindria e a uma elevagio da creatinina sérica. O
periodo de antria ou oliguria é seguido por uma fase de politria e,
entdo, recuperagio gradual. Durante a fase politrica, perdas urind-
rias excessivas de sodio e bicarbonato podem ser vistas.

O manejo inicial é o restabelecimento do estado de volemia
do neonato. Dai em diante, a restri¢ao de liquidos com reposi¢ao
de perda de agua insensivel (40-60 mL/kg/dia) sem adi¢do de ele-
trolitos, mais reposi¢ao da urina mililitro por mililitro, deve ser
instituida. Eletrolitos séricos e urinarios e peso corporal devem
ser acompanhados frequentemente. Estas mensuragdes devem ser
continuadas durante a fase politrica. Depois que o débito urinario
tenha sido restabelecido, a reposigdo de urina deve ser diminuida
para entre 0,5 e 0,75 mL por mililitro de débito urinario, para ver
se 0 neonato recuperou a fungdo normal. Se for o caso, o recém-
-nascido deve receber liquidos de manutencao.

Finalmente, muitos destes neonatos experimentam sobre-
carga hidrica, devendo-se deixar que percam agua pela micgdo
o bastante para retornar ao peso ao nascer. A hiperpotassemia,
que pode se tornar ameacadora a vida, pode ocorrer nesta situa-
¢a0 apesar da falta de adi¢do de potdssio IV. Se o potdssio sérico
atingir 7 mEq/L, deve ser iniciada terapia com glicose e infusao
de insulina, dando-se uma unidade de insulina para cada trés g
de glicose administrada, além de resinas captadoras por via retal.
O cloreto de calcio (infusdo em bolo de 20 mg/kg) e a corregéo
da acidose metabolica com bicarbonato também sao Uuteis para
tratar arritmias resultantes de hiperpotassemia.

A didlise peritoneal ocasionalmente é necessaria para o ma-
nejo da insuficiéncia renal aguda neonatal e para a remogao de
produtos de excrecdo e excesso de liquido. A hemodidlise, em-
bora possivel, ¢ dificil em razao do volume de sangue pequeno do
neonato e pelos problemas de acesso vascular. Embora a maioria
dos casos de insuficiéncia renal aguda do recém-nascido regrida,
pode ocorrer lesdo isquémica grave o bastante para resultar em
necrose cortical aguda e insuficiéncia renal cronica. Tais lacten-
tes estdo em risco de desenvolver hipertensao.

ANOMALIAS DO TRATO URINARIO

Tumoragdes abdominais no recém-nascido sdo causadas mais
frequentemente por aumento renal. A mais comum ¢ o rim



policistico ou displasico; a hidronefrose congénita é a segunda
em frequéncia. As anormalidades cromossomicas e sindromes
com multiplas anomalias em geral incluem anomalias renais.
Um exame de ultrassom é o primeiro passo do diagndstico. Em
gestagdes complicadas por oligo-hidrdmnio, agenesia renal, ou
obstruc¢do secunddria a valvas de uretra posterior, devem ser
consideradas.

Somente a doenga bilateral, ou a doen¢a em um rim solita-
rio, estd associada a oligo-hidramnio, morbidade significativa e
morte. Tais neonatos, geralmente, também tém hipoplasia pul-
monar e falecem de insuficiéncia respiratoria em vez de renal.

A ultrassonografia identifica muitas criangas com anoma-
lias renais (mais frequentemente hidronefrose) antes do nas-
cimento. A avaliagdo pos-natal de lactentes com hidronefrose
deve incluir ultrassonografia renal e uma uretrocistografia
miccional com cerca de uma semana de idade, dependendo da
gravidade dos achados pré-natais. Ultrassonografia p6s-natal
mais precoce pode subestimar a gravidade da hidronefrose por
causa das taxas baixas de filtragdo glomerular nos primeiros
dias de vida, embora os casos suspeitos de oligo-hidramnio ou
anormalidade renal grave sejam diagnosticados acuradamente,
mesmo nos primeiros dias de vida. Até que a presenca e gravi-
dade de refluxo vesicoureteral sejam avaliadas, estes neonatos
devem receber profilaxia antibidtica com penicilina ou amoxi-
cilina em dose baixa. A necessidade de profilaxia em geral é um
tdpico controverso.

TROMBOSE DE VEIA RENAL

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Historia de FMD, depressao ao nascimento, desidratacao.
» Hematuria, oliguria.

» Trombocitopenia, policitemia.

» Aumento dos rins ao exame.

A trombose de veia renal ocorre mais frequentemente em re-
cém-nascidos policitémicos desidratados. Em risco especial esta
o FMD com policitemia. Se o sofrimento fetal se superpde a po-
licitemia e desidratagdo, estd indicada a redugdo pronta da vis-
cosidade do sangue. A trombose é unilateral em 70% dos casos,
geralmente comega nas vénulas intrarrenais e pode se estender
para veias maiores. Hematuria, oliguria, trombocitopenia e, pos-
sivelmente, um rim aumentado levantam a suspeita para este
diagnostico. Com a trombose de veia renal bilateral, sobrevém
anuria. O diagnoéstico pode ser confirmado por um exame de
ultrassonografia, que inclua estudos Doppler de fluxo dos rins.
O tratamento envolve a corregdo da condigdo predisponente e a
varfarinizacdo sistémica para a trombose. O uso de tromboliti-
cos para este problema é controverso. O prognodstico para uma
recuperagao completa é incerto. Muitos lactentes desenvolverao
atrofia significativa do rim afetado, e alguns evoluem para hiper-
tensao sistémica.

0 RECEM-NASCIDO
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PROBLEMAS NEUROLOGICOS NO

RECEM-NASCIDO

CONVULSOES

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Inicio comum com 12-48 h.

» 0Os tipos de convulsao incluem as sutis (caracterizadas por
achados varidveis), tonicas e clonicas multifocais.

» As causas mais comuns incluem encefalopatia hipoxico-
isquémica, hemorragias intracranianas e infeccao.

Os recém-nascidos raramente tém convulsdes tdnico-clonicas
bem organizadas, em razdo de sua organizagao cortical incom-
pleta e de uma preponderancia de sinapses inibidoras. O tipo
mais comum de convulsdo é caracterizado por uma constelagéo
de achados, inclusive desvio horizontal dos olhos com ou sem
espasmos; piscamento ou tremores das péalpebras; movimentos
de sucgdo, estalos dos labios, sialorreia e outros movimentos
orais/bucais, movimentos de nadar, remar, ou patinar; e crises
apneicas. Episédios estritamente tdnicos, ou clonicos multifo-
cais, também sdo vistos.

Achados clinicos

O diagnostico diferencial das convulsdes neonatais é apre-
sentado no Quadro 1-27. A maioria das convulsdes neonatais
ocorre entre 12 e 48 h de vida. Convulsdes de inicio mais tar-
dio sugerem meningite, convulsdes familiares benignas ou hi-
pocalcemia. Informagdes relativas ao uso pré-natal de drogas,
presenca de asfixia perinatal ou tocotraumatismo e histdria fa-
miliar (referente a distirbios hereditdrios) devem ser obtidas.
O exame fisico enfoca aspectos neuroldgicos, outros sinais de
abstinéncia de drogas, sinais de infec¢ao concomitante, fei¢des
dismérficas e crescimento intrauterino. A avaliagdo de triagem
deve incluir glicemia, célcio ionizado e eletrdlitos, em todos os
casos. Avaliagdo adicional depende dos diagnosticos sugeridos
pela histdria e exame fisico. Se houver suspeita de infecgao, deve
ser feita uma punc¢do lombar. Hemorragias e doenga estrutural
do SNC podem ser abordadas com ultrassonografia, TC e RM.
Avaliagao metabdlica deve ser prosseguida quando apropriado.
Deve ser feito EEG; a presenca de descargas em ponta deve ser
notada, e o padrdo de atividade cerebral de fundo, avaliado.



Quadro 1-27 Diagndstico diferencial das convulsdes neonatais

Diagndstico Comentario

(ausa mais comum (60%), inicio
nas primeiras 24 h

Encefalopatia hipéxico-isquémica

Até 15% dos casos, hemorragia
periventricular/intraventricular,
sangramento subdural ou
subaracnoideo, acidente vascular

Hemorragia intracraniana

cerebral

Infeccao 12% dos casos

Hipoglicemia PIG, FMD

Hipocalcemia, hipomagnesemia Lactente de baixo peso ao nascer,
FMD

Hiponatremia Rara, vista com SIADH

Acidose associada, alteracdo do
nivel de consciéncia

Disturbios do metabolismo de
aminodcidos e dcidos organicos,
hiperamonemia

Dependéncia de piridoxina Convulsoes refratdrias a terapia
de rotina; as convulsdes cessam

ap6s administracao de piridoxina

Defeitos do desenvolvimento Outras anomalias, sindromes

Cromossomicas
Abstinéncia de drogas
Nenhuma causa encontrada 10% dos casos

Convulsoes neonatais familiares
benignas

FMD, filho de mae diabética; SIADH, sindrome de secrecdo inadequada do
hormonio antidiurético.

Asvezes, a correlagio entre alteracdes do EEG e atividade clinica
de convulsoes estd ausente, fazendo de um EEG prolongado com
monitorag¢do por video uma ferramenta util.

Tratamento

Ventilagao e perfusdo adequadas devem ser garantidas. A hipoglice-
mia deve ser tratada imediatamente com uma infusdo de 2 mL/kg
de SGjgy seguida por 6 mg/kg/min de SGygy, (100 mL/kg/dia).
Outros tratamentos, como infusdo de célcio ou magnésio e an-
tibiéticos, sdo indicados para tratar hipocalcemia, hipomagnese-
mia e suspeita de infec¢do. Anormalidades dos eletrdlitos devem
ser corrigidas. Fenobarbital (20 mg/kg IV) deve ser administrado
para deter as convulsdes. Doses suplementares de 5 mg/kg devem
ser usadas se as convulsdes persistirem, até um total de 40 mg/kg.
Na maioria dos casos, o fenobarbital controla as convulsées.

Se as convulsoes continuarem, pode estar indicada a terapia
com fosfenitoina ou lorazepam. Para convulsdes refratarias, esta
indicada uma tentativa com piridoxina.

Prognéstico

O resultado final estd relacionado a causa subjacente da con-
vulsdo. Os desfechos para encefalopatia hipdxico-isquémica e
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hemorragia intraventricular foram discutidos anteriormente
neste capitulo. Nestes cendrios, as convulsodes, que sdo dificeis
de controlar, acarretam um prognoéstico ruim para o desenvol-
vimento normal. Convulsdes resultantes de hipoglicemia, infec-
¢do do SNC, alguns erros inatos do metabolismo e defeitos do
desenvolvimento também tém uma taxa alta de resultado final
ruim. As convulsdes causadas por hipocalcemia ou hemorragia
subaracnoidea isolada geralmente resolvem sem sequelas.

HIPOTONIA

Deve-se estar alerta para o diagndstico de hipotonia congénita,
quando a mae tem poli-hidrdmnio e uma histéria de movimen-
tos fetais fracos. O recém-nascido pode se apresentar com es-
forgo respiratorio pobre e asfixia perinatal. Para uma discussdo
de causas e avaliagdo, ver Capitulo 23.

HEMORRAGIA INTRACRANIANA

1. Hemorragia subdural

A hemorragia subdural esta relacionada com tocotraumatismo;
o sangramento ¢ causado por laceracdes nas veias que atravessam
o espago subdural. Estudos prospectivos, relatando a incidéncia
de complicagdes obstétricas especificas, nao sdo disponiveis.

O sitio mais comum de hemorragia subdural esta na ruptura
de veias cerebrais superficiais, com sangue sobre as convexida-
des cerebrais. Estas hemorragias podem ser assintomaticas, ou
podem causar convulsdes, com inicio aos 2-3 dias de vida, vo-
mitos, irritabilidade e letargia. Os achados associados incluem
hemorragias da retina e uma fontanela abaulada. O diagndstico
¢ confirmado por TC.

O tratamento especifico, envolvendo drenagem com agulha
do espago subdural, raramente é necessario. A maioria dos lac-
tentes sobrevive; 75% sdo normais no acompanhamento. (A he-
morragia intraventricular foi discutida anteriormente, na se¢do
sobre “O Neonato Prematuro”)

2. Hemorragia subaracndidea primadria

A hemorragia subaracnoidea primaria é o tipo mais comum de
hemorragia intracraniana neonatal. No neonato a termo, ela
pode estar relacionada com traumatismo do parto, ao passo que,
no prematuro, ela é vista em associagdo a hemorragia da matriz
germinal. Clinicamente, essas hemorragias podem ser assinto-
maticas, ou podem se apresentar com convulsdes e irritabilidade
no segundo dia, ou, raramente, uma hemorragia maci¢a com
uma evolugdo descendente rapida. As convulsdes associadas a
uma hemorragia subaracndidea sdo muito caracteristicas — ge-
ralmente breves, com um exame interictal normal. O diagndstico
pode ser suspeitado na pun¢ao lombar e confirmado com TC. O
acompanhamento de longo prazo ¢ uniformemente bom.

3. Acidente vascular cerebral neonatal

Lesdo isquémica cerebral focal pode ocorrer no cenario de
hemorragia intraventricular no neonato prematuro e na



encefalopatia hipdxico-isquémica. O acidente vascular cerebral
neonatal também tem sido descrito no contexto de disttrbios
subjacentes de trombdlise, uso materno de droga (cocaina), his-
toria de infertilidade, pré-eclampsia, ruptura prolongada das
membranas e corioamnionite. Em alguns casos, a origem ¢ obs-
cura. Frequentemente, a lesdo ocorre no periodo pré-natal. A
apresentagao clinica mais comum de um infarto cerebral isolado
¢é com convulsodes, e o diagndstico pode ser confirmado na fase
aguda por RM com imagem ponderada em difusdo. A distribui-
¢a0 descrita mais frequentemente é a da artéria cerebral média.

O tratamento ¢ direcionado ao controle das convulsées.
O desfecho no longo prazo é varidvel, desde quase normal a he-
miplegias e deficits cognitivos.

Barnette AR, Inder TE: Evaluation and management of stroke in the
neonate. Clin Perinatol 2009;36:125 [PMID: 19161870].

Murray DM et al.: Defining the gap between electrographic seizure
burden, clinical expression and staff recognition of neonatal sei-
zures. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 2008;93:F187 [PMID:
17626147].

Tekgul H et al.: The current etiologic profile and neurodevelop-
mental outcome of seizures in term newborn infants. Pediatrics
2006;117:1270 [PMID: 16585324].
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HIPERGLICEMIA

A hiperglicemia pode se desenvolver em neonatos prematuros,
particularmente aqueles com peso extremamente baixo ao nas-
cer que também sdo PIG. As concentragdes de glicose podem
exceder de 200-250 mg/dL, especialmente nos primeiros poucos
dias de vida. Esta sindrome transitéria semelhante ao diabetes
geralmente dura cerca de uma semana.

O manejo pode incluir simplesmente a redu¢do da ingestao
de glicose, enquanto continuando a suprir aminodcidos IV para
prevenir o catabolismo proteico, que resulta em gliconeogénese e
piora da hiperglicemia. Infusées de insulina intravenosa podem
ser necessarias em neonatos que permanecem hiperglicémi-
cos, apesar das velocidades de infusdo de glicose de menos de
5-6 mg/kg/min, mas ¢é preciso ter cuidado, pois a hipoglicemia
(discutida na se¢do “Problemas comuns no recém-nascido a
termo”) é uma complicagio frequente.

HIPOCALCEMIA

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Irritabilidade, agitacdo, convulsdes.
» Glicemia normal.

» Possiveis feicdes dismorficas, miocardiopatia congénita
(sindrome de DiGeorge).
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A concentragdo de célcio no periodo neonatal imediato diminui
em todos os recém-nascidos. A concentragdo no plasma fetal
¢ mais alta que aquela do neonato ou do adulto. Hipocalcemia
é definida habitualmente como uma concentragio sérica total
menor que 7 mg/dL (equivalente a uma atividade de célcio de
3,5 mEq/L), embora a fragdo fisiologicamente ativa, o calcio
ionizado, deva ser dosada sempre que possivel. O calcio ioni-
zado geralmente é normal, mesmo quando o célcio total é tao
baixo como 6-7 mg/dL. Um nivel de célcio ionizado acima de
0,9 mmol/L (1,8 mEq/L; 3,6 mg/dL) provavelmente nao é pre-
judicial.

Achados clinicos

Os sinais clinicos de hipocalcemia e a tetania hipocalcémica in-
cluem choro de timbre agudo, agitagio, tremores e convulsdes.

A hipocalcemia tende a ocorrer em dois tempos diferentes
no periodo neonatal. A hipocalcemia de inicio precoce ocorre
nos primeiros dois dias de vida e tem sido associada & prema-
turidade, diabetes materno, asfixia e, raramente, hipoparati-
reoidismo materno. A hipocalcemia de inicio tardio ocorre em
aproximadamente 7-10 dias e é observada em neonatos rece-
bendo leite de vaca modificado em vez de férmula infantil (alta
ingestao de fésforo), naqueles com hipoparatireoidismo (sin-
drome de DiGeorge, delegdo 22q11) ou em recém-nascidos de
maes com deficiéncia grave de vitamina D. Hipomagnesemia
deve ser pesquisada e tratada nos casos de hipocalcemia que sao
resistentes ao tratamento.

Tratamento
A. Terapia com calcio oral

A administracdo oral de sais de calcio, frequentemente associa-
dos a vitamina D, é o método de tratamento preferido para for-
mas cronicas de hipocalcemia resultante de hipoparatireoidismo
(ver Capitulo 32).

B. Terapia com cdlcio intravenoso

A terapia com célcio IV geralmente é necessdria para lactentes
com hipocalcemia sintomatica, ou com um nivel de calcio io-
nizado inferior a 0,9 mmol/L. Numerosas precaugdes devem
ser observadas quando o cdlcio é dado por via intravenosa. A
infusdo deve ser administrada lentamente, de modo que nao
haja um aumento sibito na concentragao de cdlcio do sangue
entrando no atrio direito, o que poderia causar bradicardia grave
e até mesmo parada cardiaca. Além do mais, a infusio deve ser
observada cuidadosamente, porque uma infiltracdo IV contendo
célcio pode causar uma necrose de espessura total da pele, reque-
rendo enxertia. Por estas razdes, a terapia com célcio IV deve ser
dada criteriosamente, e através de um acesso venoso central, se
possivel. A administragdo IV de gliconato de calcio a 10% geral-
mente ¢ aplicada como um bolo de 100-200 mg/kg (1-2 mL/kg)
durante aproximadamente 10-20 minutos, seguida por uma in-
fusdo continua (0,5-1g/kg/dia) durante 1-2 dias, se acesso venoso
central estiver disponivel. O cloreto de célcio a 10% (20 mg/kg
ou 0,2 mL/kg por dose) pode resultar em um incremento maior



no célcio ionizado, melhorando a pressao sanguinea arterial
média em neonatos hipocalcémicos enfermos e tendo, assim,
um papel no recém-nascido. Nota: sais de célcio ndo podem ser
adicionados a solugdes IV que contenham bicarbonato de sodio,
porque eles podem se precipitar como carbonato de célcio.

Prognostico

O prognostico é bom para convulsdes neonatais inteiramente
causadas por hipocalcemia, que é prontamente tratada.

ERROS INATOS DO METABOLISMO

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Nivel de consciéncia alterado (dificuldades de alimenta-
cao, letargia, convulsdes) em um lactente que previamente
apresentava aparéncia higida.

» Taquipneia sem hipoxemia ou angustia.
» Hipoglicemia, alcalose respiratoria, acidose metabdlica.
» “Sepse” recorrente sem infeccdo comprovada.
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Cada erro inato individual do metabolismo ¢ raro, mas coletiva-
mente eles tém uma incidéncia de 1 em 1.000 nascimentos vivos.
A triagem genética neonatal expandida indubitavelmente ajuda
no diagnostico destes disturbios; entretanto, muitos neonatos
se apresentardo antes que tais resultados estejam disponiveis.
As doengas sao consideradas em detalhe no Capitulo 34. Estes
diagnosticos devem ser considerados quando lactentes que ini-
cialmente aparentavam bom estado geral apresentam sindromes
semelhantes a sepse, hipoglicemia recorrente, sindromes neuro-
logicas (convulsdes ou niveis de consciéncia alterados) ou aci-
dose inexplicavel (sugestiva de acidemias organicas).

No periodo neonatal imediato, os disturbios do ciclo da ureia
apresentam-se como um nivel de consciéncia alterado, secundério
a hiperamonemia. Uma pista clinica que apoia este diagnostico é
a hiperventilagdo com alcalose respiratéria primdria, juntamente
com um nivel de ureia mais baixo que o esperado. A outra catego-
ria diagndstica importante a considerar consiste em neonatos com
acidose incessante, secundaria a acidemias organicas.

Filiano JJ: Neurometabolic diseases in the newborn. Clin Perinatol
2006;33:411 [PMID: 16765732].

Kamboj M: Clinical approach to the diagnoses of inborn errors of me-
tabolism. Pediatr Clin N Am 2008;55:1113 [PMID: 18929055].

Marsden D, Larson C, Levy HL: Newborn screening for metabolic
disorders. ] Pediatr 2006;148:577 [PMID: 16737864].



O campo da pediatria do desenvolvimento e comportamento
surgiu como uma subespecialidade, que trata nao apenas do de-
senvolvimento tipico, mas também do diagnéstico e da avaliagao
do comportamento e desenvolvimento atipicos. Este capitulo
faz um apanhado geral do desenvolvimento tipico, identifica
varia¢des no desenvolvimento e discute vdrias deficiéncias de
desenvolvimento. Em primeiro lugar, discute o desenvolvi-
mento normal, mas nao trata do periodo neonatal nem da ado-
lescéncia (ver Capitulos 1 e 3, respectivamente). Em segundo
lugar, aborda as variagdes comportamentais, enfatizando que
estas refletem o espectro de desenvolvimento normal, e ndo a
patologia. Em terceiro lugar, trata dos disturbios do desenvol-
vimento e comportamentais e seu tratamento. O principio do
desenvolvimento — isto é, o conceito de mudanca e maturagiao
constante — ¢ inerente a pratica didria da pediatria. Por exem-
plo, reconhecemos que um bebé de 3 meses é muito diferente
de uma crianga de 3 anos e de um adolescente de 13 anos nio
apenas em relacdo ao que a crianga é capaz de fazer, mas tam-
bém em termos do tipo de doengas que ela poderia ter. Da pers-
pectiva do pediatra geral, todas estas dreas devem ser vistas no
contexto de um “lar médico”. O lar médico ¢ definido como o
ambiente que proporciona um cuidado coerente, continuo, cul-
turalmente competente, abrangente e sensivel as criangas e suas
familias. Ele é um ambiente que advoga por todas as criangas,
quer elas sejam tipicas ou possuam desafios ou deficiéncias de
desenvolvimento. Por incorporar os principios do desenvolvi-
mento infantil — o conceito de que as criangas estdo sempre
mudando —, o lar médico é o ambiente ideal para compreender
e promover o desenvolvimento tipico e lidar com as variagoes,
os atrasos e os desvios que podem ocorrer na trajetéria de vida
da crianca e da familia.

DESENVOLVIMENTO NORMAL

Criangas tipicas seguem uma trajetéria de crescente tamanho
fisico (Figuras 2-1 a 2-10) e crescente complexidade de fungao
(Figuras 2-7 e 2-8 e Quadros 2-1 e 2-2). O Quadro 2-3 apresenta
as perspectivas tedricas do comportamento humano, levando
em consideragio a obra de Freud, Erikson e Piaget.

Desenvolvimento e
comportamento da crianca

Edward Goldson, MD
Ann Reynolds, MD

Os cinco primeiros anos de vida sdo um periodo de extraor-
dindrio crescimento fisico e crescente complexidade de fungao.
A crianga triplica seu peso natal no primeiro ano e alcanga dois
tercos de seu tamanho cerebral entre 2,5-3 anos de idade. De um
bebé totalmente dependente ao nascer, a crianga progride para
um ser movel e verbal que é capaz de expressar suas necessida-
des e desejos entre dois e trés anos. Nos trés anos seguintes, a
crianga desenvolve adicionalmente sua capacidade de interagir
com pares e adultos, desenvolve consideravel habilidade fisica
e verbal e estd pronta para ingressar no mundo académico da
aprendizagem e da socializagdo.

E imprescindivel que o médico identifique perturbagdes no
desenvolvimento durante estes anos iniciais, porque pode haver
janelas de tempo ou periodos sensiveis nos quais intervengdes
apropriadas podem ser instituidas para resolver problemas de
desenvolvimento.

0S DOIS PRIMEIROS ANOS

De uma perspectiva motora, as criangas se desenvolvem em um
sentido cefalocaudal. Elas sdo capazes de levantar a cabeca com
bom controle aos 3 meses, sentar-se independentemente aos
6 meses, engatinhar aos 9 meses, caminhar aos 12 meses e correr
aos 18 meses. Quando esta aprendendo a caminhar, a crianga
inicialmente anda com as pernas mais abertas. Depois, ela anda
com as pernas mais préximas, os bragos se movem medialmente,
desenvolve-se um andar sobre os calcanhares e dedos dos pés, e
os bragos se movem simetricamente entre 18-24 meses.

Os clinicos geralmente se concentram no desenvolvimento
motor geral, mas uma avaliagdo do desenvolvimento da motri-
cidade fina e da destreza, principalmente da preensao, pode ser
instrutiva nao apenas no monitoramento do desenvolvimento
normal, mas também na identificacdo de desvios no desenvolvi-
mento. A preensao se inicia como um movimento de varredura
envolvendo o aspecto ulndrio da mao entre 3 e 4 meses de idade.
O polegar ¢ adicionado a este movimento em torno dos 5 meses
a medida que o movimento muda para o lado radial da mao. O
polegar se opde aos outros dedos para apanhar objetos pouco
antes dos 7 meses, e a preensdo precisa em pinga aparece em
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A Figura 2-7 Padrdes de percentis de estatura para idade e de peso para idade entre meninos, de 2-20 anos (CDC).



CAPITULO 2 DESENVOLVIMENTO E COMPORTAMENTO DA CRIANCA

Meninos, de 2 a 20 anos Nome
PERCENTIS DE iNDICE DE MASSA PARA IDADE Registron®
Data Idade Peso | Estatura | IMC* Observacgdes
IMC—
35—
34—
33—
32—
31—
A
*Para calcular o IMC: Peso (kg) + Estatura (cm) x 10.000 ,/' 30—
ou Peso (Ib) + Estatura (pol.) x 703 -95—
- 29
—IMC pe Ao
7
A 0——
—27 v 27—
A
——26 7 a " —— 26—
/7 A 7
5 y 4 - y = 25—
/, ~ —
—24 - 24—
,V
—23 ya 7 23—
y4 4I O'::
—22 yia yai - - 22—
7 ,'
—21 7 21—
‘I / /, i —
/. 7|
—20 7 A 20—
,/ 7 gy - T
19— man = e = 19
\, A ~ 51—
N S - A
—18 \:\\ — . i 2 A - = 18—
17 == == = A - 17—
—16 = _ 16—
NG - - -

15 = 15—
—14 14—
—13 13
—12 10—

kg/m2 | | | | | | | | | | | | | | | \\DIARE\ I(\A \N\OIS\)\ | | | | | | | | | | | | | | | kg/m2
2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

A Figura 2-8 Padroes de percentis de indice de massa corporal para idade em meninos, de 2-20 anos (CDC).
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torno dos 9 meses. A maioria das criangas pequenas tém mo-
vimentos simétricos. As criancas nao devem apresentar prefe-
réncia significativa por uma das méos antes de 1 ano de idade e
tipicamente desenvolvem lateralidade entre 18-30 meses.

A linguagem também é uma drea essencial a ser considerada.
A comunicagao ¢ importante desde o nascimento (Quadro 2-2 e
Figura 2-11), principalmente as interagdes nao verbais reciprocas
entre bebé e cuidador. Aos 2 meses, essas interagdes comegam a
incluir melddicos sons de vogais, chamados arrulhos, e brinca-
deiras vocais reciprocas entre o genitor e a crianga. Os balbucios,
que acrescentam consoantes as vogais, se iniciam entre 6 e 10
meses de idade, e a repeti¢ao de sons, como “da-da-da-da’, é fa-
cilitada pelo crescente controle da musculatura oral. O balbuciar

atinge o auge aos 12 meses. A crianga entdo passa para o estagio
em que tem suas necessidades atendidas empregando palavras
avulsas para representar objetos ou agdes. E comum, nesta idade,
que as criangas expressem desejos e necessidades apontando
para os objetos ou usando outros gestos. As criancgas geralmente
possuem de 5-10 palavras compreensiveis entre 12-18 meses;
aos 2 anos, elas montam frases com duas ou trés palavras, 50%
das quais podem ser compreendidas por seus cuidadores (ver
Quadros 2-1 e 2-2 e Figura 2-11). A aquisi¢ao de vocabuldrio
expressivo varia muito entre 12-24 meses de idade. Como grupo,
o0s meninos e criangas bilingues tendem a desenvolver lingua-
gem expressiva mais lentamente durante este periodo. Contudo,
¢é importante observar que, para cada individuo, os marcos ainda
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Quadro 2-1 Quadros do desenvolvimento

Tenta construir uma torre de dois cubos

Atividades a serem observadas: Atividades descritas por genitor:
Mantém a cabeca ereta e levanta a cabeca Aponta para objetos desejados
Vira-se do lado para as costas Diz uma ou duas palavras

Fita rostos e seque objetos através do campo visual
Derruba brinquedos
Torna-se alerta em resposta a voz
Atividades descritas por genitor:
Reconhece os pais
Produz vocalizacoes
Sorri espontaneamente

18 meses

Atividades a serem observadas:
Constrdi torre de trés ou quatro cubos
Arremessa bola
Senta-se em cadeira

Derruba bolinha da garrafa
Sobe e desce escadas com ajuda

Atividades a serem observadas: Diz de 4-20 palavras
Agarra cubo — primeiro ulnar e posteriormente com oposicdo do Compreende comandos de dois passos
polegar (arrega e abraga boneca
Pega e leva objetos 3 boca Alimenta-se sozinho

Faz som estalando os labios
Senta com apoio

Atividades descritas por genitor:
Ri
Antecipa comida ao vé-la
Vira-se das costas para o lado

Atividades a serem observadas:
Fala pequenas frases, de duas palavras ou mais
Chuta bola a pedido
Constrdi torre de 6-7 cubos

Pula do chdo com os dois pés
Atividades a serem observadas: Fica de pé sobre qualquer uma das pernas

Senta-se sozinho por curto periodo de tempo Usa pronomes
Alcanca com uma mao Atividades descritas por genitor:
Primeiro alca uma bolinha e depois a agarra usando oposicao Verbaliza necessidades higiénicas

do polegar Veste sozinho roupas simples
Imita o gesto de despedida Vira paginas de livio uma por uma
Passa objetos de uma mao para outra na linha mediana Brinca de imitacao doméstica

Balbucia

Atividades descritas por genitor:
Rola das costas para a barriga
Inibe-se com a palavra ndo

Atividades a serem observadas:
Anda de costas
Comeca a pular sobre um dos pés
Usa preposicdes

Atividades a serem observadas: Copia um circulo grosseiro
Fica de pé sozinho Aponta para objetos descritos pelo uso
Imita brincadeiras de palmas e de esconder o rosto Refere-se a si mesma como eu
Usa polegar e indicador para pegar bolinha Sequra giz de cera com o punho
Atividades descritas por genitor: Atividades descritas por genitor:
Caminha apoiando-se na mobilia Ajuda a guardar as coisas
Seqgue comandos verbais de um passo, p. ex., “Venha aqui”, Mantém uma conversa

“D4 para mim”

Atividades a serem observadas:
Atividades a serem observadas: Sequra giz de cera com os dedos
(aminha de maneira independente Constrdi torre de 9-10 cubos
Diz “mamae”e “papai” com significado
E capaz de usar movimento de pinca para pegar uma bolinha
Coloca dado dentro de xicara apds demonstracao

(continua)
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Quadro 2-1 Quadros do desenvolvimento (continuacao)

__cApiTulo2 A 75 |

Imita ponte de trés cubos

Copia circulo

Diz seu nome e sobrenome
Atividades descritas por genitor:

Anda em triciclo usando pedais

Veste-se com supervisao

Atividades a serem observadas:
Sobe escadas com pés alternados
Comeca a abotoar e desabotoar
“0 que vocé gosta de fazer que é divertido”? (Responde usando
plurais, pronomes pessoais e verbos)
Responde ao comando de colocar brinquedo dentro, sobre ou em-
baixo da mesa
Desenha um circulo quando solicitado a desenhar uma pessoa
Sabe o préprio sexo (“Vocé é menino ou menina?”)
Diz 0 nome completo
Copia um circulo j3 desenhado (“Vocé é capaz de fazer um
igual?”)
Atividades descritas por genitor:
Alimenta-se sozinho na hora das refeicoes
Descalca sapatos e tira jaqueta

Atividades a serem observadas:
Corre e se vira sem perder o equilibrio
E capaz de ficar sobre um dos pés por pelo menos 10
segundos
Abotoa roupas e coloca o cadarco nos sapatos (Nao da o laco)
Conta até quatro de cabeca
“Me dé dois” (Capaz de fazé-lo de um pilha de quatro abaixadores
de lingua)
Desenha uma pessoa (Cabeca, duas protuberancias e possivelmente
dois olhos. Ainda sem busto)
Sabe os dias da semana (“0 que vem depois da terca-feira?”)
D4 respostas apropriadas a: “0 que a gente precisa fazer quando
estd com sono? Com fome? Com frio?”)
Copia + em imitacdo
Atividades descritas por genitor:
Autocuidado no banheiro (Pode precisar de ajuda para limpar-se)
Brinca na rua por ao menos 30 minutos
Veste-se sozinho exceto dar o laco nos sapatos

Atividades a serem observadas:

E capaz de pegar bola

Salta com agilidade

Copia uma cruz ja desenhada

Diz a idade

Conceito de 10 (p. ex., conta 10 abaixadores de lingua). Pode
recitar até maior nimero “de cabeca”

Conhece mao direita e esquerda

Desenha pessoa reconhecivel com, pelo menos, oito detalhes

Descreve o programa de televisdo predileto com alguns
detalhes

Atividades descritas por genitor:
Realiza tarefas domésticas simples (p. ex., tirar o lixo, secar
talheres)
Vai para escola ou ao encontro do onibus escolar sem
supervisao
Boa habilidade motora, mas pouca consciéncia de perigos

Atividades a serem observadas:
Copia um A
Define palavras pelo uso (“0 que é uma laranja?” “Para comer”)
Sabe se é manha ou tarde
Desenha uma pessoa com 12 detalhes
Lé varias palavras de uma silaba impressas (Meu, sol, ver)

Atividades a serem observadas:
Conta de dois em dois e de cinco em cinco
D4 o laco nos sapatos
Copia um losango
Sabe que dia da semana é hoje (N3o a data ou 0 ano)
Nenhum sinal de substituicao de sons na fala
Desenha uma figura humana com 16 detalhes
Lé pardgrafo #1 de Durrell:
Leitura:
Muff é uma gatinha amarela. Ela bebe leite. Ela dorme na cadeira.
Ela ndo gosta de se molhar
Aritmética correspondente:

7 6 6 8
e R =3

Adiciona e subtrai nimeros de um digito.

Atividades a serem observadas:

Define palavras melhor do que pelo uso (“0 que é uma
laranja?””Uma fruta”)

E capaz de dar uma resposta apropriada para o seguinte:

“0 que vocé deve fazer se...

- vocé quebra alguma coisa que pertence 3 outra pessoa?”
- um amigo bate em vocé sem querer?”
Lé o pardgrafo #2 de Durrell:
Leitura:

Um cachorrinho fugiu de casa. Ele brincou com dois cachorros
grandes. Eles fugiram dele. Comecou a chover. Ele foi para
baixo de uma érvore. Ele queria ir para casa, mas nao sabia o
caminho. Ele viu um menino que ele conhecia. 0 menino o levou

para casa
Aritmética correspondente:
45

67 16 14 84

+4 +27 =8 =36

Estd aprendendo os processos operacionais da adicao e da
subtracao

(continua)
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Quadro 2-1 Quadros do desenvolvimento (continuacdo)

DESENVOLVIMENTO E COMPORTAMENTO DA CRIANCA

Atividades a serem observadas:

Sabe o dia, 0 més e 0 ano

Nomeia 0s meses em ordem (15 s, um erro)

Constréi uma frase com estas trés palavras: (Uma ou duas. Pode usar
palavras oralmente no contexto correto)

1. Trabalho... dinheiro... homens
2. Menino... rio... bola
Lé o pardgrafo #3 de Durrell:
Leitura:

Seis meninos montaram uma barraca ao lado de um rio. Eles levaram
coisas para comer. Quando o sol se pos, eles entraram na barraca
para dormir. De noite, uma vaca chegou e comecou a comer grama
em volta da barraca. Os meninos ficaram com medo. Eles acharam
que era um urso

Deve compreender e responder a pergunta: “0 que a vaca estava

fazendo?”
Aritmética correspondente:
5.204 23 837
=530 x3 x7

Aprende multiplicacao simples.

Atividades a serem observadas:
Deve ler e compreender o pardgrafo #5 de Durrell:
Leitura:
Em 1807, Robert Fulton fez a primeira longa viagem em um barco
a vapor. Ele navegou por 150 milhas pelo Rio Hudson. O barco
andava a cinco milhas por hora. Isso era o mais rapido que um
barco a vapor j3 tinha andado. Multides se reuniam em ambas
as margens do rio para ver este novo tipo de barco. Eles temeram
que seu barulho e movimento nas dguas afugentasse todos os
peixes

Resposta: “Em que rio a viagem foi feita?”
Peca que escreva a frase: “0s pescadores nao gostaram do barco”
Aritmética correspondente:

420 972 31)62
x29

Deve fazer multiplicacdo e divisao simples

Atividades a serem observadas:
Ler pardgrafo #7 de Durrell:
Leitura:
0 golfe originou-se na Holanda como um jogo praticado sobre o gelo.
Em sua forma atual, o esporte apareceu primeiramente na Escdcia.
Ele se tornou extraordinariamente popular, e os reis o consideravam
tdo prazeroso que ele ficou conhecido como “o esporte da realeza”.
Contudo, James IV achava que as pessoas negligenciavam o
trabalho para praticar este esporte fascinante, de modo que ele
foi proibido em 1457. James cedeu quando descobriu 0 quanto o
esporte era atraente, e o esporte imediatamente recuperou sua
antiga popularidade. 0 golfe espalhou-se gradualmente para outros
paises, chegando aos EUA em 1890. Sua aceitacao cresceu tanto
que quase nao existe uma cidade que nao se orgulhe de seu campo
publico ou particular de golfe.
Peca para escrever uma frase: “0 golfe originou-se na Holanda como
um jogo praticado sobre o gelo”
Responde a perguntas:
“Por que o golfe foi proibido por James IV?”
“Por que ele mudou de ideia?”
Aritmética correspondente:

536)4.762 i 7%

Reduz fracdes para a sua forma mais baixa
Faz divisoes longas, adiciona e subtrai fragoes

Modificada de Leavitt SR, Goodman H, Harvin D: Use of developmental charts in teaching well child care. Pediatrics 1963;31:499.

devem se situar na faixa esperada. Género e exposi¢do a duas
linguas jamais devem ser usados como desculpa para ndo enca-
minhar uma crianga que apresenta atraso significativo na aqui-
si¢ao da fala e da linguagem para avaliagdo adicional. Também
¢ importante assinalar que, em sua maioria, as crian¢as ndo sao
realmente bilingues. A maioria delas tem um idioma primario, e
os outros sdo secundarios.

A linguagem receptiva em geral se desenvolve mais rapida-
mente do que a linguagem expressiva. A compreensdo das pala-
vras aumenta aos 9 meses de idade; e aos 13 meses, o vocabuldrio
receptivo da crianga pode ter de 20-100 palavras. Depois dos 18
meses, 0s vocabuldrios expressivo e receptivo aumentam drasti-
camente, e no fim do segundo ano ocorre tipicamente um salto
quéntico no desenvolvimento da linguagem. A crianga comega a
ligar palavras e locugées e a usar a linguagem para representar um
novo-mundo — o mundo simbdlico. Elas comegam a usar verbos
em sua fala e dedicam grande parte de sua linguagem a descrigdo
de suas novas habilidades, por exemplo, “Eu saio”. Elas comegam
aincorporar pronomes, como ‘eu” e “tu”, a fala e a fazer perguntas

usando “por que” e “o que” com mais frequéncia. Elas também
comecam a apreciar fatores temporais e a compreender e usar este
conceito em sua fala (ver Quadro 2-1).

A Escala de Marcos da Linguagem Inicial-2 (ver Figura 2-11)
¢ um instrumento simples para avaliar o desenvolvimento ini-
cial da linguagem no consultério pediatrico. Ela é pontuada da
mesma forma que a Denver II (Figura 2-12), porém testa as areas
de linguagem receptiva e expressiva com maior profundidade.

E possivel memorizar facilmente os marcos do desenvolvi-
mento que caracterizam a trajetéria da crianga tipica; contudo,
esses marcos tornam-se mais significativos e tteis se estiverem
em contextos empiricos e tedricos. O trabalho de Piaget e de ou-
tros é muito instrutivo e oferece uma melhor compreensao do
desenvolvimento comportamental e afetivo (ver Quadro 2-3).
Piaget descreveu os dois primeiros anos de vida como o periodo
sensorimotor, durante o qual os bebés aprendem, com crescente
sofisticagdo, a ligar as informagdes sensorias do ambiente a uma
resposta motora. Os bebés se baseiam em padrdoes de compor-
tamento reflexos primitivos (denominados esquemas; sugar é



DESENVOLVIMENTO E COMPORTAMENTO DA CRIANCA

Quadro 2-2 Desenvolvimento da fala normal e da linguagem
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Idade Fala
1 més Sons roucos
2 meses Sons de vogal (“e”), arrulhos
2,5 meses Guinchos
3 meses Balbucios, vogais iniciais
4 meses Sons guturais
5 meses
7 meses Imita sons da fala
8 meses
10 meses
12 meses Inicio do jargao (linguagem
propria) “papa”
13 meses Trés palavras
16 meses Seis palavras
18-24 meses
24-30 meses
2 anos Vogais pronunciadas
corretamente pronomes
3 anos Algum grau de hesitacao e
incerteza comum
4 anos
6 anos
7-8 anos Proficiéncia adulta

Linguagem

“Papa” ou “mama” nao especificamente
Uma outra palavra além de “mama” ou

Sequeéncias de duas palavras
Sequéncias de trés palavras

Aproximadamente 270 palavras; usa

Aproximadamente 900 palavras; sequéncias
inteligiveis de quatro palavras

Aproximadamente 1.540 palavras; sequéncias
ou frases inteligiveis de cinco palavras

Aproximadamente 2.560 palavras; frases
inteligiveis de seis ou sete palavras

Articulacao

Vogais: \a\, \u\, \e\

Consoantes: m, p, b

Vogais: \o\, \u\

Silabas: da, ba, ca
Nomes aproximados: coio/cachorro
2-3 palavras compreensiveis

Consoantes: t, d, w, n, h
Sequeéncias de duas palavras compreensiveis
Sequeéncias de trés palavras compreensiveis

Aproximadamente 270 palavras; usa
sequéncias

Aproximadamente 900 palavras; sequéncias
inteligiveis de quatro palavras

Aproximadamente 1.540 palavras; sequéncias
ou frases inteligiveis de cinco palavras

Aproximadamente 2.560 palavras; frases
inteligiveis de seis ou sete palavras

Dados sobre articulacdo de Berry MF: Language Disorders of Children. Appleton-Century-Crofts, 1969; e de Bzock K. League R: Receptive-Expressive

Emergent Language Scale. University Park Press, 1970.

um exemplo) e constantemente incorporam ou assimilam novas
experiéncias. Os esquemas evoluem no decorrer do tempo a me-
dida que os bebés acomodam novas experiéncias e que novos
niveis de capacidade cognitiva se desdobram em uma sequéncia
organizada. Ocorre um aprimoramento das redes neurais por
meio de ramificagdo e poda (apoptose) de dendritos.

No primeiro ano de vida, a percep¢do da realidade no bebé
gira em torno de si mesmo e do que ele pode ver ou pegar. O
bebé segue a trajetoria de um objeto através do campo de visdo,
mas antes dos 6 meses de idade, o objeto deixa de existir depois
que sai do campo de visdo do bebé. Entre 9-12 meses, o bebé,
pouco a pouco, desenvolve o conceito de permanéncia do objeto,
ou a compreensao de que os objetos existem mesmo quando nao
sdo vistos. O desenvolvimento de permanéncia do objeto corre-
laciona-se com uma aumentada atividade frontal no eletroence-
falograma (EEG). O conceito adere primeiramente a imagem da
maée ou cuidador principal devido & sua importincia emocio-
nal, sendo uma parte critica do comportamento de apego (dis-
cutido posteriormente). No segundo ano, as criangas estendem

sua capacidade de manipular objetos pelo uso de instrumentos,
primeiro por imita¢ao e posteriormente por tentativa e erro.
Freud descreveu o primeiro ano de vida como o estagio oral,
porque muitas das necessidades do bebé sdo satisfeitas por meios
orais. A nutrigdo ¢ obtida sugando o seio ou a mamadeira, e o
bebé se acalma sugando os dedos ou uma chupeta. Durante este
estagio de simbiose com a mae, os limites entre mée e bebé se
confundem. As necessidades do bebé sdo totalmente atendidas
pela maée, a qual foi descrita como manifestando “possessividade
narcisista” sobre o bebé. Esta é uma interagdo muito positiva no
processo de apego bidirecional (denominado bonding, em in-
glés). Os pais aprendem a ficar atentos e a interpretar os sinais
do bebé, os quais refletem suas necessidades. Desenvolve-se um
processo de interacdo emocional mais sensivel que pode ser visto
no espelhamento das expressoes faciais entre cuidador e bebé e
em seu mutuo envolvimento em ciclos de atenc¢do e desatengao,
que gradualmente se desenvolvem no jogo social. Um genitor de-
primido ou incapaz de responder as expressdes e sinais do bebé
pode ter um efeito profundamente negativo no futuro desenvol-
vimento da crianca. Os termos de Erikson de confianga versus
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Quadro 2-3 Perspectivas do comportamento humano

DESENVOLVIMENTO E COMPORTAMENTO DA CRIANCA

Teorias do desenvolvimento

Idade Freud Erikson Piaget
Nascimento a Oral Confianca versus Sensorimotor
18 meses desconfianca
bdsica
18 meses- Anal Autonomia versus  Simbolico
3 anos vergonha, divida  (pré-operacional)
3-6 anos Edipiano Iniciativa versus Intuicdo
culpa (pré-operacional)
6-11 anos Laténcia Produtividade Operacional
versus concreto
inferioridade
12-17 anos Adolescéncia  Identidade versus  Operacional
(genital) confusao de formal

identidade

Areas de habilidade

Linguagem

Acdes corporais;
choro; nomeacao;
apontar

Frases; jargao
telegrafico

Conetivos; pode
ser facilmente
compreendida

Oracoes
subordinadas;
leitura e escrita;
raciocinio
linguistico

Razao abstrata;
uso da linguagem;
manipulacao
abstrata

Motor

Sentar; pegar;
agarrar; andar
reflexos

Escalar, correr

Maior
coordenacao;
triciclo; pular

Maior habilidade;
esportes, jogos
recreativos
cooperativos

Refinamento de
habilidades

Psicopatologia

Autismo; depressao
anaclitica; transtornos do apego;
alimentacao; problemas de sono

Questoes de separacao;
negativismo; temor; obstipacao
intestinal; timidez; retraimento

Enurese; encoprese; ansiedade;
atuacdo (acting out) agressiva;
fobias; pesadelos

Fobias escolares; reacoes
obsessivas; reacoes de conversao;
equivalentes depressivos

Delinquéncia; promiscuidade;
esquizofrenia; anorexia nervosa;
suicidio

Adaptado e reproduzido, com permissao, de Dixon S: Setting the stage: Theories and concepts of child development: In Dixon S, Stein M (editors): Encounters

with Children, 2nd ed. Year Book, 1992.

desconfianga basica sdo outra forma de descrever a interagao re-
ciproca que caracteriza este estagio. As brincadeiras em que cada
um tem a sua vez, que ocorrem entre trés e seis meses de idade,
sd0 um prazer tanto para os pais quanto para o bebé e sio uma
extensao do comportamento de espelhamento. Elas também re-
presentam uma forma precoce de comportamento imitativo, que
¢ importante no desenvolvimento social e cognitivo posterior.
Brincadeiras mais sofisticadas, como peekaboo,* ocorrem apro-
ximadamente aos 9 meses de idade. A emogao da crianga com
o reaparecimento do rosto que desapareceu momentaneamente
demonstra a emergente compreensao da permanéncia do objeto.
A idade de 8-9 meses também ¢é uma época critica no processo
de apego porque ¢ neste periodo que a ansiedade de separagdo
e a ansiedade ante estranhos se tornam evidentes. Neste estagio,
o0 bebé é capaz de apreciar eventos discrepantes que nao corres-
pondem a esquemas conhecidos. Esses novos eventos causam
incerteza e, subsequentemente, medo e ansiedade. O bebé deve
ser capaz de recuperar esquemas anteriores e incorporar novas
informagdes por um tempo prolongado. Estas capacidades sdo
desenvolvidas aos 8 meses e ddo origem a medos que podem se
desenvolver posteriormente: ansiedade ante estranhos e ansie-
dade de separagao. Na ansiedade ante estranhos, o bebé analisa o
rosto de um estranho, detecta a falta de correspondéncia com es-
quemas anteriores ou com o que é familiar e responde com medo
ou ansiedade, o que o leva a chorar. Na ansiedade de separagio,
a crianga percebe a diferenca entre a presenc¢a do cuidador e sua
auséncia, lembrando-se do esquema da presenga do cuidador.

* N. de T. Peekaboo é uma brincadeira na qual o adulto esconde seu rosto do
bebé e de repente o mostra exclamando peekaboo, ou simplesmente boo.

Percebendo a incoeréncia, a crianga primeiramente fica em du-
vida e, depois, ansiosa e temerosa. Isso inicia aos 8 meses, atinge
0 auge aos 15 meses e desaparece ao fim de 2 anos em uma pro-
gressio relativamente organizada a medida que a maturagdo do
SNC facilita o desenvolvimento de novas habilidades. E possivel
tirar bom proveito da compreensdo da permanéncia do objeto
pela crianga colocando-se uma fotografia da mae (ou do pai)
perto da crianga, ou deixando um objeto (p. ex., o suéter da mae)
onde a crianca possa vé-lo durante sua auséncia. Um substituto
visual da presenga da mae pode confortar a crianga.

Depois que aprende a caminhar de maneira independente, a
crianga pode se afastar do genitor e explorar o ambiente. Ainda
que a crianga use um dos pais, geralmente a mae, como “base
segura’, retornando a ela com frequéncia para renovar sua con-
fianga, ela agora deu um passo importante em dire¢do a inde-
pendéncia. Este é o inicio do dominio sobre o ambiente e da
emergéncia de um senso de identidade. Os “terriveis dois anos” e
o0 uso autoafirmativo frequente da palavra “ndo” sdo a tentativa da
crianga de desenvolver uma ideia melhor do que estd ou poderia
estar sob seu controle. A crianga estd afirmando sua autonomia.
O desenvolvimento do ego durante este periodo deve ser promo-
vido, mas com limites apropriados. A medida que desenvolvem
um senso de identidade, as criangas comecam a compreender os
sentimentos dos outros e a desenvolver empatia. Elas abragam
outra crianga que estd em apuros ou ficam preocupadas quando
alguém se machuca. Elas comegam a compreender como outra
crianga se sente quando esta machucada, e esta compreensio as
ajuda a inibir seu proprio comportamento agressivo.

As criangas também comegam a compreender certo e errado
e as expectativas dos pais. Elas reconhecem que fizeram uma
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Denver Il Deaminador

MESES ,

DESENVOLVIMENTO E COMPORTAMENTO DA CRIANCA

Nome
Data Nasc.: / /
I.D. No.:

Pode passar por relato

—[r
Nota ne ITEM DE TESTE
(veja no verso do formulario) — | T

Percentual de aprovagéo da crianga
25 50 75 90

PESSOAL-SOCIAL

MOTOR FINO-ADAPTATIVO

LINGUAGEM

MOVIMENTOS,
SIMETRICOS

MOTOR GERAL

VOLTA-SE

"7 PARA 0 SO

ITEM A CABEGA FIRME

COMPORTAMENTO DURANTE O TESTE

(Verificagao para o 12, 22 e 3° testes)

Tipica 1 2 3
Nao

Cooperativo 1 2 3

Sempre
Geralmente
Raramente

Interesse em sons ambientais

Alerta
Pouco interessado
Desinteressado

-
N
(5]

Timidez/receio 1 2 3

Ausente
Ameno
Extremo

Atencao 1 2 3

Apropriada
Pouco distraido
Muito distraido

MESES 2

ANOS

A Figura 2-12 Denver II. (Copyright © 1969, 1989, 1990 WK Frankenburg e JB Dodds. © 1978 WK Frankenberg.)

©1969, 1989, 1990 W.K. Frankenburg and J. B. Dodds ©1978 W. K. Frankenburg
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coisa “errada’ e podem manifestar essa consciéncia com “um-
hum’, ou outras exclamagdes de desaprovagdo. Elas também se
regozijam com suas atitudes e se tornam mais conscientes de
seus corpos.

Uma drea do comportamento infantil que frequentemente
tem sido ignorada ¢ o brincar. Brincar é o trabalho da crianga,
bem como um modo importante de aprender. Brincar é um
processo muito complexo cujo propdsito pode incluir a prética
e o ensaio de papéis, habilidades e relacdes; um modo de revi-
sitar o passado; um modo de dominar ativamente um conjunto
de experiéncias e um modo de integrar as experiéncias de vida
da crianga. Ele envolve desenvolvimento emocional (regulagao
do afeto e identificagdo e papéis de género), desenvolvimento
cognitivo (fungdo verbal e ndo verbal) e funcionamento exe-
cutivo e criatividade; e desenvolvimento social/motor (coor-
denagdo motora, tolerancia a frustracio e interacdes sociais,
como esperar a sua vez). E interessante o fato de que o brincar
tem uma progressao do desenvolvimento. Entre 6 e 12 meses
de idade, uma crianga tipica diverte-se brincando de peekaboo,
que ¢ uma forma de interagdo social. Durante o ano seguinte
ou algo assim, ainda que as criangas se envolvam em intera-
¢des sociais cada vez mais complexas e imitagdo, seu brincar
é basicamente solitario. Entretanto, elas comegam a brincar de
maneira simbdlica, como ao beber de uma xicara de brinquedo
e depois dar de beber a uma boneca usando a mesma xicara.
Entre 2-3 anos, as criangas comecam a brincar paralelamente
(comportando-se de modo imitativo). Esta forma de brincar
pouco a pouco evolui para formas mais interativas ou coope-
rativas entre 3-4 anos, além de adquirirem um carater mais
tematico. Existem, evidentemente, amplas variagdes no desen-
volvimento do brincar, refletindo variaveis culturais, educacio-
nais e socioecondmicas. Nao obstante, o desenvolvimento do
brincar segue uma sequéncia que pode ser avaliada e ser muito
informativa na avaliacdo de uma crianca.

A maturagdo cerebral prepara o caminho para o treinamento
higiénico. Depois dos 18 meses, as criangas tém capacidade sen-
soria para perceber que o reto ou a bexiga estdo cheios e sio fi-
sicamente capazes de controlar os esfincteres anal e uretral. Elas
também sentem grande prazer com suas realizagdes, em espe-
cial com a evacuagdo adequada, caso ela seja reforgada positiva-
mente. As criangas devem receber algum controle sobre quando
a evacuagdo ocorre. Se 0s pais impuserem restrigdes severas, a
superagao deste marco do desenvolvimento pode tornar-se uma
batalha entre o genitor e a crianga. Freud chamou este periodo
de fase anal, porque a questdo do desenvolvimento do controle
intestinal é a principal tarefa que precisa ser aprendida. Ela en-
volve um tema mais generalizado de comportamento socializado
e asseio corporal geral, o qual geralmente é ensinado ou imposto
a crianca nesta idade.

2-4 ANOS

Piaget caracterizou o estagio dos 2-6 anos como pré-operacional.
Este estdgio se inicia quando a linguagem facilita a criacao de
imagens mentais no sentido simbolico. A crian¢a comega a ma-
nipular o mundo simbolico; diferencia a realidade da fantasia
de modo imperfeito e pode sentir-se aterrorizada por sonhos,

desejos e ameagas bobas. A maior parte da percep¢iao que a
crianga tem do mundo é egocéntrica ou interpretada em refe-
réncia a suas necessidades ou influéncias. As relacoes de causa
e efeito sdo confundidas como relagdes temporais ou interpre-
tadas de maneira egocéntrica. Por exemplo, as crian¢as podem
focar sua compreensido do divorcio em si mesmas (“Meu pai foi
embora porque eu fui md” ou “Minha mae foi embora porque
ela ndo me amava”). Doengas e a necessidade de atengdo mé-
dica também sdao comumente interpretadas erroneamente nesta
idade. A crian¢a pode fazer uma ligagdo mental entre a doenga
de um irméao e uma discussdo recente, um comentario negativo
ou um desejo de que o irmao adoega. A crianga pode experimen-
tar consideravel culpa, a menos que os pais estejam cientes destas
interpretagdes erroneas e dediquem tempo para tratar delas.

Nesta idade, as criangas também dotam objetos inanima-
dos de sentimentos humanos. Elas também presumem que
pessoas causam ou criam todos os eventos naturais. Por exem-
plo, quando indagadas sobre por que o sol se pde, elas podem
dizer: “O sol vai para sua casa” ou “Alguém o puxa para baixo”.
O pensamento magico floresce entre 3-5 anos a medida que o
pensamento simbolico incorpora fantasias mais complexas.
A fantasia facilita o desenvolvimento do desempenho de papéis, a
identidade sexual e o crescimento emocional. As criangas testam
novas experiéncias na fantasia, tanto em sua imagina¢do quanto
no brincar. Em seu brincar, as criangas com frequéncia criam
histérias magicas e novas situagdes que refletem as questdes com
as quais estao lidando, como agressao, relacionamentos, medos e
controle. As crian¢as inventam amigos imagindrios nesta época,
e pesadelos ou medo de monstros sio comuns. Nesta fase, outras
criangas tornam-se importantes para facilitar o brincar, como,
por exemplo, em um grupo pré-escolar. O brincar torna-se gra-
dualmente cooperativo; a fantasia compartilhada leva aos jogos.
Freud descreve a fase edipiana entre os 3-6 anos, quando existe
um forte apego ao genitor do sexo oposto. As fantasias da crianga
podem se concentrar em brincar de desempenhar o papel adulto
com aquele genitor, embora aos 6 anos as questdes edipianas ja
estejam resolvidas e o apego seja redirecionado ao genitor de
mesmo $exo.

ANOS ESCOLARES INICIAIS: 5-7 ANOS

Frequentar o jardim-de-infancia aos 5 anos de idade marca uma
aceleracdo no tema de separa¢io-individuagéo iniciado nos anos
pré-escolares. A crianga estd pronta para se relacionar com os
colegas de um modo mais interativo. O cérebro atingiu 90% de
seu peso adulto. As habilidades de coordenagdo sensorimotora
estdo amadurecendo e facilitando tarefas em lapis e papel e es-
portes, ambos parte da experiéncia escolar. As habilidades cog-
nitivas ainda estdo no estagio pré-operacional, e as criangas se
concentram em uma varidvel do problema de cada vez. Contudo,
amaioria das criangas ja domina a conservag¢do de comprimento
aos 5 anos e meio, a conservacgio de massa e de peso aos 6 anos e
meio e a conservacdo de volume aos 8 anos.

Na primeira série, existe mais pressdo para que a crianga
domine tarefas académicas — reconhecer nimeros, letras e
palavras e aprender a escrever. Segundo Piaget, o estdgio das
operagdes concretas se inicia aos seis anos, quando a crianga



é capaz de realizar operagdes mentais referentes a objetos con-
cretos que envolvem manipulagdo de mais de uma variavel. A
crianga é capaz de ordenar, numerar e classificar, porque tais
atividades estdo relacionadas a objetos concretos no ambiente
e porque essas atividades sdo enfatizadas no ensino inicial. O
pensamento magico diminui muito nesta época, e a realidade
das relagoes de causa e efeito é melhor compreendida. Fanta-
sia e imaginagao ainda sdo fortes e se refletem nos temas do
brincar.

TERCEIRA INFANCIA: DE 7-11 ANOS

Freud caracterizou as idades de 7-11 anos como os anos de latén-
cia, durante os quais as criangas ndo sdo perturbadas por pulsoes
agressivas ou sexuais significativas, mas dedicam a maior parte
de suas energias a escola e as interagdes no grupo de amigos. Na
realidade, durante todo este periodo, ocorre um aumento gra-
dual na pulsdo sexual, que se manifesta em brincadeiras e inte-
ragdes com o sexo oposto cada vez mais agressivas. A fantasia
ainda tem um papel ativo no manejo da sexualidade antes da
adolescéncia, e as fantasias, com frequéncia, se concentram em
estrelas de cinema e da musica. Esportes organizados, clubes e
outras atividades sdao outras modalidades que permitem que os
pré-adolescentes exibam formas socialmente aceitéveis de agres-
sdo e interesse sexual.

Para a crianga de 7 anos, as principais tarefas desenvolvimen-
tistas sdo o desempenho escolar e a aceitagdo pelos colegas. As
expectativas académicas se intensificam e exigem que a crianga
se concentre, atente e processe informagdes visuais e auditivas
cada vez mais complexas. Criangas com deficiéncias de apren-
dizagem significativas ou problemas com atengdo, organizagao
e impulsividade podem ter dificuldades com tarefas académicas
e posteriormente receber refor¢o negativo dos professores, dos
colegas e até dos pais. Estas criangas podem desenvolver uma ma
autoimagem que se manifesta na forma de dificuldades de com-
portamento. O pediatra precisa avaliar as potenciais deficiéncias
de aprendizagem em qualquer crianga que nio esteja se desen-
volvendo adequadamente nesta fase ou que apresente problemas
emocionais ou comportamentais. A condigdo de desenvolvi-
mento de criangas em idade escolar ndo é documentada com
tanta facilidade quanto a de criangas mais jovens devido a com-
plexidade dos marcos. Na crianca em idade escolar, a qualidade
da resposta, as habilidades de atengdo e a abordagem emocional
da crianga frente a tarefa podem fazer uma imensa diferenga em
seu éxito na escola. O médico deve considerar todos estes aspec-
tos no diagndstico diferencial das deficiéncias de aprendizagem
e dos transtornos comportamentais.
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VARIACOES COMPORTAMENTAIS
E DO DESENVOLVIMENTO

As variagdes e transtornos comportamentais e do desenvolvi-
mento compreendem um amplo leque de questdes de impor-
tancia para os pediatras. Os praticantes terao familiaridade com
a maioria dos problemas discutidos neste capitulo; entretanto,
com o crescente conhecimento dos fatores que controlam o
desenvolvimento neuroldgico e comportamental normal na in-
fancia, novas perspectivas sobre esses transtornos e novas abor-
dagens em seu diagndstico e manejo estdo surgindo.

Variagdes no comportamento das criancas refletem uma mes-
cla de caracteristicas bioldgicas intrinsecas e os ambientes com
0s quais as criangas interagem. A se¢do a seguir se concentra em
algumas das queixas mais comuns sobre o comportamento encon-
tradas por aqueles que cuidam de criangas. Estas queixas de com-
portamento sdo, de modo geral, variages normais, um reflexo dos
tragos bioldgicos e do temperamento individual de cada crianga
e das respostas dos pais. Nao existem curas para estes comporta-
mentos, mas existem estratégias de manejo que podem melhorar
a compreensdo que os pais tém da crianga e a relagdo da crianga
com o ambiente. Essas estratégias também facilitam o cuidado do
bebé e da crianga pelos pais.

A tltima secao deste capitulo discute os transtornos de de-
senvolvimento da competéncia cognitiva e social. O diagndstico
e manejo destas condi¢des requer uma abordagem abrangente e
multidisciplinar. O provedor de assisténcia a satide pode desem-
penhar um papel importante no diagnéstico, na coordenagéo
da avaliagdo da crianga, na interpretagdo de resultados para a
familia e no provimento de tranquilizagdo e apoio.

Capute AJ, Accardo PJ (editors): Developmental Disabilities in Infancy
and Childhood, 2nd ed. Vol. 1, Neurodevelopmental Diagnosis and
Treatment. Vol. 2, The Spectrum of Developmental Disabilities.
Brookes/Cole, 1996.
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dical home. Pediatrics 2002;110:184 [PMID: 12093969].

Wolraich ML et al (editors): Developmental-Behavioral Pediatrics:
Evidence and Practice. Mosby/Elsevier, 2008.

Wolraich ML et al: The Classification of Child and Adolescent Mental
Diagnoses in Primary Care: Diagnostic and Statistical Manual for
Primary Care (DSM-PC) Child and Adolescent Version. American
Academy of Pediatrics, 1996.

NORMALIDADE E TEMPERAMENTO

O médico confrontado por uma perturbagio na fungio fisiol6-
gica raramente tem ddvidas sobre o que é anormal. Variagoes
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no temperamento e no comportamento ndo sao tao diretas. A
rotulagdo dessas variagdes como transtornos implica que existe
uma entidade patologica.

Os comportamentos descritos nesta se¢ao sao vistos como
parte de um continuum de respostas pela crianga a uma varie-
dade de experiéncias internas e externas. Variagdes no tempe-
ramento tém atraido o interesse de fildsofos e escritores desde
os tempos antigos. Os gregos acreditavam que existem quatro
tipos de temperamento: colérico, sanguineo, melancdlico e
fleumatico. Em tempos mais recentes, a sabedoria popular de-
finiu o temperamento como uma disposi¢do comportamental
geneticamente influenciada que ¢ estdvel ao longo do tempo.
Embora diversos modelos de temperamento tenham sido pro-
postos, aquele que costuma ser usado pelos pediatras na pratica
clinica é o de Thomas e Chess, que descrevem o temperamento
como sendo o “como” do comportamento, sendo distinto do
“porqué” (motivagao) e de “o que” (habilidade). O tempera-
mento é um atributo psicolégico independente que é expresso
como uma resposta a um estimulo externo. A influéncia do
temperamento é bidirecional: o efeito de uma determinada
experiéncia serd influenciado pelo temperamento da crianga,
e o temperamento da crianga ird influenciar as respostas dos
outros em seu ambiente. O temperamento é o estilo com o qual
a crianga interage com o ambiente.

As percepcdes e expectativas dos pais devem ser levadas em
conta quando o comportamento de uma crianga ¢ avaliado. Uma
crianga que poderia ser descrita por um dos genitores como hi-
perativa pode ndo ser caracterizada como tal pelo outro. Este
truismo pode ser expandido para incluir todas as dimensoes do
temperamento. Assim, o conceito de “qualidade de ajuste” entra
em jogo. Por exemplo, se 0s pais querem e esperam que seu filho
seja previsivel, mas este ndo é o estilo de comportamento da
crianga, eles podem perceber a crianga como mé ou portadora
de um transtorno comportamental em vez de portadora de uma
varia¢ao do desenvolvimento. Uma apreciagdo deste fendmeno é
importante porque o médico pode ser capaz de melhorar a com-
preensdo que os pais tém da crianga e influenciar suas respostas
ao seu comportamento. Quando existe boa qualidade de ajuste,
havera mais harmonia e um maior potencial para um desenvol-
vimento saudével, ndo apenas da crianga, mas também da fami-
lia. Quando uma boa qualidade de ajuste ndo esta presente, a
tensdo e o estresse podem resultar em raiva, decepgao, frustragao
e conflito dos pais com a crianca.

Outros modelos de temperamento incluem os de Rothbart,
Buss e Plomin e Goldsmith e Campos (Quadro 2-4). Todos os
modelos buscam identificar caracteristicas comportamentais
intrinsecas que levam a crianga a responder ao mundo de de-
terminadas formas. Uma crian¢a pode ser altamente emotiva, e
outra, menos (ou seja, mais calma) em resposta a diversas expe-
riéncias, estressantes ou agradaveis. O clinico precisa reconhecer
que cada crianga leva alguns tragos intrinsecos de base biologica
para seu ambiente e que estas caracteristicas nao sdo boas nem
mas, certas ou erradas, normais ou anormais; elas simplesmente
fazem parte da crianca. Portanto, ao observarmos as variagdes
no desenvolvimento, devemos abandonar o modelo de doenga e
considerar este construto como um auxilio para compreender a
natureza do comportamento da crianga e sua influéncia na rela-
¢ao genitor-crianga.

Quadro 2-4 Teorias do temperamento

Thomas e 0 temperamento é um atributo psicoldgico
Chess independente, determinado biologicamente, que se
expressa como uma resposta a um estimulo externo.
E 0 estilo de comportamento: um modelo interativo

Rothbart 0 temperamento é uma funcdo de diferencas
individuais de base bioldgica na reatividade e
autorrequlacao. Ele estd subordinado ao conceito de
“personalidade” e vai além do simples “estilo de
comportamento”

Buss e 0 temperamento é um conjunto de tracos de

Plomin personalidade geneticamente determinados que
aparecem em idade precoce e s3o diferentes de outros
tracos da personalidade herdados e adquiridos

Goldsmith e 0 temperamento é 3 probabilidade de experienciar

Campos emocoes e excitacdo
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ENURESE E ENCOPRESE

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Uma crianca que ndo desenvolve continéncia urindria e in-
testinal até os 5 ou 6 anos de idade e, de modo geral, ndo
possui nenhuma patologia subjacente a qual a incontinén-
cia possa ser atribuida.

- A crianca ndo responde a uma bexiga ou reto cheios.
+ A crianca estd constipada e/ou esta retendo as fezes.

A enurese e a encoprese sdo problemas comuns na infancia,
encontrados nos consultérios pediatricos e de clinica geral. A
enurese é especialmente comum, com cerca de 20% das crian-
¢as na primeira série urinando na cama de vez em quando e 4%
urinando na cama duas ou mais vezes por semana. A enurese é
mais comum nos meninos do que nas meninas. Em um recente
amplo estudo nos EUA, a prevaléncia de enurese em meninos de
7 e 9 anos foi de 9 e 7%, respectivamente, e em meninas naquelas
idades, de 6 e 3%, respectivamente. Os dados sobre obstipagdo
intestinal e encoprese parecem menos claros, sendo que cerca
de 1-3% das criangas sofrem deste problema, mas algo entre
0,3-29% das criangas no mundo inteiro experienciam “prisdo



de ventre”. De modo geral, a encoprese/obstipagao intestinal sdo
responsaveis por 3% das consultas em consultdrios pediatricos.
O que ¢ notavel, contudo, é que obstipacdo intestinal e enurese
muitas vezes ocorrem simultaneamente; nestes casos, deve-se
tratar primeiro a obstipagdo intestinal para que depois a enurese
possa ser resolvida.

ENURESE

A enurese é definida como a repetida mic¢ao nas roupas durante
o dia ou na cama durante a noite por uma crianga com mais
de 5 anos de idade cronolégica e do desenvolvimento; este pa-
drao de micgdo deve ocorrer ao menos duas vezes por semana
durante trés meses. A Sociedade Internacional de Continéncia
Infantil categoriza a enurese como monossintomatica ou nao
monossintomatica. A enurese monossintomatica ¢ a enurese
noturna nao complicada (EN; a crianga deve nunca ter estado
seca a noite por mais de seis meses sem acidentes diurnos); ela é
reflexo de um distdrbio da maturagio e nao existe um problema
orgéanico subjacente. A enurese complicada ou nao monossinto-
matica costuma envolver EN e incontinéncia diurna e, com fre-
quéncia, reflete um distirbio subjacente. A avaliagdo de ambas
as formas precisa levar em consideragdo tanto as implicagdes
meédicas quanto psicoldgicas destas condigoes.

A enurese monossintomdtica reflete um atraso no desenvol-
vimento da continéncia e um atraso na maturagao dos sistemas
urolégico e neuroldgico. Tanto a micturigao quanto a evacuagao
anorretal dependem de conexdes e comunicagdes neurais entre
os lobos frontais, 16cus certleo, ponte, centro de evacuagio sa-
cral e bexiga e reto. Em relagao a enurese, a maioria das criangas
sdo continentes a noite dois anos depois de terem desenvolvido
controle diurno. Contudo, 15,5% das criangas de 7,5 anos mo-
lham a cama, mas apenas cerca de 2,5% satisfazem os critérios
para enurese. Com cada ano de idade, a frequéncia da enurese
diminui: aos 15 anos, somente cerca de 1-2% das criangas conti-
nuam molhando a cama. Isso ocorre mais comumente em meni-
nos do que em meninas.

As causas da EN sdo variadas e provavelmente interagem
umas com as outras. Fatores genéticos estdo fortemente envolvi-
dos, pois a enurese tende a ocorrer nas familias. Muitas criangas
com EN tém um limiar mais alto para despertar e geralmente
ndo sdo acordadas pela sensagdo da bexiga cheia. A EN também
pode ser resultado de superprodugdo de urina devido a dimi-
nuigao da produgao de desmopressina ou de uma resisténcia ao
hormonio antidiurético. Nestes casos, a bexiga tem capacidade
funcional diminuida e se esvazia antes de estar cheia.

A avaliagdo de uma crianga com EN envolve anamnese e
exame fisico completo para descartar anormalidades anatomi-
cas, alguma patologia subjacente ou a presenga de obstipagdo
intestinal. Além disso, toda crianga com EN deve ser submetida
a um exame de urina, inclusive densidade urindria. Uma urocul-
tura deve ser obtida, especialmente nas meninas.

O tratamento envolve educagdo, evitando-se criticas e en-
vergonhamento da crianga. A maioria das criangas sente-se
envergonhada, e o objetivo do tratamento é ajudar a crianga a
desenvolver continéncia e a manter sua autoestima. Diversas
estratégias tém sido empregadas, como limitar a ingestdo de
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liquidos antes de dormir e acordar a crianga a noite para que
ela possa ir ao banheiro. Para esta estratégia simples, é funda-
mental que os pais sejam persistentes e que a crianca esteja ple-
namente desperta. Se esta abordagem simples ndo tiver éxito,
sugere-se o uso de despertadores. Toda vez que o despertador
toca, a crianga deve ir ao banheiro e urinar. O tratamento precisa
ser realizado por no minimo trés meses e usado todas as noites.
Para que o tratamento tenha éxito, é essencial que os pais sejam
participantes ativos e se levantem com a crianga, pois muitas
criangas simplesmente desligam o despertador e voltam ao sono.
Constatou-se que o sistema de despertador, que é uma forma de
terapia cognitivo-comportamental, cura dois tercos das criangas
afetadas e deve ser recomendado para criangas acometidas e seus
pais como um tratamento seguro e eficaz para EN. A causa mais
comum de falha desta intervengao é que a crianga nio acorda, ou
0s pais ndo acordam a crianga.

As estratégias comportamentais devem ser a primeira linha
de tratamento, mas quando elas falham, talvez seja preciso recor-
rer a medicamentos. O acetato de desmopressina (DDAVP) —
um analogo do hormoénio antidiurético — tem sido usado com
sucesso. O DDAVP diminui a produgdo de urina. A imipramina
— um antidepressivo triciclico — também tem sido usada com
sucesso para controlar a EN, embora o mecanismo de agdo nio
seja compreendido. Contudo, possiveis efeitos colaterais adver-
sos, incluindo o risco de morte por overdose, sugerem que a imi-
pramina seja usada somente como tltimo recurso. Infelizmente,
quando estas medicagdes sdo interrompidas, hd uma taxa muito
grande de recaida.

A incontinéncia diurna, ou enurese nio monossintomatica, é
mais complicada do que a EN. A continéncia diurna ¢ desenvol-
vida em 70% das criangas até os 3 anos de idade e em 90% das
criangas até os 6 anos. Quando esse ndo é o caso, é preciso cogi-
tar uma patologia subjacente, incluindo cistite; diabetes insipido;
diabetes melito; disturbios convulsivos; bexiga neurogénica;
anormalidades anatémicas do sistema do trato urindrio, como
obstruc¢do uretral; obstipacdo intestinal; e estresse psicologico
e maus-tratos da crianga. Anamnese e exame fisico completo
devem ser obtidos, além de um didrio que inclua os registros
de evacuagao de urina e fezes. O tratamento deve ser dirigido a
patologia subjacente e muitas vezes requer a participagio de su-
bespecialistas pedidtricos. Apos o diagnostico, é essencial apoiar
e educar a familia.

ENCOPRESE

A obstipagao intestinal (ver Capitulo 20) é definida por dois ou
mais dos seguintes eventos por dois meses: (1) menos de trés
movimentos intestinais por semana; (2) mais de um episodio
de encoprese por semana; (3) bloqueio do reto com fezes; (4)
quantidade de fezes tdo grande que obstrui o vaso sanitdrio; (5)
postura retentiva e retengao de fezes; e (6) dor ao defecar.

A encoprese é definida no Manual diagndstico e estatistico
de transtornos mentais, Quarta Edicdo, Texto Revisado (DSM-
IV-TR), como a repetida excrecao de fezes em lugares inade-
quados (na roupa de baixo, por exemplo) por uma crian¢a com
idade cronoldgica ou do desenvolvimento superior a 4 anos. Os
cientistas do comportamento costumam dividir a encoprese em
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(1) encoprese retentiva, (2) encoprese continua e (3) encoprese
descontinua. Em alguns casos raros, as criangas tém fobia grave
de vaso sanitdrio e ndo defecam no vaso. E imprescindivel assi-
nalar que mais de 90% dos casos de encoprese resultam de obsti-
pagdo intestinal. Assim, na avaliagdo da crianga com encoprese,
deve-se descartar alguma patologia subjacente associada a obs-
tipagao (ver Capitulo 20) e, a0 mesmo tempo, abordar questdes
funcionais e comportamentais. Condi¢des associadas a obsti-
pac¢ao incluem disturbios metabdlicos, como hipotireoidismo,
disturbios neuroldgicos, como paralisia cerebral ou medula an-
corada, e anormalidades anatomicas do anus. Além disso, crian-
cas antes continentes podem também desenvolver encoprese
como uma resposta a estresse ou maus-tratos.

E dificil dizer ao certo qual a prevaléncia de encoprese, por-
que este é um assunto que costuma ser mantido em segredo pela
familia e pela crianca. Entretanto, alguns autores relatam que de
1-3% das criangas na faixa etdria de 4-11 anos sofrem de enco-
prese. A prevaléncia mais alta situa-se entre 5-6 anos de idade.

Anamnese e exame fisico meticuloso devem ser realiza-
dos, incluindo exame do reto, atentando especialmente para
anormalidades ao redor do 4nus e da coluna. Uma radiografia
abdominal pode ajudar a determinar o grau de obstipagao, a apa-
réncia do intestino e se ha obstrugao. Presumindo-se que nao
hé anormalidade gastrintestinal, a intervengao inicial comega
pelo tratamento da obstipa¢ao. Posteriormente, educagio, apoio
e orientagdo sobre evacuagiao sao essenciais, incluindo estraté-
gias comportamentais, como fazer a crianga se sentar no vaso
apos as refei¢des para estimular o reflexo gastrocélico. E muito
importante ndo punir a crian¢a nem fazé-la sentir-se culpada
e envergonhada. Ajudar a crianga a se limpar sem critici-la ou
puni-la sdo abordagens muito mais produtivas do que criticas e
reprovagdo. Ao mesmo tempo, caso haja algum transtorno psi-
quidtrico subjacente, como depressdo, a crianga deve ser tratada
para o problema de saide mental juntamente com o tratamento
da obstipagao.

Quando o manejo clinico da obstipac¢do é indicado, deve-se
usar medicagdo oral ou enema para “limpeza intestinal” seguido
de medicagdes orais. Este tratamento pode ser monitorado por
radiografias abdominais para garantir que o colon esteja limpo.
Um regime para o intestino precisa ser adotado com o objetivo
de que a crianga desenvolva continéncia e defeque no vaso sa-
nitério regularmente. A crianga deve ser incentivada a ter um
movimento intestinal didrio, e o uso de fibras, de alguns laxantes
e de 6leo mineral pode ajudar. Uma consulta com um gastrente-
rologista deve ser considerada em casos mais refratarios.
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PREOCUPACOES DO DESENVOLVIMENTO

COMUNS

COLICA

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Uma crianca de 2-3 meses de idade, higida, em outros as-
pectos, parece estar com dor, chora por mais de trés horas
por dia, por mais de trés dias por semana, por mais de
trés semanas (“regra dos trés”).

A cdlica infantil é caracterizada por choro intenso e paroxis-
mico que ocorre principalmente no final da tarde. Os joelhos
do bebé ficam puxados para cima e os punhos cerrados, fla-
tos sdo expelidos, a fisionomia tem uma aparéncia de dor e a
resposta a tentativa de acalma-lo é minima. Estudos nos EUA
demonstram que entre os bebés de classe média, o choro ocupa
cerca de duas horas por dia as duas semanas de idade, cerca de
3 h por dia as 6 semanas, gradualmente diminuindo para cerca
de uma hora por dia aos 3 meses. A palavra “c6lica” vem do
grego kolikos (“pertencente ao colon”). Embora a célica tenha
tradicionalmente sido atribuida a distirbios gastrintestinais,
isso nunca foi provado. Outros sugeriram que a célica reflete
um distdrbio no ciclo de sono e vigilia do bebé ou um disturbio
na regulagdo dos estados do bebé. De qualquer forma, a célica
¢ um sinal ou sintoma comportamental que se inicia nas pri-
meiras semanas de vida e atinge o auge dos 2 aos 3 meses de
idade. Em cerca de 30-40% dos casos, a colica continua durante
0 quarto e quinto meses.

Um bebé com cdlica, conforme a definicdio de Wessel, é
aquele que ¢ sauddvel e bem alimentado, mas chora por mais de
trés horas por dia, por mais de trés dias por semana, por mais
de trés semanas — o que é comumente chamado de “regra dos
trés”. A palavra importante nesta definicao é “sauddvel”. Assim,
antes que o diagnéstico de colica possa ser feito, o pediatra pre-
cisa descartar doencas que possam provocar choro. Exceto pelos
poucos bebés que respondem a eliminagéo de leite de vaca de sua
dieta ou da dieta da mae, existem poucas provas seguras de uma
associagdo entre colica e doengas alérgicas. Com frequéncia,
suspeita-se de refluxo gastresofagico como causa do choro por
cdlica em bebés pequenos. Abrasiao corneana nao detectada, in-
fecgdo do trato urindrio e danos trauméticos nao reconhecidos,
inclusive abuso infantil, devem estar entre as causas fisicas do
choro a serem consideradas na avaliagio desses bebés. Algumas
tentativas foram feitas para eliminar os gases com simeticona
e reduzir a motilidade intestinal com diciclomina. Nao foi de-
monstrado que a simeticona melhore a célica. A diciclomina foi
associada a apneia em bebés, sendo contraindicada.

Isso entdo deixa as caracteristicas intrinsecas a crianca (i.e.,
temperamento) e os padrdes de conduta dos pais como con-
tribuintes para a célica. Os estados comportamentais possuem
trés caracteristicas: (1) eles se auto-organizam — ou seja, eles
sao mantidos até que seja necessario mudar para outro; (2) eles



sdo estaveis durante virios minutos; e (3) o mesmo estimulo
provoca uma resposta especifica a um estado que é diferente dos
outros estados. Os estados comportamentais sdo (entre outros)
um estado de choro, um estado de alerta sereno, um estado de
alerta ativo, um estado transicional e um de sono profundo. Os
estados importantes em relagdo a cdlica sdo o estado de choro
e o estado transicional. Durante a transi¢do de um estado para
outro, o comportamento do bebé pode ser influenciado mais
facilmente. Depois que um bebé ja estd em um estado estével
(p- ex., choro), torna-se mais dificil provocar uma mudanga
(p. ex., acalmar). O temperamento e a maturidade neuroldgica
do bebé provavelmente influenciam o modo como essas transi-
¢oes ocorrem. Alguns bebés passam de um estado para o outro
com facilidade e podem ser distraidos; outros bebés mantém
um determinado estado e sdo resistentes a mudanca.

O outro fator a ser considerado ao avaliar um bebé com c6-
lica é a conduta do cuidador no manejo e na alimentagdo. A c6-
lica é um fendmeno comportamental que envolve a interagdo
entre o bebé e o cuidador. Cada cuidador percebe e responde
ao comportamento de choro de maneira diferente. Se o cuida-
dor percebe o bebé que chora como sendo mimado e exigente
e ndo ¢ sensivel ou desconhece os sinais e ritmos do bebé — ou
se apressa e ¢ “duro” com o bebé —, a capacidade do bebé de se
organizar e se acalmar ou responder as tentativas do cuidador de
acalma-lo pode ficar comprometida. Alternativamente, se o tem-
peramento de um bebé com célica é compreendido e os ritmos
e sinais decifrados, o choro pode ser previsto, e o cuidador pode
intervir antes que o comportamento se “organize” no estado de
choro e se torne mais dificil de extinguir.

Manejo
Varias abordagens podem ser adotadas para o manejo da célica.

1. Os pais podem precisar ser educados sobre as caracteristicas
de desenvolvimento do comportamento de choro e conscien-
tizados de que o choro normalmente aumenta até o segundo
més e diminui no terceiro ou quarto més.

2. Os pais podem precisar ser tranquilizados, com base em
anamnese e exame fisico completos, de que o bebé nao esta
doente. Embora estes comportamentos sejam estressantes,
eles sdo variantes normais e geralmente sdo autolimitados.
Este entendimento pode ser facilitado pedindo aos pais que
mantenham um registro didrio do choro e ganho de peso. Se
houver um padrao diurno e um ganho de peso adequado, é
menos provavel que um processo patoldgico subjacente es-
teja presente. A ansiedade dos pais deve ser aliviada, pois ela
pode estar contribuindo para o problema.

3. Para acalmarem e confortarem o bebé, os pais precisam
compreender os sinais dele. O pediatra (ou a enfermeira)
pode ajudar observando o comportamento do bebé e criando
intervenc¢des que objetivem acalmar tanto o bebé quanto os
pais. Deve-se estimular um ambiente tranquilo sem ma-
nuseio excessivo. Estimulagoes ritmicas, como embalar ou
balangar a crianga suavemente, musica suave e passeios de
carro ou no carrinho podem ajudar, especialmente se os pais
forem capazes de prever o inicio do choro. Outra abordagem
¢ mudar os habitos alimentares de modo que o bebé néao seja
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apressado, tenha ampla oportunidade de arrotar e, se neces-
sério, possa ser alimentado com mais frequéncia para dimi-
nuir a distensdo gastrica, se isso parecer estar contribuindo
para o problema.

4. Medicamentos como elixir de fenobarbital e diciclomina pa-
recem ter certa utilidade, mas seu uso nao deve ser incenti-
vado devido ao risco de reagdes adversas e superdosagem.
Um teste com cloridrato de ranitidina ou outro inibidor da
bomba de prétons pode ser ttil se o refluxo gastresofagico
estiver contribuindo para o desconforto da crianca.

5. Para cdlica refratdria ao manejo comportamental, uma
tentativa de mudanca de habitos e a eliminagdo de leite
de vaca da alimentacdo do bebé, ou da mae, se ela estiver
amamentando, podem ser indicadas. O uso férmulas com
soro hidrolisado para bebés alimentados com férmula foi
sugerido.
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DISTURBIOS DA ALIMENTACAO EM BEBES
E CRIANCAS PEQUENAS

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Ingestao inadequada ou desorganizada dos alimentos de-
vido a uma das sequintes condicdes:

- M3 coordenacdo motora.
- Fadiga resultante de uma doenca cronica.
- Falta de apetite.

+ Questdes comportamentais relacionadas a interacdo
genitor-crianca.

- Dor associada a alimentacdo.

As criangas tém problemas de alimentagdo por diversas ra-
zdes, as quais incluem disfun¢do oral-motora, distdirbios
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cardiopulmonares causadores de fadiga, distirbios gastrintesti-
nais que causam dor, questdes sociais ou emocionais e problemas
com regulagdo. Contudo, o denominador comum geralmente é a
rejeicdo aos alimentos. Os bebés e criangas pequenas podem re-
jeitar a comida caso sintam medo ou dor ao comer. Elas podem
ter tido experiéncias (emocionais ou fisiologicas) desagradéaveis
associadas a alimentag¢do, podem estar deprimidas, ou podem
estar envolvidas em um conflito de desenvolvimento com o
cuidador que esta sendo encenado na area da alimentagdo. O
bebé pode se recusar a comer se o ritmo da experiéncia de ali-
mentacdo com o cuidador ndo é harmonioso. Uma crianga que
teve um reparo de uma atresia esofagiana e tem um adelgamento
pode sentir desconforto ao comer. Um bebé muito jovem com
candidiase oral grave pode se recusar a comer em razao da dor.
Uma crianga que teve uma experiéncia de asfixia associada a
alimentagdo pode ter pavor de comer (disfungdo oral-motora
ou aspiragdo). Uma crianga que é forgada a comer por um ge-
nitor abusivo ou por um cuidador exagerado pode se recusar a
comer. As criangas que precisaram de alimenta¢do nasogastrica
ou de periodos de jejum e nutri¢do intravenosa no primeiro ou
no segundo més de vida sdo mais propensas a apresentar um
comportamento de rejei¢do aos alimentos na introdugao da ali-
mentagdo oral.

A depressao infantil pode se manifestar pela rejeigdo aos ali-
mentos. Esta pode se desenvolver quando os sinais do bebé em
torno da alimentagdo ndo sdo interpretados corretamente pelo
genitor. Um bebé que precisa arrotar com mais frequéncia ou
que precisa de mais tempo entre cada por¢do, mas, em vez disso,
é apressado para comer, ird com frequéncia recusar-se passi-
vamente a comer. Alguns rejeitardo a comida de maneira mais
ativa, virando a cabega para evitar o alimentador, cuspindo fora
a comida ou empurrando-a para longe.

Chatoor e cols. propuseram um construto desenvolvimen-
tista e interativo da experiéncia de alimentagdo. As fases pelas
quais a crianga normalmente progride sdo estabelecimento de
homeostase (0-2 meses), apego (2-6 meses) e separagao e indivi-
duagdo (6 meses-3 anos). Durante a primeira fase, a alimentagao
pode ser realizada com mais facilidade quando o genitor per-
mite que o bebé determine o momento, a quantidade, o ritmo
e a preferéncia para o consumo de alimentos. Durante a fase de
apego, deixar que a crianga controle a alimentagdo permite que
o genitor envolva o bebé de uma maneira positiva. Isso prepara
o caminho para a fase de separacio e individuagdo. Quando
ocorre um problema na relagao genitor-crian¢a em qualquer
destes niveis de desenvolvimento, podem surgir dificuldades na
alimentagdo, sendo que tanto o genitor quanto a crianga con-
tribuem para a interagdo disfuncional. Uma das manifestagoes
mais marcantes da recusa de alimentos ocorre durante a fase de
separagdo e individuagdo. Pode surgir um conflito se o genitor
tenta dominar a crianga por um comportamento de alimentagdo
intrusivo e controlador a0 mesmo tempo em que a crianga esta
lutando por autonomia. O cendrio que se observa ¢ o do genitor
for¢ando a crian¢a a comer enquanto a crianga se recusa a comer.
Isso muitas vezes leva a extrema frustraqéo e raiva no genitor, e
a crianga pode ficar insuficientemente nutrida e ter seu pleno
desenvolvimento fisico e emocional impedido.

Quando o pediatra estd tentando compreender os fato-
res que estdo contribuindo para a rejeigdo aos alimentos, ¢é
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essencial obter primeiramente uma histéria completa, inclu-
sive a histdria social. Este deve incluir informacdes relativas
a percep¢ao dos pais do comportamento da crianca e suas ex-
pectativas em relagdo a ela. Em segundo lugar, um exame fisico
completo deve ser realizado, com énfase no comportamento
oral-motor e outros indicadores que sugiram anormalidades
neuroldgicas, anatdmicas ou fisioldgicas que poderiam dificul-
tar a alimentagdo. O estado emocional e do desenvolvimento
deve ser determinado. Isso é particularmente importante se
houver preocupagio com depressdo ou histéria de atrasos de
desenvolvimento. Uma suspeita de dificuldade oral-motora
justifica uma avaliagdo por um terapeuta ocupacional. Em ter-
ceiro lugar, a interagdo no momento da alimentagao deve ser
observada diretamente, se possivel. Por fim, o médico precisa
ajudar os pais a compreender que bebés e criangas podem ter
estilos diferentes de alimentag¢do e diferentes preferéncias por
alimentos e podem recusar alimentos que nao gostam. Isso nao
é necessariamente anormal, mas reflete diferencas e varia¢oes
de temperamento no modo como a crianga processa estimulos
olfatérios, gustatorios e tateis.

Manejo

O objetivo da intervencao é identificar fatores que contribuem
para o disturbio e trabalhar para supera-los. Os pais podem ser
encorajados a ver a crianga de outra forma e tentar ndo impor
suas expectativas e desejos. Alternativamente, o comportamento
da crianga pode precisar ser modificado para que os pais possam
prover uma nutri¢do adequada.

Quando a principal queixa é auséncia de ganho de peso, uma
abordagem diferente é necessaria. O diagnodstico diferencial deve
incluir ndo apenas a rejei¢do a comida, mas também disturbios
clinicos e maus-tratos. A razdo mais comum de falha no ganho
de peso ¢ a ingestdo caldrica insuficiente. Uma perda excessiva
de peso pode dever-se a vomitos ou diarreia, md absor¢ao, ou
uma combinac¢do desses fatores. Nesta situacdo, uma avaliagdao
diagndstica mais extensa pode ser necessaria. Exames labora-
toriais podem incluir hemograma completo; hemossedimen-
tagdo; sumaria de urina e urocultura; ureia sérica; eletrolitos e
creatinina sérica; e exame de fezes para gordura, sangue oculto
e parasitologico. Alguns profissionais incluem também exames
hepéticos e da tireoide. As vezes, uma avaliacdo da fungio de
degluticdo ou avaliagdo para a presenca de refluxo gastresofagico
pode ser indicada. Devido a complexidade do problema, uma
abordagem de equipe para o diagnéstico e tratamento do mau
desenvolvimento, ou insuficiente ganho de peso, pode ser mais
adequada. A equipe deve incluir um médico, um enfermeiro, um
assistente social e um nutricionista. Terapeutas ocupacionais e
fisioterapeutas, especialistas em desenvolvimento e psicologos
podem ser necessarios.

As metas do tratamento de uma crian¢a com ganho de peso
insuficiente sao estabelecer um padrdo normal de ganho de peso
e um funcionamento familiar melhor. As diretrizes para atingir
essas metas incluem as seguintes: (1) estabelecer um diagndstico
abrangente que considere todos os fatores que contribuem para
o ganho de peso insuficiente; (2) monitorar a interagio durante
a alimentagdo e garantir um ganho de peso adequado; (3) moni-
torar o progresso do desenvolvimento da crianga e as mudangas
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na dindmica familiar que facilitam o ganho de peso e o desenvol-
vimento psicossocial ideais; e (4) oferecer apoio a familia em seu
esforgo para ajudar a crianga.
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DISTURBIOS DO SONO

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Criancas menores de 12 anos:

- Dificuldade para iniciar ou manter o sono que é identifi-
cada como um problema pela crianca ou pelo cuidador.

+ Pode ser caracterizada por sua gravidade, cronicidade,
frequéncia e associado deficit na funcao diurna na
crianca ou na familia.

+ Pode dever-se a um distarbio primdrio do sono ou ocor-
rer em associacdo a outros distdrbios do sono, clinicos,
ou psiquidtricos.

» Adolescentes — dificuldade para iniciar ou manter o sono,
ou despertar de madrugada, ou sono ndo restaurador, ou
uma combinacdo desses problemas.

O sono é um processo complexo influenciado pelas proprieda-
des bioldgicas intrinsecas, temperamento, normas e expectati-
vas culturais e condigdes ambientais. Entre 20-30% das criangas
experimentam distirbios do sono em algum ponto nos quatro
primeiros anos de vida. A porcentagem diminui para 10-12%
em criangas em idade escolar. Os distarbios do sono se dividem
em duas categorias. As dissonias referem-se a problemas com a
iniciagdo e manuten¢do do sono ou a excessiva sonoléncia. As
parassonias referem-se a anormalidades do despertar, despertar
parcial e das transi¢oes entre os estagios do sono.

O sono ¢ controlado por dois relégios bioldgicos distintos.
O primeiro ¢ um ciclo de sono e vigilia diario do ritmo cir-
cadiano. O segundo ¢ um ritmo ultradiano que ocorre varias
vezes por noite — os estdgios do sono. Os estagios do sono
mudam a cada 50-60 minutos em bebés, e a cada 90 minutos,
em adolescentes. O reldgio circadiano tem mais de 24 h. Indi-
cadores ambientais sincronizam o ciclo de sono e vigilia com
o ciclo de 24 h. Os indicadores sdo claro-escuro, temperatura
ambiente, temperatura corporal central, ruido, interagio social,
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fome, dor e produgdo hormonal. Sem a capacidade de perceber
estes indicadores (i.e., cegueira ou autismo), uma crianga po-
deria ter dificuldade para se sincronizar com um ciclo de sono
e vigilia de 24 h.

Dois principais estados do sono foram identificados clini-
camente e com o uso de polissonografia (eletroencefalografia,
eletro-oculografia e eletromielografia): sono com rdpido mo-
vimento ocular (REM) e sono sem rapido movimento ocular
(NREM). No sono REM, o tonus muscular esta relaxado, a pes-
soa pode fremir ou fazer caretas e os olhos se movem erratica-
mente por baixo das palpebras fechadas. Em adultos e criangas,
o sono REM ocorre durante toda a noite, mas aumenta durante
a segunda metade da noite. O sono NREM se divide em qua-
tro estagios. No processo de adormecer, o individuo entra no
primeiro estagio, de sono leve, caracterizado por movimentos
corporais reduzidos, lento movimento ocular e as vezes aber-
tura e fechamento das pélpebras. O sono do segundo estagio
é caracterizado pelo alentecimento dos movimentos oculares,
reducdo da frequéncia respiratdria e da frequéncia cardiaca
e relaxamento dos musculos, mas com reposicionamento do
corpo. A maioria dos individuos maduros despende cerca da
metade de seu sono neste estdgio. O terceiro e quarto estagio
(também denominados sono delta ou de ondas lentas) sio os
estagios mais profundos do sono NREM, durante os quais o
corpo esté relaxado, a respiracio ¢ lenta e superficial e a fre-
quéncia cardiaca é lenta. O sono NREM mais profundo ocorre
uma a trés horas depois do sono iniciar. A maioria das parasso-
nias ocorre no inicio da noite durante o sono NREM profundo.
Os sonhos e pesadelos que ocorrem mais tarde na noite sao
durante o sono REM.

O sono ¢é nitidamente um fendmeno do desenvolvimento. Os
bebés nao nascem com um ciclo de sono-vigilia. O sono REM
¢ mais comum do que o sono NREM em neonatos e diminui
entre 3-6 meses de idade. As espiculas e vértices das ondas de
sono geralmente ndo sdo vistas antes de 9 semanas de vida. De
3-6 meses, os quatro estagios sucessivos do sono NREM podem
ser vistos. De 6-12 meses, o EEG de um bebé pode ser lido
usando critérios adultos. Os bebés também nao fabricam mela-
tonina antes de 9-12 semanas de vida. A melatonina é um hor-
monio que diminui a temperatura corporal central, o que parece
desempenhar um papel na inicia¢do e na manutengao do sono.
Este hormonio é sensivel a luz. Ele atravessa a placenta e estd
presente no leite materno.

Assim como o EEG do sono, os padrdes de sono amadure-
cem lentamente durante toda a infincia e adolescéncia até se
tornarem semelhantes aos de adultos. Os neonatos dormem de
16-20 h por dia em blocos de 2-5 h. Durante o primeiro ano
de vida, o bebé lentamente consolida o sono a noite em um
bloco de 9-12 h e as sonecas gradualmente diminuem para uma
por dia em torno dos 12 meses. A maioria das criangas para
de tirar sonecas entre 3-5 anos de idade. Criancas em idade
escolar tipicamente dormem de 10-11 h por noite sem uma so-
neca. Os adolescentes precisam nove ou nove horas e meia por
noite, mas com frequéncia dormem apenas sete ou sete horas
e quinze minutos por noite. Isso é complicado por uma fase de
sono retardado de aproximadamente duas horas na adolescén-
cia, que ocorre devido a mudangas fisiolégicas na regulagdo
hormonal do sistema circadiano. Muitas vezes, os adolescentes
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nao estdo cansados até duas horas depois de seu horério tipico
de dormir, mas mesmo assim precisam despertar na mesma
hora pela manha. Em razdo deste fendmeno, em alguns distri-
tos escolares dos EUA, as aulas da manha comegam mais tarde
para alunos do ensino médio.

1. Parassonias

As parassonias, que consistem em despertar do sono NREM
profundo, sdo provavelmente as que mais assustam os pais. Elas
incluem terrores noturnos, soniléquio e sonambulismo.

A. Terrores noturnos e sonambulismo

Os terrores noturnos geralmente ocorrem dentro de duas horas
apos o adormecer, durante o estagio mais profundo do sono
NREM, e, com frequéncia, estdo associados ao sonambulismo.
Eles ocorrem em cerca de 3% das criangas. Durante um terror
noturno, a crian¢a pode se sentar na cama gritando, agitar-se
e apresentar respiracdo acelerada, taquicardia e sudorese. A
crianga muitas vezes ¢ incoerente e ndo responde a tentativa de
acalma-la. O episddio pode durar até meia hora, depois do que
a crianga volta a dormir e no dia seguinte nao se lembra do que
aconteceu. Deve-se tranquilizar os pais de que a crianga ndo esta
com dor e que eles devem deixar o episddio seguir seu curso.

O manejo dos terrores noturnos consiste em tranquilizar os
pais, além de medidas para evitar estresse, hordrios irregulares
de sono ou privagdo de sono, a qual prolonga o sono profundo
quando os terrores noturnos acontecem. A programagao do des-
pertar (despertar a crianca de 30-45 minutos antes da hora em
que os terrores noturnos costumam acontecer) tem sido usada
em crianga com terrores noturnos todas as noites ou frequentes,
mas existem poucas evidéncias de que isso funciona.

O sonambulismo também ocorre durante o sono de ondas
lentas e é comum entre 4 e 8 anos de idade. Ele ¢ tipicamente be-
nigno, exceto pelo fato de que a crianga pode se ferir enquanto se
movimenta. Deve-se garantir que o ambiente esteja livre de obs-
taculos e que as portas que ddo para a rua estejam trancadas. Os
pais também podem colocar uma campainha na porta do quarto
da crianca que os avise de que ela saiu da cama. Assim como com
os terrores noturnos, medidas devem ser tomadas para evitar es-
tresse e privagdo de sono. Horarios programados para despertar
também podem ser usados se a crianga tem episodios frequentes
e em hordrio previsivel.

B. Pesadelos

Pesadelos sdao sonhos assustadores que ocorrem durante o
sono REM, tipicamente seguidos de despertar, o que costuma
acontecer na parte mais tardia da noite. A maior ocorréncia
¢é entre 3 e 5 anos de idade, com uma incidéncia de 25-50%.
Uma crianga que desperta durante estes episddios geralmente
esta alerta. Ela, muitas vezes, descreve as imagens assustadoras,
recorda-se do sono e fala sobre ele durante o dia. A crianga
busca e responde positivamente a tranquilizagdo dos pais. Ela,
com frequéncia terd dificuldade para voltar a dormir e pedira
para dormir com os pais. Os pesadelos geralmente sdo auto-
limitados e precisam de pouco tratamento. Eles podem estar

associados a estresse, traumas, ansiedade, priva¢ao de sono,
que pode causar um rebote no sono REM, e medicagdes que
aumentam o sono REM.

2. Dissonias

As dissonias compreendem problemas com a inicia¢do e a manu-
tengdo do sono, além de despertar no meio da noite. Embora as
parassonias sejam assustadoras, as dissonias sdo frustrantes. Elas
podem resultar em fadiga dos pais e da crianga durante o dia,
discordia dos pais quanto a seu manejo e rupturas na familia.

Varios fatores contribuem para esses problemas. A quanti-
dade e os horérios de alimenta¢ao nos primeiros anos de vida
vao influenciar o despertar no meio da noite. A maioria dos
bebés além dos 6 meses de idade pode passar a noite sem ser ali-
mentados. Assim, em circunstincias normais, despertar a noite
para alimentagdo é provavelmente um componente adquirido
e depende da excitagao da crianga e da resposta dos pais a essa
excitagao.

Os hébitos de sono podem influenciar a acomodagéo para a
noite, bem como o despertar durante a noite. Se a crianga aprende
que ir dormir estd associado a um comportamento agradavel dos
pais, como embalar, cantar, ler ou abragcar, voltar a dormir depois
de despertar durante a noite sem estas atengdes agradaveis dos
pais pode ser dificil. Isso é chamado de distirbio da associagdo
do inicio do sono e geralmente ¢ a razdo de despertar no meio da
noite. Toda vez que a crianga chega a fase de sono leve do ciclo de
sono e vigilia, ela pode despertar. Isso geralmente demora pouco
e ndo é recordado na manha seguinte, mas para a crian¢a que nao
tem estratégias para adormecer, voltar a dormir pode exigir as
mesmas intervengdes necessarias para adormecer inicialmente,
como ninar, dar tapinhas e beber ou mamar. A maioria destas
intervengoes exige um dos pais. O despertar noturno ocorre em
40-60% dos bebés e criancas pequenas. Os pais precisam fixar
limites para a crianga e, a0 mesmo tempo, reconhecer os ritmos
bioldgicos individuais dela. Eles devem resistir as tentativas da
crianga de adiar a hora de dormir ou de envolvé-los quando des-
perta durante a noite. O objetivo é estabelecer rituais da hora de
dormir claros, por a crianga para dormir enquanto ela ainda estd
acordada e proporcionar um ambiente tranquilo e seguro para a
hora de dormir.

O temperamento da crianga é outro fator que contribui para
o sono. Foi relatado que as criangas com baixo limiar sensério e
menor ritmicidade (distdrbio da regulagdo) sao mais propensas
ao despertar noturno. O despertar noturno muitas vezes se inicia
em torno dos 9 meses quando a ansiedade de separagio esta se
iniciando. Os pais devem receber orientagao antecipatoria antes
desta época para que saibam tranquilizar seu filho sem tornar a
interagdo prolongada ou prazerosa.

Por fim, estressores psicossociais e mudanc¢as de rotina
podem desempenhar um papel no despertar noturno.

3. Apneia obstrutiva do sono

O distarbio da respiragdo durante o sono, ou apneia obstrutiva
do sono, é caracterizada pela respira¢io obstruida durante o
sono acompanhada por ronco alto, retragdes do tdrax, dores
de cabega e boca seca pela manha e sonoléncia durante o dia.



A apneia obstrutiva do sono ocorre em 1-3% dos pré-escolares.
Ela atinge seu ponto maximo na infancia entre os 2 e 6 anos, o que
corresponde ao pico da hipertrofia adenotonsilar. Ela tem sido
associada aos transtornos comportamentais diurnos, incluindo
o transtorno do deficit de atengao/hiperatividade (TDAH). Um
exame fisico minucioso é importante em busca de hipertrofia
adenotonsilar, hipotonia e anomalias faciais que possam predis-
por a crianga a obstrugdo durante o sono. Radiografias em perfil
do pescogo podem ser tteis. O padrao-ouro para o diagndstico é
a polissonografia (ver também Capitulo 17).

4. Sindrome das pernas inquietas e distarbios
dos movimentos periddicos dos membros

A sindrome das pernas inquietas e o disturbio dos movimen-
tos periddicos dos membros sdo alteragdes comuns em adultos
e, muitas vezes, ocorrem juntos. A frequéncia desses disturbios
nas criangas é desconhecida. A sindrome das pernas inquietas
estd associada a uma sensac¢do de desconforto nas extremidades
inferiores que ocorre a noite enquanto se tenta adormecer, é ali-
viada pelo movimento e as vezes ¢ descrita pelas criangas como
“formigamento” ou “coceira nos ossos”. O disturbio dos movi-
mentos periddicos dos membros consiste em movimentos repe-
titivos estereotipados dos membros frequentemente associados
ao despertar parcial ou pleno. A etiologia desses problemas é
desconhecida, mas existe certa associa¢ao a deficiéncia de ferro.
O diagndstico da sindrome das pernas inquietas geralmente
¢ feito por anamnese, e o diagndstico do disturbio dos movi-
mentos periddicos dos membros pode ser feito com um estudo
do sono.

Manejo dos distiarbios do sono

Deve-se obter uma histéria clinica e psicossocial completa e rea-
lizar um exame fisico. Uma histdria do sono, detalhado e diério,
deve ser elaborado e ambos os pais devem contribuir. Avaliagdo
para alergias, radiografias em perfil do pescogo e polissonografia
podem ser indicados para completar a avaliacdo, especialmente
se houver suspeita de apneia do sono. E importante cogitar
distirbios como refluxo gastresofdgico, que podem causar des-
conforto ou dor quando deitado. Dores nos dentes ou eczema
podem causar despertares noturnos. Também ¢ importante asse-
gurar que as eventuais medicagdes que a crianga esteja tomando
ndo interfiram no sono.

O segredo do tratamento de criangas que tém dificuldade
para dormir ou que despertam durante a noite e perturbam os
outros ¢ reconhecer que tanto a crianga quanto os pais desem-
penham papéis importantes na iniciagdo e na continuagdo do
que pode ser um comportamento indesejavel. Assim, é impor-
tante que o médico e os pais compreendam os padrdes normais
de sono, as respostas dos pais, que inadvertidamente reforcam
um comportamento de sono indesejavel, e os tragos de tem-
peramento de cada crianga. Uma boa higiene do sono inclui
descontinuagao de atividades estimulantes uma hora antes de se
deitar. Também ¢ importante diminuir a intensidade das luzes
durante o periodo de “desligar”. Televisao e videogames sdo es-
pecialmente estimulantes.
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Existem poucas bases para o manejo farmacoldgico dos dis-
turbios do sono em criangas. Embora o papel da melatonina em
criangas com desenvolvimento tipico ndo esteja claro, crescem as
evidéncias de que ela pode ser efetiva em criangas com enfraque-
cimentos visuais, deficiéncias de desenvolvimento e transtornos
do espectro autista. Medicamentos como a clonitidina sdo, com
frequéncia, utilizados para distdrbios do sono, especialmente em
criangas com o TDAH e transtornos do espectro autista (TEA),
mas ainda existem poucos estudos para corroborar seu uso.
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ATAQUES DE BIRRA E CRISES DE PERDA
DO FOLEGO

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

> Respostas comportamentais ao estresse, frustracdo e perda
de controle.

» Ataques de birra — a crianca pode se jogar no chao, chutar,
gritar ou agredir os outros.

» Perda do folego — a crianca entrega-se a uma prolongada
expiracao de natureza reflexa e pode ficar pélida ou cia-
notica.

» Descartar doenca organica subjacente em criancas com
perda do folego (p. ex., anormalidades do SNC, sindrome
de Rett, convulsdes).

1. Ataques de birra

Ataques de birra sao comuns entre as idades de 12 meses e 4 anos,
ocorrendo aproximadamente uma vez por semana em 50-80%
das criangas nesta faixa etdria. A crianga pode se jogar no chao,
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chutar e gritar, bater nas pessoas ou em objetos no ambiente e
prender a respiragao. Estes comportamentos podem ser conside-
rados normais, pois a crianga busca obter autonomia e dominio
sobre o ambiente. Eles sdo reflexo de imaturidade, pois a crianga
se esforga para realizar tarefas do desenvolvimento apropriadas
para a idade e encontra dificuldades devido a habilidades moto-
ras e linguisticas inadequadas, impulsividade ou restri¢des pa-
rentais. No lar, estes comportamentos podem ser incomodos; em
publico, eles sao constrangedores.

Algumas criancas toleram bem a frustragdo, sdo capazes de
perseverar nas tarefas e lidam facilmente com as dificuldades;
outras tém mais dificuldade para lidar com experiéncias que
estao além de seu nivel de desenvolvimento. Os pais podem mi-
nimizar os ataques de birra se compreenderem o temperamento
da crianga e o que ela estd tentando comunicar. Os pais também
devem se comprometer a apoiar o impulso da crianga de domi-
nar seus sentimentos.

Manejo

Uma interven¢ao apropriada pode oferecer uma oportunidade
de promover o crescimento da crian¢a. Um ataque de birra é
uma perda de controle por parte da crianga, que pode ser um
evento assustador e um golpe em sua autoimagem. Os pais e 0
meédico precisam encarar esses comportamentos dentro do con-
texto de desenvolvimento da crianga, e ndo de uma perspectiva
negativa, antagonica, raivosa.

Varias sugestées podem ser oferecidas aos pais e médicos
para ajudar a lidar com os ataques de birra:

1. Minimize a necessidade de dizer “nao”, preparando o am-
biente de tal forma que menos restrigdes precisem ser im-
postas.

2. Use a distragao quando a frustragdo aumenta; dirija a crianga
para outras atividades menos frustrantes; e gratifique uma
resposta positiva.

3. Apresente opg¢des que estejam dentro das capacidades da
crianga para que ela possa alcangar dominio e autonomia.

4. Trave somente batalhas que precisem ser vencidas, evitando
aquelas que geram conflitos desnecessarios.

5. Nao abandone uma crianga pré-escolar durante um ataque
de birra. Mantenha-se préximo durante um episédio sem
intervir. Uma crian¢a pequena pode precisar ser contida.
Pode-se pedir a uma crianga maior que vé até o quarto dela.
Ameagcas nao tém propdsito e nao devem ser usadas.

6. Nao use palavras negativas quando uma crise estiver aconte-
cendo. Em vez disso, assinale que a crianca esta descontro-
lada e elogie quando ela retomar o controle.

7. Nunca permita que uma crianga se machuque ou machuque
outras.

8. Nao “guarde médgoa” depois que a crise tiver passado, mas
nao atenda as demandas da crianca que levaram ao ataque
de birra.

9. Procure manter um ambiente que ofere¢a um retorno posi-
tivo para o comportamento desejado. Néo reaja com exagero
a um comportamento indesejavel, mas estabeleca limites
sensatos e oferega uma orientagdo responsavel a crianga.

10. Em torno de 5-20% das criangas pequenas sofrem crises de
birra graves que sdo frequentes e destrutivas. Essas crises
podem resultar de problema na interagdo genitor-crianga,
pouca habilidade dos pais, falta de fixagao de limites e per-
missividade. Elas podem fazer parte de um transtorno com-
portamental ou do desenvolvimento mais amplo, ou podem
surgir sob condi¢des socioecondmicas adversas, em situa-
¢oes de depressdo materna ou disfunc¢io familiar, ou quando
a crianga esta com problemas de saide. O encaminhamento
a um psicologo ou psiquiatra é apropriado enquanto o pedia-
tra continua apoiando e trabalhando com a familia.

2. Crises de perda do folego

Se os ataques de birra podem ser frustrantes para os pais, as cri-
ses de perda do folego podem ser aterrorizantes. O nome para
este comportamento pode ser inadequado, pois d4 uma cono-
tagdo de inspiragao prolongada. A interrupg¢do da respiragao
ocorre durante a expiragao e é de natureza reflexa, e ndo voli-
tiva. Trata-se de um evento paroxismico que ocorre em 0,1% das
criangas sauddveis, dos 6 meses aos 6 anos de idade. As crises
geralmente iniciam durante o primeiro ano de vida, com fre-
quéncia em resposta a raiva ou pequeno ferimento. A crianga
é provocada ou surpreendida, comega a chorar — brevemente
ou por tempo considerdvel — e depois cai em siléncio na fase
expiratdria da respiragdo. Isso é seguido por uma mudanga na
cor da pele. As crises costumam ser descritas como palidas (acia-
ndticas) ou ciandticas, esta tltima geralmente associada a raiva,
e a primeira, a um ferimento, tal como o provocado por uma
queda. A crise pode se resolver espontaneamente, ou a crianga
pode perder a consciéncia. Em casos graves, a crianga pode ficar
manca e evoluir para opistotono, espasmos corporais e incon-
tinéncia urinaria. Em raros casos, uma crise evolui para uma
parada cardiaca ou convulsio.

Manejo

Para a crianga com crises frequentes, disturbios subjacentes,
como convulsoes, hipotensdo ortostatica, apneia obstrutiva do
sono, anormalidades do SNC, tumores, disautonomia familiar e
sindrome de Rett, precisam ser considerados. Existe uma asso-
cia¢do entre crises de perda do folego, pica e anemia ferropriva.
Estas condi¢des podem ser descartadas com base na anamnese,
no exame fisico e em estudos laboratoriais. Uma vez determi-
nado que a crianga é saudavel, o foco do tratamento é comporta-
mental. Os pais devem ser ensinados a lidar com as crises de uma
maneira pratica e monitorar a crianga para identificar eventos
inconvenientes. A realidade é que os pais ndo podem proteger
completamente a crianga de experiéncias perturbadoras e frus-
trantes e provavelmente nem devam fazé-lo. Assim como nas
crises de birra, os pais precisam ajudar a crianga a controlar suas
proprias respostas a frustragao. Eles precisam ter o cuidado de
ndo serem muito permissivos e se submeterem a todos os capri-
chos da crian¢a por medo de que ela tenha uma crise.

Caso ocorra perda de consciéncia, a crianga deve ser colo-
cada de lado para protegé-la de traumatismos a cabega e aspi-
ra¢do. A manuten¢do de uma via respiratéria desobstruida é
essencial, mas a ressuscitagdo cardiopulmonar deve ser evitada.



Nao existem medicamentos profilaticos. Atropina, 0,01 mg/kg,
por via subcutinea, tem sido usada com algum beneficio em cri-
ses acompanhadas de bradicardia ou parada cardiaca.
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VIGILANCIA E TRIAGEM EM PUERICULTURA

A AAP recentemente publicou diretrizes para a vigilancia e a
triagem em consultas de puericultura. A vigilancia é um pro-
cedimento para reconhecer criangas com risco de um distur-
bio de desenvolvimento e envolve perguntar aos pais se eles tém
preocupagdes quanto ao desenvolvimento de seu filho. A PEDS
(Pediatric Evaluation of Developmental Status — Avaliacdo Pe-
diatrica da Condi¢do de Desenvolvimento) pode ser usada para
este proposito. A triagem envolve o uso de um instrumento pa-
dronizado para esclarecer algum risco identificado. Uma ava-
liagdo seria feita por um especialista e envolveria uma avaliagio
mais definitiva do desenvolvimento de uma crianga.

A vigilancia deve ocorrer nas consultas de puericultura.
A triagem do desenvolvimento deve ser realizada aos 9, 18 e
30 meses. Uma vez que uma consulta aos 30 meses néo faz parte
da programagdo normal de consultas de puericultura e pode nao
ter cobertura, a triagem pode ser realizada aos 24 meses. Reco-
menda-se que uma triagem especifica para autismo seja feito aos
18 meses. Embora, nas diretrizes da APA, o exame especifico
para autismo seja recomendado somente para a consulta aos
18 meses, o Autism Workgroup da APA recomendou separada-
mente um segundo exame para autismo entre 24 e 30 meses para
incluir criangas que ndo passaram pela triagem dos 18 meses.
Como a idade média de regressao é 20 meses, algumas crian-
¢as podem nio ser diagnosticadas em uma triagem unica aos
18 meses. Os clinicos devem lembrar-se de que, se estiverem
realizando uma triagem porque estdo preocupados e a crianga
passar nela, devem, mesmo assim, marcar uma outra consulta
de acompanhamento para breve, para garantir que um desen-
volvimento apropriado ocorreu e que ndo existem mais preo-
cupagoes.

Para implementar a triagem, é preciso planejar os tempos de
aplicagdo dos exames durante as consultas, definir o processo de
encaminhamento e criar folhetos antes de inicia-lo. A triagem
tem por objetivo otimizar o desenvolvimento da crian¢a. Con-
tudo, ela também demonstra para os pais o interesse dos seus
cuidadores nao apenas pelo bem-estar fisico da crianga, mas
também por seu bom desenvolvimento e bem-estar psicossocial.
Os pais de criangas que recebem uma avaliacdo do desenvolvi-
mento expressam maior satisfagio com seu médico.

O Sistema Interativo de Satide e Desenvolvimento Infan-
til (CHADIS) é um sistema eletronico que permite que pais e
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professores completem questiondrios antes das consultas. Ele
permite o faturamento de 96.110 avaliagoes de triagens e con-
sultas complexas, além de fornecer documentagao de garantia
de qualidade.
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DISTURBIOS DO DESENVOLVIMENTO

Os disturbios do desenvolvimento incluem anormalidades em
um ou varios aspectos do desenvolvimento, como habilidades
verbais, motoras, visuoespaciais, de atengdo e sociais. Estes pro-
blemas sdo diagnosticados comparando-se o nivel de desem-
penho da crianga com normas obtidas a partir da observagao
e testes de criangas da mesma idade. Os problemas com o de-
senvolvimento muitas vezes sdo notados pelos pais quando uma
crian¢a ndo alcanga os marcos motores e linguisticos tipicos.
Os distarbios do desenvolvimento também podem incluir difi-
culdades com o comportamento ou com a atengdao. O TDAH é
o distdrbio mais comum do desenvolvimento neuroldgico. Ele
ocorre em 2-10% das criangas em idade escolar, podendo coexis-
tir com outros problemas de aprendizagem e desenvolvimento.
Disturbios do desenvolvimento leves muitas vezes nio sao nota-
dos antes que a crianga chegue a idade escolar.

Muitos fatores bioldgicos e psicossociais podem influenciar
o desempenho de uma crianga em testes de desenvolvimento.
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Na avalia¢do de uma crianga, é importante documentar fatores
psicossociais adversos, como negligéncia ou pobreza, que podem
influenciar negativamente o desenvolvimento. Muitos dos fato-
res bioldgicos que influenciam o desenvolvimento sdo genéticos
e serdo discutidos ao longo desta segio.

Avaliacao

A avaliagdo do desenvolvimento neuroldgico deve ser enfocada
em (1) definir o nivel de desenvolvimento de uma crianca em
uma série de dominios, incluindo habilidades linguisticas, mo-
toras, visuoespaciais, de atencéo e sociais; (2) tentar determinar a
etiologia dos atrasos de desenvolvimento; e (3) planejar um pro-
grama de tratamento. Estes objetivos sao melhor alcangados por
uma equipe multiprofissional que inclua o médico, um psicélogo,
um fonoaudidlogo, um terapeuta ocupacional e um pedagogo. O
psicologo geralmente ird aplicar os testes de habilidade intelec-
tual adequados para a idade da crianga. Os especialistas motores
e da linguagem também realizardo os testes clinicos para docu-
mentar deficits em suas dreas e organizar um programa de tra-
tamento. O pedagogo geralmente aplica testes académicos para
criancas em idade escolar e planeja um programa de educagdo
especial de apoio por meio da escola. O médico geralmente é o
integrador das informagdes do grupo e deve obter uma histéria
clinica e do desenvolvimento detalhado e conduzir os exames
fisicos e neuroldgicos.

Exame clinico e do neurodesenvolvimento

A anamnese deve se iniciar com a gravidez, o trabalho de parto
e o nascimento, para identificar condigdes que poderiam com-
prometer a fun¢do do SNC da crianga. O médico deve perguntar
aos pais da crianca sobre a exposi¢ao pré-natal a toxinas, me-
dicamentos, alcool, drogas, fumo e infecgdes; doenga materna
cronica; complicagoes da gravidez ou do parto; e curso neonatal.
Problemas como falha do crescimento, doencas cronicas, hos-
pitalizagdes e abuso podem interferir significativamente no de-
senvolvimento normal. Doengas ou hospitaliza¢des importantes
devem ser abordadas. Problemas do SNC, como traumatismo,
infecgdo ou encefalite, devem ser documentados. A presenga de
doengas metabolicas, como diabete ou fenilcetontria, e exposi-
¢do a toxinas ambientais, como chumbo, deve ser averiguada.
Doengas cronicas como otite média cronica, hiper ou hipoti-
reoidismo e insuficiéncia renal cronica podem interferir no de-
senvolvimento normal. A presenca de tiques motores ou vocais,
convulsdes ou distirbios do sono deve ser documentada. Além
disso, os pais devem ser questionados sobre alguma regressao
motora, cognitiva ou comportamental.

O médico deve avaliar e documentar o temperamento da
crianga, suas dificuldades de alimentac¢do e os marcos do desen-
volvimento subsequentes. As dificuldades da crianga com ata-
ques de birra, falta de atencéo, impulsividade, hiperatividade ou
agressividade devem ser registradas.

Uma histdria detalhada dos eventos relacionados a escola deve
ser obtido, incluindo apoio prévio de educagdo especial, avalia-
¢do por meio da escola, historia de repeticao de série, dificulda-
des em dreas académicas especificas, problemas com os colegas
e as impressdes do professor sobre as dificuldades da crianga,

principalmente as relacionadas a problemas de atencao, impulsivi-
dade ou hiperatividade. As informagdes fornecidas pelos professo-
res podem ser valiosas e devem ser obtidas antes da avaliacdo.

O aspecto mais importante da histdria clinica talvez seja uma
histéria familiar detalhada das virtudes e fraquezas de aprendi-
zagem, problemas emocionais ou comportamentais, deficiéncias
de aprendizagem, retardo mental ou transtornos psiquiatricos.
As virtudes e fraquezas de aprendizagem, as dificuldades de
temperamento ou os problemas de atenc¢ao dos pais podem ser
transmitidos para a crianga. Por exemplo, a dislexia (deficiéncias
na capacidade de decodificagdo que resultam em dificuldades de
leitura) muitas vezes é herdada.

O exame do neurodesenvolvimento deve incluir uma avalia-
¢d0 minuciosa de caracteristicas de deformidade, como prega
epicantica, tamanho da fissura das palpebras, formato da depres-
sao infranasal, orelhas baixas ou curvadas posteriormente, pinas
auriculares proeminentes, dermatoglifos anormais (p. ex., prega
palmar unica), hiperextensibilidade das articulagdes, sindacti-
lia, clinodactilia e outras caracteristicas incomuns. Um exame
fisico e neuroldgico detalhado precisa ser realizado com én-
fase tanto em achados neuroldgicos moles quanto duros. Sinais
moles podem incluir descoordenagdo motora, que pode estar
relacionada a problemas de caligrafia e atrasos académicos na
linguagem escrita ou em desenho. A capacidade de coordena-
¢do visual-motora pode ser avaliada pedindo-se a crianca que
escreva, copie desenhos ou desenhe uma pessoa.

Os parametros de crescimento da crianga, incluindo altura,
peso e perimetro cefélico, precisam ser avaliados, juntamente
com a audigdo e a acuidade visual. Anormalidades dos nervos
cranianos e problemas de coordenagdo oral-motora devem ser
observadas. O examinador deve atentar para tiques motores ou
vocais. Tanto habilidades motoras finas quanto gerais devem ser
avaliadas. Dispraxia (dificuldades no planejamento motor ou na
imitagdo de movimentos motores complexos) e distirbios da
coordenagdo motora fina sdo bastante comuns. Caminhar em
tandem (i.e., com os dedos de um pé tocando o calcanhar do
outro a cada passo), equilibrar-se em um dos pés e coordenar
um salto muitas vezes pode revelar anormalidades surpreenden-
tes. Tremores podem ser detectados observando-se uma crianga
empilhar blocos ou desenhar.

Os aspectos de desenvolvimento do exame podem incluir
uma avaliagdo do processamento auditivo e da capacidade per-
ceptual com tarefas simples, como instru¢des de duas a cinco
partes, avaliar a direcionalidade direita e esquerda, memoria para
uma sequéncia de palavras ou de digitos falados e compreensiao
de um paragrafo de nivel apropriado. Ao avaliar as habilidades
de linguagem expressiva, o examinador deve procurar dificulda-
des na recuperagéo, na formulagio e na articulagio de palavras
e adequagdo de vocabulario. As habilidades de percepgao visual
podem ser avaliadas por tarefas de memoria visual simples, que-
bra-cabegas ou montagem de objetos, avaliando-se a capacidade
da crianca em decodificar palavras ou organizar problemas de
matemitica. A integracdo e a coordenagdo visual-motora podem
também ser avaliadas com caligrafia, copia de desenhos e dese-
nho de uma pessoa. Durante toda a avaliacdo, o médico deve
atentar especialmente para a capacidade da crianga de focar a
atengdo e se concentrar e para outros aspectos do comporta-
mento, como a evidéncia de depressao ou ansiedade.



Questiondrios e listas de conferéncia adicionais — como
o Child Behavior Checklist de Achenbach; escalas do TDAH,
como a Parent/Teacher Rating Scale de Conners; e o Questio-
nério de Swanson, Nolan e Pelham-IV, o qual inclui os critérios
do DSM-IV-TR para TDAH — podem ser usados como auxilio
nesta avaliacdo.

O encaminhamento da familia a recursos comunitdrios
¢é imprescindivel, assim como um lar médico (descrito neste
capitulo).

American Academy of Pediatrics Council on Children with Disabi-
lities: Care coordination in the medical home: Integrating health
and related systems of care for children with special health care
needs. Pediatrics 2005;116:1238 [PMID: 16264016].

Medical Home Initiatives for Children with Special Needs Project
Advisory Committee, American Academy of Pediatrics: The me-
dical home. Pediatrics 2002;110:184 [PMID: 12093969].

Reynolds CR, Mayfield JW: Neuropsychological assessment in ge-
netically linked neurodevelopmental disorders. In Goldstein S,
Reynolds CR (editors): Handbook of Developmental and Genetic
Disorders in Children. Guilford, 1999.

TRANSTORNO DO DEFICIT DE ATENCAO/
HIPERATIVIDADE

O TDAH é um transtorno comum do neurodesenvolvimento,
que pode acometer de 2-10% das criangas em idade escolar e
pode persistir na adolescéncia e na idade adulta. Ele estd asso-
ciado a um trio de sintomas: impulsividade, desaten¢éo e hi-
peratividade. O DSM-IV-TR descreve trés subtipos de TDAH:
hiperativo-impulsivo, desatento e misto; os subtipos mistos ndo
costumam aparecer antes dos 7 anos de idade. Para ser classifi-
cado de acordo com um subtipo, a crianga precisa apresentar seis
ou mais dos sintomas listados no Quadro 2-5.

A maioria das criangas com TDAH possuem um tipo misto
com sintomas de desaten¢ao, bem como de hiperatividade e im-
pulsividade. As meninas apresentam uma maior prevaléncia do
subtipo desatento; os meninos, uma maior prevaléncia do sub-
tipo hiperativo. Ainda que os sintomas se iniciem na segunda
infancia, eles podem diminuir entre as idades de 10 e 25 anos.
A hiperatividade diminui mais rapidamente, e a impulsividade
e desaten¢do muitas vezes persistem na adolescéncia e na idade
adulta. O TDAH pode estar combinado com outras condigoes
psiquidtricas, como um transtorno do humor em aproximada-
mente 20% dos pacientes, transtornos da conduta, em 20%, e
transtorno desafiador de oposicdo, em até 40%. Até 25% das
criancas com TDAH atendidas em uma clinica de encaminha-
mento possuem tiques ou sindrome de Tourette. Inversamente,
bem acima de 50% dos portadores de sindrome de Tourette tam-
bém possuem TDAH.

O TDAH possui um componente genético significativo.
Varios genes candidatos foram identificados, embora existam
fortes indicios de que 0 TDAH seja um transtorno que envolve
multiplos genes. O TDAH também estd associado a diversos
disturbios genéticos ligados a distirbios do desenvolvimento,
incluindo sindrome do X fragil, sindrome de Williams, sindrome
de Angelman, sindrome XXY (sindrome de Klinefelter) e sin-
drome de Turner. A sindrome alcodlica fetal (SAF) também estd
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Quadro 2-5 Subtipos do transtorno do deficit de
atencao/hiperatividade

Subtipo Sintomas?

Hiperativo-impulsivo  Irrequietacdo

Dificuldade para permanecer sentado em aula

Correr ou escalar excessivamente

Dificuldade para praticar atividades tranquilas

Conversar excessivamente e responder sem
pensar antes que as perguntas tenham sido
concluidas

Dificuldade para esperar a vez

Interromper e intrometer-se nos assuntos de outros

Desatento Falha em atentar para detalhes

Dificuldade para manter a intencdo na tarefa

Falha em ouvir quando abordado diretamente

Falha em sequir instrucoes

Dificuldade para organizar tarefas e atividades

Relutancia em envolver-se em tarefas

Perder os utensilios necessérios para tarefas ou
atividades

Distrair-se facilmente

Esquecimento em atividades didrias

A crianca deve apresentar seis ou mais destes sintomas.

Adaptado, com permissao, da American Psychiatric Association: Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th ed. American Psychiatric
Association, 1994.

fortemente associada ao TDAH. Traumatismo do SNC, infec¢oes
do SNC, prematuridade e evolugdo neonatal dificil com dano ce-
rebral também podem estar associadas a posterior TDAH. Pro-
blemas metabolicos, como hipertireoidismo, as vezes, podem
causar TDAH. Essas causas organicas do TDAH deve ser consi-
deradas na avaliagdo de toda crianga que apresente problemas de
atengdo, hiperatividade ou impulsividade. Contudo, na maioria
das criangas com TDAH, a causa permanece desconhecida.

Manejo

O tratamento do TDAH varia conforme a complexidade do
caso individual, incluindo comorbidez, com outros transtornos,
como ansiedade e deficiéncias de aprendizagem. E importante
orientar a familia sobre os sintomas do TDAH e esclarecer que
se trata de um distdrbio neurolégico que a crianga as vezes tem
dificuldade para controlar. Técnicas de modificagao do com-
portamento geralmente ajudam essas criancas e devem incluir
estrutura com consisténcia nas rotinas didrias, refor¢o positivo
sempre que possivel e pausas durante comportamentos negati-
vos. E importante tentar aumentar a autoestima da crianga, por-
que complicagdes psicoldgicas sao comuns no TDAH. Diversas
interveng¢des educacionais podem ser uteis, incluindo assentos
preferenciais em sala de aula, sistema de refor¢o positivo e es-
trutura compativeis, repeti¢ao da informagdo quando necessa-
rio e uso de instru¢do que incorpore tanto modalidades visuais
quanto auditivas. Como muitas criangas com TDAH tém dificul-
dades sociais significativas, o treinamento de habilidades sociais
pode ajudar. Aconselhamento psicoldgico individual é benéfico
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para atenuar a baixa autoestima, o comportamento de oposi¢do
e os problemas de conduta.

Um estudo do Collaborative Multisite Multimodal Treatment
Study of Children with Attention Deficit/Hyperactivity Disorder
— MTA avaliou 579 criangas com TDAH que foram aleatoria-
mente distribuidas entre quatro grupos de tratamento: manejo
farmacoldgico de tltima geragao, interven¢do comportamental
intensiva, combinagao de manejo medicamentoso e comporta-
mental e um grupo controle de tratamento comunitério. Este
estudo constatou que as criangas tratadas com manejo farmaco-
légico de ultima geragdo, o qual incluiu ajuste posoldgico cego
e controlado por placebo, consultas mensais e questionarios
respondidos por pais e professores, obtiveram melhores resul-
tados do que as criangas dos outros grupos. Todos os grupos
melhoraram no decorrer do estudo, sendo que as que receberam
manejo medicamentoso intensivo e terapia combinada se sai-
ram melhor do que as que receberam somente interven¢do com-
portamental ou manejo comunitario. O tratamento misto nao
se mostrou significativamente mais benéfico do que o manejo
medicamentoso intensivo exclusivo para os sintomas centrais
do TDAH. Entretanto, apenas o grupo de tratamento misto de-
monstrou uma melhora significativa em relagdo aos controles de
outros sintomas como interagdo genitor-crianga, agressividade e
habilidades sociais.

Medicamentos estimulantes (metilfenidato e dextroanfeta-
mina) estdo disponiveis em formulas de agao curta e prolongada.
Uma férmula de metilfenidato recentemente introduzida é libe-
rada por via transdérmica. Um outro medicamento, a atomoxe-
tina, mostrou-se eficaz em algumas criangas com TDAH como
tratamento de segunda linha. Medicagdes alternativas para o
tratamento do TDAH incluem clonidina ou guanfacina, que sdo
agonistas 0,-adrenérgicos pré-sindpticos que diminuem os ni-
veis de norepinefrina. Elas sdo particularmente uteis para indivi-
duos que sdo hiper-reativos a estimulos e podem diminuir tiques
motores em portadores de sindrome de Tourette.

Qualquer que seja a medicagao utilizada, ¢ muito importante
que o diagnéstico esteja correto e que a dosagem correta seja
prescrita. Um estudo recente demonstrou que um dos principais
fatores que contribuem para a falha do tratamento é a dosagem
inadequada ou o ndo reconhecimento da presenga de condi¢oes
comorbidas, como deficiéncia de aprendizagem, transtornos de
ansiedade e depressao.

De 70-90% das criangas com capacidade intelectual normal
respondem bem a medicagdes estimulantes. Os estimulantes au-
mentam a neurotransmissdo da dopamina e da norepinefrina, o
que parece melhorar o controle de impulsos, a atencdo e a hipe-
ratividade. Os principais efeitos do metilfenidato e da dextroan-
fetamina incluem supressdo do apetite e consequente perda de
peso, além de disturbios do sono. A atomoxetina é um inibidor
seletivo do transportador pré-sinaptico da norepinefrina, o que
aumenta a norepinefrina e a dopamina, tendo um perfil de efeitos
colaterais semelhante aos dos estimulantes, bem como aos efeitos
colaterais associados aos antidepressivos. Os efeitos cardiovas-
culares de medicagdes estimulantes tém sido significativamente
investigados durante os ultimos dois anos. Nao esta claro se os
estimulantes aumentam o risco de morte subita em comparacao
com o risco na populacdo em geral, especialmente em criangas
sem nenhum risco subjacente. Antes de iniciar uma medicagio

estimulante, recomenda-se que os médicos obtenham uma his-
toria de sincope, palpitagdes, dor no peito e histéria familiar de
morte stbita antes dos 30 anos que possa predispor uma crianga
amorte stbita. Alguns individuos experimentam aumento da an-
siedade, especialmente com doses mais elevadas das medicagdes
estimulantes. Os estimulantes podem exacerbar sintomas psico-
ticos. Eles também podem exacerbar tiques motores em 30% dos
pacientes, mas em 10% os tiques podem melhorar.

Medicagdes estimulantes em apresentagoes de agdo curta ou
prolongada estdo disponiveis. A dose inicial de metilfenidato
pode ser de 5, 10, 15 ou 20 mg didrios divididos em duas ou trés
vezes ao dia. O Adderall, um estimulante que combina quatro
sais de dextro- e levoanfetamina, é uma medicagdo de acio mais
prolongada, e geralmente uma unica dose didria é suficiente. As
doses iniciais podem ser de 5, 7,5, 10, 12,5 ou 15 mg, embora
doses mais altas também possam ser utilizadas.

Farmacos alternativos para o tratamento de TDAH incluem
clonidina ou guanfacina, que sdo agonistas 0,,-adrenérgicos pré-
sinapticos que diminuem os niveis de norepinefrina. Elas sao
particularmente tteis para individuos que sdo hiper-reativos
a estimulos e podem diminuir tiques motores em portadores
de sindrome de Tourette. Os antidepressivos triciclicos, como
a imipramina, também podem ser um tratamento efetivo para
TDAH, mas os efeitos colaterais cardiovasculares em doses ele-
vadas podem incluir arritmias graves. O antidepressivo bupro-
piona também pode ser usado para tratar os sintomas do TDAH,
mas seu uso ¢é contraindicado em pacientes com historia de con-
vulsdes, pois ele diminui o limiar para convulsoes. Verificou-se
que a bupropiona também causa convulsdes em individuos com
anorexia ou bulimia. Ela é mais usada em adolescentes e adultos
com TDAH do que em criangas com o transtorno.

American Academy of Pediatrics: Clinical practice guideline: Treat-
ment of the school-aged child with attention-deficit/hyperactivity
disorder. Pediatrics 2001;108:1033 [PMID: 11581465].
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mittee on Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder: Treatment
of attention-deficit/hyperactivity disorder: Overview of the evi-
dence. Pediatrics 2005;115:¢749 [PMID: 15930203].
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Engl ] Med 1999;340:780 [PMID: 1007214].
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TRANSTORNOS DO ESPECTRO AUTISTA

FUNDAMENTOS DO DIAGNOSTICO

E ASPECTOS CARACTERISTICOS

» Trés deficits centrais:
- Deficiéncias qualitativas na comunicacdo.
- Deficiéncias qualitativas na interacdo social reciproca.

- Presenca de padroes de comportamento, interesses e
atividades estereotipicos, restritivos e repetitivos.

O autismo é um transtorno neurolégico caracterizado por (1)
deficits qualitativos na interagao social reciproca; (2) deficits quali-
tativos na comunicagao; e (3) padroes restritos de comportamento,
interesses e atividades repetitivos e estereotipados. O autismo é
atualmente incluido nos transtornos globais do desenvolvimento
no DSM-1V junto com o transtorno de Asperger, disturbio global
do desenvolvimento sem outra especificagao, transtorno desinte-
grativo da infancia e sindrome de Rett. O transtorno de Asperger é
caracterizado por deficiéncia na interagao social e comportamen-
tos de interesse restrito/repetitivos. Os portadores do transtorno
de Asperger ndo apresentam atrasos significativos nas habilidades
cognitivas, linguisticas ou de autoajuda. O disturbio global do de-
senvolvimento sem outra especificagdo é caracterizado por difi-
culdade na interagdo social reciproca, juntamente com deficiéncia
na capacidade de comunicagdo, ou comportamentos de interesse
restrito ou repetitivos. As criangas com disturbio global do desen-
volvimento sem outra especificacdo ndo satisfazem plenamente os
critérios para autismo. O transtorno desintegrativo da infancia é
caracterizado por desenvolvimento tipico por ao menos dois anos
seguido por uma regressio em ao menos duas das seguintes trés
dreas: interagdo social, comunicagdo e comportamento (caracte-
rizado por comportamentos de interesse restrito ou repetitivos.)
A sindrome de Rett é uma sindrome genética causada por uma
mutagdo no cromossomo X que é caracterizada pela regressio
nas habilidades no primeiro ano de vida. O Quadro 2-6 lista os
critérios do DSM-IV-TR para diagnéstico de um transtorno do
espectro autista.

Os transtornos do espectro autista sdo relativamente comuns,
ocorrendo em aproximadamente uma em cada 150 criangas. Os
homens tém maior representatividade, de 3-4:1, havendo relatos
de até 9,5:1 (especialmente quando individuos de funcionamento
superior sao incluidos). Nenhuma etiologia conhecida pode ser
identificada em 80-90% dos casos. Uma sindrome genética como a
sindrome do X fragil ou duplicagao do cromossomo 15q estd pre-
sente em 10-20% dos casos. Existe um forte componente familiar.
Os pais de uma crianga com autismo de etiologia desconhecida
tém uma chance de 2-9% de terem um segundo filho com autismo.
A taxa de concordancia entre gémeos monozigéticos é alta e existe
uma maior incidéncia de transtornos da fala, da linguagem, da lei-
tura, da atengdo e afetivos nos familiares de criangas com autismo.

Avaliacdo e manejo

O autismo nao costuma ser diagnosticado antes dos 3-4 anos,
quando os transtornos na interagdo social reciproca e na
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Quadro 2-6 Critérios para diagndstico de um transtorno
do espectro autista

Deficit qualitativo na interacao social (a0 menos 2)
Deficit em comportamentos nao verbais, como contato visual
Falha em desenvolver relagdes com pares
Auséncia de desejo de compartilhar prazeres ou interesses
Auséncia de reciprocidade social ou emocional
Deficit qualitativo na comunicacao (a0 menos 1)
Atraso ou auséncia de linguagem falada
Se a fala estiver presente, falta de habilidade de iniciar ou manter
€onversacao
Linguagem estereotipada e repetitiva/idiossincratica
Auséncia de brincadeiras de faz-de-conta/sociais imitativas
Comportamento de interesses restritos/repetitivos (a0 menos 1)
Preocupacao com interesse restrito
Adesao inflexivel a rotinas ou rituais nao funcionais
Maneirismos motores estereotipados e repetitivos (abanar as maos)
Preocupacao persistente com partes de objetos

Reproduzido, com permisséo, da American Psychiatric Association:
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th ed, texto revi-
sado. American Psychiatric Association, 2000.

comunicacdo das criancas se tornam mais evidentes. Entretanto,
dificuldades na comunica¢io e no comportamento podem mui-
tas vezes ser reconhecidos nos primeiros 12-18 meses de vida.
As caracteristicas mais comuns durante o primeiro ano séo a
incapacidade de atender pelo préprio nome, de olhar as pessoas
diretamente, de usar gestos e de desenvolver a fala. Mesmo que
uma destas habilidades esteja presente, ela costuma ter menor
frequéncia, ou ser irregular ou fugaz. Toda interagio deveria ser
uma oportunidade de envolver-se socialmente. Dividir o afeto
ou o prazer é um precursor importante para a interacao social.
Aos 16 ou 18 meses, uma crianga deve ter “aten¢do conjunta’, a
qual ocorre quando duas pessoas consideram a mesma coisa ao
mesmo tempo. Isso geralmente ocorre mudando a diregdo do
olhar, apontando, ou dizendo “veja”. Com um ano de idade, as
criangas devem ser capazes de apontar para terem suas necessi-
dades atendidas (“Eu quero isso”) e para mostrar (“Olhe isso”) e
devem fazé-lo regularmente. Aos 18 meses, uma crianca deve ser
capaz de seguir um ponto, imitar os outros e brincar de maneira
funcional (usando os brinquedos do modo como foram feitos
para serem usados, como fazer um carrinho andar, arremessar
uma bola ou alimentar uma boneca). Interesses restritos e com-
portamentos repetitivos as vezes ndo aparecem antes dos 2 anos,
mas geralmente estdo presentes antes dos 2 anos.

Crescem as evidéncias de que um diagndstico de transtorno
do espectro autista pode ser feito confiavelmente aos 2 anos de
idade e ¢é estavel ao longo do tempo. Como existem indicios
de que uma intervengdo precoce é especialmente importante
para criangas com autismo, surgiu um grande interesse no de-
senvolvimento de um instrumento de triagem que pudesse ser
usado em criangas bem pequenas. A Modified Checklist for
Autism in Toddlers (M-CHAT) foi feita para avaliar criangas de
16-30 meses de idade (Figura 2-13). Trata-se de uma medida de
relato dos pais com 23 perguntas de sim/nao. Este teste ainda
estd sob estudo para determinar sua sensibilidade e especifici-
dade, mas resultados preliminares indicam boa sensibilidade e
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InstrucGes para uso

O M-CHAT é validado para triagem de criancas entre 16 e 30 meses de idade, para avaliar o risco de transtornos
do espectro autista (TEA). O M-CHAT pode ser administrado e pontuado como parte de uma consulta de
puericultura e também pode ser usado por especialistas ou outros profissionais para avaliar o risco de TEA. O
objetivo basico do M-CHAT foi maximizar a sensibilidade, ou seja, detectar o maximo possivel de casos de TEA.
Portanto, existe uma alta taxa de falso-positivos, o que significa que nem todas as criangas cuja pontuagdo
indica risco de TEA serao diagnosticadas com TEA. Para resolver isso, desenvolvemos uma entrevista de
acompanhamento estruturada para uso em conjun¢do com o M-CHAT; ela esta disponivel nos dois sites citados
a seguir. Os usuarios devem estar cientes de que, mesmo com as perguntas de acompanhamento, um significa-
tivo nimero de criangas reprovadas no M-CHAT n&o ser&o diagnosticadas com TEA,; entretanto, essas criancas
estdo em risco para outros distlrbios ou atrasos de desenvolvimento e, portanto, isso justifica uma avaliagao
para qualquer crianga que nao passe na triagem.

O M-CHAT pode ser pontuado em menos de dois minutos. As instru¢des para pontuacao podem ser obtidas em
http://www2.gsu.edu/~wwwpsy/faculty/robins.htm ou www.firstsigns.org. Também foi desenvolvido um
gabarito, que esta disponivel nestes sites; quando impresso sobre uma transparéncia e sobreposto ao M-CHAT
concluido, ele facilita a pontuagédo. Observe que pequenas diferencas entre impressoras podem fazer com que
o gabarito de pontuagéo nao se alinhe perfeitamente com o M-CHAT impresso.

As criangas que ndo passarem em mais de trés itens no total ou em dois itens criticos (especialmente se estes
escores permanecerem elevados apds a entrevista de acompanhamento) devem ser encaminhadas para uma
avaliagéo diagndstica por um especialista treinado para avaliar TEA em criangas muito pequenas. Além disso,
criangas para as quais existem preocupacdes com TEA por parte do médico, dos pais ou de outro profissional
devem ser encaminhadas para avaliagdo, uma vez que é improvavel que qualquer instrumento de triagem tenha
100% de sensibilidade.

M-CHAT

Responda as perguntas a seguir sobre o comportamento habitual de seu filho. Por favor, tente responder a todas
as perguntas. Se o comportamento é raro (p. ex., vocé o observou uma ou duas vezes), por favor responda como
se a crianc¢a nao o tivesse.

1. Seu filho gosta de ser balangado, balangado sobre o seu joelho, etc.? Sim Nao

2. Seu filho se interessa por outras criangas? Sim Nao

3. Seu filho gosta de subir nas coisas, como em escadas? Sim Nao

4. Seu filho gosta de brincadeiras de se esconder? Sim Nao

5. Seu filho alguma vez finge, por exemplo, que esté falando no telefone ou cuidando de Sim Nao
uma boneca ou simulando outras coisas?

6. Seu filho usa o dedo indicador para apontar, para pedir alguma coisa? Sim Nao

7. Seu filho usa o dedo indicador para apontar, para indicar seu interesse por alguma coisa? Sim Nao

8. Seu filho pode brincar adequadamente com brinquedos pequenos (p. ex., carrinhos ou Sim Nao

blocos) sem simplesmente coloca-los na boca, remexé-los ou deixa-los cair?

9. Seu filho Ihe traz objetos para mostrar-lhe alguma coisa? Sim Nao
10. Seu filho olha vocé nos olhos por mais de um ou dois segundos? Sim Nao
11. Seu filho parece supersensivel a ruidos? (p. ex., tapando as orelhas) Sim Nao
12. Seu filho sorri em resposta a seu rosto ou a seu sorriso? Sim Nao
13. Seu filho imita vocé? (p. ex., se vocé faz uma careta, ele a imita?) Sim Nao
14. Seu filho atende quando vocé o chama pelo nome? Sim Nao
15. Quando vocé aponta para um brinquedo do outro lado do quarto, seu filho olha para ele? Sim Nao
16. Seu filho caminha? Sim Nao
17. Seu filho olha para as coisas que vocé esta olhando? Sim Nao
18. Seu filho faz movimentos incomuns com os dedos perto do rosto? Sim Nao
19. Seu filho tenta atrair sua atencéo para o que ele esta fazendo? Sim Nao
20. Vocé alguma vez ja achou que seu filho era surdo? Sim Nao
21. Seu filho compreende as coisas que as pessoas dizem? Sim Nao
22. Seu filho as vezes fica olhando para o nada ou anda a esmo? Sim Nao

23. Seu filho olha para vocé para ver sua reaga@o quando ele esta diante de algo desconhecido?  Sim Nao
© 1999 Diana Robins, Deborah Fein, & Marianne Barton

A Figura 2-13 Revisoes e materiais relacionados ao M-CHAT podem ser baixados em www.mchatscreen.com. (Reproduzida,
com permissao, de Diana Robins, Deborah Fein e Marianne Barton.)



especificidade. A especificidade é maior se os pais das criancas
com resultado positivo no M-CHAT receberem um telefonema
de acompanhamento pedindo exemplos especificos de itens fa-
lhos para confirmar a precisdo. O M-CHAT também tem sido
avaliado em grupos, tanto de alto quanto de baixo risco.

Recomendou-se uma triagem especifica para autismo aos
18 meses. Uma segunda triagem especifica para autismo foi
recomendado dos 24 aos 30 meses. A segunda triagem foi reco-
mendada porque alguns dos sintomas podem ser mais dbvios em
uma crian¢a maior e porque cerca de 15-30% das criangas com
transtornos do espectro autista experimentam uma regressio ou
estagnagdo das habilidades entre 12-24 meses. Uma triagem aos
18 meses deixaria passar muitas destas criangas.

Quando comportamentos que levantam preocupagdes para
autismo sdo observados, a crianca deve ser encaminhada a uma
equipe de especialistas experientes na avaliagdo dos transtornos
do espectro autista. A crianca também deve ser encaminhada a
um programa local de interven¢do precoce e a um fonoaudio-
logo para iniciar a terapia o mais breve possivel. Todas as crian-
¢as com autismo devem ter uma avalia¢do audioldgica formal.
Exames laboratoriais, como analise cromossdmica de alta reso-
lugéo e hibridizagao in situ fluorescente (FISH) para duplicagdo
de 15q, ou uma hibridizagao gendmica comparativa com base
em microarranjos (aCHG) e um DNA para sindrome do X fragil
devem ser considerados. Triagem metabolica, nivel de chumbo,
estudos da tireoide e um teste da lampada de Wood para escle-
rose tuberosa também podem ser realizados se indicados por
achados na anamnese e no exame fisico. Estudos de neuroima-
gem ndo sdo rotineiramente indicados, mesmo na presenga de
macrocefalia, porque as criangas com autismo muitas vezes pos-
suem cabegas relativamente grandes. Exames de neuroimagem
devem ser feitos se microcefalia ou sinais neuroldgicos focais
forem observados.

Aproximadamente 15-30% das criangas com autismo apre-
sentam estagnacdo ou perda de habilidades (geralmente apenas
habilidades linguisticas e sociais) entre 12 e 24 meses de idade.
A perda geralmente é gradual. Ela pode ocorrer concomitante-
mente com desenvolvimento atipico e ser oscilante. Ela costuma
ocorrer antes que a crian¢a adquira um vocabuldrio de 10 pa-
lavras. Se uma crianga apresenta regressao, ela deve ser enca-
minhada a um neurologista pediatrico. Um EEG durante uma
noite deve ser cogitado quando existe historia de regressao para
descartar descargas epileptiformes durante o sono. Deve-se assi-
nalar que as recomendagdes para tratamento de anormalidades
no EEG ainda estdao sendo debatidas. Exames metabolicos e de
ressonancia magnética do cérebro também devem ser considera-
dos quando existe histdria de regressao.

Uma interven¢do comportamental intensiva precoce para
criangas com TEA ¢ essencial. O National Research Council ana-
lisou a literatura disponivel em 2001 e recomendou ingresso no
tratamento assim que ha suspeita de autismo; 25 h de intervengao
por semana; treinamento e envolvimento dos pais no tratamento;
avaliagao constante, avaliagdo do programa e ajuste programatico
conforme o necessario; e intervencgao focalizada na comunicacio,
na interagao social e em habilidades de brincar que possam ser
generalizadas em um ambiente naturalista. O uso funcional da
linguagem leva a melhores resultados comportamentais e clinicos.
Detecgao precoce e intervengao precoce tém impacto positivo em
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criancas com TEAs. O National Research Council declara: “Um
subgrupo consideravel de criangas com transtornos do espectro
autista sdo capazes de fazer um acentuado progresso durante o
periodo em que recebem intervengdo precoce intensiva, e quase
todas as criancas com transtornos do espectro autista parecem
apresentar algum beneficio. Criangas com TEA que iniciam o
tratamento antes dos 3 ou 3,5 anos de idade sdo as que mais pro-
gridem com a interven¢ao” Modelos de treinamento naturalista
para criangas com autismo implantados antes dos 3 anos resultam
em 90% das criangas com uso funcional da linguagem compara-
das com 20% das que iniciam a intervengao depois dos 5 anos.
Existem muitos modelos para este tipo de interven¢do e muita
variabilidade quanto ao que ha disponivel em diferentes partes do
pais. As familias devem ser incentivadas a encontrar o modelo que
melhor atenda as necessidades da crianca e da familia.

Um dos papéis do provedor de atengdo primadria é garantir
que preocupac¢des médicas, como distrbios do sono, convulsoes
ou sintomas gastrintestinais, sejam resolvidas. Qualquer piora
de comportamento em uma crianga com autismo pode ser se-
cundaria a problemas clinicos nao reconhecidos, como dor de
um abscesso dentdrio ou esofagite. Um manejo psicofarmaco-
légico é, com frequéncia, necessdrio para abordar problemas
com atencdo, hiperatividade, ansiedade, agressividade e outros
comportamentos que tém um impacto significativo na fungao
didria. Doengas associadas psiquidtricas sdo comuns e devem ser
abordadas por um clinico geral ou por um especialista. O pro-
vedor de ateng¢do primdria também proporciona um lar médico
para criangas com TEA. Isto exige coordenagdo da assisténcia
meédica.

Muitos tratamentos complementares e alternativos (CAM)
para autismo foram propostos. Até 33% das familias usam dietas
especiais, e 54% usam suplementos para seu filho com TEA com
base em dados da Interactive Autism Network. A revisao dos tra-
tamentos alternativos elaborada pela For¢a Tarefa em Medicina
Complementar e Alternativa da AAP e a Se¢do Provisdria em
Medicina Complementar, Holistica e Integrativa é particular-
mente valiosa.
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AAP Autism Tool Kit

Autism Speaks: http://www.autismspeaks.org

Division TEACCH (Treatment and Education of Autistic and Related
Communication-handicapped Children): http://teacch.com

FDA Center for Safety and Applied Nutrition: http://www.cfsan.fda.
gov/%7Edms/ds-warn.html

First Signs (educational site on autism): http://firstsigns.org

Hanen Centre (information on family-focused early intervention
programs): http://www.hanen.org

Interactive Autism Network (based at Johns Hopkins, families com-
plete questionnaires online regarding their child with autism):
https://www.ianexchange.org

Learn the Signs, Act Early (website with resources and free handouts
for families): www.cdc.gov/actearly

MCHAT with Phone Follow-up (free download of the MCHAT avai-
lable): http://www2.gsu.edu/~wwwpsy/faculty/robins.htm

The National Center for Complementary and Alternative Medicine
(NCCAM) was established in 1998. NCCAM sponsors and con-
ducts research using scientific methods and advanced technolo-
gies: http://nccam.nih.gov/

DEFICIENCIA INTELECTUAL/RETARDO MENTAL

O campo das deficiéncias de desenvolvimento vem evoluindo
e redefinindo os construtos de deficiéncia e deficiéncia intelec-
tual e, com isso, usa novos termos para refletir esta evolugio. O
termo retardo foi inicialmente usado em um contexto educacio-
nal para descrever alunos educacionalmente comprometidos. De
fato, durante o século XX, educadores e psicélogos se esfor¢aram
para identificar as causas dos problemas enfrentados pelos alu-
nos. E interessante que seus “diagndsticos diferenciais” inclufam
etiologias bioldgicas, ambientais e emocionais pouco diferentes
daquelas com as quais lidamos no século XXI. Na verdade, foi
— e continua sendo — reconhecido que o termo retardo mental
e termos mais antigos, como idiotia, debilidade mental e deficién-
cia mental, sdo pejorativos, degradantes e desumanizadores.

Recentemente, surgiu uma reformula¢do do construto de
deficiéncia que transfere o foco nas limitagdes no funciona-
mento intelectual e na habilidade adaptativa (um trago centrado
na pessoa) para um foco no fendmeno humano com sua origem
em fatores e contextos bioldgicos ou sociais. A visao atual é uma
concepgdo socioecologica da deficiéncia que articula o papel
da doenga ou disturbio na geragao de prejuizos da estrutura e
funcio, limitagdo nas atividades e restri¢do na participa¢ao em
interagdes pessoais e ambientais. O termo deficiéncia intelectual,
que é compativel com essa visdo mais ampla, esta sendo cada vez
mais utilizado e reflete uma apreciagdo pela condigdo humana
e potencial do individuo. Os critérios diagndsticos atualmente
continuam 0s mesmos, mas o construto e o contexto mudaram.

Uma vez feitas estas observagdes, é importante reconhecer
que atrasos significativos no desenvolvimento da linguagem,
das habilidades motoras, da atencéo, do raciocinio abstrato, das
habilidades visuoespaciais e das realizagdes académicas ou
vocacionais estdo associados a deficiéncia intelectual/retardo
mental (DI/RM). Considera-se que deficits em testes padro-
nizados do funcionamento cognitivo e adaptativo superiores
a dois desvios-padrao abaixo da média para a populagdo se si-
tuam na faixa de DI/RM (Quadro 2-7). O modo mais comum
de relatar os resultados destes testes é pelo uso de um quociente
de inteligéncia. O quociente de inteligéncia é um nimero deri-
vado estatisticamente que reflete a relagao da fungdo cognitiva
apropriada para a idade com o nivel real de fun¢do cognitiva da
crianga. Uma série de instrumentos de medigdo padronizados
aceitos, como a Escala Wechsler de Inteligéncia para Criangas,
terceira edi¢ao, podem ser usados para avaliar estas capacidades.
Para receber um diagnéstico de DI/RM, uma crianga precisa nao
apenas ter um quociente de inteligéncia inferior a 70, mas tam-
bém apresentar habilidades adaptativas que estejam mais de dois
desvios-padrao abaixo da média. A fungdo adaptativa refere-se
a capacidade da crianca de funcionar em seu ambiente e pode
ser aferida por entrevista com o genitor ou professor, registrada
usando-se um instrumento como as Escalas Adaptativas do
Comportamento de Vineland.

A prevaléncia de DI/RM ¢ de aproximadamente 3% na po-
pulagdo em geral, embora alguns estados americanos tenham
relatado uma prevaléncia inferior a 2%. Niveis leves de DI/RM
s30 mais comuns e possuem mais provavelmente uma causa
sociocultural do que niveis mais graves. Pobreza, privagao ou
falta de exposi¢ao a um ambiente estimulante podem contribuir
para atrasos de desenvolvimento e mau desempenho em testes
padronizados. Além disso, problemas fisicos, como perda audi-
tiva, cegueira e traumatismo cerebral, podem acarretar atrasos

Quadro 2-7 Categorias de deficiéncia intelectual/retardo
mental (DI/RM)

Faixa de DI/RM Quociente de Inteligéncia (Q.1.)
DI/RM leve 50-69
DI/RM moderado 35-49
DI/RM grave 20-34
DI/RM profundo <20




Quadro 2-8 Causas de deficiéncia intelectual /retardo
mental (DI/RM)

Causa Porcentagem de Casos

Anomalias cromossomicas 428
Sindrome do X fragil 2-5

Condigoes monogenéticas 414
Anormalidades estruturais do SNC 717
Complicacdes da prematuridade 2-10
Causas ambientais ou teratogénicas 513
DI/RM “cultural-familiar” 3-12
Causas metabdlicas ou enddcrinas 1-15

Desconhecidas 30-50

SNC, sistema nervoso central
Adaptada de Curry (j et al.: Evaluation of mental retardation: Recommendations
of a consensus conference. AM | Med Genet 1997; 72:468.

de desenvolvimento e baixa pontuagdo em testes do quociente
de inteligéncia. Grandes avancos na identificagao das causas ge-
néticas de DI/RM foram feitos desde a década de 1990 em razao
do Projeto do Genoma Humano. Mais de 750 disttrbios genéti-
cos foram associados a DI/RM, e mais de 200 destes disturbios
sdo transmitidos pelo cromossomo X sozinho. Em aproximada-
mente 60% dos casos, a causa de retardo mental pode ser identi-
ficada. O Quadro 2-8 resume os resultados de varios estudos que
investigaram as causas do retardo mental.

Avaliacao

Criangas que apresentam atrasos de desenvolvimento devem ser
avaliadas por uma equipe de profissionais, como descrito no ini-
cio desta secdo. Para criancas de até 3,5 anos de idade, as Escalas
Bayley de Desenvolvimento Infantil, segunda edi¢do, é um teste
do desenvolvimento bem padronizado. Para criangas de mais de
3 anos, testes cognitivos padronizados, como a Escala Wechsler
de Inteligéncia para Pré-escola e Primario-Revisada; a Escala
Wechsler de Inteligéncia para Criangas, terceira edi¢do; o Stan-
ford-Binet IV; ou a Bateria Kaufman de Avaliagdo para Crian-
¢as, devem ser aplicados para avaliar a fun¢do cognitiva sobre
uma ampla faixa de habilidades, incluindo escalas verbais e nao
verbais. Para o paciente ndo verbal, uma escala como a Leiter-R
avaliara habilidades que nao envolvem linguagem.

Uma avaliagdo psicoldgica completa em criangas em idade
escolar deve incluir uma avaliagdo emocional se houver suspeita
de problemas psiquiatricos ou emocionais. Estes problemas sdo
comuns em criangas com atrasos de desenvolvimento ou DI/RM.
Um teste auditivo e uma triagem da visdo ou avaliagdo oftalmo-
légica sdo importantes para determinar se a audigdo e visdo sdo
normais.

Testes diagnosticos devem ser realizados em um esforgo para
encontrar a causa da DI/RM. Como anomalias cromossémicas
ocorrem em 4-28% dos pacientes com DI/RM, exames citogené-
ticos sdo importantes em casos sem uma causa conhecida. Uma

DESENVOLVIMENTO E COMPORTAMENTO DA CRIANCA

equipe de consenso recomendou um cariétipo de alta resolucio,
de modo que pequenas delegdes ou duplicagdes possam ser vi-
sualizadas. Além disso, técnicas de FISH estdo disponiveis. Essas
técnicas usam uma sonda de DNA fluorescente que ¢ hibridizada
a uma regido do DNA onde ha suspeita de dele¢ao ou duplica-
¢do. Sindromes de microdele¢io — como a sindrome de Prader-
Willi ou a sindrome de Angelman, causadas por uma delegdo
em 15¢; sindrome velocardiofacial, causada por uma dele¢dao em
22q; sindrome de Smith-Magenis, causada por uma delegdo em
17p; e sindrome de Williams, causada por uma dele¢ao em 7p
— podem ser avaliadas com técnicas FISH. As vezes, a delegdo
é tdo pequena que ela pode néo ser visualizada em microscopio
mesmo com técnicas citogenéticas de alta resolugdo. Se carac-
teristicas clinicas compativeis com alguma das sindromes de
microdelegao estiverem presentes, exames de FISH devem ser
solicitados para procurar uma pequena delegdo em uma regiao
especifica. Além disso, duplicagdes também podem estar pre-
sentes. Por exemplo, duplicagao em 15q foi associada a distirbio
global do desenvolvimento ou transtornos do espectro autista
e a DI/RM. Esta duplicagdo pode ser identificada por testes
de FISH.

Anormalidades estruturais do cérebro podem ocorrer em
muitos individuos com DI/RM. A ressonancia magnética (RM)
é superior a tomografia computadorizada (TC) na identificagao
de anormalidades estruturais e de mielinizacdo. A TC é a técnica
de escolha na avaliagdo de calcificagdes intracranianas, como as
que sdo vistas em infecgdes congénitas ou na esclerose tuberosa.
O valor dos exames de TC e de RM em uma crianga com uma
cabega de tamanho normal e sem sinais neurolégicos focais nio
estd claro, e eles ndo sdo rotineiramente realizados. Exames de
neuroimagem sao importantes em pacientes com microcefalia,
macrocefalia, convulsdes, perda de habilidades psicomotoras ou
sinais neuroldgicos especificos, como espasticidade, distonia,
ataxia ou reflexos anormais. Estudos de neuroimagem nao sdo
rotineiramente realizados em criangas com conhecidos distur-
bios genéticos, como sindrome de Down e sindrome do X fragil,
ou com sindromes de microdele¢do, porque as anormalidades
do SNC foram bem descritas e a documenta¢io das anormalida-
des geralmente nao altera o manejo.

A triagem metabdlica tem um rendimento relativamente
baixo (0-5%) em criangas que apresentam atraso de desenvolvi-
mento ou DI/RM. Muitos pacientes com distirbios metabolicos,
como hipotireoidismo, fenilcetondria e galactosemia, sdo iden-
tificados mediante triagem neonatal. A maioria dos pacientes
com problemas metabdlicos apresentardo indicagoes especificas
para testes mais focalizados, como falha no desenvolvimento,
doengas recorrentes inexplicaveis, estagnagao ou perda de habi-
lidades de desenvolvimento, tragos faciais grosseiros, cataratas,
coma recorrente, diferenciagdo sexual anormal, aracnodactilia,
hepatoesplenomegalia, surdez, anormalidades estruturais dos
pelos, alteragdes no tonus muscular e anormalidades da pele.
Investigages da fungdo tiredidea devem ser realizadas em qual-
quer paciente que tenha uma tireoide visivelmente anormal ou
apresente caracteristicas clinicas associadas a hipotireoidismo.
Triagem para aminoacidos séricos, dcidos organicos urinarios
e mucopolissacarideos devem ser cogitados em criangas com
atrasos de desenvolvimento e um histérico sugestivo. Achados
laboratoriais preliminares, como acidose lactica, hiperuricemia,
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hiperamonemia ou baixo ou alto nivel de colesterol, requerem
exames metabolicos adicionais.

O acompanhamento sequencial de pacientes ¢ importante,
pois o fendtipo fisico e comportamental muda com o passar do
tempo, e os testes diagndsticos se aperfeicoam. Embora testes
citogenéticos possam ter sido negativos 10 anos antes, avangos
nas técnicas de alta resolu¢ao, técnicas FISH e testes de DNA
do X fragil podem hoje revelar uma anormalidade que nao foi
identificada anteriormente. Uma abordagem passo a passo nos
testes diagnosticos pode também ser mais econdmica, de modo
que o teste com maior probabilidade de ser positivo é realizado
primeiro.

Manejo

Uma vez feito o diagnostico de DI/RM, o tratamento deve in-
cluir uma combinagdo de terapias individuais, como terapia
da linguagem e da fala, terapia ocupacional ou fisioterapia,
educagdo especial de apoio, terapia comportamental ou acon-
selhamento e intervengdo médica, a qual pode incluir psicofar-
macologia. Para ilustrar como estas intervengdes funcionam
juntas, dois disturbios sao descritos detalhadamente na proé-
xima segao.
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The Arc of the United States (grassroots advocacy organization for
people with disabilities): http://www.thearc.org

FORMAS ESPECIFICAS DE DEFICIEPICIA
INTELECTUAL E QUESTOES TERAPEUTICAS
ASSOCIADAS

1. Sindrome do X fragil

A causa herdada mais comum de DI/RM ¢ a sindrome do X
fragil, que é causada por uma expansdo dos nucleotideos (re-
peticdo da sequéncia CGG) dentro do gene de retardo mental
do X fragil I (FMRI). Individuos com DI/RM de origem desco-
nhecida devem fazer testes de DNA do FMRI para verificar se
eles possuem uma expansio repetida da CGG que cause uma
disfunc¢do desse gene. A sequéncia CGG no FMRI na popula-
¢do normal inclui de 5-50 repetigdes. Portadores de pré-muta-
¢do possuem de 54-200 repeti¢des e tém sido considerados nao
afetados. Entretanto, crescem as evidéncias para um fenétipo
especifico nestes individuos. Mulheres com a pré-mutagdo tém
maior incidéncia de faléncia ovariana prematura, ansiedade e

deformidades faciais leves. Os homens com a pré-mutagio estio
em risco de desenvolver a sindrome de tremor-ataxia associada
ao X fragil (FXTAS). Os individuos com a pré-mutagao possuem
niveis normais da proteina FMR1, mas niveis aumentados de
RNAm. Deve-se assinalar que mulheres aparentemente nao afe-
tadas podem transmitir a expansdo da repeticdio do CGG para
a geragao seguinte. Aproximadamente uma em cada 250 mu-
lheres e um em cada 700 homens na populagiao em geral sdo
portadores da pré-muta¢do. Quando uma pré-mutagdo de mais
de 90 repetigdes é repassada por uma mulher para sua prole, ela
ird se expandir para uma mutagao plena (mais de 200 repetigoes)
100% do tempo, o que geralmente causa DI/RM ou deficiéncias
de aprendizagem. A muta¢ao plena estd associada a metila-
¢do do gene, o que desativa a transcrigdo, resultando em uma
deficiéncia no produto da proteina FMR1. Estas deficiéncias re-
sultam em DI/RM ou problemas de aprendizagem e emocionais
significativos.

A sindrome do X fragil inclui uma ampla variagdo de sinto-
mas. Os pacientes podem apresentar timidez, ansiedade social e
problemas de aprendizagem, ou eles podem apresentar DI/RM.
As meninas geralmente sdo menos afetadas pela sindrome por-
que possuem um segundo cromossomo X que estd produzindo
a proteina FMRI1. Aproximadamente 70% das meninas com a
mutagio plena tem deficits cognitivos além de problemas emo-
cionais, como labilidade emocional, TDAH, ansiedade e timidez.
Aproximadamente 85% dos homens com a sindrome tém DI/
RM e caracteristicas semelhantes as do autismo, como fraco con-
tato visual, abanar as maos, morder as maos e defensividade tatil.
Cerca de 20% dos homens com X fragil satisfazem os critérios
para autismo.

As criangas com sindrome do X fragil geralmente apre-
sentam atrasos cognitivos e da linguagem, hiperatividade e
comportamento dificil na segunda infancia. Ainda que orelhas
proeminentes e articulagdes hiperextensiveis dos dedos sejam
comuns, aproximadamente 30% das criangas com a sindrome
podem ndo possuir estas caracteristicas. O diagnostico deve ser
suspeitado exclusivamente em razdo de problemas comporta-
mentais e atrasos de desenvolvimento. A medida que alcangam
a puberdade, os meninos desenvolvem macro-orquidismo com
uma média de volume adulto de 50 mL, ou o dobro do volume
normal. O rosto da crian¢a pode tornar-se mais comprido du-
rante a puberdade.

Manejo

Diversas terapias sdo tteis para individuos com sindrome do
X fragil. A terapia da fala e da linguagem pode diminuir a hi-
persensibilidade oral, aperfeicoar a articulagdo, aumentar a
produgdo e compreensdo verbal e estimular as habilidades de
raciocinio abstrato. Uma vez que aproximadamente 10% dos
meninos com a sindrome serdo nao verbais aos 5 anos, o uso de
técnicas de comunicagdo aumentativa — como cantar; o uso de
figuras para representar alimentos, brinquedos e atividades; ou o
uso de computadores que podem ser programados para comuni-
cagdo — é util. Ataques de birra e hipervigilancia para estimulos,
juntamente com hiperatividade, sdo comuns. Terapia ocupa-
cional pode ajudar a acalmar a hipervigilancia para estimulos e
aperfeicoar a coordenagido motora geral e fina e o planejamento



motor da crianga. Se os problemas comportamentais forem gra-
ves, pode ser atil envolver um psicélogo comportamental que
enfatize reforco positivo, pausas, consisténcia na rotina e uso de
modalidades, tanto auditivas quanto visuais, como uma tabela
de horédrios com figuras, para ajudar nas transigdes e novas
situagoes.

A psicofarmacologia também pode ser util para tratar TDAH,
agressividade, ansiedade ou instabilidade de humor grave. Clo-
nidina ou guanfacina podem ser tteis em doses baixas, inician-
do-se no periodo pré-escolar para tratar hipervigilancia, ataques
de birra ou hiperatividade grave. Medicagoes estimulantes, como
metilfenidato e dextroanfetamina, geralmente sao benéficas aos
5 anos e, as vezes, em idade mais precoce. Doses relativamente
baixas sdo empregadas (p. ex., 0,2-0,3 mg/kg por dose de metil-
fenidato) porque a irritabilidade ¢, muitas vezes, um problema
com doses mais altas.

A ansiedade também pode ser um problema significativo
para meninos com a sindrome do X fragil, e o uso de um inibidor
seletivo da recaptagdo de serotonina (ISRS), como a fluoxetina,
costuma ser 1til. Os ISRSs também podem diminuir a agressivi-
dade ou a instabilidade de humor, embora em cerca de 25% dos
casos possa ocorrer um aumento da agitagdo ou até hipomania.
O uso de buspirona, um agente serotoninérgico mais limitado,
também pode ser ttil para ansiedade, principalmente se o pa-
ciente ¢ intolerante aos ISRSs. Timidez e ansiedade sociais alia-
das a TDAH leve sdo comuns em meninas que tém sindrome do
X fragil. A ansiedade social as vezes é tdo grave que um mutismo
seletivo (recusa a falar em alguns ambientes, especialmente a es-
cola) é observado em meninas que possuem a mutagdo plena. O
tratamento para mutismo seletivo pode incluir ISRS, terapia da
linguagem e aconselhamento psicoldgico.

A agressividade pode tornar-se um problema significativo
na infancia ou adolescéncia para meninos com a sindrome do
X frégil. O aconselhamento psicoldgico pode, com frequéncia,
ser util, ainda que medicagdo possa ser necessaria. Estimulantes,
clonidina e ISRS podem diminuir a agressividade, mas as vezes
um antipsicdtico atipico pode ser necessario. Estudos clinicos
em adultos e adolescentes com sindrome do X fragil para avaliar
antagonistas do receptor metabotrépico de glutamato 5 foram
iniciados e apresentaram resultados promissores em modelos de
ratos da sindrome do X fragil.

Um componente importante do tratamento é o aconselha-
mento genético. Os pais devem consultar um conselheiro ge-
nético apos estabelecido o diagnostico da sindrome do X fragil,
porque existe um grande risco de que outros membros da familia
sejam portadores ou possam ser afetados pela sindrome. Uma
histéria familiar detalhada é essencial. Portadores do sexo femi-
nino possuem um risco de 50% de terem a mutagao do X fra-
gil. Os portadores do sexo masculino tém risco de desenvolver
FXTAS, uma doenga degenerativa, ao envelhecerem.

Também ¢ util ligar uma familia recentemente diagnosticada
com um grupo de apoio para pais. Nos EUA, materiais educati-
vos e informagdes de apoio podem ser obtidos por telefone junto
a National Fragile X Foundation (1-800-688-8765).%

* N. de R.T. No Brasil, a Fundagao Brasileira da Sindrome do X Fragil
disponibiliza informagdes em www.xfragil.com.br/consultas.html.
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Hagerman R] et al: Advances in the treatment of fragile X syndrome.
Pediatrics 2009;123(1):378-390.

Fragile X Research Foundation: http://www.fraxa.org
National Fragile X Foundation: http://www.FragileX.org

2. Transtornos do espectro alcoélico fetal

A exposigao pré-natal ao alcool esta associada a um amplo es-
pectro de problemas de desenvolvimento, desde deficiéncias de
aprendizagem até deficiéncia intelectual grave. Transtornos do
espectro alcodlico fetal (TEAF) é uma denominagio geral que
descreve o conjunto de efeitos que podem resultar da exposi¢do
ao dlcool no periodo pré-natal. Em 1996, o Institute of Medicine
definiu as categorias diagndsticas em individuos com documen-
tada exposi¢ao alcodlica pré-natal, como segue:

A. Sindrome alcodlica fetal

A sindrome alcoolica fetal (SAF) refere-se a plena sindrome
associada a exposi¢ao alcodlica pré-natal. O diagndstico de SAF
requer a presenca de um padrio caracteristico de anormalida-
des faciais (fissuras palpebrais curtas, labio superior mais fino
e depressao infranasal indistinta ou lisa, para os quais existem
medidas de referéncia), deficiéncia do crescimento e evidéncia
de dano ao SNC e de anormalidades do desenvolvimento neuro-
légico. Este diagndstico pode ser feito com ou sem confirmagéo
do uso materno de dlcool no periodo pré-natal.

B. Sindrome alcodlica fetal parcial

O diagndstico de SAF parcial requer a presenca de ao menos
duas das anomalias faciais, além de pelo menos um dos seguin-
tes: retardo do crescimento, anormalidades do desenvolvimento
do SNC ou anormalidades comportamentais ou cognitivas que
sejam incompativeis com o nivel de desenvolvimento da crianga
e ndo possam ser explicadas pela histdria familiar ou pelo am-
biente. O diagnéstico pode ser feito sem confirmagao do uso
pré-natal materno de alcool, embora isso possa ser dificil devido
as anomalias faciais sutis e a auséncia de retardo do crescimento
em muitas destas criancas.

C. Disturbio do neurodesenvolvimento relacionado
ao alcool

O distarbio do neurodesenvolvimento relacionado ao dlcool néo re-
quer a presenca de caracteristicas faciais dismorficas, porém exige a
presenca de anormalidades do neurodesenvolvimento ou evidéncia
de um padrio de anormalidades comportamentais ou cognitivas.
Essas anormalidades podem incluir deficiéncias de aprendizagem;
fraco controle de impulsos; e problemas na memdria, atengo e jul-
gamento. Estas caracteristicas devem ser incompativeis com o nivel
de desenvolvimento da crianga e nao poderem ser explicadas pela
historia familiar ou pelo ambiente. Este diagnéstico requer confir-
magao de exposi¢do alcodlica pré-natal.

D. Defeitos congénitos relacionados ao alcool

O diagndstico de defeitos congénitos relacionados ao dlcool re-
quer histéria de exposi¢ao pré-natal ao dlcool, ao menos duas
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caracteristicas faciais tipicas e presen¢a de uma ou mais anoma-
lias congénitas, incluindo malformagdes e displasias nas areas
cardfaca, esquelética, ocular ou auditiva (i.e., perda auditiva neu-
rossensorial) ou duas ou mais anomalias menores (i.e., unhas
hipoplasticas, clinodactilia).

Dados sobre humanos e animais apoiam estas categorias diag-
nosticas. A prevaléncia de SAFE, de SAF parcial e de disturbio do
neurodesenvolvimento relacionado ao élcool combinados é de
aproximadamente 1 para 100 na populagdo em geral. Estes sao
problemas comuns. Assim, o médico deve sempre indagar sobre
consumo de dalcool (e outras drogas) durante a gravidez. Isso é
especialmente necessario ao avaliar uma crianga que apresenta
atrasos de desenvolvimento. A quantidade exata de consumo de
dlcool que acarreta teratogénese continua incerta.

Avaliacao e manejo

E essencial que a avaliagio de uma crianga com TEAF, ou com
suspeita de TEAF, seja feita por uma equipe multiprofissional. A
avaliagdo deve incluir um exame do crescimento, as caracteristi-
cas faciais e outras deformidades, as habilidades do desenvolvi-
mento ou cognitivas, a fungdo comportamental e documentagéao
de exposicdo pré-natal a alcool.

Os individuos com TEAF tipicamente tém significativa dificul-
dade com tarefas cognitivas complexas e com a funcdo executiva
(planejamento, mudanga do conjunto conceitual, mudanga do
conjunto afetivo, inibigao de resposta e fluéncia). Eles processam
as informagdes lentamente. Podem sair-se bem em tarefas simples,
mas tém dificuldade com tarefas mais complexas. Eles tém dificul-
dade com aten¢do e memoria de curto prazo. Também estdo em
risco de dificuldades sociais e transtornos do humor. Avalia¢es
funcionais em sala de aula podem ser um componente muito util
de uma avaliagdo completa. A estruturagao é muito importante
para individuos com TEAE Os tipos de estrutura que podem ser
uteis compreendem estrutura visual (cddigo de cor em cada area
de contetido), estrutura ambiental (manter a area de trabalho livre,
evitando enfeites) e estrutura nas tarefas (inicio, meio e fim cla-
ros). Uma intervengao psicofarmacoldgica pode ser necessaria
para lidar com questdes como atengao e humor.
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A adolescéncia é um periodo de rdpido desenvolvimento fi-
sico, emocional, cognitivo e social. Geralmente ela se inicia aos
11-12 anos e termina entre 18-21 anos. A maioria dos adolescentes
completa a puberdade entre 16-18 anos; na sociedade ocidental,
entretanto, por razdes educacionais e culturais, o periodo adoles-
cente é prolongado, para permitir um desenvolvimento psicosso-
cial adicional antes que o individuo assuma a condi¢io de adulto.
A passagem da infancia para a idade adulta, sob o ponto de vista
do desenvolvimento, inclui as seguintes etapas: (1) completar a pu-
berdade e o crescimento somatico; (2) desenvolver-se social, emo-
cional e cognitivamente, passando do pensamento concreto para o
abstrato; (3) estabelecer uma identidade independente e separar-se
da familia; e (4) preparar-se para uma carreira ou vocagao.

DEMOGRAFIA

Nos EUA, em 2008, havia 21,5 milhoes de adolescentes entre 15 e
19 anos e 21 milhdes entre 20-24 anos. Adolescentes e jovens
adultos (de 15-24 anos) constituem 14% da populagdo estaduni-
dense. Entre 1990 e 2006, a populagio de 10-24 anos aumentou
de 40,1 para 63,3 milhoes. Prevé-se que a proporcdo de adoles-
centes de minorias raciais e étnicas ird aumentar nas proximas
décadas. Projeta-se que, em 2040, a porcentagem de brancos nao
hispanicos caird abaixo de 50%. Os hispanicos estdo se tornando
o segundo grupo racial e étnico mais populoso.

DADOS DE MORTALIDADE

Na adolescéncia, fatores culturais e ambientais, mais que os fa-
tores organicos, representam as maiores ameagas a vida. As trés
principais causas de morte em adolescentes de 15-19 anos em
2006 foram lesdo corporal acidental (48,5%), homicidio (16,7%)
e suicidio (11,3%). Essas trés causas de morte violenta foram res-
ponsaveis por 76,5% de todas as mortes de adolescentes. Em-
bora as mortes em acidentes de automdvel tenham diminuido
na década passada, o uso de dlcool continua como a causa sub-
jacente da maioria das mortes de adolescentes em veiculos auto-
motores. Quase dois tercos das mortes em veiculos automotores
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envolvendo motoristas jovens alcoolizados ocorrem nos fins de
semana, e 70% ocorrem entre 20 h e 4 h da manha. Entre 1991 e
2007, a porcentagem de estudantes do ensino médio que decla-
raram beber e dirigir caiu de 16,7% para 10,5%.

DADOS DE MORBIDADE

Mudangas demograficas e econdmicas na familia americana tive-
ram um efeito profundo em criangas e adolescentes. Entre 1960 e
1990, o numero de criangas envolvidas em divorcios aumentou
de 460.000 para 1,1 milhdo por ano. A porcentagem de crian-
cas e adolescentes que vivem em lares com pai e mae diminuiu
significativamente de 79% em 1980 para 64,9% em 2006 (varia-
¢ao: 80,2%, em asiaticos, a 49,9%, para negros). Depois de atin-
gir o maximo em 22%, em 1992, a porcentagem de criangas que
vivem em familias cuja renda estava abaixo da linha de pobreza
oficial caiu durante o final da década de 1990 para 17%. A taxa
de pobreza varia significativamente conforme a raga e estrutura
familiar. Em 2005, 34% das criangas negras e 28% das criancas
hispénicas viviam em familias com rendas abaixo da linha de po-
breza oficial. Em 2005, 43% das criangas que viviam em familias
de pais solteiros eram pobres, comparado com 9% das criangas
que viviam em familias de pais casados.

As principais causas de morbidade durante a adolescéncia
sao psicossociais e, com frequéncia, estdo correlacionadas com
pobreza: gravidez indesejada, doenga sexualmente transmissivel
(DST), abuso de substancias, tabagismo, abandono da escola,
depressao, fuga de casa, violéncia fisica e delinquéncia juvenil.
O comportamento de risco em uma area frequentemente esta as-
sociado a problemas em outra (Figura 3-1). Por exemplo, adoles-
centes que vivem em uma familia disfuncional (p. ex, alcoolismo,
abuso fisico ou sexual) sdo muito mais propensos a depressao do
que outros adolescentes). Um adolescente deprimido estd em
maior risco de abuso de alcool e drogas, insucesso académico,
atividade sexual inadequada, DSTs, gravidez e suicidio.

A identificagdo precoce do adolescente em risco para estes
problemas ¢ importante na preven¢do de complicagdes imedia-
tas e morbidades futuras associadas. Os indicadores precoces de
problemas relacionados a depressao incluem
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. Declinio no desempenho escolar

. Absenteismo escolar

. Queixas psicossomdticas frequentes ou persistentes
. Mudangas nos hébitos de sono ou de alimentagao

. Dificuldade de concentragdo ou enfado persistente
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. Sinais ou sintomas de depresséo, estresse extremo ou ansie-
dade
7. Afastamento dos amigos ou da familia, ou adogdo de um
novo grupo de amigos
8. Comportamento violento ou rebelde, ou mudanga radical na
personalidade
9. Conflito com os pais
10. Expressao de conflitos no comportamento sexual (atuagdo)
11. Conflitos com a lei
12. Pensamentos suicidas ou preocupagdo com temas de morte
13. Abuso de drogas e alcool
14. Fuga de casa
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SERVICOS DE SAUDE

Como, onde, por que e quando os adolescentes procuram assis-
téncia médica depende de condigdes para pagamento, distancia
dos locais de atendimento, disponibilidade de transporte, acessi-
bilidade dos servicos, tempo de afastamento da escola e privaci-
dade. Muitas questdes de satide comuns em adolescentes, como
gravidez indesejada, contracepgao, DST, abuso de substancias, de-
pressdo e outros problemas emocionais, possuem implicagdes mo-
rais, éticas e legais. Os adolescentes, com frequéncia, relutam em
confidenciar com os pais por medo de punigao ou desaprovagao.
Reconhecendo esta realidade, os provedores de assisténcia médica
criaram programas especializados, como clinicas de planejamento
familiar para adolescentes, centros de apoio, clinicas de DST, ser-
vigos telefonicos de informagao e ambulatorios para adolescentes.
Estabelecer uma relagdo de confianca e sigilo com os adolescentes
é essencial para atender a suas necessidades de cuidados de saude.
Os pacientes que sentem que o médico ird informar os pais sobre
um problema confidencial podem mentir ou ndo revelar informa-
¢Oes essenciais para o correto diagndstico e tratamento.
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DIRETRIZES PARA SERVICOS PREVENTIVOS

PARA ADOLESCENTES

As diretrizes da American Medical Association para servicos
preventivos para adolescentes e a declaragao “Bright Futures:
Guidelines for Health Supervision of Infants, Children, and
Adolescents”, da AAP, cobrem triagem e orientagdo de saude,
imunizagdo e provimento de assisténcia médica. Os objetivos
dessas diretrizes sdo: (1) prevenir que os adolescentes participem
de comportamentos que ameacem a saude; (2) detectar proble-
mas fisicos, emocionais e comportamentais precocemente e in-
tervir de imediato; (3) reforgar e estimular comportamentos que
promovam uma vida saudavel; e (4) prover imunizagio contra
doencgas infecciosas. As diretrizes recomendam que adolescentes
entre 11-21 anos facam consultas médicas de rotina anualmente.
Os servigos de saude devem ser apropriados para o nivel de de-
senvolvimento e culturalmente sensiveis. O sigilo entre paciente
e médico deve ser assegurado.

RELACIONANDO-SE COM O PACIENTE
ADOLESCENTE

A adolescéncia é um dos periodos fisicamente mais saudaveis
na vida. O desafio de cuidar de adolescentes nio reside no ma-
nejo de doengas orgénicas complexas, mas em entender as mu-
dangas cognitivas, emocionais e psicossociais que influenciam o
comportamento em relagao a saude. A atitude inicial do médico
frente ao adolescente pode determinar o éxito ou fracasso da
consulta. O médico deve se comportar de maneira simples e ho-
nesta, sem ser autoritario ou excessivamente proﬁssional. Uma
vez que a autoestima de muitos jovens adolescentes ¢ fragil, o
meédico deve ter o cuidado de ndo subjugar e intimidar o pa-
ciente. Para estabelecer uma relagdo confortavel e de confianga,
o médico deve se esforgar para apresentar a imagem de uma pes-
soa comum que possui formagao e conhecimentos especiais.

Como o inicio e o término da puberdade variam de crianga
para crianga, a idade cronoldgica pode ser um mau indicador da
maturidade fisica, fisioldgica e emocional. Ao comunicar-se com
um adolescente, o médico deve ser sensivel ao seu nivel de de-
senvolvimento, reconhecendo que a aparéncia externa e a idade
cronoldgica podem nao ser um reflexo preciso do desenvolvi-
mento cognitivo.

Trabalhar com adolescentes pode ser emocionalmente
exaustivo. Os adolescentes tém uma capacidade especial para
identificar vulnerabilidades emocionais ocultas. O médico que
tem uma necessidade pessoal de controlar os pacientes ou pro-
mover dependéncia pode se decepcionar ao tratar adolescentes.
Uma vez que os adolescentes estdo absorvidos por sua préprias
necessidades emocionais, eles raramente oferecem ao ego do
médico as recompensas que ele obtém de pacientes mais jovens
ou mais velhos.

O médico deve ser sensivel a questdo da contratransferéncia
— a reagdo emocional provocada pelo paciente sobre o médico.
O modo como o médico se relaciona com o paciente adolescente
depende, muitas vezes, das caracteristicas pessoais do médico.
Este é especialmente o caso de médicos que tratam familias
que estdo experimentando conflitos entre pais e adolescentes.

E comum médicos jovens se identificarem excessivamente com o
paciente adolescente, e médicos mais velhos verem o conflito do
ponto de vista dos pais.

A identificagdo do médico com os pais é imediatamente reco-
nhecida pelo adolescente, que tende a encarar o médico apenas
como mais uma figura de autoridade que ndo pode compreender
os problemas de ser um adolescente. Assumir um papel parental
autoritdrio pode minar o estabelecimento de uma relagao pro-
dutiva com o paciente. No caso de um médico jovem, a identifi-
cagdo inadequada com o adolescente pode fazer com que os pais
assumam uma atitude defensiva em relagio a seu papel de pais e
desconsiderem a experiéncia e a capacidade do médico.

AMBIENTE

Os adolescentes respondem positivamente a ambientes e servi-
¢os que transmitem sensibilidade as questdes préprias da sua
idade. Uma sala de espera pedidtrica com brinquedos de crian-
¢as pequenas e mesas de exame para bebés faz com que os pa-
cientes adolescentes sintam que cresceram demais para aquele
ambiente. Uma sala de espera repleta de pacientes geriatri-
cos ou gestantes também pode fazer um adolescente se sentir
deslocado.

Nao ¢ incomum que um paciente adolescente seja levado ao
consultorio contra sua vontade, especialmente para exames para
identificar uso de drogas e dlcool, por conflitos com os pais, fra-
casso escolar, depressdo ou suspeita de um transtorno alimen-
tar. Mesmo em casos de doenga fisica aguda, o adolescente pode
sentir ansiedade sobre fazer um exame fisico. Para que futuras
consultas sejam bem-sucedidas, o médico precisa despender
tempo na primeira consulta, para promover um sentimento de
confianga e conforto.

SIGILO

E util, no inicio da consulta, conversar com o adolescente e os
pais sobre o que esperar do encontro. O médico deve abordar a
questdo do sigilo, dizendo aos pais que ocorrerao dois tipos de
encontros — um com o paciente sozinho, e outro apenas com
os pais. Deve-se despender tempo suficiente, tanto com os pais
quanto com o paciente, ou informagdes importantes podem ser
perdidas. No inicio da entrevista com o paciente, é util dizer:
“Gostaria de fazer algumas perguntas pessoais, mas isso nao é
porque eu estou tentando bisbilhotar sua vida pessoal, mas sim
porque essas perguntas podem ser importantes para sua satde.
Eu quero garantir a vocé que os assuntos de nossa conversa sao
mantidos em sigilo e ficam s6 entre nds. Se houver algo sobre
o qual eu devo conversar com seus pais, vou antes pedir sua li-
cenga, a menos que eu ache que sua vida estd em perigo”

ESTRUTURA DA CONSULTA

Cuidar de adolescentes ¢ algo que leva tempo. Em muitas cli-
nicas adolescentes, taxas de ndo comparecimento de 40-50%
nao sao incomuns. A principal queixa declarada muitas vezes



esconde a preocupagio real do paciente. Por exemplo, uma moga
de 15 anos pode dizer que estd com dor de garganta, mas, na ver-
dade, pode estar preocupada com a possibilidade de que esteja
gravida.

Aos 11 ou 12 anos, os pacientes devem consultar sozinhos.
Isso lhes d4 uma oportunidade de fazer perguntas que eles podem
estar envergonhados de fazer na frente dos pais. Devido as mu-
dangas fisicas que ocorrem no inicio da puberdade, alguns ado-
lescentes ficam envergonhados de se despir na presenca da mae
ou do pai. Se um adolescente vier a consulta de bom grado, por
causa de uma doenga aguda ou para um exame fisico de rotina,
pode ser ttil encontrar-se com o adolescente e o genitor juntos
para obter a histéria. Com adolescentes raivosos trazidos contra
sua vontade, é atil entrevistar os pais e o paciente por 3-5 minutos
para permitir que os pais descrevam o conflito e expressem suas
preocupagdes. Depois, o adolescente deve ser atendido sozinho.
Esta abordagem demonstra que o médico estd primordialmente
interessado no paciente, a0 mesmo tempo em que dd ao médico a
oportunidade de reconhecer as preocupagoes dos pais.

Entrevista

Os primeiros minutos podem determinar se uma relagio de
confianga pode ou ndo ser estabelecida. Utilizar alguns minutos
apenas para conhecer o paciente ¢ um tempo bem empregado.
Por exemplo, perguntar imediatamente “Vocé fuma maconha?”
quando um adolescente é trazido por suspeita de uso de maco-
nha confirma as pressuposi¢des negativas do adolescente sobre o
médico e o propésito da consulta. E preferivel despender alguns
minutos fazendo perguntas amistosas, como “Fale um pouco de
vocé para eu te conhecer’, “O que vocé mais gosta de fazer?” “E
0 que ndo gosta ¢” e “Como sdo os seus amigos?”. Perguntas neu-
tras ajudam a reduzir um pouco a animosidade e ansiedade do
paciente. Perto do fim da entrevista, o médico pode fazer per-
guntas mais diretas sobre preocupagdes psicossociais.
Questionarios sobre a histdria patoldgica pregressa para o
paciente e para os pais sdo tteis para obter dados da histdria (Fi-
gura 3-2). A histéria deve incluir uma avalia¢do do psicodesen-
volvimento, incluindo questionamento sobre tarefas especificas,
e de comportamentos potencialmente prejudiciais a saude. A re-
visdo dos sistemas deve incluir perguntas sobre o seguinte:

1. Nutrigdo: Nimero e equilibrio das refei¢oes; consumo de
célcio, ferro, fibras e colesterol; imagem corporal.

2. Sono: Numero de horas, problemas com ins6nia ou desper-
tar frequente.

3. Cinto de seguranca ou capacete: Regularidade do uso.

4. Cuidado com o corpo: Conhecimento do autoexame dos tes-
ticulos e das mamas, higiene mental e exercicios.

5. Relagdes com a familia: Pais, irmaos, familiares.

6. Amigos: Melhor amigo, envolvimento em atividades de
grupo, turmas, namorados, namoradas.

7. Escola: Comparecimento, notas, atividades.

8. Interesses educacionais e vocacionais: Faculdade, carreira,
planos profissionais de curto e longo prazo.

9. Tabaco: Uso de cigarros, fumo para mascar e tabaco sem fu-
maga.
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10. Abuso de substancias: Frequéncia, extensao e historia de uso
de dlcool e drogas.

11. Sexualidade: Atividade sexual, uso de contraceptivos, gravi-
dez, historia de DST, numero de parceiros sexuais, risco de
infecgdo pelo virus da imunodeficiéncia humana (HIV).

11. Satde emocional: Sinais de depressdo, ansiedade e estresse
€xcessivo.

A atengio e o interesse pessoal do médico tendem a ser uma
nova experiéncia para o adolescente, que provavelmente s6 re-
cebeu atengdo médica por meio dos pais. O jovem deve sair da
consulta com o sentimento de ter um médico pessoal.

Exame fisico

Durante a adolescéncia, os adolescentes podem ser timidos e en-
vergonhados, especialmente com um médico do sexo oposto. O
examinador deve abordar esta preocupagao sem rodeios, pois
ela pode ser aliviada reconhecendo-se o mal-estar verbalmente e
explicando-se o objetivo do exame, dizendo, por exemplo, “Mui-
tos rapazes de sua idade que consultam comigo sentem vergonha
de mostrar o pénis e os testiculos para serem examinados. Esta
¢ uma parte importante do exame por varios motivos. Em pri-
meiro lugar, eu quero me certificar de que nio existem proble-
mas fisicos, e em segundo, isso me ajuda a determinar se o seu
desenvolvimento esta prosseguindo normalmente”. Isto também
introduz o assunto do desenvolvimento sexual para discussao.

Um quadro com ilustragdes do desenvolvimento sexual é util
para mostrar ao paciente como o desenvolvimento estd prosse-
guindo e que mudangas esperar. A Figura 3-3 mostra a relagdo
entre altura, desenvolvimento do pénis e dos testiculos e cres-
cimento de pelos pubianos nos homens, e a Figura 3-4 mostra
a relacdo entre altura, desenvolvimento dos seios, menstruacio
e crescimento de pelos pubianos nas mulheres. Ainda que os
adolescentes possam ndo admitir que estdo interessados neste
assunto, eles geralmente ficam atentos quando ele é mencionado.
Esta conversa é especialmente ttil no aconselhamento de jovens
que estdo atrasados, em relagdo a seus pares, em seu desenvolvi-
mento fisico.

Como os adolescentes sdo sensiveis a respeito das mudangas
em seus corpos, ¢ Gtil comentar durante o exame: “O teu cora-
¢do parece estar bem. Eu senti uma pequena massa em baixo de
tua mama direita. Isso é muito comum durante a puberdade nos
meninos. Chama-se ginecomastia e deve desaparecer em seis a
12 meses. Nao se preocupe, vocé nio esta se transformando em
uma menina’.

Se uma adolescente nao esteve sexualmente ativa e ndo tem
queixas ou anormalidades ginecoldgicas, um exame pélvico
geralmente ndo é necessario antes dos 21 anos. As indicagdes
para um exame pélvico em uma adolescente mais jovem sao as
seguintes:

1. Corrimento vaginal anormal.
2. Irregularidades menstruais.

3. Suspeita de anormalidades anatomicas, como himen imper-
furado.

4. Dor pélvica.
5. Solicitagdo de exame pelo paciente.
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i i CONFIDENCIAL
HISTORIA MEDICA DO ADOLESCENTE

Estas informacdes sdo CONFIDENCIAIS. Seu propésito é ajudar seu médico a lhe prestar uma melhor assisténcia.
Por favor, preencha o formulario integralmente, mas vocé pode pular qualquer pergunta que ndo deseje responder.

NOME COMPLETO DATA
DATA DE NASCIMENTO IDADE Como vocé gosta de ser chamado?
1. Por que vocé veio consultar hoje?

HISTORIA MEDICA

2. Vocé é alérgico a algum MediCAMENTO?.........uiii ittt a e e e SIM NAO
Em caso afirmativo: Nome do medicamento
3 Vocé esta tomando algum remédio atualmente?..........occuuiiiiiiiiiiiiie e SIM NAO
Em caso afirmativo: Nome do medicamento
4, Vocé teve um nascimento prematuro ou teve problemas graves quando bebé? ............ccccccevviuinnnns SIM NAO
5. Vocé sofre de algum problema de Saude CrONICO?.........coiuuriiiiiiieiiiiieiere e SIM NAO
Problema
6 Vocé ja esteve hospitalizado ou fez alguma cirurgia?...... SIM NBO
Vocé ja teve ferimentos graves ou relacionados @ €SPOMES?........cccuueieiiirieiiiiiie it SIM NAO
Em caso afirmativo em qualquer dos itens anteriores: Descreva a razao/problema:
DATA RAZAO/PROBLEMA
7. Vocé ja teve alguma das doencas, infecges ou problemas a seguir?

Em caso afirmativo: Escreva a idade que vocé tinha quando o problema se iniciou:

Sim Nao |Idade Sim Nao |Idade
Varicela o o o Pneumonia o o o
Epilepsia/convulsées o o o Mononucleose o o 7
Enxaqueca o - o Tuberculose - o -
Doenga cardiaca [ Artrite -
Asma - o o Escoliose - o -
Acne o o . Anemia o o o
Problemas estomacais - o 7 Diabetes o - o
Infecgbes urinarias . Disturbio da tireoide .
Hepatite . Cancer -
Doenca sexualmente - o o Eczema o - o
transmissivel Outra o
INFORMACOES ESCOLARES
8. VOB ESTUAB?...vvvv ettt es ettt a e s e e s et es e e e e s e e e e e e s s e e e s et ee st ee s nneneeas SIM NAO

Em caso afirmativo: Nome da escola
a. Em que série vocé estd, ou qual a série maxima que vocé concluiu?
(isto é, 53, 63, 73, 83, 93, ensino fundamental, 12, 23, 33, ensino médio, ano da faculdade)
b. Que nota geralmente vocé tira em lingua portuguesa?
c. Que nota geralmente vocé tira em matematica? ___ -
d. Quantos dias vocé faltou na escola no ultimo semestre?

Em caso negativo: e. Por que vocé saiu?

9. VOC& j& fOi SUSPENSO OU EXPUISO?.........eiiiiiiiie et ettt s s e e e e e e e eenee e e SIM NAO

A Figura 3-2 Questiondrio sobre a histéria médica do adolescente.
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10. Vocé alguma vez abandonou @ ©SCOIAT..........uciiuriiiiiiiiee ittt SIM NAO

INFORMACOES PROFISSIONAIS

11. VOCE €SA trabDAINANAO?. ... .eeeeeiieee ittt e e et e e e st e e e e e e e s et et e e e e e s a e aeaaen SIM NAO
Em caso afirmativo, o que vocé faz?
Quantas horas por semana vocé trabalha?

12. Quais sa@o suas metas profissionais ou planos para o futuro?

INFORMACOES DA FAMILIA

13. Com quem vocé mora? (Marque todos os itens que se apliquem)

Ambos os pais biolégicos Madrasta Irméao(s)/idades:

Mae Padrasto Irméa(s)/idades:

Pai Responsavel legal Lar de adogao:

Pais adotivos Sozinho Outro: explique:
14, VOCE OI @UOTAUO?. ....eereeeri ettt sttt SIM NAO
15. Houve alguma mudanca em sua familia desde sua ultima consulta, como, por exemplo:

Casamento Doenca grave Nascimentos

Separacgao Perda de emprego Mortes

Divércio Mudanca de casa Outra

Em algum caso afirmativo: Explique:

16. Ocupagéo ou emprego do pai/padrasto:

Ocupagdo ou emprego da mae/madrasta:

17. Que grau de satisfagdo vocé tem a respeito de seu relacionamento com sua familia?
Muito Um pouco N&o muito Nem um pouco
18. Quanta tensao ou conflito existe em sua familia?
Nenhum Um pouco Bastante Muito
19. Vocé ja viveu em um lar adotivo ou em uma iNSHIUICAO? .........cueiiiiiiiiiiiii et SIM NAO

INFORMACOES PESSOAIS

20. O que vocé gosta a respeito de si mesmo?

21. O que vocé faz melhor?

22. Se vocé pudesse, 0 que vocé mudaria em sua vida ou em vocé mesmo?

23. Relacione os habitos que vocé gostaria de romper:

24. Vocé perdeu ou ganhou pes0 NO UHIMO @N07P.........ciiiuiiieiiiieaiteee e et ie et et e e e e s sneee e e aneeee s SIM NAO

Em caso afirmativo: (Faca um circulo) Ganhou OU Perdeu  Quanto?

25. No ultimo ano, vocé tentou perder peso ou controlar seu peso vomitando, tomando remédios para B

emagrecer ou laxantes, ou privando-se de COMITAT .........ccoiuiiiiiiirieiiiiie et SIM NAO

26. Vocé sente que tem amigos com os quais pode contar?. ...SIM NAO
27. Vocé ja fugiu de casa durante a noite? ... SIM NAO
28. Vocé ja se meteu em encrencas por estar com raiva? .. SIM NAO
29. Vocé ja se envolveu em alguma briga com agressao fisica durante os ultimos 6 meses?. ..SIM NAO
30. Existe alguma @rma €M SUA CASAT........c.uuiiiiuiiieiiiiie et e ettt ettt et e e e e e e st sresae e nreas SIM NAO
31. Vocé ja ameagou ou foi ameagado com uma faca, revélver ou algum outro tipo de arma?..................... SIM NAO
32. Vocé ja viu alguém baleado ou esfaqueadO?............cuuiiiiiiiiiiiie e SIM NAO

A Figura 3-2 (Continuacdo).
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33.

Vocé ja sofreu abuso SeXual OU fISICO? ........eeiuiiiiiieiiiiee e s SIM

NAO

Nas duas ultimas semanas, com que frequéncia vocé se sentiu incomodado por um dos seguintes sintomas:*
*Spitezer R, Kroenke K, Williams J. Validation and utility of a self report version of PRIME MD: The PHQ Primary Care Study.

Nunca | Varios Mais da  |Quase todos
(0) dias metade os dias
(1) dos dias 3)
(2

Sentir-se triste, deprimido, irritdvel ou sem esperanga?

Pouco interesse ou prazer ao fazer as coisas?

Dificuldade para dormir, ou para permanecer dormindo, ou despertar
cedo demais?

Pouco apetite, perda de peso ou comer demais?

Sentir-se cansado, ou ter pouca energia?

Sentir-se mal consigo mesmo — ou sentir-se um fracasso, ou que
vocé decepcionou sua familia ou a si mesmo?

Dificuldade para se concentrar em coisas como nas atividades escolares,
na leitura ou assistindo a televisao?

Movimentar-se ou falar tdo devagar que as pessoas teriam notado?
Ou o contrério — estar tdo agitado ou inquieto que vocé estava se
movimentando muito mais do que o de costume?

Pensamentos de que seria melhor estar morto, ou de ferir a si
mesmo de alguma forma?

w

4.

JAMA. 1999; 282:1737-1744.[PMID: 10568646]

Vocé tem duvidas ou preocupagdes sobre algum dos seguintes? (Marque todos que se apliquem)

Alto demais Tosse Fumo, drogas, alcool
Baixo demais Mamas Planos futuros/emprego
Acima do peso Coragao Preocupado com o pai/méae

Abaixo do peso
Pressao arterial

Dor de barriga
N&usea/vémito

Violéncia familiar/abuso fisico
Sentir-se triste ou deprimido

Dores de cabega/enxaquecas Diarreia/obstipacao intestinal Namorar
Tontura/desmaiar Erupgdes na pele Sexo

Olhos/visao Acne/pele do rosto Preocupado com DST
Orelhas/audi¢ao/dor de __ Dores nos musculos ou

orelha articulacdes dos bragos/pernas Masturbacao

Nariz sangrando Miccéo frequente ou dolorosa Ter filhos/ser pai/mae/ado¢ao
Ter febre Urinar na cama Cancer ou morrer
Resfriados frequentes Orgaos sexuais/genitais Outros (explique)
Boca/dentes Dificuldade para dormir

Pescoco/costas Cansago

Dor no peito Dieta/comida/apetite

Chiado na respiracao Transtorno alimentar

INFORMACOES SOBRE COMPORTAMENTO DE SAUDE

[

5.
6.
7.
8.
9.
0.
1.
2.
3.

W W W w

o

Vocé usa o cinto de seguranga sempre que anda de CAITO?.........ccueuiririeriereeieese e SIM
Vocé ja sofreu algum acidente de automével no qual vocé era 0 motorista?.........ccceeererieeienenieenns SIM
Vocé fuma cigarros ou fumO Para MASCAI?..........cccueiuirierieiteeeeare sttt sr e sre e SIM
Vocé bebe bebidas alcodlicas?........ ... SIM
Vocé usa maconha?.........cccceeeruenen .. SIM
Vocé ja usou outras drogas (inalantes, ecstasy, cocaina, crack, metanfetamina etc.)?...........ccc.co.... SIM
Alguém fuma na casa oNde VOCE MOTA?..........ccuiuririiiiiriiii e SIM
Alguém em sua familia tem um problema com drogas ou &ICo0I?...........ccccecvrriiiiiiiiciciccce SIM
Vocé ja teve problemas com a policia ou com a lei? ............ccccooiiiiiiiiiiiii SIM
VOCE j& COMEGOU @ NAMOTAI?........cueiiiiiiiticie ettt b e ea e sa e b r e e SIM

NAO
NAO
NAO
NAO
NAO
NAO
NAO
NAO
NAO
NAO

A Figura 3-2 (Continuacgdo).
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45. Vocé sente atragao por homens, mulheres ou ambos? (Circule um)
46. Vocé atualmente tem um namorado ou namorada? ... NAO
47. Vocé acha que pode ser homossexual, bissexual ou transSgénero? ............cccceevevvrerieniesiesecsennens SIM NAO
48. Vocé ja fez seX0 (1eVe relagies SEXUAIS)? ......c.ciiiieiiiiiierie ettt b e nre s SIM  NAO
Em caso afirmativo: Vocé (e seu parceiro ou parceira) estdo usando algum método B
ANTICONCEPCIONAI? ...ttt r et e e r e se e e sr e e e e snenreenns SIM N@O
Vocé ja fez tratamento para gonorreia, clamidia ou outras doengas sexualmente transmissiveis?..... SIM NAO
Durante sua vida, com quantas pessoas vocé ja fez sexo?
49. Ja o ensinaram a usar um preservativo corretamente? ..... SIM  NAO
50. Se vocé faz sexo, vocé sempre usa preservativo? ..... . SIM NAO
51. Vocé tem outros problemas pessoais sobre os quais gostaria de conversar com seu médico, mas B
que ndo gostaria de Mencionar NO MOMENTO? ........ceeiuiiirierieieeeerte st et e ste e e see e sre e e b saeeeesee e SIM  NAO
Apenas para homens
52. Vocé ja engravidou alguém?........... SIM NAO
Apenas para mulheres
53. Que idade vocé tinha quando comegou a menstruar?
54, Qual foi a data do primeiro dia de sua Ultima menstruagao?
55. Sua menstruagdo é regular (UMa VEZ POI MES)? .......ccuiuiiuiriiiiiiieeireeieeie ettt SIM NAO
56. Vocé tem ciclos menstruais dolorosos ou extensos demais? ...........ccccceviiiiiiiiiiiiiiiicices SIM NAO
57. Vocé ja teve infecgdes vaginais ou fez tratamento para alguma doenga feminina? ............cccocvveeeeenne SIM  NAO
58. Vocé acha que pode ESHAr GrAVIAA? .............cueeveveeveeieeeieeiee s SIM  NAO
59. Vocé alguma vez j& engravidoU?...........ccuiiiiiiiiiii s SIM  NAO
HISTORIA FAMILIAR
60. Vocé tem algum familiar (pais, avés, tios, tias, irmaos, irmas), vivo ou falecido, que ja teve algum dos
problemas relacionados a seguir? Se a resposta é SIM, por favor indique o grau de parentesco com vocé.
GRAU DE GRAU DE
SIM PARENTESCO SIM PARENTESCO
Hiperatividade Hipertensao
Alcoolismo Colesterol alto
Anemia Doenca renal
Ansiedade Retardo mental
Asma Enxaquecas
Bipolar Obesidade
Coagulos no sangue Disturbio convulsivo/epilepsia
Cancer Disturbios estomacais
Depressao Derrame
Diabetes Suicidio
Problemas com drogas Disturbio da tireoide
Transtorno alimentar Tuberculose
Infarto do coragéo Outra

A Figura 3-2 (Continuacdo).
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APICE DO SURTO DE
MENINOS AUMENTO DE FORCA
SURTO DE CRESCIMENTO Surto de aumento da altura (25-30 cm)
(ESTIRAO) - Peso 20 kg
MAXIMO

TAXA DE CRESCIMENTO
Altura, 5 cm/ano
Peso, 6,5 3kg/ano

Altura, 10 cm/ano
Peso, 9 kg/ano

FAIXA DE IDADE
13a 17,5 anos

PENIS

TESTICULOS \T’ \WIJ/

fIHLY [ —

Testiculos aumentam Pénis aumenta
de comprimento de largura

de tamanho e pele
do escroto torna-se
avermelhada
FAIXA DE IDADE
10-13,5 anos

CLASSIFICACAO 2 3

Pénis aumenta Desenvolvimento
esta completo.
FAIXA DE IDADE
14,5-18 anos

4 5

DA MATURIDADE

SEXUAL \*Tf/ \‘Y/
PELOS PUBIANOS

LT

Pelos retilineos
aparecem na

base do pénis. € escuros
FAIXA DE IDADE
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A Figura 3-3 Maturacao e crescimento sexual na adolescéncia — sexo masculino.
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CRESCIMENTO E DESENVOLVIMENTO
PUBERDADE

O crescimento e o desenvolvimento fisico da puberdade sao
uma consequéncia da ativagdo do eixo hipotalamico-hipofisa-
rio-gonadal no final da infancia. Antes da puberdade, os niveis
dos hormonios hipofisarios e gonadais sdo baixos. No inicio da
puberdade, a inibi¢do do hormonio liberador de gonadotrofina
no hipotalamo é retirada, permitindo produgio e liberagao pul-
satil de gonadotrofinas, hormonio luteinizante (LH) e hormoénio
foliculo-estimulante (FSH). Do inicio a meados da adolescéncia,
a frequéncia de pulsagdo e amplitude da secrecao de LH e FSH
aumentam, estimulando as gonadas a produzirem estrogénio
ou testosterona. No sexo feminino, o FSH estimula a maturagao
ovariana, a fun¢do das células da granulosa e a secre¢ao de estra-
diol. O LH ¢ importante na ovulagdo e também esta envolvido

na formacdo do corpo luteo e na secregio de progesterona. Ini-
cialmente, o estradiol inibe a liberagdo de LH e FSH. Com o
tempo, o estradiol torna-se estimulatorio, e a secre¢ao de LH e
FSH torna-se ciclica. Os niveis de estradiol aumentam progres-
sivamente, resultando na maturagdo do trato genital feminino e
no desenvolvimento das mamas.

No sexo masculino, o LH estimula as células intersticiais dos
testiculos para produzir testosterona. O FSH estimula a produ-
¢ao de espermatdcitos na presenca de testosterona. Os testiculos
também produzem inibina — uma proteina das células de Sertoli
que inibe o produgdo de FSH. Durante a puberdade, os niveis de
testosterona circulante aumentam mais do que 20 vezes. Os ni-
veis de testosterona estdo correlacionados com os estagios fisicos
da puberdade e com o grau de maturagao esquelética.

CRESCIMENTO FiSICO

O peso de um adolescente quase dobra na adolescéncia, e a altura
aumenta de 15-20%. Durante a puberdade, os principais 6rgaos
dobram de peso, exceto o tecido linfoide, cuja massa diminui.
Antes da puberdade, ha pouca diferenca de forca muscular entre
meninos e meninas. Tanto a massa muscular quanto a for¢a
muscular aumentam durante a puberdade, com a for¢a maxima
apresentando um retardo de alguns meses em relagdao a massa.
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A Figura 3-4 Maturacdo e crescimento na adolescéncia — sexo feminino.

Os rapazes alcangam maior forga e massa, e a for¢a continua au-
mentando no final da puberdade. Embora a coordenagio motora
nao acompanhe o crescimento da estatura e da musculatura, ela
continua se aperfeicoando com o aumento da forga.

O surto de crescimento da puberdade se inicia aproximada-
mente dois anos mais cedo nas meninas do que nos meninos. As
meninas atingem a velocidade méaxima de aumento da altura entre
11,5 e 12 anos, e os meninos, entre 13,5 e 14 anos. O crescimento
linear em velocidade maxima ¢ de 9,5 cm/ano * 1,5 cm, nos me-
ninos, e 8,3 cm/ano + 1,2 cm, nas meninas. O crescimento da pu-
berdade dura cerca de 2-4 anos e continua por mais tempo nos
meninos do que nas meninas. Aos 11 anos, nas meninas, e aos 12,
nos meninos, 83-89% da altura final sdo atingidos. De 18-23 cm,
nas meninas, e 25-30 cm adicionais, nos meninos, sao alcan¢ados
durante a fase final de crescimento ptibere. Apds a menarca, a al-
tura raramente aumenta mais do que 5-7,5 cm.

Nos meninos, a quantidade de gordura corporal aumenta
antes do inicio do surto de crescimento, continua até o surto ter
terminado e depois diminui gradualmente. A massa muscular
dobra entre 10 e 17 anos. As meninas, ao contrario, acumulam
gordura gradualmente mais ou menos a partir dos 6 anos de
idade e nao diminuem a quantidade de gordura, embora sua

localizagdo mude. Ocorre um aumento de gordura subcutanea
na pelve, nas mamas e na regido superior das costas.

MATURACAO SEXUAL

A Classificagao da Maturagao Sexual é usada para categorizar o de-
senvolvimento genital. O estadiamento da maturagao sexual inclui
as faixas etdrias do desenvolvimento normal e descrigdes especifi-
cas para cada estagio de crescimento dos pelos pubianos, desenvol-
vimento do pénis e testiculos, nos rapazes, e maturaqéo das mamas,
nas mogas. As Figuras 3-3 e 3-4 mostram este desenvolvimento
cronoldgico. O estdgio I de maturagdo sexual é a pré-puberdade,
e 0 estagio V é a maturidade adulta. No estégio II, os pelos pubia-
nos sdo esparsos, finos e sem pigmentagdo, como uma penugen;
no estagio III, os pelos adquirem pigmentagéo, sao encrespados
e aumentam de quantidade; e no estagio IV, os pelos tém textura
adulta, mas ocupam uma drea limitada. O aparecimento dos pelos
pubianos precede o dos pelos axilares em mais de um ano. O de-
senvolvimento genital masculino se inicia no estagio II, durante
o qual os testiculos aumentam de tamanho e a pele do escroto
adquire coloragdo avermelhada e fica mais dspera. No estagio III,
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o0 pénis aumenta de comprimento; e no estagio IV o pénis aumenta
de tamanho, em geral, e a pele do escroto torna-se pigmentada.

O desenvolvimento das mamas nas mulheres segue uma
sequéncia previsivel. Pequenos botdes elevados aparecem nas
mamas no estagio II. No estagio III, a mama e o tecido areolar
geralmente aumentam de tamanho e se elevam. A aréola e 0 ma-
milo formam um monte separado da mama no estagio IV, e no
estagio V, a aréola assume 0 mesmo contorno que a mama.

Existe uma grande variabilidade de distribui¢ao temporal e de
inicio da puberdade e do crescimento, e o desenvolvimento psi-
cossocial nem sempre acompanha as mudangas fisicas. Por isso,
a idade cronoldgica pode ser um mau indicador do desenvolvi-
mento fisioldgico e psicossocial. A maturagao esquelética correla-
ciona-se bem com o crescimento e desenvolvimento pubere.

Os adolescentes comegaram a entrar na puberdade mais pre-
cocemente no ultimo século em fung¢do de melhores condi¢des de
nutricdo e socioecondmicas. Nos EUA, a idade média na menarca
é 12,16 anos, nas meninas afro-americanas, e 12,88 anos, nas me-
ninas brancas. Entre as meninas, o peso médio é 48 kg, e a altura
meédia é 158,5 cm no momento da menarca. A menarca pode ndo
ocorrer antes dos 16 anos ou pode iniciar ja aos 10. Embora o pri-
meiro sinal mensuravel da puberdade nas meninas seja o inicio do
surto de crescimento, o primeiro sinal notével geralmente ¢ o de-
senvolvimento dos botdes mamarios entre 8 e 11 anos. Embora o
desenvolvimento das mamas geralmente preceda o crescimento de
pelos pubianos, a sequéncia pode ser invertida. Uma preocupagido
comum para as meninas nesta época ¢ se os seios terdo o tamanho
e formato correto, especialmente porque o crescimento mamdrio
inicial muitas vezes é assimétrico. O surto de crescimento (esti-
rdo) se inicia em torno dos 9 anos nas meninas e atinge o maximo
aos 11,5 anos, geralmente nos estagios ITI-IV do desenvolvimento
mamario e no estagio III do desenvolvimento dos pelos pubianos.
O estirdo geralmente termina aos 14 anos de idade. As mogas que
amadurecem mais cedo alcancam a velocidade mais alta de au-
mento da altura mais cedo e a altura final em idade mais precoce.
As mogas que amadurecem tarde atingem uma altura final maior
devido ao periodo mais longo de crescimento antes do estirdo de
crescimento. A altura final estd relacionada com a idade esque-
lética no inicio da puberdade, assim como a fatores genéticos. O
surto de crescimento da altura correlaciona-se melhor com os es-
tagios de desenvolvimento mamdrio do que com os estagios dos
pelos pubianos.

O primeiro sinal da puberdade nos homens, geralmente entre
10 e 12 anos, é o crescimento do escroto e dos testiculos. Os
pelos pubianos em geral aparecem no inicio da puberdade, mas
podem aparecer em qualquer ponto entre 10 e 15 anos. O pénis
comega a crescer significativamente em torno de um ano apés o
inicio do desenvolvimento dos testiculos e dos pelos pubianos,
entre 10 e 13,2 anos. A primeira ejaculagdo geralmente ocorre
cerca de um ano apos a iniciagao do crescimento testicular, mas
seu momento de ocorréncia é muito variavel. Cerca de 90% dos
meninos tém esta experiéncia entre 11 e 15 anos. A gineco-
mastia — um nddulo duro sob o mamilo — ocorre na maioria
dos meninos, com incidéncia maxima entre 14 e 15 anos; ge-
ralmente, desaparece dentro de seis meses a dois anos. O surto
de crescimento se inicia aos 11 anos, mas aumenta rapidamente
entre 12 e 13 anos, com a velocidade maxima de aumento da
altura atingida aos 13,5 anos. O periodo de desenvolvimento

pubere dura muito mais tempo nos meninos e pode nao estar
concluido até os 18 anos. A velocidade de aumento da al-
tura é maior nos homens (8-11 cm/ano) do que nas mulheres
(6,5-9,5 cm/ano). O desenvolvimento de pelos axilares, de voz
grave e de pelos no térax nos meninos geralmente ocorre em
meados da puberdade, cerca de dois anos ap6s o inicio do cresci-
mento dos pelos pubianos. Os pelos faciais e corporais comegam
a aumentar entre 16 e 17 anos.
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DESENVOLVIMENTO PSICOSSOCIAL

A adolescéncia é um periodo de separagdo da familia e indivi-
duagdo progressivas. Os adolescentes precisam aprender quem
sdo, decidir o que querem fazer e identificar suas virtudes e fra-
quezas. Devido a rapidez do desenvolvimento fisico, emocional,
cognitivo e social durante a adolescéncia, ¢ ttil dividi-la em trés
fases. A adolescéncia inicial vai aproximadamente dos 10 aos
13 anos de idade; a adolescéncia intermédia, dos 14 aos 16; e a
adolescéncia final, dos 17 anos em diante.

Adolescéncia inicial

A adolescéncia inicial é caracterizada pelo rapido crescimento e
desenvolvimento dos caracteres sexuais secundérios. A imagem
corporal, 0 autoconceito e a autoestima oscilam drasticamente.
As preocupagdes sobre como o crescimento e desenvolvimento
pessoal diferem em relagdo aos dos pares podem ser grandes, es-
pecialmente em meninos de baixa estatura ou em meninas com
desenvolvimento atrasado das mamas e da menarca. Embora exista
certa curiosidade sobre a sexualidade, os jovens adolescentes geral-
mente se sentem mais & vontade com membros do mesmo sexo. As
relagdes com os pares tornam-se cada vez mais importantes. Ado-
lescentes mais jovens ainda pensam em termos concretos e nao sao
capazes de conceitualizar sobre o futuro. Eles podem ter objetivos
proﬁssionais vagos e irrealistas, como tornar-se um astro ou estrela
de cinema ou um vocalista de uma banda de rock.

Adolescéncia intermédia

Durante a adolescéncia intermédia, quando o rapido desenvol-
vimento da puberdade diminui, os jovens tornam-se mais con-
fortaveis com seus novos corpos. Emogdes intensas e grandes
oscilagdes de humor sao tipicas. Alguns adolescentes passam por
estas experiéncias com relativa tranquilidade, mas outros tém di-
ficuldades. Cognitivamente, o adolescente intermédio passa do
pensamento concreto para as operagdes formais e o pensamento
abstrato. Esta nova capacidade mental vem acompanhada de um



senso de onipoténcia e uma crenga de que o mundo pode ser
alterado apenas pensando sobre ele. Jovens sexualmente ativas
podem acreditar que nao precisam se preocupar em usar pre-
servativo, pois elas ndo podem ficar gravidas (“ndo vai aconte-
cer comigo”). Motoristas de dezesseis anos* acreditam que sdo
os melhores motoristas do mundo e acham que as seguradoras
estdo conspirando contra eles cobrando altas taxas pelos segu-
ros para automoveis. Com o inicio do pensamento abstrato, os
jovens comegam a ver a si mesmos como 0s outros os veem e
podem tornar-se extremamente autocentrados. Por estarem es-
tabelecendo suas proprias identidades, as relacdes com os pares
e outras pessoas sdo narcisistas. A experimentacdo com diferen-
tes imagens é comum. A medida que a sexualidade aumenta de
importancia, os adolescentes podem comegar 0 namoro e expe-
rimentagao sexual. Os relacionamentos tendem a ser unilaterais
e narcisistas. Os pares determinam os padrdes de identificacao,
comportamento, atividades e vestimenta, além de oferecerem
apoio emocional, intimidade, empatia e o compartilhamento da
culpa e da ansiedade durante a luta por autonomia. A luta por
independéncia e autonomia com frequéncia é um periodo es-
tressante, tanto para os adolescentes quanto para os pais.

Adolescéncia final ou plena

Durante o final da adolescéncia, o jovem geralmente se torna
menos autocentrado e mais preocupado com os outros. As re-
lagdes sociais passam do grupo de amigos para o individuo. O
namoro torna-se muito mais intimo. Na décima série, 43% dos
adolescentes ja tiveram relagdes sexuais, e na décima segunda
série, a proporgdo é de 63%. O pensamento abstrato permite que
os adolescentes mais velhos pensem de maneira mais realista sobre
seus planos para o futuro. Adolescentes mais velhos tém conceitos
rigidos do que é certo ou errado. Este ¢ um periodo de idealismo.

Orientacao sexual

A orientacdo sexual se desenvolve durante o inicio da infan-
cia. A identidade de género ¢ estabelecida aos 2 anos de idade,
e o senso de masculinidade ou de feminilidade geralmente se
solidifica em torno de 5 ou 6 anos de idade. Adultos homos-
sexuais descrevem sentimentos homossexuais durante o final
da infincia e inicio da adolescéncia, anos antes de praticarem
atos homossexuais explicitos.

Embora apenas de 5-10% dos jovens americanos admitam
terem tido experiéncias homossexuais e somente 5% sintam
que sdo ou poderiam ser homossexuais, a experimentagdo ho-
mossexual é comum, especialmente durante o inicio e meados
da adolescéncia. A experimentacao pode incluir masturbagao
mutua e caricias nos orgaos genitais e por si s ndo causa ou leva
a homossexualidade adulta. Teorias sobre as causas da homosse-
xualidade incluem modelos genéticos, hormonais, ambientais e
psicologicos.

O desenvolvimento da identidade homossexual na adoles-
céncia geralmente passa por dois estagios. O adolescente sen-
te-se diferente, apaixona-se por uma pessoa do mesmo sexo sem
clara autoconsciéncia de uma identidade homossexual e depois

*N. de R.T. Nos EUA ¢ permitida a habilitagdo aos 16 anos.
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passa por uma fase de revelagdo em que a identidade homos-
sexual é definida para o individuo e revelada aos outros. A fase
de revelagao pode ser um periodo dificil para o jovem e sua fa-
milia. O jovem adolescente teme o preconceito da sociedade e
procura rejeitar seus sentimentos homossexuais. A luta em torno
da identidade pode incluir episddios de promiscuidade, tanto
homossexual quanto heterossexual, DST, depressao, abuso de
substancias, tentativas de suicidio, evitagdo e fracasso escolar,
fuga de casa e outras crises.

No ambiente clinico, a questido da identidade homossexual
geralmente vém a tona quando o adolescente é atendido devido
a uma DST, um conflito familiar, um problema escolar, uma ten-
tativa de suicidio ou por abuso de substincias, e ndo como resul-
tado de uma consulta sobre orientagdo sexual. Os pediatras devem
estar cientes das implicages psicossociais e médicas da identidade
homossexual e levarem em conta a possibilidade desses proble-
mas em adolescentes homossexuais. O manejo bem-sucedido
depende da capacidade do médico de conquistar a confianga do
adolescente homossexual e de seu conhecimento da ampla gama
de problemas médicos e psicoldgicos para os quais os adolescentes
homossexuais estdo em risco. Os pediatras ndo devem ser criticos
ao abordarem questdes sexuais se quiserem realmente incentivar o
adolescente a dividir suas preocupagdes. Os médicos que, por mo-
tivos religiosos ou pessoais de outro tipo, ndo podem ser objetivos
quanto a essas questdes, devem encaminhar o paciente homosse-
xual para tratamento e orientagido com outro profissional.
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COMPORTAMENTO E SAUDE PSICOLOGICA

Nio ¢ incomum os adolescentes procurarem assisténcia médica
por queixas aparentemente pouco importantes. No inicio da ado-
lescéncia, os jovens podem se preocupar com mudangas de desen-
volvimento normais, como a ginecomastia. Eles podem apresentar
sintomas vagos, mas possuir uma agenda oculta de preocupagdes
sobre gravidez ou uma DST. Adolescentes com transtornos emo-
cionais muitas vezes apresentam sintomas somaticos — dor ab-
dominal, dores de cabega, tontura, sincope, fadiga, problemas de
sono e dor tordcica —, os quais parecem nao ter uma causa bio-
légica. A base emocional destas queixas pode ser variada: trans-
torno somatoforme, depressao ou estresse e ansiedade.

SINTOMAS P§ICOFISIOI.()GI(OS E REACOES
DE CONVERSAO

O transtorno somatoforme mais comum da adolescéncia é o
disturbio de conversdo ou reagdo de conversdo. (Uma reagio de
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conversdao é um processo psicofisioldgico em que sentimentos
desagradaveis, especialmente ansiedade, depressdo e culpa, sdo
expressados por meio de um sintoma fisico.) Os sintomas psico-
fisiologicos ocorrem quando a ansiedade ativa o sistema nervoso
autdénomo, causando taquicardia, hiperventilagdo e vasoconstri-
¢do. O sentimento emocional pode ser ameacador ou inaceitavel
para o individuo, que o expressa como um sintoma fisico, e ndo
verbalmente. O processo é inconsciente, e a ansiedade ou senti-
mento desagradavel sio dissipados pelo sintoma somatico. O grau
em que o sintoma de conversao diminui a ansiedade, a depressao
ou o sentimento desagradavel é referido como ganho primario.
Além de diminuirem os sentimentos desagradaveis, os sintomas
de conversdao também livram o adolescente dos conflitos ou de
uma situagdo desconfortavel. Isso é chamado de ganho secundario.
O ganho secundario pode intensificar os sintomas, especialmente
com maior atengdo de pais e amigos preocupados. Adolescentes
com sintomas de conversdo tendem a ter pais superprotetores e
tornarem-se cada vez mais dependentes dos pais a medida que o
sintoma se torna um foco importante de preocupacio na familia.

Achados clinicos

Os sintomas podem aparecer em momentos de estresse. Sinto-
mas relacionados aos sistemas nervoso, gastrintestinal e cardio-
vascular sio comuns e incluem parestesias, anestesia, paralisia,
tontura, sincope, hiperventilagdo, dor abdominal, ndusea e vo-
mito. Sintomas especificos podem refletir doengas existentes ou
prévias (p. ex., pseudoconvulsdes em adolescentes com epilep-
sia) ou imitacdo do sintoma de um familiar préximo (p. ex., dor
no peito em um menino cujo avé morreu por infarto). Os sin-
tomas de conversdo sao mais comuns nas meninas do que nos
meninos. Embora eles ocorram em pacientes de todos os niveis
socioecondmicos, a complexidade do sintoma pode variar con-
forme a sofisticagdo e o nivel cognitivo do paciente.

Diagnéstico diferencial

A histdria e os achados fisicos geralmente sdo incompativeis com
uma causa fisica dos sintomas. Os sintomas de conversao ocorrem
com mais frequéncia durante estresse e na presenga de pessoas
que sdo importantes para o paciente. Os tracos de personalidade
comuns nestes pacientes incluem egocentrismo, labilidade emo-
cional e comportamentos dramaticos para chamar a atengao.

As reagdes de conversdo devem ser diferenciadas da hipocon-
dria, que é uma preocupagiao com a possibilidade de desenvolver
ou ter uma doenga grave a despeito de tranquilizagdo médica de
que ndo hd indicios de doenga. Com o tempo, o medo de uma
doenga pode dar lugar a preocupagdo com outra. Em contraste
com pacientes com sintomas de conversao, que parecem ali-
viados se uma causa orginica é considerada, os pacientes com
hipocondria tornam-se mais ansiosos quando ¢ considerada a
possibilidade de uma causa orgénica.

A simulagao consciente de doengas é incomum durante a
adolescéncia. O paciente simulador, consciente ou intencional-
mente, fabrica ou exagera sintomas fisicos ou psicologicos. Esses
pacientes sdo motivados por incentivos externos, como evitar
o trabalho, esquivar-se de processo criminal, obter drogas ou
compensac¢ao financeira. Estes pacientes podem ser hostis e

distantes. Os pais de pacientes com transtornos de conversao
e simula¢do de doengas reagem de forma semelhante & doenga.
Eles tém uma necessidade psicoldgica inconsciente de ter filhos
doentes e refor¢am o comportamento em seu filho.

Delirios somaticos sao sintomas fisicos, muitas vezes bizar-
ros, que acompanham outros sinais de doenga mental. Exem-
plos sdo alucinagdes visuais ou auditivas, delirios, incoeréncia
ou associagoes colaterais ténues ou livres, rapidas oscilagoes de
afeto e confusao.

Tratamento

O médico deve enfatizar, desde o principio, que tanto as cau-
sas fisicas quanto emocionais do sintoma serao consideradas.
A relagdo entre causas fisicas de sofrimento emocional e causas
emocionais de sofrimento fisico devem ser descritas para a fami-
lia, usando exemplos, como os de o estresse causar uma ulcera
ou agravar uma cefaleia intensa. O paciente deve ser encorajado
a compreender que o sintoma pode persistir e que a0 menos um
objetivo a curto prazo é manter as atividades didrias normais.
Medicamentos raramente ajudam. Se a familia concordar, o en-
caminhamento a um psicdélogo ¢ muitas vezes um bom passo ini-
cial para a psicoterapia. Se a familia resistir ao encaminhamento
psiquiatrico ou psicoldgico, o pediatra pode precisar comegar a
tratar alguns dos fatores emocionais responsaveis pelo sintoma
enquanto estabelece uma relagio empatica com o paciente e a
familia. Consultas regulares devem ser marcadas. Nas consultas,
deve-se iniciar pela anamnese do préprio adolescente, incenti-
vando-o a falar sobre a escola, os amigos, a relagdo com os pais e
os estresses da vida. A discussao sobre o sintoma propriamente
dito deve ser minimizada; entretanto, o médico deve oferecer
apoio e jamais sugerir que a dor nio é real. A medida que os pais
forem compreendendo a causa do sintoma, tornar-se-ao menos
indulgentes e propiciardo a retomada das atividades normais. Se
o manejo for bem-sucedido, o adolescente ganhard habilidades
de enfrentamento e tornar-se-4 mais independente, a0 mesmo
tempo diminuindo o ganho secundario.

Se o sintoma continuar interferindo nas atividades didrias e
se 0 paciente e os pais sentirem que ndo estd havendo nenhum
progresso, o encaminhamento psicoldgico ¢ indicado. Um psi-
coterapeuta com experiéncia no tratamento de adolescentes com
reacdes de conversio esta na melhor posi¢io para estabelecer
uma forte alianca terapéutica com o paciente e a familia. Feito o
encaminhamento, o pediatra deve continuar acompanhando o
paciente para assegurar a adesdo a psicoterapia.

American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders, 4th ed, text revision. American Psychiatric
Press, 2000.

Kreipe RE: The biopsychosocial approach to adolescents with somato-
form disorders. Adolesc Med Clin 2006;17:1 [PMID: 16473291].

Silber TJ, Pao M: Somatization disorders in children and adolescents.
Pediatr Rev 2003;24:255 [PMID: 12897265].

DEPRESSAO

Os sintomas de depressao clinica (letargia, perda de interesse, dis-
tarbios do sono, redugdo da energia, sentimentos de inutilidade



e dificuldade de concentrac¢do) sdo comuns durante a adolescén-
cia. A intensidade dos sentimentos, muitas vezes em resposta a
fatos aparentemente triviais, como uma ma nota em uma prova
ou ndo ser convidado para uma festa, torna dificil diferenciar
depressdo grave de tristeza ou abatimento. Na depressdo menos
grave, a tristeza ou infelicidade associada a problemas da vida
cotidiana geralmente sdo de curta duragdo. Os sintomas geral-
mente resultam em comprometimento menor do desempenho
escolar, nas atividades sociais e nos relacionamentos; respondem
a apoio e tranquilizagao.

Achados clinicos

A apresentagao de depressao grave na adolescéncia pode ser se-
melhante a que ocorre em adultos, com sinais somaticos ou ve-
getativos — humor deprimido, periodos de choro, incapacidade
de chorar, desanimo, irritabilidade, senso de vazio e inutilidade,
expectativas negativas de si mesmo e do ambiente, baixa auto-
estima, isolamento, desamparo, diminui¢do do interesse ou do
prazer nas atividades, perda ou ganho de peso, insonia ou hiper-
sonia, fadiga ou falta de energia, sentimentos de falta de valor e
diminuida capacidade de pensar e se concentrar. Nos adolescen-
tes, ndo é incomum que uma depressdo grave esteja mascarada,
porque o jovem nio é capaz de suportar os intensos sentimentos
de tristeza. Este adolescente pode apresentar queixas psicosso-
maticas recorrentes ou persistentes, como dor abdominal, dor
no peito, dor de cabega, letargia, perda de peso, tontura, sin-
cope ou outros sintomas nao especificos. Outras manifestagdes
comportamentais de depressdo mascarada incluem absenteismo
escolar, fugir de casa, desafiar autoridades, comportamento
autodestrutivo, vandalismo, abuso de dlcool e drogas, comporta-
mento sexual impulsivo e delinquéncia.

Diagnéstico diferencial

Anamnese e exame fisico completos devem ser realizados, além de
uma analise das historias clinica e psicossocial pregressas. A histdria
familiar deve ser explorada em busca de problemas psiquiatricos.

O adolescente deve ser interrogado sobre os sintomas de de-
pressdo e especificamente sobre ideagdo suicida ou preocupagao
com ideias de morte. A histéria deve incluir uma avaliacao do
desempenho, procurando sinais de deterioragdo académica, au-
séncias excessivas, absenteismo escolar, mudangas no trabalho
ou em outras atividades externas e mudangas na familia (p. ex.,
separagdo, divdrcio, doenga grave, perda de emprego da mae ou
do pai, mudanga recente para uma nova escola, aumento das bri-
gas e discussdes com os pais, ou morte de um familiar proximo).
O adolescente pode ter-se afastado dos amigos ou da familia ou
transferido sua lealdade a um novo grupo de amigos. O mé-
dico deve investigar sobre possivel abuso fisico e sexual, abuso
de drogas e dlcool, conflitos com a policia, comportamento se-
xual, fugas de casa, comportamento violento ou rebelde fora do
comum ou mudangas radicais na personalidade. Pacientes com
queixas somaticas vagas ou preocupagdes sobre ter uma doenga
fatal podem ter um transtorno afetivo subjacente.

Adolescentes com sintomas de depressao requerem uma
avaliagdo clinica completa para descartar doenga orgénica con-
tribuinte ou subjacente. As condi¢des clinicas associadas aos
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transtornos afetivos incluem transtornos alimentares, distdrbios
organicos do sistema nervoso central (tumores, lesdes vasculares,
traumatismo craniano fechado e hematomas subdurais), distur-
bios metabolicos e endocrinolédgicos (hipotireoidismo, hiperti-
reoidismo, hiperparatireoidismo), sindrome de Cushing, doen¢a
de Addison ou sindrome pré-menstrual), doenga de Wilson, lipus
eritematoso sistémico, infecgdes (mononucleose infecciosa ou si-
filis) e prolapso da valva mitral. O uso de maconha, o abuso de
fenilciclidina, a abstinéncia de anfetamina e o consumo excessivo
de cafeina podem causar sintomas de depressiao. Medicamentos
comuns, incluindo pilulas anticoncepcionais, anticonvulsivantes e
B-bloqueadores, podem causar sintomas depressivos.

Alguns estudos laboratoriais para triagem de doengas or-
ganicas sdo indicados, incluindo hemograma completo e VSG
(velocidade de hemossedimentagdo), exame de urina, eletrdli-
tos séricos, nitrogénio ureico sanguineo, célcio sérico, tiroxina e
hormonio estimulante da tireoide (TSH), teste do VDRL (Vene-
real Disease Research Laboratory), ou reagina plasmatica rapida,
e enzimas hepdticas. Embora marcadores metabolicos, como
secrecdo anormal de cortisol, horménio do crescimento e hor-
monio liberador de tireotrofina, sejam usados para confirmar
depressao maior em adultos, estes marcadores neurobioldgicos
sdo menos confidveis em adolescentes.

Depressao e doenga bipolar de inicio precoce sdo mais pro-
pensas a ocorrer em familias com histéria multigeracional de
depressdo cronica de inicio precoce. O risco de doenga depres-
siva ao longo da vida em parentes de primeiro grau de pacientes
adultos deprimidos varia entre 18 e 30%.

Tratamento

O médico de atengdo primaria pode ser capaz de aconselhar ado-
lescentes e pais se a depressao for leve ou situacional e o paciente
nao estiver considerando suicidio ou outros comportamentos po-
tencialmente fatais. Se houver indicios de um transtorno depres-
sivo crdnico, de pensamentos suicidas ou de pensamento psicético,
ou se 0 médico nao se sentir preparado para tratar o paciente, o
encaminhamento para atendimento psicoldgico deve ser feito.

O aconselhamento envolve estabelecer e manter um relacio-
namento positivo de apoio; acompanhar o paciente a0 menos
semanalmente; permanecer acessivel ao paciente em todas as
horas; incentivar o paciente a expressar emogdes abertamente,
definindo o problema e esclarecendo expectativas, sentimentos e
pensamentos negativos; estabelecer metas realistas; ajudar a su-
perar crises interpessoais; ensinar assertividade e habilidades so-
ciais; reavaliar a depressdo enquanto ela se expressa; e manter-se
alerta a possibilidade de suicidio.

Os pacientes com doenga bipolar ou aqueles com depressdo
que ndo respondem A terapia de suporte devem ser encaminha-
dos a um psiquiatra para avaliagdo e medicagdo antidepressiva.
O FDA emitiu um aviso que deve constar em tarja preta na em-
balagem do medicamento, alertando os médicos de que o uso de
antidepressivos em criangas e adolescentes pode aumentar o risco
de pensamentos e comportamento suicidas. Os adolescentes que
tomam estas medicagdes devem ser rigorosamente monitorados.

Belmaker RH: Bipolar disorder. N Engl ] Med 2004;351:476 [PMID:
15282355].



ADOLESCENCIA

Brent DA, Birmaher B: Clinical practice. Adolescent depression. N
Engl ] Med 2002;347:667 [PMID: 12200555].

Mann JJ: The medical management of depression. N Engl ] Med
2005;353:1819 [PMID: 16251538].

March J et al.: Fluoxetine, cognitive-behavioral therapy, and their
combination for adolescents with depression: Treatment for Ado-
lescents with Depression Study (TADS) randomized controlled
trial. JAMA 2004;292:807 [PMID: 15315995].

Simon GE: The antidepressant quandary—considering sui-
cide risk when treating adolescent depression. N Engl ] Med
2006;355:2722 [PMID: 17192536].

SUICiDIO EM ADOLESCENTES

Em 2006, 4.189 adolescentes e jovens adultos de 15-24 anos
cometeram suicidio. Houve 1.555 suicidios na faixa etdria de
15-19 anos, e 2.634, na faixa etdria de 20-24 anos. No grupo
mais jovem, os homens tiveram uma taxa de suicidio cinco vezes
maior do que as mulheres, e os homens brancos apresentaram
a maior taxa, 15,5 por 100.000. A incidéncia de tentativas de
suicidio malsucedidas é trés vezes maior entre as mulheres do
que entre os homens. Estima-se que a proporgéo de tentativas de
suicidio para suicidios consumados esteja na faixa de 100:1-50:1.
Armas de fogo dao conta de 50% das mortes por suicidio, tanto
em homens quanto em mulheres.

Oscilagdes de humor sdo comuns na adolescéncia. Periodos
curtos de depressdo sdo comuns e podem ser acompanhados
por pensamentos suicidas. As oscilagdes de humor normais
nos adolescentes raramente interferem no sono, na alimenta-
¢do e nas atividades usuais. Reagdes depressivas agudas (res-
postas de luto transitérias) & perda de um familiar ou de um
amigo podem causar depressao por semanas ou até meses. Um
adolescente que ¢ incapaz de trabalhar esta perda pode ficar
cada vez mais deprimido. Um adolescente que nao consegue
dar conta das tarefas escolares, ndo participa das atividades so-
ciais normais, retrai-se socialmente, tem perturbag(')es do sono
e do apetite e tem sentimentos de desesperanca e desamparo
pode ser considerado como apresentando risco importante de
suicidio.

Adolescentes agressivos, que tentam influenciar os outros
com suas agdes, podem apresentar risco de suicidio. Eles podem
estar apenas levemente deprimidos e podem ndo apresentar
ideagdo suicida por um periodo muito longo. Adolescentes neste
grupo, geralmente do sexo feminino, podem fazer uma tentativa
de suicidio ou apresentar gesto impulsivo suicida como forma
de “vinganga” contra alguém, ou de ganhar atengéo, assustando
a outra pessoa. Adolescentes com doengas psiquidtricas graves,
como esquizofrenia aguda ou transtorno depressivo psicético,
também apresentam risco de suicidio.

Avaliacao de risco

O médico precisa determinar o grau de depressao do adolescente
e o risco de que ele possa causar danos a si mesmo. A avaliagdo
deve incluir entrevistas tanto com o adolescente quanto com a
familia. A anamnese deve incluir as historias clinica, social, emo-
cional e académica. O médico deve investigar sobre:

—

. Sinais comuns de depressao.

NS

. Fatos recentes que podem ser causa de uma depressio subja-
cente.

3. Indicios de problemas prolongados em casa, na escola ou
com os pares.

4. Uso e abuso de drogas ou substancias.
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. Pensamento psicético, como delirios e alucinagoes.

)}

. Evidéncias de depressdo mascarada, como comportamento
rebelde, fugir de casa, dire¢do perigosa ou outros comporta-
mentos de expressao inconsciente de conflitos.

O médico deve sempre perguntar aos pacientes deprimidos
sobre ideias de suicidio, por exemplo, “As coisas as vezes pare-
cem tdo ruins que vocé pensa que ndo vale a pena viver?”. Se a
resposta for afirmativa, deve-se fazer uma pergunta mais espe-
cifica, por exemplo, “Vocé j& pensou em tirar sua propria vida?”.
Se o paciente tem ideias de suicidio, a proximidade do risco
pode ser avaliada verificando se o paciente tem um plano viavel
concreto. Embora os pacientes que estio em maior risco sejam
aqueles que tém um plano concreto que pode ser executado no
futuro proximo, especialmente se o ensaiaram, o médico néo
deve descartar o risco de suicidio em um adolescente que nao
descreve um plano especifico. O médico deve prestar atencio a
seus proprios instintos. Sinais ndo verbais sutis podem indicar
que o paciente estd em maior risco do que parece.

Tratamento

O médico de atengdo primdria muitas vezes estd em uma posi-
¢do especial para identificar um adolescente em risco de suicidio,
pois muitos adolescentes que tentam suicidio procuram assistén-
cia médica nas semanas que antecedem a tentativa. As consultas
frequentemente sdo motivadas por queixas somiticas vagas. Caso
o paciente apresente evidéncias de depressdo, o médico deve ava-
liar a gravidade da depressdo e do risco de suicidio. O pediatra
deve sempre buscar atendimento psicolégico de emergéncia para
qualquer adolescente que esteja gravemente deprimido, psicético
ou agudamente suicida. E responsabilidade do psicélogo ou do
psiquiatra avaliar a gravidade da ideagdo suicida e decidir se um
tratamento hospitalar ou ambulatorial é mais apropriado. Ado-
lescentes com depressdo leve e baixo risco de suicidio devem ser
acompanhados cuidadosamente, e o grau de depressao deve ser
avaliado de modo continuo. Se parecer que o paciente estd pio-
rando ou ndo estd respondendo a terapia de apoio, deve-se realizar
encaminhamento para atendimento especializado.
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ABUSO DE SUBSTANCIAS

O abuso de substancias é um problema complexo para os ado-
lescentes e para a sociedade em geral. Consulte o Capitulo 4 para
um exame aprofundado desta questao.

DISTURBIOS RELACIONADOS A ALIMENTACAO
SOBREPESO

Introducao

A prevaléncia de obesidade entre adolescentes de 12-19 anos de
idade aumentou de 5 para 17% nos tltimos 25 anos, com taxas
mais elevadas em jovens negros e hispanicos. De acordo com as
tabelas de crescimento dos CDC de 2000, a obesidade durante
a adolescéncia ¢ definida como um indice de massa corporal
(IMC) > 95° percentil para idade e género. Sobrepeso é definido
como o IMC entre 0 852 e 952 percentil para idade e género. Um
adolescente com sobrepeso tem uma chance de 70% de tornar-se
um adulto obeso. A Figura 3-5 ilustra as multiplas morbidades
relacionadas ao sobrepeso e a obesidade durante a adolescén-
cia e o risco de comorbidades associadas a obesidade na idade
adulta. Talvez as morbidades de curto prazo mais comuns para
adolescentes com sobrepeso e obesos sejam psicossociais, in-
cluindo marginalizagao social, baixa autoestima, depressao e ma

Psicossociais
Baixa autoestima
Depressao
Qualidade de vida

Pulmonares

Asma

Apneia do sono
Intolerancia ao exercicio

Gastrintestinais

Paniculite

Esteatoepatite

Fibrose hepatica

Calculos biliares

Risco de cirrose

Risco de cancer de intestino

Musculoesqueléticas
Fratura do antebraco

Doenca de Blount

Epifisidlise proximal do fémur
Pés chatos

Risco de doenca degenerativa
das articulagcbes
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qualidade de vida. Assim como as morbidades fisicas, essas com-
plicagdes psicossociais podem se estender a idade adulta. Dados
recentes sobre os habitos de alimentagio e de exercicio fisico dos
adolescentes que potencializam o sobrepeso e a obesidade indi-
cam que quase 80% dos adolescentes ingerem quantidade insu-
ficiente de fibras, 65% tém menos do que o nivel recomendado
de atividade fisica (60 minutos por dia, cinco vezes por semana),
35% assistem a trés horas ou mais de televisio em dias de aula
tipicos e 25% participam de atividades computacionais nao aca-
démicas por mais de trés horas em dias de aula tipicos.

Avaliacao

A triagem regular para sobrepeso e obesidade, medindo-se o IMC
durante consultas de rotina, e provimento de orienta¢do preventiva
antecipatdria para o adolescente e a familia em relagdo a alimen-
tacdo saudével e atividade fisica sdo essenciais para identificagdo
precoce e prevengao de sobrepeso e comorbidades relacionadas.
Uma histdria familiar de obesidade, diabete melito, hipertensao,
hiperlipidemia e doenga coronariana coloca um jovem com sobre-
peso em maior risco de desenvolver estas comorbidades. Detalhes
do comportamento alimentar individual e da familia, avaliagao
da atividade fisica e tempo despendido em atividades sedentd-
rias, esfor¢os anteriores para perder peso e atual prontiddao para
mudar podem identificar dreas de estilo de vida que podem ser
modificadas para promover perda de peso. A andlise dos sistemas

Neurologicas
Pseudotumor cerebri
Risco de acidente vascular cerebral

Cardiovasculares

Dislipidemia

Hipertensao

Hipertrofia ventricular esquerda
Inflamagéo crénica

Disfuncao endotelial

Risco de doenga coronariana

Enddcrinas

Diabetes tipo 2

Puberdade precoce

Sindrome do ovario policistico (mocas)
Hipogonadismo (rapazes)

Hérnia

TVP/EP

Incontinéncia por estresse
Risco de cancer ginecolégico

A Figura 3-5 Complicacoes da obesidade. TVP, trombose venosa profunda; EP, embolia pulmonar. (Adaptada e reproduzida, com
permissao, de Xanthakos AS, Daniel SR, Inge TH; Bariatric surgery in adolescentes: An update. Adolesc Med Clinics 2006;17.)
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Quadro 3-1 Exames de triagem para adolescentes com
sobrepeso e obesos em ambiente de atencao primaria

IMC Fatores de risco Exames

852 3 942 percentil Nenhum Niveis de lipideos
em jejum
Historia familiar de
doencas relacionadas
a obesidade; pressao
arterial e/ou niveis de
lipideos elevados; uso

de cigarro

852 3 940 percentil Niveis de lipideos
em jejum, AST e ALT,

glicemia em jejum

= 959 percentil Niveis de lipideos
em jejum, AST e ALT,

glicemia em jejum

deve incluir perguntas sobre sintomas associados a condigdes co-
morbidas, incluindo resisténcia insulinica e diabetes, dor abdo-
minal, disfungdo do sono e irregularidades menstruais (pacientes
do sexo feminino). Se um adolescente com sobrepeso for higido
sob os demais aspectos e ndo apresentar atraso no crescimento ou
na maturagdo sexual, uma causa endocrinoldgica, neurologica ou
genética subjacente para o sobrepeso serd improvéavel. Os compo-
nentes-chave da histéria e da avaliagdo fisica de um adolescente
com sobrepeso sdo descritos no Capitulo 10. O percentil do IMC
e a presenca de fatores de risco para morbidades podem servir de
orientagdo para avaliagdes laboratoriais de adolescentes com sobre-
peso no contexto da atengdo primdria (Quadro 3-1).

Tratamento

Intervengoes abrangentes, que incluam tanto terapia compor-
tamental quanto modificagdes na dieta e na atividade fisica,
parecem ser as abordagens mais bem-sucedidas a obesidade e
suas comorbidades, mas estudos clinicos que testem estas in-
tervengoes sao limitados. Vérios estudos sobre tratamento da
obesidade na infancia confirmaram a importincia decisiva da
participagdo dos pais nos programas de controle de peso. A
maior independéncia dos adolescentes significa que os profissio-
nais devem discutir os comportamentos de saude diretamente
com eles e, a0 mesmo tempo, envolver os pais nas discussdes e
incentivar toda a familia a tornar o ambiente doméstico e o estilo
de vida da familia mais saudaveis.

As evidéncias mais recentes no tratamento da obesidade na
populagdo pedidtrica recomendam uma abordagem em quatro
etapas, que inclui (1) prevenc¢do (Quadro 3-2); (2) programa es-
truturado para manejo de peso; (3) interven¢do multidisciplinar
abrangente; e (4) intervengdo de atengao terciaria. O algoritmo
do tratamento ajuda os servigos de satde a determinar o estagio
de manejo do peso apropriado para cada paciente com base na
idade, percentil do IMC, comorbidades e historia pregressa de
tratamento para obesidade. Esta abordagem ¢ descrita no Ca-
pitulo 10, e 0 modelo detalhado pode ser encontrado na publi-
cagdo original, “Recommendations for Treatment of Child and
Adolescente Overweight and Obesity and Obesity in Pediatrics”,
do grupo de Spear.

Quadro 3-2 Componentes do estdgio | da abordagem de
estilo de vida saudavel e medidas preventivas para
0 manejo de peso em adolescentes

Recomendar = 5 porcoes de frutas e lequmes por dia

No mdximo, 2 h de televisao por dia

Recomendar que ndo haja aparelho de TV no dormitdrio do adolescente.

Minimizar ou eliminar bebidas acucaradas

Abordar os habitos alimentares (p. ex., evitar pular o café da manha)

Recomendar = 1 h de atividade fisica moderada por dia?

Envolver toda a familia nas mudancas de estilo de vida e reconhecer
diferencas culturais

30s adolescentes com sobrepeso em geral vao precisar iniciar com periodos
mais curtos de atividade de menor intensidade e gradualmente aumentar
a duracdo bem como a intensidade da atividade.

Os profissionais que cuidam de adolescentes obesos e com
sobrepeso devem identificar comorbidades e tratd-las como in-
dicado. Por exemplo, um adolescente com sobrepeso e que apre-
senta sonoléncia durante o dia e roncos intensos pode precisar
de um estudo do sono para avaliar apneia obstrutiva do sono.
Uma jovem com sobrepeso nao gravida com acantose nigricans e
oligomenorreia deve ser avaliada para sindrome do ovérios po-
licistico (SOP). Existem poucas diretrizes sobre farmacoterapia
para obesidade no adolescente. Somente dois medicamentos sdo
atualmente aprovados. A sibutramina, um inibidor seletivo da
recaptacao de serotonina (ISRS), é aprovada para pacientes de
16 anos ou mais. O orlistat, um inibidor da lipase, é aprovado
para pacientes de 12 anos ou mais. De modo geral, adolescentes
obesos que poderiam se beneficiar com a medicagdo devem ser
encaminhados a um programa multidisciplinar de perda de peso
para avaliacdo e tratamento, pois medicamentos s6 devem ser
usados como parte de um programa abrangente que inclui dieta,
atividade fisica e modificagdes comportamentais. A cirurgia ba-
ridtrica é reservada somente para adolescentes com obesidade
grave que sejam fisicamente maduros, que tenham um IMC de
50 kg/m? ou mais (ou 2 40 kg/ m? com comorbidades significati-
vas), que nao obtiveram sucesso com um programa de perda de
peso no minimo por seis meses e que foram considerados aptos
a aderir as mudangas de estilo de vida de longo prazo necessdrias
apos a cirurgia em avaliagdo psicologica.
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EVITACAO DA ESCOLA

Se um adolescente faltou mais de uma semana de escola por
causa de uma doenga ou sintoma fisico cujo quadro clinico é
incompativel com doenga grave, deve-se suspeitar da existéncia
de fatores emocionais primarios ou secundarios que contribuem
para o absenteismo. A investigagdo das faltas a escola pode mos-
trar um padrdo, tal como faltar as aulas matinais ou faltar nos
mesmos dias no inicio ou no fim da semana.

Deve-se suspeitar de evitagdo da escola em jovens que faltam
constantemente a despeito das tentativas dos pais e profissionais
de incentivar seu comparecimento. Os adolescentes que evitam a
escola costumam ter uma historia de excessivas auséncias esco-
lares ou de dificuldades de separagdo quando eram mais jovens.
Podem ter uma historia de queixas somaticas recorrentes. Os
pais muitas vezes sentem-se incapazes de obrigar seu filho a fre-
quentar a escola, podem nio ser capazes de distinguir doenga de
simulagdo, ou podem ter uma necessidade subjacente de manter
0 jovem em casa.

A historia e exame fisico completos devem incluir uma ana-
lise das historias clinica, educacional e psiquiatrica do paciente.
Todos os sintomas de problemas emocionais devem ser explora-
dos. Depois de pedir autorizagdo do paciente e dos pais, 0 mé-
dico pode achar proveitoso falar diretamente com as autoridades
escolares e alguns dos professores mais importantes. O adoles-
cente pode estar tendo problemas com determinados professo-
res ou pessoas ou experimentando adversidade na escola (p. ex.,
bullying ou um professor intimidante). Alguns alunos ficam tao
atrasados academicamente que ndo veem como se nivelar e se
sentem oprimidos. A ansiedade de separagao, as vezes de longa
duragdo, pode se manifestar em preocupagdes subconscientes
de que algo pode acontecer com a mae enquanto o adolescente
esta na escola. A enfermeira da escola pode ter informagoes tteis
sobre a frequéncia de visitas & enfermaria nos tltimos anos. E
importante determinar as respostas tipicas dos pais as auséncias
e queixas somaticas. Os pais podem estar fazendo tentativas sub-
conscientes de manter o adolescente em casa, o que, por sua vez,
pode produzir ganhos secunddrios para o paciente; que perpetua
a queixa.
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Tratamento

Retornar a escola rapidamente depois de um periodo de ausén-
cia é fundamental para a recuperacio. O pediatra deve facilitar
este processo oferecendo-se para falar com as autoridades esco-
lares para justificar provas, deveres de casa e trabalhos que foram
perdidos; deve falar diretamente com professores mais severos,
com o objetivo de facilitar ao maximo a transi¢ao de retorno
a escola. Quanto mais tempo os adolescentes se mantiverem
afastados da escola, maior pode ser sua ansiedade em relagao
ao retorno. Caso uma doenga ou sintoma torne-se tao sério que
impega o adolescente de ir a escola, o paciente e os pais devem
ser informados de que uma visita a um consultério médico é
necessaria. O médico enfoca a consulta tanto nos pais quanto no
adolescente para aliviar a culpa dos pais por mandarem o jovem
para a escola. Se o adolescente ndo pode permanecer na escola,
deve-se recomendar uma hospitalizagdo para uma avaliagao
clinica e psiquiatrica aprofundada. Os pais devem ser alertados
sobre a possibilidade de recaidas apds feriados escolares, férias
de verao ou doenga aguda.

Hanna GL et al.: Separation anxiety disorder and school refusal in chil-
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FRACASSO ESCOLAR

O volume e a complexidade do contetido de trabalho aumentam
significativamente no ensino médio, mais ou menos na mesma
época das rapidas mudancas fisicas, sociais e emocionais da pu-
berdade. Para terem um bom desempenho académico, os jovens
adolescentes precisam ter a capacidade cognitiva, os habitos de
estudo, a concentragio, a motivacdo, o interesse e o foco emocio-
nal necessarios. O fracasso académico que ocorre na adolescén-
cia apresenta um amplo diagndstico diferencial:

. Capacidade intelectual limitada.

. Deficiéncias de aprendizagem.

. Depressdo ou problemas emocionais.

. Problemas visuais ou auditivos; outro tipo de deficiéncia fisica.

[ I S O S

. Absenteismo escolar excessivo secundério a doengas croni-
cas, como asma ou disfungao neuroldgica.

. Incapacidade de se concentrar.
. Transtorno do deficit de aten¢ao e hiperatividade.
. Falta de motivacao.

O 0 N O

. Uso/abuso de drogas e alcool.

Cada uma destas causas pode ser explorada. A avaliacdo
exige uma histéria e exame fisico pormenorizados, exames la-
boratoriais apropriados e testes educacionais e psicoldgicos pa-
dronizados.

Tratamento

O manejo deve ser individualizado para atender as necessidades
especificas e promover os pontos fortes do paciente. Para jovens
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com deficiéncias de aprendizagem, uma prescrigdo individual
para cursos, professores e atividades extracurriculares regulares
e de educagdo especial é importante. A psicoterapia ajuda estes
adolescentes a adquirir habilidades de enfrentamento, melhorar
a autoestima e desenvolver a capacidade de socializagdo. Se o
paciente tem transtorno de deficit de atengdo ou hiperatividade
que prejudica sua capacidade de se concentrar, um tratamento
com medicagdo estimulante (p. ex., metilfenidato ou dextroan-
fetamina) pode ser util. Se o adolescente estiver deprimido ou se
outros problemas emocionais graves se revelarem, deve-se reco-
mendar uma avaliagdo psicoldgica.

Wilens TE et al.: Attention-deficit/hyperactivity disorder in adults.
JAMA 2004;292:619 [PMID: 15292088].

Wolraich ML et al.: Attention-deficit/hyperactivity disorder among
adolescents: A review of the diagnosis, treatment, and clinical im-
plications. Pediatrics 2005;115:1734 [PMID: 15930238].
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DISTURBIOS MAMARIOS

O exame das mamas deve fazer parte do exame fisico de rotina
nas mogas logo que houver o surgimento dos brotos mamérios,
pois assim a pré-adolescente aceitara o exame como parte roti-
neira do cuidado da saude, e a ocasido pode servir como opor-
tunidade para oferecer tranquilizagdo e educagdo. O exame se
inicia com uma inspegao para verificar a simetria e o estagio de
Tanner ou classificagio da matura¢do sexual. Um desenvolvi-
mento assimétrico das mamas ¢ comum nas adolescentes mais
jovens, geralmente sendo transitdrio, ainda que 25% das mulhe-
res possam continuar apresentando assimetria na idade adulta.
As causas organicas da assimetria das mamas incluem hipopla-
sia mamdria unilateral, amastia, auséncia do musculo peitoral
maior e hipertrofia juvenil unilateral, na qual ocorre rapido cres-
cimento do tecido mamario, geralmente imediatamente apos
a telarca.

O exame das mamas é realizado com a paciente na posi¢ao
supina e o brago ipsilateral posicionado atras da cabega. Usando
as polpas digitais, o examinador apalpa o tecido mamario em
circulos concéntricos a partir dos limites externos do tecido ma-
mario ao longo do esterno, clavicula e axila e depois movendo-se
em direcdo a aréola. Esta deve ser comprimida delicadamente
para verificar secre¢ao do mamilo. As regides supraclavicular
e infraclavicular e axilares devem ser palpadas em busca dos
linfonodos.

Ha controvérsia a respeito de ensinar as adolescentes a fazer
o autoexame das mamas. No passado, recomendava-se o autoe-
xame da adolescente como um modo de ajudé-las a desenvolver
conforto com as mudangas em seus corpos e para deteccao de
cancer futuro. Mais recentemente, contudo, especialistas ques-
tionaram se o autoexame nao acabaria resultando em ansiedade,
aumento das consultas médicas e procedimentos invasivos des-
necessarios, pois a grande maioria dos nédulos mamdrios em
adolescentes ¢ benigna. A U.S. Preventive Services Task Force
encontrou poucas evidéncias de que ensinar ou realizar autoexa-
mes das mamas rotineiramente reduz a mortalidade por cancer.
Apesar da falta de dados a favor ou contra ensinar ou realizar
autoexames mamdrios durante a adolescéncia, existe algum

consenso de que jovens com maior risco de cAncer de mama —
adolescentes com histdria de neoplasia maligna, adolescentes
que realizaram radioterapia no térax hd pelo menos 10 anos e
adolescentes de 18-21 anos de idade cujas maes sdo portadoras
dos genes BRCA I ou BRCA 2 — devem realizar autoexames
mensais das mamas apos cada periodo menstrual.

NODULOS MAMARIOS

Os nddulos mamarios em adolescentes sao, em sua maioria, be-
nignos (Quadro 3-3). A incidéncia de cAnceres mamdrios pri-
mario e secunddrio em meninas de 15-19 anos de idade entre
2002 e 2006 foi de 0,2 por 100.000. Neoplasias raras de meninas
adolescentes incluem carcinoma secretério juvenil, carcinoma
intraductal, rabdomiossarcoma, cistossarcoma filoide maligno
e tumor metastatico. Estudos retrospectivos indicam que bidp-
sias de nddulos mamarios em adolescentes mostram mais co-
mumente fibroadenoma (67%), alteragdo fibrocistica (15%) e
abscesso ou mastite (3%).

1. Fibroadenoma

Os fibroadenomas sdo os nddulos mamadrios mais comuns em
meninas adolescentes. Estas e outras lesdbes mamarias sdo rela-
cionadas nos Quadros 3-3 e 3-4. Os fibroadenomas sio com-
postos de tecido glandular e fibroso. Eles sdo tipicamente nao

Quadro 3-3 Nddulos mamdrios em meninas adolescentes

Comuns

Fibroadenoma

Alteracdes fibrocisticas

Cistos mamarios (incluindo os cistos subareolares)

Abscesso mamério ou mastite

Necrose de gordura (apds traumatismo)

Menos comuns (benignos)

Linfoangioma

Hemangioma

Papiloma intraductal

Papilomatose juvenil

Fibroadenoma gigante

Neurofibromatose

Adenoma ou queratoma do mamilo

Ectasia do ducto mamério

Linfonodo intramamario

Lipoma

Hematoma

Hamartoma

Galactocele

Raros (malignos ou potencialmente malignos)

Carcinoma secretorio juvenil

Carcinoma intraductal

Cistossarcoma filoide

Sarcomas (fibrossarcoma, histiocitoma fibroso maligno,
rabdomiossarcoma)

Cancer metastatico (carcinoma hepatocelular, linfoma, neuroblastoma,
rabdomiossarcoma)




Quadro 3-4 Lesdes mamarias

2-3 cm, flexivel, circunscrito, mdvel, nao doloroso.
Frequentemente encontrado no quadrante superior
externo do seio. Manejo consiste em observacao.

Fibroadenoma

Fibroadenoma
juvenil gigante

Fibroadenoma grande, > 5 cm, com estiramento da
pele sobrejacente e dilatacdo das veias superficiais.
Benigno, mas requer excisdo para confirmacao do
diagndstico e por razoes estéticas.

Cistos mamdrios  Geralmente causado por ectasia ductal ou tubérculos
de Montgomery obstruidos, os quais podem ambos

estar associados a secrecdo mamilar. Ecografia pode
3judar a diferenciar de massa sélida. A maioria

regride espontaneamente.

Alteracoes
fibrocisticas

Mais comum com o avanco da idade depois da
adolescéncia. Edema leve e nodularidade palpavel
nos quadrantes superiores externos. Associadas a
mastalgia pré-menstrual ciclica.

Abscesso Frequentemente associado & mastite sobrejacente
e/ou secrecdo mamilar purulenta. Cultivar o material
do abscesso e/ou secrecdo do mamilo antes de
iniciar antibidticos.

Cistossarcoma Tumor grande de rdpido crescimento associado a

filoide alteracdes na pele sobrejacente, veias dilatadas e
necrose da pele. Requer excisao. Na maioria das
vezes benigno, mas pode ser maligno.

Papiloma Tumor intraductal palpavel, com frequéncia

intraductal subareolar com secrecao mamilar associada, mas

pode encontrar-se na periferia da mama nas
adolescentes. Requer excisao cirlrgica.

Papilomatose Tumor mamario raro caracterizado por massa

juvenil mamaria grosseiramente nodular descrita como
tendo o aspecto de “queijo suico”. Requer excisao
cirlrgica.

Necrose Processo inflamatario localizado; tipicamente é

gordurosa consequeéncia de traumatismo (ferimentos em

esportes ou com cinto de sequranca). Cicatrizes
subsequentes podem ser confundidas com alteracoes
semelhantes as associadas a neoplasias.

sensiveis e aparecem durante o final da adolescéncia como n6du-
los flexiveis, lisos, circunscritos e méveis, na maioria das vezes no
quadrante superior externo, mas podem aparecer em qualquer
quadrante. De 10-25% das meninas terdo lesdes multiplas ou bi-
laterais. Os fibroadenomas em geral crescem lentamente, com
tamanho médio de 2-3 cm. Eles podem permanecer do mesmo
tamanho por meses ou anos, sendo que de 10-40% regridem
completamente durante a adolescéncia. O tecido fibroglandular
denso da mama adolescente pode causar resultados falso-posi-
tivos em mamografias comuns. Portanto, a ecografia é a melhor
modalidade de imagem para avaliar um nddulo no seio de uma
adolescente. O crescimento ou regressdo de fibroadenomas de
menos de 5 cm pode ser monitorado durante 3 ou 4 meses. Ava-
liagdes adicionais dependerdo da evolug¢do do paciente com exa-
mes semestrais por alguns anos seguidos de exames anuais para
um nédulo que esteja regredindo. Fibroadenomas com mais de
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5 cm, n6dulos mamdrios que estejam aumentando de tamanho
ou apresentem alteragdes na pele sobrejacente, ou nddulos sus-
peitos em um paciente com histdria de neoplasia anterior podem
requerer bidpsia e cirurgia excisional.

2. Alteracoes fibrocisticas das mamas

Alteragdes fibrocisticas das mamas sio muito mais comuns em
mulheres adultas do que em adolescentes. Os sintomas incluem
leve inchago e nodularidade palpavel, mais frequentemente nos
quadrantes superiores externos. A mastalgia é tipicamente ci-
clica, ocorrendo em geral pouco antes da menstruagao. Tranqui-
lizar a adolescente sobre a natureza benigna do processo pode ser
suficiente. Anti-inflamatérios ndo esteroides, como ibuprofeno
ou naproxeno sodico, ajudam a aliviar os sintomas. Anticoncep-
cionais orais também sdo benéficos. Sutids podem oferecer alivio
dos sintomas. Estudos indicaram nao haver associagao entre me-
tilxantina e seios fibrocisticos; contudo, algumas mulheres rela-
tam diminui¢do de sintomas quando ndo ingerem cafeina.

3. Abscesso mamario

Embora a amamentagao ao seio seja a causa mais comum de
mastite, nas adolescentes fatores desencadeadores incluem de-
pilar ou extrair os pelos periareolares, piercings nos seios e trau-
mas que ocorrem durante a atividade sexual. Os organismos
causadores mais comuns sdo a flora epidérmica normal. Uma
mulher com um abscesso mamario geralmente se queixa de dor
mamaria unilateral, e o exame revela alteragdes inflamatorias
sobrejacentes. O exame pode ser enganoso porque a infecgdo
pode ser mais profunda do que se suspeita. O tempo de cica-
trizagdo apos perfuragdo do mamilo (piercing) é de 3-6 meses.
Os riscos associados ao piercing do mamilo incluem reagoes
alérgicas ao metal, formagdo de queloide e maior risco de he-
patites B e C e de HIV. Complicagdes associadas a formagao
de abscesso secundaria ao piercing do mamilo incluem endo-
cardite, lesoes valvares cardiacas, infec¢do de proéteses cardia-
cas, reagdo ao corpo estranho de metal no tecido mamario e
infecgdo recorrente. Staphylococcus aureus é o patégeno mais
comum. Estreptococos B-hemoliticos, Escherichia coli e Pseu-
domonas aeruginosa também tém sido implicados. Abscessos
flutuantes devem ser incisados, drenados e cultivados em meio
liquido. Antimicrobianos orais com cobertura para S. aureus
resistente a meticilina devem ser administrados inicialmente, e
o paciente deve ser monitorado rigorosamente para a resposta
ao tratamento até que os resultados dos exames culturais e da
sensibilidade estejam disponiveis.

SECRECAO MAMILAR E GALACTORREIA

A ectasia ductal é uma causa comum de secre¢do mamilar. Ela é
comum durante o desenvolvimento da mama e estd associada a
dilatagdo dos ductos mamadrios, fibrose periductal e inflamacao.
Ela pode se apresentar na forma de secregdo espessa sanguino-
lenta acastanhada ou multicor, e/ou com um nédulo cistico na
mama, geralmente na regido subareolar. O bloqueio dos duc-
tos e os acumulos de liquido em geral se resolvem espontane-



ADOLESCENCIA

amente, mas podem tornar-se infectados e produzir mastite.
Os pacientes devem ficar atentos a eritema, calor e sensibilidade
indicativos de mastite. Antibidticos orais com cobertura para a
flora da pele devem ser iniciados se houver suspeita de infec-
¢do. Secre¢ao mamilar serosa ou sero-sanguinolenta ¢ comum
e pode estar associada a alteragoes fibrocisticas da mama. Os
tubérculos de Montgomery sdao pequenas glandulas localizadas
no aspecto externo da aréola que podem drenar um liquido
claro ou acastanhado através de uma abertura ectdpica na
aréola e podem estar associados a uma pequena massa suba-
reolar. Estas lesdes e secre¢do costumam regredir espontane-
amente. Papilomas intraductais oriundos da proliferacao de
células ductais que se projetam no limen do ducto sdo uma
causa rara de secre¢do mamilar sanguinolenta ou sero-sangui-
nolenta, podendo também apresentar uma massa subareolar
ou periférica. Estas lesdes estdo associadas a maior risco de
neoplasias em adultos.

A galactorreia pode ser distinguida das outras causas de se-
cre¢do mamilar pela natureza leitosa da secre¢do e tendéncia a
envolver ambas as mamas. Ela geralmente é benigna. As cau-
sas mais comuns incluem estimulag¢do ou irritacao cronica do
mamilo, medicagdes e drogas ilicitas (as drogas que causam
galactorreia estdo relacionadas no Quadro 3-5), gestagdo, parto
ou aborto. Tumores secretores de prolactina (prolactinomas) e
hipotireoidismo sdo causas patologicas comuns de galactorreia
durante a adolescéncia. Causas menos comuns de hiperprolacti-
nemia e galactorreia incluem doengas no ou proximas ao hipo-
talamo ou hipdfise que interferem na segregacao de dopamina
ou em sua liberagdo para o hipotalamo. Incluidos estdo os tu-
mores do hipotdlamo e/ou hipéfise, tanto benignos (p. ex., cra-
niofaringiomas) quanto malignos (p. ex., doenga metastdtica),
doengas infiltrativas do hipotalamo (p. ex., sarcoidose) e dano ao
pediculo hipofisario (p. ex., sec¢do ou compressdo). A estimula-
¢do dos nervos intercostais (p. ex., cirurgia da parede tordcica ou
infecgdo por herpes-zdster), insuficiéncia renal (depuragao re-
duzida da prolactina), sindrome do ovério policistico e estresse
emocional ou fisico também podem causar prolactinemia, a qual
pode induzir galactorreia.

Quadro 3-5 Medicamentos e fitoterdpicos associados
a galactorreia

Anticonvulsivantes (dcido valproico)

Antidepressivos (inibidores da recaptacao de serotonina, antidepressivos
triciclicos)
Ansioliticos (alprazolam)
Anti-hipertensivos (atenolol, metildopa, reserpina, verapamil)
Antipsicéticos
Tipicos (haloperidol, fenotiazina, pimozide)
Atipicos (risperidona, olanzapina, molindone)
Antieméticos (proclorperazina)
Fitoterdpicos (anis, cardo, funcho, semente de alforva, urtiga)
Anticoncepcionais hormonais
Isoniazida (INH)
Drogas ilicitas (anfetaminas, maconha, opidceos)
Agentes de motilidade (metoclopramida)
Relaxantes musculares (ciclobenzaprina)

Achados clinicos

A ecografia de mama pode ajudar a determinar a causa de secre-
¢do mamilar e de nédulos mamarios. Dependendo dos achados
adicionais da histdria e exame fisicos, a avaliagdo da galactorreia
pode incluir um exame de gravidez, nivel de prolactina e estudos
da fungdo tiredidea. Se houver duvida quanto a se a secrecdo é
realmente galactorreia, a coloragao da gordura da secre¢ao pode
ser confirmatoria. TSH elevado confirma o diagndstico de hipo-
tireoidismo. Prolactina elevada e TSH normal, frequentemente
acompanhados por amenorreia, na auséncia de medicagao sabi-
damente causadora de hiperprolactinemia, sugerem um tumor
hipotalamico ou hipofisario. Nestes casos, exames de ressonin-
cia magnética (RM) cerebral e encaminhamento a um endocri-
nologista pediatrico sdo indicados.

Tratamento

Recomenda-se observagdo com exames seriados para secregio
mamilar associada a nédulo mamdrio, a menos que haja suspeita
de papiloma. Esta entidade requer avaliagdo adicional e excisdao
por um cirurgido mastologista. O tratamento da causa subjacente
a galactorreia geralmente é efetivo. Galactorreia por hipotireoi-
dismo deve ser tratada com reposi¢ao do horménio da tireoide.
Uma medicagdo alternativa pode ser prescrita em casos de ga-
lactorreia induzida por medicagdo. Adolescentes com galactor-
reia, mas sem nddulo mamario que possuem niveis normais de
prolactina e de TSH, podem ser acompanhadas clinicamente e
orientadas a respeito de medidas de suporte, como evitar a esti-
mula¢do do mamilo, reduzir o estresse e manter um calendario
menstrual para identificar irregularidades. Em muitos casos, os
sintomas regridem espontaneamente e nao ha diagndstico sub-
jacente. O manejo clinico de prolactinomas com agonistas de
dopamina, como bromocriptina, é a abordagem preferencial.

GINECOMASTIA

A ginecomastia, o crescimento glandular subareolar benigno das
mamas, afeta até 65% dos adolescentes masculinos. Ela costuma
aparecer em torno de seis meses apos o inicio dos caracteres se-
xuais secundarios, com incidéncia maxima durante os estagios
IT e III da classificagao de maturagdo sexual. O crescimento do
tecido mamario geralmente regride dentro de um a dois anos
e a persisténcia apos os 17 anos de idade é incomum. Aproxi-
madamente a metade dos rapazes com ginecomastia tém uma
histéria positiva de ginecomastia na familia. A patogénese da
ginecomastia da puberdade ha muito foi atribuida a um desequi-
librio transitorio entre estrogénios que estimulam a proliferacdo
do tecido mamdrio e androgénios que antagonizam este efeito.
A leptina foi recentemente implicada no desenvolvimento da gi-
necomastia quando comparada a controles. Varios mecanismos
foram propostos, nos quais a leptina atua bioquimicamente para
alterar a razdo estrogénio-andrdgeno.

Achados clinicos

E necessario palpar as mamas para distinguir tecido adiposo
(pseudoginecomastia) de tecido glandular (ginecomastia verda-
deira). Na ginecomastia verdadeira, é possivel palpar uma massa



de tecido elastica, muitas vezes sensivel, mdvel, semelhante a um
disco, por baixo do mamilo e da aréola. Quase dois tergos dos pa-
cientes tém ginecomastia bilateral. Achados que indicam doenga
mais séria incluem tecido mamadrio duro ou firme, crescimento
mamario unilateral, massas excéntricas fora do complexo ma-
milo/aréola e alteragdes na pele sobrejacente. Um exame geni-
turindrio é necessario para avaliar a maturagido da puberdade,
volume e massas testiculares ou irregularidades dos testiculos.

Na auséncia de anormalidades na histéria ou no exame fi-
sico, o monitoramento clinico da ginecomastia masculina por
12-18 meses é suficiente. Uma avaliagdo laboratorial é justifi-
cada se o paciente com ginecomastia ¢ pré-putbere, parece sub-
virilizado, tem uma massa mamaria excéntrica, apresenta uma
rapida progressdo de crescimento mamario, tem uma massa
testicular ou tem persisténcia de ginecomastia além do periodo
de observagao usual. A avaliagdo laboratorial inicial inclui exa-
mes da funcdo tiredidea, testosterona, estradiol, gonadotrofina
coridonica humana (hCG) e horménio luteinizante (LH). Estu-
dos adicionais, dependendo dos achados preliminares, incluem
caridtipo, estudos das fun¢des hepatica e renal, sulfato de
de-hidroepiandrosterona e prolactina. Qualquer paciente com
uma massa testicular ou resultados laboratoriais que sugiram
um possivel tumor, como alta testosterona sérica, hCG ou es-
tradiol, devem fazer uma ecografia dos testiculos. Avaliagao
adicional inclui estudos de imagem suprarrenal ou cerebral
caso haja suspeita de tumor hipofisario ou tumor suprarrenal
produtor de prolactina.

Diagndstico diferencial

A ginecomastia pode ser induzida por substancias (Quadro 3-6).
Tumores testiculares, suprarrenais ou hipofisdrios, sindrome de
Klinefelter, hipogonadismo secunddrio, sindrome de insensi-
bilidade androgénica completa ou parcial, hipertireoidismo ou
doengas cronicas (p. ex., fibrose cistica, colite ulcerativa, doenga
hepdtica, insuficiéncia renal e sindrome da imunodeficiéncia
adquirida) que levam a desnutri¢do podem estar associados a
ginecomastia. Cancer de mama no adolescente masculino ¢ ex-
traordinariamente raro.

Tratamento

Se a ginecomastia for idiopatica, pode-se oferecer tranquiliza-
¢do sobre a natureza comum e benigna do processo. A resolu¢ao
pode levar até dois anos. Reserva-se a cirurgia para os pacientes
que apresentam crescimento mamario grave e/ou trauma psi-
coldgico significativos. Em casos de ginecomastia induzida por
substéncias, o uso agente causador deve ser interrompido, se
possivel. O paciente deve ser encaminhado a um endocrinolo-
gista ou oncologista se outras etiologias patologicas forem diag-
nosticadas.

ACOG Committee Opinion: Breast concerns in the adolescent. Obs-
tet Gynecol. 2006;108(5):1329-1336 [PMID: 17077268].
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418 [PMID: 17174833].
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Quadro 3-6 Substancias associadas a ginecomastia

Exemplos

Antiandrogénicos Ciproterona, espironolactona, flutamida

Medicamentos
antiulcerosos

Cimetidina, omeprazol, ranitidina

Medicamentos
cardiovasculares

Digoxina, cerapamil, captopril, metildopa,
nifedipina, enalapril, reserpina, minoxidil

Medicamentos
quimioterapéuticos

Agentes alquilantes

Drogas de abuso Alcool, anfetaminas, maconha, opiéceos

Hormaonios Esteroides androgénicos anabolizantes,
estrogénios, testosterona, gonadotrofina
corionica

Agentes infecciosos Cetoconazol, isoniazida, metronidazol,

antirretrovirais

Medicamentos
psicoativos

Diazepam, antidepressivos triciclicos,
haloperidol, antipsicéticos ativos, fenotiazinas

Outros Espironolactona, metoclopramida
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DISTURBIOS GINECOLOGICOS NA

ADOLESCENCIA

FISIOLOGIA DA MENSTRUACAO

O ciclo menstrual ovulatdrio se divide em trés fases consecutivas:
folicular (dias 1-14), ovulatéria (meados do ciclo) e lutea (dias
16-28). Durante a fase folicular, a secre¢io pulsatil do hormoénio
liberador de gonadotrofina do hipotdlamo estimula a hipdfise
anterior a segregar o hormonio foliculo-estimulante (FSH) e LH.
Sob a influéncia do FSH e do LH, surge um foliculo ovariano
dominante entre o quinto e o sétimo dia do ciclo menstrual, e
o outro foliculo sofre atresia. A elevagao dos niveis de estradiol
produzida pelo amadurecimento do foliculo causa proliferagao
do endométrio. Na fase folicular intermedidria, o FSH comega a
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diminuir secundariamente a retroalimentag¢do negativa mediada
por estradiol, ao passo que o LH continua aumentando como
resultado da retroalimentagdo positiva mediada por estradiol.

O LH em elevagio inicia a secre¢do de progesterona e a lu-
teinizagdo das células granulosas do foliculo. A progesterona es-
timula adicionalmente o LH e o FSH. Isso acarreta um pico de
LH, o que faz com que o foliculo se rompa e expulse o ovdcito.
Durante a fase latea, o LH e o FSH diminuem gradualmente. O
corpo liteo segrega progesterona. O endométrio entra na fase
secretdria em resposta a elevaciao dos niveis de estrogénio e pro-
gesterona, com maturagdo 8-9 dias depois da ovulagdo. Se nao
ocorrer gravidez ou se hCG placentario for liberado, inicia-se a
lutedlise; os niveis de estrogénio e progesterona diminuem; e o
revestimento endometrial se desprende na forma de fluxo mens-
trual aproximadamente 14 dias depois da ovulagdo. Nos primei-
ros dois anos apds a menarca, a maioria dos ciclos (50-80%) sao
anovulatérios.

EXAME PELVICO

As indicagoes para um exame pélvico na adolescente incluem dor
abdominal ou pélvica, massa intra-abdominal ou pélvica, sangra-
mento vaginal anormal ou outros distirbios menstruais, secre¢io
vaginal patoldgica ou necessidade de citologia cervical. O Ameri-
can College of Obstetricians and Gynecologists recomenda que se
inicie a triagem com Papanicolaou (citopatoldgico) somente apds
0s 21 anos, independentemente da idade de inicio de intercurso
sexual. Isso se baseia na baixa incidéncia de cancer cervical em
mulheres jovens e o potencial para efeitos adversos associados ao
acompanhamento de jovens com resultados de testes de citologia
anormais independentemente do tipo de teste usado. Em adoles-
centes recém-diagnosticadas com HIV, o teste citopatologico é
realizado duas vezes no primeiro ano ap6s o diagnostico e depois
anualmente se os testes iniciais forem normais.

Adolescentes sexualmente ativas e imunossuprimidas (p. ex.,
receptoras de transplante renal) podem necessitar de triagem
com citopatoldgico mais precocemente.

A adolescente pode ficar apreensiva em relagdo ao primeiro
exame pélvico. Um aconselhamento sensato e uma orientagio
adequada para a idade envolvendo informagdes sobre o prop6-
sito do exame, a anatomia da pelve e os componentes do exame
devem ser fornecidos sem pressa. O uso de diagramas e mode-
los pode facilitar a discussdo. Deve-se reservar um tempo para
as perguntas da adolescente. Idealmente, o exame deve ocorrer
em um ambiente controlado e confortavel. A adolescente pode
pedir que a mae ou outro membro da familia estejam presentes
durante o exame para sentir-se mais tranquila; contudo, em mui-
tos casos, a adolescente pedird que o exame ocorra em sigilo. A
presenga de outra funciondria para apoiar a adolescente durante
o exame pode ser util. Uma acompanhante deve estar presente se
o examinador for do sexo masculino.

O exame pélvico comega colocando-se a paciente na posi¢ao
de litotomia dorsal depois que os aparelhos e materiais neces-
sarios para o exame estdo prontos (Quadro 3-7). Pacientes com
deficiéncias ortopédicas ou outras deficiéncias fisicas requerem
ajuda e adapta¢do para um posicionamento correto e conforto.
O examinador inspeciona os genitais externos, observando a

Quadro 3-7 Materiais para exame pélvico

Geral Luvas, boa fonte de luz, espéculos de tamanho
apropriado, swabs aplicadores de algodao estéril,
swabs grandes para remover o excesso de sangue
ou de secrecao, rétulos para pacientes, espelho de
mao para educacao do paciente

Preparacao a
fresco de secrecao
vaginal

Indicador de pH, laminas e laminulas para
microscopio, solucdes de NaCl e KOH

Esfregaco cervical
para citopatoldgico
(Papanicolaou)

Meio liquido ou laminas com fixador para exame
de Papanicolaou; espatula cervical e escova
citolégica endocervical; ou escova cervical para
coleta

Exames para DST Meios para teste de gonorreia e Chlamydia com

swabs de coleta especificos

Exame bimanual Luvas, lubrificante a base de dgua

classificagdo da maturidade sexual, estrogenizagdo da mucosa
vaginal, formato do himen, tamanho do clitéris (2-5 mm de
largura é normal), presenga de erupgdes ou lesdes da vulva,
como foliculite por depilagdo, verrugas ou outras lesdes da
pele, e piercings ou tatuagens nos genitais. Pode-se perguntar
a adolescente se ela tem alguma pergunta sobre seu corpo du-
rante a inspegdo, pois ela pode ter preocupagdes sobre as quais
se sente inibida para mencionar (p. ex., normalidade da hiper-
trofia labial). Em casos de histéria de abuso ou agressao sexual,
a presenca de lesdes, incluindo laceragdes, contusdes, cicatrizes
ou sinéquias em torno do himen, da vulva ou do anus deve ser
observada.

A paciente deve ser preparada para a inser¢do do espéculo
para ajuda-la a permanecer relaxada. O espéculo deve ser intro-
duzido na vagina posteriormente com uma diregao descendente
para evitar a uretra. Um espéculo Pedersen médio costuma ser
usado em pacientes que ja tiveram relagdes sexuais; um espéculo
Huffman estreito é usado para pacientes virgens. Em uma adoles-
cente virgem, antes do exame com espéculo, um exame vaginal
com palpagdo digital (dedo indicador) pode ajudar o examina-
dor a identificar a posi¢ao da cérvice e dar a paciente uma prévia
da sensagdo que ela pode esperar com a introdugdo do espéculo.
Aquecer o espéculo com dgua da torneira antes da inser¢ao pode
ser mais confortdvel para a paciente e também funcionar como
lubrificagdo. Tocar simultaneamente o aspecto interno da coxa
da paciente ou aplicar ligeira pressdo sobre o perineo distante do
orificio vaginal durante a inser¢do ajuda a distrair a atengdo da
colocagdo do espéculo. As paredes vaginais e a cérvice sao inspe-
cionadas em busca de anormalidades anatdmicas, inflamagoes e
lesoes, e a quantidade e qualidade da secrecao aderida as paredes
vaginais e acumulada na vagina sdo observadas. A presenga de
um ectropio cervical é comumente observada em adolescentes
como eritema ao redor do orificio externo do utero. O ectrépio
é a eversdo do epitélio colunar endocervical para fora do orificio
cervical sobre a face da cérvice.

Amostras de material sdo obtidas na seguinte ordem: pH va-
ginal, preparagdes a fresco com soro fisiologico e KOH, triagem
com citologia cervical (Papanicolaou) se indicada e esfregagos



endocervicais para gonorreia e Chlamydia (Quadro 3-8). Reti-
ra-se, entdo, o espéculo, e um exame bimanual é realizado com
um ou dois dedos na vagina e a outra mao sobre o abdome para
palpar o ttero e anexos para verificar seu tamanho, posi¢ao e
sensibilidade.

DISTURBIOS MENSTRUAIS

1. Amenorreia

Define-se amenorreia primdria como auséncia de periodos
menstruais ou caracteres sexuais secunddrios aos 13 anos de
idade ou auséncia de menstruagdo na presenca de caracteres
sexuais secunddrios aos 15 anos de idade. Na adolescente que
ja atingiu a menarca, define-se amenorreia secunddria como a
auséncia de menstruagio por trés ciclos consecutivos ou por seis
meses em uma paciente com ciclos irregulares.

A. Avaliacdo de amenorreia primaria e secundaria

Para avaliar a amenorreia, é util considerar niveis anatomi-
cos de possiveis anormalidades do hipotdlamo ao trato genital
(Quadro 3-9).

Uma abordagem passo a passo, usando histdria clinica,
graficos de crescimento, exame fisico e exames laboratoriais

Quadro 3-8 Testes e procedimentos diagnésticos realizados
durante o exame vaginal com espéculo

pH vaginal Use swab de aplicacdo para coletar secrecao
aderida 3 parede ou recessos vaginais se um
espéculo estiver em posicao; aplique o material
coletado imediatamente sobre um indicador de pH

para leitura.

Preparacoes a
fresco de salina
e KOH

Colete amostras da secrecao como indicado
com swabs diferentes, esfreque uma pequena
amostra em |amina de vidro, aplique pequena
gota de soro fisioldgico ou de KOH e cubra
imediatamente com laminula, e examine sob
microscopio.

Esfregaco Pap Remova delicadamente o excesso de secrecao
da superficie da cérvice. Células exocervicais

sao coletadas com uma espdtula aplicando-se
ligeira pressao sobre a cérvice com uma espétula
e girando-a em torno do orificio externo do
Gtero. Amostras de células endocervicais sao
coletadas introduzindo-se delicadamente a escova
citolégica no orificio cervical e girando-a. Ambos
os tipos de célula sdo coletados pela escova
cervical centralizando-a sobre o orificio cervical e
girando-a.

Exames para DST  Insira swabs de teste especificos (p. ex.,
Dacron para a maioria dos meios de teste de
Chlamydia) no orificio cervical para obter amostras

endocervicais para Chlamydia e gonorreia.

aConsulte as instrucdes do fabricante para coleta e processamento das
amostras. DST, doencas sexualmente transmissiveis.
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Quadro 3-9 Diagnostico diferencial de amenorreia de
acordo com o sitio anatémico onde se localiza a causa

Eixo hipotalamico-hipofisario
Supressao hipotalamica
Doenca cronica
Estresse
Desnutricao
Exercicios fisicos extenuantes
Drogas (haloperidol, fenotiazinas, antipsicéticos atipicos)
Lesdo no sistema nervoso central
Lesdes da hipdfise: adenoma, prolactinoma
Craniofaringioma, tumores do tronco cerebral ou parasselares
Traumatismo craniano com contusao hipotalamica
Processo infiltrativo (sarcoidose)
Doenca vascular (vasculite hipotalamica)
Condicoes congénitasa
Sindrome de Kallman
Ovérios
Disgenesia gonadal?
Sindrome de Turner (X0)
Mosaico (XX/X0)
Lesdes do ovario
Doenca autoimune (ooforite)
Infeccao (caxumba)
Toxinas (agentes quimioterdpicos alquilantes)
Radiacao
Traumatismo, tor¢do (raro)
Sindrome do ovario policistico
Falha ovariana
Trato de saida uterino-vaginal
Disgenesia millerianad
Deformidade congénita ou auséncia de Utero, tubas uterinas ou
vagina
Himen imperfurado, septo vaginal transverso, agenesia vaginal,
agenesia da cérvice
Sindrome de insensibilidade androgénica (Utero ausente)?
Defeito no revestimento uterino
Sindrome de Asherman (sinéquias intrauterinas pés-curetagem
ou endometrite)
Tuberculose, brucelose
Defeito na sintese ou acao hormonal (virilizacdo pode estar presente)
Hiperplasia suprarrenal
Doenca de Cushing
Tumor suprarrenal
Tumor ovariano (raro)
Farmacos (esteroides, ACTH)

dlndica uma condicao que geralmente se apresenta como amenorreia primaria.
ACTH, hormonio adrenocorticotrofico.

apropriados, permitird a determinagao da etiologia da amenor-
reia na maioria dos adolescentes. A avaliagdo se inicia com uma
histéria detalhada do desenvolvimento fisico e sexual. Estabele-
cer uma linha de tempo da puberdade incluindo idade na telarca,
na adrenarca, no estirdo de crescimento e na menarca ajuda na
avaliacdo do desenvolvimento pubere. Embora possa haver va-
riagdes no inicio, grau e distribuigdo temporal destes estagios,
a progressao dos estagios é previsivel. Os androgénios suprarre-
nais sdo, em grande medida, responsaveis pelo desenvolvimento
de pelos axilares e pubianos; o estrogénio é responsavel pelo
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desenvolvimento das mamas, maturagdo dos genitais externos,
da vagina e do utero e pela menstruagdo. A auséncia de desen-
volvimento sugere falha hipofisdria ou ovariana ou disgenesia
gonadal. Determinar a idade ginecoldgica de uma paciente (anos
e meses desde a menarca) é atil para avaliar a maturidade do eixo
hipotaldmico-hipofisario-ovariano. A histéria menstrual inclui
a data da dltima menstruagdo (DUM), frequéncia e duragio da
menstruagao, volume de sangue e sintomas pré-menstruais. Ci-
clos menstruais irregulares sio comuns nos primeiros um ou
dois anos apds a menarca. Dois tercos das adolescentes com
idade ginecoldgica de mais de dois anos tém ciclos menstruais
regulares.

Os componentes relevantes das histdrias clinica e cirtrgica
pregressas incluem historia neonatal, tratamento para neopla-
sias, presenca de distirbios autoimunes ou endocrinopatias e
medicagdes atuais (prescritas ou comercializadas livremente,
utilizadas sem prescrigdo). A histdria familiar inclui idade da
menarca das familiares maternas, problemas ginecolédgicos ou de
fertilidade na familia, doengas autoimunes ou endocrinopatias.
Uma analise dos sistemas deve focalizar os sintomas de doen-
¢as hipotdmico-hipofisdrias, como mudanca de peso, cefaleia,
alteragdes visuais, galactorreia, polidria e/ou polidipsia. Uma
historia de dor abdominal e/ou pélvica ciclica em uma adoles-
cente madura com amenorreia pode indicar uma anormalidade
anatomica, tal como um himen imperfurado. Acne e hirsutismo
sdo indicadores clinicos de excesso de androgénios. Tanto o hi-
potireoidismo quanto o hipertireoidismo podem causar irregu-
laridades menstruais. Alteragdes no peso, nas caracteristicas da
pele e do cabelo e o padrio de evacuagdes podem indicar um
problema de tireoide. Uma histéria social confidencial deve in-
cluir atividade sexual, uso de anticoncepcionais, possibilidade
de gravidez e uso de cigarro, drogas ou dlcool. A paciente deve
ser indagada sobre estressores maiores, sintomas de depressdo e
ansiedade, habitos alimentares, incluindo comportamentos de
alimentagao irregular ou para perda de peso, e participagdo em
esportes.

Um exame fisico completo deve incluir os componentes
listados no Quadro 3-10. Se a paciente é incapaz de tolerar
um exame pélvico ou bimanual, a presenga do utero pode ser
avaliada por exame ou ecografia retoabdominal. A ecografia
permite a avaliacdo da anatomia pélvica e possivel obstrugdo
do trato genital, medigao da espessura endometrial como indi-
cadora de estimulagao estrogénica e identificagao de cistos ou
massas ovarianos.

Estudos laboratoriais iniciais devem incluir um teste uri-
nario de gravidez, hemograma completo, TSH, prolactina e
FSH. Caso haja evidéncia de hiperandrogenemia (acne, hir-
sutismo) e suspeita de SOP, devem-se medir a testosterona
livre e o sulfato de de-hidroepiandrosterona (DHEAS). Caso
haja suspeita de doenga sistémica, ECU, bioquimica sérica
(incluindo exames de fungdes renal e hepdtica) e a hemosse-
dimentacdo devem ser obtidos. Se baixa estatura e atraso na
puberdade estiverem presentes, deve-se avaliar a idade Ossea
e o cariotipo.

Se o exame pélvico ou a ecografia revelar genitais externos e
orgaos pélvicos femininos normais e a paciente ndo estd gravida,
ela deve ser submetida a um teste com medroxiprogesterona oral
(10 mg diarias) por dez dias (Figura 3-6). A resposta positiva ao

Quadro 3-10 Componentes do exame fisico para amenorreia

Aparéncia geral Caracteristicas sindromicas (p. ex., sindrome de
Turner com pescoco alado, térax em escudo,
hipertelorismo dos mamilos, aumento do angulo

de rotacdo externa dos membros superiores)

Antropometria Altura, peso, IMC e percentis para idade, sinais

vitais (FC, PA)

Oftalmoldgico Falhas no campo visual, papiledema

Pescoco Tiromegalia

Mama Classificacao da maturacao sexual, galactorreia

Abdome Massas

Genital (lassificacao da maturacao sexual, estrogenizacao
da mucosa vaginal (mucosa rosea e Umida versus
vermelha delgada por hipoestrogenizacao), paténcia
himenal, clitoromegalia (largura > 5 mm)

Pélvico e Profundidade vaginal por insercao de um swab de

bimanual aplicacdo umedecido com soro fisioldgico na vagina,
ou por exame bimanual (normal > 2 cm); palpacao
do Utero e ovdrios por exame bimanual

Pele Acne, hirsutismo, acantose nigricans

IMC, indice de massa corporal; PA: pressdo arterial; FC, frequéncia cardiaca;
CMS, classificacao da maturacao sexual.

teste do progestogénio com sangramento de privagio é sugestiva
da presenca de um ttero normal preparado (“priming”) por es-
trogénio.

Uma prolactina sérica elevada indica um possivel tumor
produtor de prolactina. O nivel sérico de prolactina é um teste
sensivel, que pode elevar-se com estresse, alimentagdo ou in-
tercurso sexual. Um resultado ligeiramente aumentado deve
ser repetido antes de se realizar uma ressonancia magnética do
cérebro para prolactinoma. FSH elevado indica insuficiéncia
ovariana ou disgenesia gonadal e um cariétipo para sindrome
de Turner ou mosaico de Turner deve ser obtido. Ooforite au-
toimune deve ser avaliada por anticorpos antiovarianos se a
andlise cromossOmica estiver normal. Gonadotrofinas séricas
normais ou baixas indicam supressdo hipotalamica e amenor-
reia funcional se o peso da paciente estiver normal e houver
uma explicagio razodvel, tal como exercicio vigoroso. Amenor-
reia funcional, ainda que relativamente comum, é um diagnos-
tico de exclusdo. A baixa concentracao de gonadotrofina sérica
também pode ser causada por desnutri¢do, como na anorexia
nervosa, nas endocrinopatias, nas doengas cronicas ou em
tumor do sistema nervoso central.

Caso o exame fisico ou ecogréfico revele auséncia de dtero
(ver Figura 3-7), uma andlise cromossdmica e testosterona sé-
rica devem ser obtidas para diferenciar entre disgenesia miil-
leriana e insensibilidade androgénica. Disgenesia miilleriana
ou sindrome de Mayer-Rokitansky-Kiister-Hauser (MRKH) ¢ a
auséncia congénita da vagina com desenvolvimento uterino va-
riavel. Estas mulheres tém niveis de testosterona sérica normais.
Uma ressonancia magnética da pelve ajuda a elucidar a natureza
da agenesia vaginal e diferencid-la do septo vaginal transverso



ADOLESCENCIA

Histdria clinica e histéria familiar

Exame fisico:

Identificar:

Sindrome de Turner

Amenorreia primaria

Estagio de Tanner, porcentagem em relagéo ao peso corporal ideal

Exame pélvico-fendtipo feminino normal, Utero presente, himen
evidente (se Utero ausente, ver Figura 3-7)

Auséncia de virilizagao (se presente, ver Figura 3-7)

Gravidez por hCG urinaria ou sérica (ndo por anamnese)

Anormalidade anatémica (himen imperfurado, septo vaginal transverso)

Auséncia de sinais
de puberdade nggr:g;dgecxnggé r::ss Puberdade de inicio
(botées mamarios) 15 tardio, mas avangando
aos 14 anos anos
Teste para estrogénio Atraso constitucional
Acetato de medroxiproges-
terona 10 mg PO bidx5d Confirmar:
Histéria familiar
Descartar:
Defeito anatébmico
Conduta:
Tranquilizagdo
Conduta expectante
|
Bai trogéni Estrogénio normal
aixo es! rogenl:) (sangramento
(sem sangramento) de privagio)
FSH, LH LH
Alto Baixo Baixo ou Alto
| normal
Caridtipo
Anormal Normal
Disgenesia gonadal Faléncia ovariana Supressao Supressao Supressao do ovario
hipotalamica grave hipotalamica leve policistico
Conduta Conduta Descartar: GGt Gl

Reposicdo hormonal

Orientagdo sobre
sexualidade

Consulta ginecolégica

Reposicdo hormonal
Orientacdo sobre
sexualidade

Consulta ginecolégica J
mista

Anorexia nervosa
Doenca crénica
Tumor do SNC
Disgenesia gonadal

Realizar:
Consulta gineco-
-endocrinoldgica

Tranquilizacao

Conduta expectante

Corrigir fatores
subjacentes

Contraceptivo oral
com baixo perfil
androgénico (Ortho,
Tricyclen, Desogen)

A Figura 3-6 Avaliacdo de amenorreia primdria em individuo normal do sexo feminino. SNC, sistema nervoso central; FSH,
hormonio foliculo-estimulante; hCG, gonadrofina coriénica humana; LH, horménio luteinizante.

baixo, agenesia do utero e da vagina e himen imperfurado.
Individuos com insensibilidade androgénica sao fenotipicamente
femininos, mas nao possuem vagina superior, ttero e tubas ute-
rinas; tém caridtipo masculino; e apresentam testosterona sérica
elevada (faixa normal para os homens).

O manejo de amenorreia primdria ou secundéria depende da
condigio subjacente (Figuras 3-6 a 3-8). O tratamento hormonal
¢é usado em pacientes com causas hipotalamicas, hipofisarias e
ovarianas. Correg¢do cirurgica pode ser necessaria em pacientes
com anomalias nas vias de saida do trato genital.
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Amenorreia primaria

Exame fisico:
Exame pélvico

. . Fémea virilizada
Utero ausente Individuo normal Hirsuti
(havera desenvolvimento do sexo feminino A'rSUt'SmO
das mamas) Ver Figura 3-6 S .
Clitoromegalia > 5 mm
Cariétipo Be:ltzo:tserona (L)
Ecografia ou laparoscopia Ecografia ou laparoscopia
XY XX T < 200 ng/dL T > 200 ng/dL

DHEAS < 700 ng/dL
mas ambos podem estar elevados

DHEAS > 700 ng/dL

Defeito no ducto
Mdlleriano

Feminizac&o testicular

Conduta:
Aconselhamento sexual
PIV para descartar

anomalia renal
Consulta ginecoldgica

Confirmagao laboratorial:
LH elevado
FSH normal
Testosterona alta
Consulta endocrinolégica

Sindrome do ovario
policistico

Tumor suprarrenal
ou ovariano
Hiperplasia suprarrenal
Sindrome ou doenca
de Cushing

Realizar:
Consulta gineco-
-endocrionolégica
17-cetosteroides
Teste de supressao de

Conduta:
Ciclo com progesterona
ou contraceptivo oral com
baixo perfil androgénico
Eletrdlise apos seis meses

. ) dexametasona
de contraceptivo oral: Teste de estimulacdo
considerar metformina de ACTH

A Figura 3-7 Avaliacao de amenorreia primaria em individuo do sexo feminino com auséncia de Utero ou com virilizacdo. ACTH,
horménio adrenocorticotréfico; DHEAS, sulfato de de-hidroepiandrosterona; FSH, hormonio foliculo-estimulante; IVP, pielograma

intravenoso; LH, hormanio luteinizante.

B. Sindrome do ovario policistico

A SOP é o disttirbio endocrinoldgico mais comum entre mulheres
em idade reprodutiva. Ela ocorre em até 6% das adolescentes e
em 12% das mulheres adultas. A SOP ¢ caracterizada por disfun-
¢do ovariana, distarbio da secre¢do de gonadotrofrina e hiperan-
drogenismo, o qual causa amenorreia, hirsutismo e acne. Muitas
adolescentes com SOP tém sobrepeso e a associagdo de SOP com
resisténcia insulinica esta bem estabelecida. Adolescentes com
SOP estdo em maior risco para morbidades relacionadas & obesi-
dade, incluindo diabete melito tipo 2, dislipidemia e doenga car-
diovascular, baixa autoestima e problemas de satde reprodutiva
na idade adulta, incluindo infertilidade e cAncer endometrial.

A adolescente com SOP geralmente apresenta sobrepeso, oli-
gomenorreia, ou amenorreia secunddria, acne e hirsutismo. O
conjunto mais recente de critérios diagnosticos para SOP da An-
drogen Excess and Polycystic Ovary Syndrome Society inclui: (1)
presenca de hiperandrogenismo (hirsutismo e/ou hiperandroge-
nemia bioquimica), (2) disfun¢do ovariana (oligo-anovulagao
e/ou presenga de ovérios policisticos na ecografia), e (3) exclusdo
de outros excessos androgénicos ou disturbios relacionados.

O Quadro 3-11 delineia uma avaliagao laboratorial padroni-
zada para SOP. Se houver outras etiologias de virilizagdo, como

hiperplasia suprarrenal congénita de inicio tardio (histéria de
pubarca prematura, DHEAS elevada, clitoromegalia), uma pri-
meira 17-hidroxiprogesterona matinal deve ser coletada para
identificar deficiéncia de 21-hidroxilase. Cortisol urindrio ou um
teste de supressao de dexametasona é realizado caso haja suspeita
de sindrome de Cushing. Se a paciente estiver com sobrepeso
e/ou tiver acantose negricans, insulina em jejum, perfil lipideo
e teste de 2 h de sobrecarga oral de glicose sdo recomendados.
Uma simples glicemia em jejum néo ¢ suficiente, pois mulheres
com SOP podem ter glicemia em jejum normal mas testes pds-
prandiais anormais. Uma consulta com um endocrinologista
pediatrico pode ajudar na avaliacdo e no manejo adicional de
androgénios significativamente elevados e endocrinopatias.
Encorajar mudangas no estilo de vida que promovam perda
de peso é um objetivo bésico da terapia para SOP na adoles-
céncia. Perda de peso estd associada a melhora da regulaciao
menstrual e diminui¢do dos sintomas de hiperandrogenemia,
comorbidades relacionadas a obesidade e infertilidade. Anticon-
cepcionais orais com combinagio de estrogénio/progesterona
podem melhorar a regularidade menstrual, diminuir a produgéo
androgénica ovariana e suprarrenal e aumentar a globulina liga-
dora de hormonios sexuais (SHBG). Atualmente, nido existem
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Paciente com amenorreia secundaria

@ Histéria =——>

Exame fisico —>

~€«— Teste de gravidez

Identificar:
Gravidez
Drogas
Doenga cronica

@ Teste da plrogesterona

Y

Positivo (sangramento de privagdo hormonal)
|

Nao hirsuta Hirsuta

@ Disfungéao hipotalamica Excesso de androgénio

leve + ¢

Y

Negativo (sem sangramento de privagdo hormonal)

Avaliar
Estradiol
FSH
LH
Prolactina

HC, ECU VSG, Obter relagéol LH:FSHe Estrogénio normal Estrogénio baixo
horménio estimulante testosterona livre,
da tireoide considerar DHEAS,
(conforme indicado) 17-OH.P, androstenediona Interferentes X
+ hormonais Balxo+FSH AItoiSH
Corrigir Ovérios ’ =
fatores i Disfuncéo @ Falha ovariana
X policisticos hipotalamica
subjacentes Y Excesso de rave +
, ndrogénio ou grav
+ Disturbio - ‘Z rtisol .
Repetir suprarrenal e € cortisolou Obter cariétipo
progesterona xcesso de prolactina
a cada trés meses o .
apos descartar SRS Exam ) .
érzvidez) orais Téaoue;l\?l Consulta ginecoldgica ou
+ 4 endocrinoldgica
+ Encaminhar a
Se o_Iig_omeno!'reia Considerar  endocrinologista Micrn_)adenor_na = +ia T
persistir, conS|d§rar metformina ou hllpe’r;_)lasm R
LH, FSH, proactina, hipofisaria reposicao
testes de funcéo Verificar Y hormonal
tireGidea T,
Horménio estimulante da tireoide
VSG
Exame
neurolégico

A Figura 3-8 Avaliacdo de amenorreia secundaria. HC, hemograma completo; TC, tomografia computadorizada; DHEAS, sul-
fato de de-hidroepiandrosterona; FHS, hormdnio foliculo-estimulante; LH, hormoénio luteinizante; RM, ressonancia magnética;
17-0H-P, 17-hidroxiprogesterona; T,, tiroxina; ECU, exame comum de urina; VSG, velocidade de hemossedimentacao.

diretrizes para o uso de medicagdes de sensibilizagdo insulinica,
como metformina, para tratar SOP em adolescentes.

2. Dismenorreia

A dismenorreia ¢ a queixa ginecoldgica mais comum entre me-
ninas adolescentes, sendo que até 90% delas relatam algum tipo
de sintoma. Quinze por cento das adolescentes descrevem seus
sintomas como graves. A prevaléncia de dismenorreia aumenta
com a idade ginecolédgica devido a sua associagdo com ciclos
ovulatorios. A dismenorreia pode ser considerada primdria ou
secunddria, dependendo da auséncia ou presenca de doenga pél-
vica subjacente (Quadro 3-12). Prostaglandinas potentes sdo as
mediadoras de dismenorreia, produzindo contra¢des uterinas,

isquemia tecidual e hipersensibilidade das fibras dolorosas no
utero.

Além de obter uma histdria ginecoldgica e sexual, uma ca-
racterizaao precisa da dor (relagdo temporal com a menstrua-
¢do, intensidade, duragio, uso de analgésicos), é importante para
determinar o comprometimento funcional. O exame pélvico
em geral pode ser adiado em adolescentes sexualmente inati-
vas com provavel dismenorreia primdria. As mogas devem ser
incentivadas a acompanhar seus ciclos menstruais usando um
calendério para prever quando um periodo ¢é iminente, permi-
tindo, assim, um uso mais pro-ativo de anti-inflamatdrios nao
esteroides (AINEs) um ou dois dias antes do inicio do periodo
previsto ou na primeira indicagdo de desconforto. Os AINEs sdo
tipicamente mantidos por mais 2 ou 3 dias ap6s o inicio da dor.
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Quadro 3-11 Avaliacao laboratorial para sindrome do ovario
policistico

Teste de gravidez
Testosterona (total e livre) > 200 ng/dL sugere tumor

Globulina carreadora de
hormonios sexuais (SHBG)

Sulfato de
de-hidroepiandrosterona
(DHEAS)

Hormonio estimulante da
tireoide (TSH)

Hormaonio foliculo-estimulante
(FSH)

Hormonio luteinizante

> 700 mcg/dL sugere tumor

Razao LH:FSH estd elevada se > 2,5:1

As medicagoes recomendadas sdo ibuprofeno 400-600 mg a cada
6 h, ou naxopreno 500 mg duas vezes ao dia. Se a paciente nao
responde aos AINEs, supressdo da ovulagdo com anticoncepcio-
nais orais ou outros anticoncepcionais hormonais, como ade-
sivo transdérmico ou anel intravaginal, podem ser efetivos. Estes
produtos também podem ser usados de forma continua para
diminuir a frequéncia menstrual. Medicagoes contendo apenas
progestogénios, como acetato de medroxiprogesterona de depo-
sito (DMPA), também sdo opgdes. Se os pacientes nao respon-
dem a esses produtos e aos AINEs, uma avaliagdo adicional para
dismenorreia secundaria é indicada. E exame pélvico, imagem
pélvica com ecografia ou RM e laparoscopia diagndstica podem
ser necessarios para o diagndstico. A dismenorreia secundéria
tende a estar mais associada a dor pélvica crdnica, dor no meio
do ciclo, dispareunia e metrorragia.

3. Sangramento uterino disfuncional

O sangramento uterino disfuncional (SUD) resulta da descama-
¢do endometrial irregular que acompanha ciclos anovulatdrios.
Ele pode ser caracterizado por menorragia (sangramento pro-
longado que ocorre em intervalos regulares) ou menometrorra-
gia (sangramento intenso prolongado que ocorre irregularmente
e com mais frequéncia do que o normal). O Quadro 3-13 mostra
o diagnostico diferencial de etiologias menos comuns na ado-
lescéncia.

Avaliacao

Além da histdria menstrual e sexual, o padrdo de sangramento
deve ser caracterizado pela extensao do ciclo, duragdo e quanti-
dade de sangue (p. ex., nimero de absorventes em 24 h, nimero
de incidentes menstruais). Sangramento por mais de 10 dias é
geralmente considerado anormal. A paciente deve ser avaliada
para sintomas de anemia, incluindo fadiga, tontura, sincope, ta-
quicardia e outros sangramentos anormais (gengival, nas fezes e
equimoses frequentes). O exame fisico inclui avaliagdo da esta-
bilidade hemodinamica com mensuragdo da pressdo arterial e
da frequéncia cardiaca em ortostatismo. As membranas mucosas

e a pele devem ser avaliadas para palidez; o coragdo, para ta-
quicardia e sopro; o abdome, para organomegalia; e os genitais
externos, para sinais de trauma ou anomalias congénitas. Se a
paciente nunca foi sexualmente ativa, o exame pélvico geral-
mente é desnecessario. Em uma moga sexualmente experiente,
deve-se realizar o exame pélvico e bimanual para examinar a va-
gina, a cérvice e os anexos, além de exames para DSTs. O teste de
gravidez e outros testes laboratoriais para avaliar a gravidade do
SUD séo descritos na Figura 3-9.

Tratamento

A gravidade do SUD ¢ determinada pela condigdo hemodina-
mica e pelo grau de anemia, sendo classificada como leve, mo-
derada ou grave (ver Figura 3-9). Os objetivos de tratamento
incluem (1) estabelecimento e/ou manutencdo de estabilidade
hemodinamica (2) corre¢ao de anemia aguda ou cronica, (3) re-
tomada dos ciclos menstruais normais, (4) prevengao de recidiva
e (5) prevengao das consequéncias de longo prazo do manejo da
anovulagdo depende da gravidade do problema e de sua etiologia
especifica (Quadro 3-14). E importante informar as adolescen-
tes e suas familias que a adesdo ao tratamento medicamentoso
¢ fundamental para controlar o sangramento e tratar a anemia.
As adolescentes devem ser tratadas até que a anemia esteja resol-
vida e, muitas vezes, por 6 meses ou mais depois disso caso haja
algum problema subjacente, tal como anormalidade na fungao
plaquetdria ou doenga von Willebrand.

4. Mittelschmerz

Mittelschmerz é um desconforto que ocorre no meio de um ciclo
em consequéncia da ovulagdo. A causa da dor é desconhecida,
mas sugeriu-se irritagdo do peritonio devido ao extravasamento
de liquido do cisto folicular roto no momento da ovulagao. O
paciente apresenta histéria de dor abdominal unilateral indefi-
nida ou continua no meio do ciclo, que pode durar alguns mi-
nutos ou até oito horas. Em casos raros, a dor assemelha-se a de
apendicite aguda, tor¢ao ou ruptura de um cisto ovariano, ou
gravidez ectdpica. A paciente deve ser tranquilizada e tratada
sintomaticamente.

5. Sindrome pré-menstrual e disturbio
disforico pré-menstrual

Estima-se que de 51-86% das adolescentes experimentam alguns
sintomas pré-menstruais. A sindrome pré-menstrual (SPM) é
um conjunto de sintomas fisicos e psicologicos que ocorrem
durante a fase lutea do ciclo menstrual e regridem com a mens-
truagdo. Os sintomas fisicos incluem intumescimento e dolori-
mento mamarios, fadiga, cefaleia, mialgia, aumento do apetite
e desejo por alimentos especificos. Os sintomas emocionais pré-
menstruais podem incluir fadiga, labilidade do humor, ansie-
dade, depressao, irritabilidade, hostilidade, disfun¢do do sono e
comprometimento social funcional. Para satisfazer os critérios
diagnosticos, os sintomas deve ser documentados prospectiva-
mente por a0 menos dois ciclos menstruais consecutivos, serem
restritos a fase lutea do ciclo menstrual, resolverem-se com o fim
da menstruagdo, resultarem em comprometimento funcional e
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Etiologia

Inicio e Duracao

Sintomas

Exame Pélvico

Tratamento

Dismenorreia primaria®

Primadria

Quantidade excessiva de
prostaglandina F,o,, a
qual adere ao miométrio,
causando contracoes
uterinas, hipoxia e
isquemia. Sensibiliza
também diretamente os
receptores de dor.

Dismenorreia secundaria®

Inicia-se pouco antes

ou com o inicio do fluxo
menstrual e dura de um
a dois dias.

Tipicamente ndo se inicia
antes de um ou dois
anos ap6s a menarca,
quando os ciclos sao mais
regularmente ovulatdrios.

(6licas no abdome
inferior que se
irradiam para a regiao
inferior do dorso e
para as Coxas.
N3usea, vomito e
diarreia associadas
por excesso de
prostaglandinas.

Normal. Pode esperar
para realizar o exame
pélvico se nunca
sexualmente ativa e
histéria é compativel com
dismenorreia primdria.

Leve — calenddrio
menstrual, iniciar AINES
no dia anterior ao
sangramento ou no inicio
do sangramento ou da dor
se a distribuicdo temporal
do ciclo € dificil de prever.
Moderada a grave — AINES
e AOs ou outro produto
anticoncepcional para
suprimir a ovulacdo.

Infeccao

Endometriose

Complicacao
da gravidez

Anomalias
congénitas

Aderéncias
pélvicas

Na maioria das vezes,
devido a uma DST, como
Chlamydia ou gonorreia.

Implantes ectopicos do
tecido endometrial na
pelve ou no abdome;
pode resultar de
menstruacao retrograda.
Diagnéstico definitivo
requer laparoscopia.

Aborto espontaneo,
gravidez ectdpica.

Anomalias das vias de
saida do trato genital
himen imperfurado,
septo vaginal transverso
ou longitudinal, Utero
septado.

Cirurgia abdominal prévia
ou doenca inflamataria
pélvica.

Recente inicio de dor
pélvica. Pode também
haver dor cronica com
infeccao prolongada sem
tratamento.

Geralmente se inicia
mais de dois anos apos
a menarca, ndo responde
significativamente

a AINEs comuns e 3
terapias de supressao da
ovulacao, e piora com 0
passar do tempo.

Inicio agudo.

Inicio na menarca.

Inicio tardio apds cirurgia
ou DIP.

Dor pélvica,
sangramento
menstrual excessivo
ou irreqular, secrecao

vaginal fora do normal.

Dor pélvica cronica;
ciclica ou aciclica.

Dor pélvica ou
abdominal associada a
sangramento vaginal
apos falha de um
periodo menstrual.

Dor pélvica ou
abdominal ciclica que
pode se tornar cronica.

Dor abdominal pode
estar associada ou nao
aos ciclos menstruais;
possivel alteracao no
padrao intestinal.

Secrecao mucopurulenta
ou purulenta do orificio
cervical, friabilidade
cervical, mobilizacao
cervical, sensibilidade
uterina ou dos anexos,
preparacdo a fresco
positiva para vaginose
bacteriana, teste positivo
para DST.

Sensibilidade leve a
moderada tipicamente

no férnice vaginal
posterior ou ao longo dos
ligamentos uterossacrais.

HCg positivo, Utero
aumentado, ou massa
anexial.

Himen imperfurado pode
ser visivel a inspecdo
externa. US pélvica para
anatomia geral. RM pélvica
é mais sensivel e exame
especifico para septos.

Varidvel.

Antibidticos adequados.

Supressao da ovulacdo com
métodos anticoncepcionais
hormonais combinados. Uso
continuado pode oferecer
controle adicional. Se dor
persistir, encaminhar ao
ginecologista para avaliacao
adicional de dor pélvica
cronica e consideracao de
agonistas do hormonio
liberador de gonadotrofina.

Ecografia pélvica se
hemodinamicamente
instavel para avaliar
gravidez intrauterina.
Consulta obstétrica ou
cirdrgica imediata se
houver suspeita de
gravidez ectdpica.

Consulta ginecoldgica
para avaliacdo e manejo
adicionais.

Consulta ginecoldgica para
possivel lise da aderéncia.

3 Nenhuma patologia pélvica

b patologia subjacente presente
DMPA, acetato de medroxiprogesterona de depodsito; hCG, gonadotrofina corionica humana; RM, ressonancia magnética; AINE, agente anti-inflamatdrio nao
esteroide; AOs, anticoncepcionais orais; DIP, doenca inflamatoria pélvica; DST, doenca sexualmente transmissivel; US, ultrassonografia.
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Quadro 3-13 Diagnostico diferencial de sangramento
uterino disfuncional em adolescentes

Condicao Exemplos
Anovulacao
Doencas Cervicite, doenca inflamatdria pélvica

sexualmente
transmissiveis

Complicacdes da
gravidez

Ectdpica, aborto

Disturbios
hemorragicos

Doenca von Willebrand, anormalidades na funcao
plaquetdria, trombocitopenia, coagulopatia

Distdrbios
enddcrinos

Hipo/hipertireoidismo, hiperprolactinemia,
insuficiéncia suprarrenal, SOP

Anormalidades
anatomicas

Anomalias congénitas, cistos ou tumores

ovarianos, polipos cervicais
Traumatismo Laceracao vaginal
Corpo estranho Tampao retido
Doenca cronica Hepdtica, renal, inflamacao intestinal, lupus
Neoplasias Leucemia

Farmacos Anticoncepcional, anticoagulante

SOP, sindrome do ovario policistico.

ndo representarem exacerbagao de outro distirbio subjacente.
A SPM pode ser diagnosticada quando ao menos um sintoma
fisico ou psicoldgico incapacitante estd presente por até duas
semanas antes da menstruagdo, com remissio ao fim do fluxo
menstrual. SPM grave com comprometimento funcional afeta
3-5% das mulheres em idade reprodutiva e esta classificada no
Manual Diagnéstico e Estatistico de Transtornos Mentais, 42 Ed.,
texto revisado, como disttrbio disférico pré-menstrual (DDPM).
O diagndstico clinico de DDPM requer cinco sintomas fisicos e
a ocorréncia de ao menos um sintoma afetivo na maioria dos
ciclos durante os tltimos doze meses.

A patofisiologia da SPM ndo é bem compreendida; contudo,
existem algumas evidéncias de desregulagio da atividade sero-
toninérgica e/ou do funcionamento do receptor GABAérgico
durante a fase lutea do ciclo menstrual com aumentada sensi-
bilidade aos metabolitos da progesterona circulantes. A SPM
e a DDPM estdo altamente associadas a transtorno depressivo
unipolar e transtornos de ansiedade, como transtornos obsessi-
vo-compulsivo, transtorno do pénico e transtorno de ansiedade
generalizada. Durante a adolescéncia, pode ser dificil determinar
se os sintomas afetivos representam um transtorno do humor ou
de ansiedade, uma exacerbagdo pré-menstrual de um transtorno
psiquidtrico ou simples SPM.

O tratamento atual para SPM na adolescéncia se baseia nos
achados de estudos em adultos e inclui recomendag¢des de mu-
dangas de estilo de vida e agentes farmacoldgicos que suprimem
os picos e depressdes dos esteroides ovarianos ou aumentam a
serotonina. Os ISRSs sdo cada vez mais usados como terapia de
primeira linha para SPM e DDPM em mulheres adultas e uma

recente revisio pelo Grupo Cochrane dos ISRSs em SPM adulta
grave determinou que ISRSs administrados de forma continua
ou durante a fase lutea eram efetivos na redugdo dos sintomas
pré-menstruais. Uma vez feito o diagnostico, educagao, mudan-
cas de estilo de vida (p. ex., aumentar a atividade fisica e parar de
fumar), redugdo de estresse, terapia cognitivo-comportamental
e aconselhamento nutricional para melhorar o consumo de cal-
cio e/ou suplementagdo de célcio devem ser experimentados. Se
contracepgdo ou controle do ciclo forem importantes, um anti-
concepcional hormonal combinado pode ser benéfico. A pilula
que contém 20 mcg de etinilestradiol e 3 mg de drospirenone
com uma formulagio 24/4 mostrou-se terapéutica em estudos de
mulheres adultas com DDPM. Se estas intervengdes nao contro-
larem adequadamente os sintomas, a administragdo na fase latea
ou continua de ISRS pode ser cogitada. Relatos de caso indicam
que adolescentes com DDPM respondem bem a aplica¢do de
fluoxetina na fase litea na dosagem adulta padrao de 20 mg/dia.
Nao existem ISRSs oficialmente aprovados pelo FDA para trata-
mento de SPM ou DDPM em adolescentes.

6. Cistos ovarianos

Os cistos ovarianos sdo responsaveis por 20-50% dos tumores
ovarianos benignos em adolescentes pos-puberes e sdo o resul-
tado do processo normal de ovulagdo. Eles podem ser assinto-
maticos ou causar irregularidades menstruais ou dor pélvica.
Cistos grandes podem causar constipagao ou aumento da fre-
quéncia urindria. Geralmente sdo unilaterais, tém didmetro de
menos de 3 cm e regridem espontaneamente em um ou dois
meses. Ocorre dor quando o didmetro do cisto aumenta, cau-
sando estiramento do cortex e da capsula ovarianos sobreja-
centes. Se a paciente estiver assintomatica, pode ser examinada
mensalmente, mantendo-se observacéo clinica até a resolucio.
Produtos anticoncepcionais hormonais que suprimem a ovu-
lagao podem ser iniciados para impedir a formagao de novos
cistos. As pacientes com cistos devem ser orientadas sobre os
sinais e sintomas de tor¢ao ovariana e/ou tubaria, que sdo com-
plicagdes graves. A tor¢ao se apresenta com o inicio repentino
de dor, ndusea e vomitos. Febre baixa, leucocitose e desenvol-
vimento de sinais peritoneais com sinais de rebote e defesa
podem ser encontrados. Tor¢do é uma emergéncia cirurgica
devido ao risco de isquemia e necrose do ovario. As pacientes
devem ser encaminhadas a um ginecologista para possivel la-
paroscopia se o cisto tiver um componente solido, medir mais
de 6 cm na ecografia, se houver sinais ou sintomas de hemor-
ragia ou torgdo, ou se o cisto ndo regredir em dois meses. Cis-
tos no corpo luteo ocorrem com menos frequéncia e podem
ter de 5-10 cm de didmetro. A paciente pode ter amenorreia
associada, e, no momento em que o cisto se torna atrésico,
sangramento vaginal intenso. Pode haver sangramento para o
interior do cisto ou ruptura, com hemorragia intraperitoneal.
Hematocrito e ecografias seriados podem ser usados para de-
terminar se o sangramento é autolimitado. Se a paciente estd
estavel, contracep¢do hormonal que iniba a ovulagdo pode ser
iniciada para prevenir a formagdo de novos cistos e a paciente
monitorada por trés meses até que haja resolug¢do do quadro.
Laparoscopia pode ser indicada se o cisto tiver mais de 6 cm ou
se houver dor ou hemorragia grave.
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Paciente com sangramento uterino disfuncional

@ Histéria ——>
Exame fisico —>~

Identificar:
Disturbio da coagulagao
Disturbio da tireoide
Gravidez ectdpica
Ameaca de aborto
Cervicite

~—]

Hemograma completo com diferencial
e plaquetas
Contagem de reticulécitos

—«—— Considerar:
Tempo de protrombina,
tempo de tromboplastina
parcial, pesquisa de
von Willebrand
Exames (preparacées a fresco
para gonorreia e clamidia)
Exames da fungéo tiredidea
Teste de gravidez
Ecografia

@ Avaliar grau da doenga
]

Y

Leve (HgB > 12 g/dL)

f

Moderada (Hgb 9-12 g/dL)

I

\

Grave (Hgb <9 g/dL)

Fazer suplementagao
de ferro (AO
se sexualmente

®

®

Suplementacao
de ferro

Hospitalizar se
hemodinamicamente instavel
Estabilizar circulacao

ativa)

Y

Acompanhar por dois meses

Tranquilizar

Sem sangramento ativo
no momento

Com sangramento ativo
no momento

AO monofasico em AO monofasico em

dose baixa uma vez -« dose baixa bid/qid,

ao dia x 3-6 meses diminuicdo gradual
durante 21 dias

Repetir Hb seis semanas

Considerar:
Transfuséo de sangue

Consulta ginecoldgica
Considerar:
Premarina IV com AO
combinad? em dose alta

Y Y

Boa resposta Ma resposta

¥ \

Diminuir gradualmente AO em Ecografia

dose alta, e manter um ciclo Considerar:

Iniciar suplementacéo de ferro Dilatagéo e
* curetagem

Mudar para AO em
dose baixa apés um
més x 3-6 meses

Y

Acompanhar mensalmente

/

®

Manter suplementacao de ferro
por 6 a 8 semanas apos
resolucao da anemia

A Figura 3-9 Avaliacdo de sangramento uterino disfuncional. Hb, hemoglobina; AO, anticoncepcional oral.

ACOG Practice Bulletin No.109: cervical cytology screening.Obstet
Gynecol 2009;114(6):1409-1420. [PMID: 20134296].
American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual

of Mental Disorders, 4th Ed, text revision. American Psychiatric
Association, 2000.

Azziz R et al.: Task Force on the Phenotype of the Polycystic Ovary
Syndrome of The Androgen Excess and PCOS Society. The An-
drogen Excess and PCOS Society criteria for the polycystic
ovary syndrome: The complete task force report. Fertil Steril
2009;91(2):456-488.
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Quadro 3-14 Manejo de sangramento uterino disfuncional

Valor de Hb

Tratamento agudo

Leve

> 12 g/dL

(alendério menstrual;
suplementacao de ferro;
AINEs com menstruacao
pode ajudar a reduzir

o fluxo. Considerar

AOs se paciente é
sexualmente ativa e deseja
contracepcao.

Moderado
Hb 9-12 g/dL

AOs monofdsicos, até quatro pilulas
por dia e retirada gradual durante
2-3 semanas; pode necessitar
antiemético.

Sangramento deve cessar em alguns
dias. Iniciar reducdo gradual da dose

2-3 dias ap6s cessacao do sangramento.

Provével fluxo de
privacao apds ultima dose.

Grave

Hb < 9 g/dL (ou em queda); sinais e sintomas
ortostaticos

Reposicao de fluidos, transfusdo de sangue
conforme necessario, hospitalizar se Hb < 7 g/dL

ou se paciente estiver hemodinamicamente instavel.
Para hemostasia, considerar: estrogénios conjugados,
25 mg IV a cada 4-6 h por 24 h ou até cessar o
sangramento. Medicacdo antiemética. Consulta
ginecoldgica para avaliacao adicional e possivel
dilatacdo e curetagem. Depois, AO ativo:

Monitorar calendario Ciclo com:
menstrual e Hb. Revisao

clinica em 2-3 meses.

Manejo a longo prazo

(1) AOs por 3-6 meses iniciando
5-7 dias apés sangramento de
privacao inicial, ou

(2) Acetato de medroxiprogesterona,

pilulas qid até sangramento cessar, por até 4 dias
pilulas tid por 2-3 dias

bid por 2 dias

1 vez/dia por 2-3 semanas

sangramento de privacao por 7 dias

Depois: ciclo de AO (cartelas de 28 dias) por
3-6 meses.

Duracdo do tratamento depende da resolucao da
anemia. Monitorar Hb. Revisao clinica em

2-3 semanas e a cada 3 meses.

10 mg VO diariamente por

10-14 dias iniciando no 142 dia de

cada ciclo durante 3-6 meses.
Fazer suplementacdo de ferro.

Monitorar Hb.

Revisao clinica em 2-3 semanas e a cada

trés meses.

AINEs, anti-inflamatdrios nao esteroides; AO, anticoncepcional oral; Hb, hemoglobina; VO, via oral.
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CONTRACEPCAO

De acordo com a pesquisa sobre os comportamentos de risco dos
jovens (Youth Risk Behavior Survey) realizada pelos CDC em
2007, nos EUA, quase a metade dos estudantes do ensino médio
(48%) disseram que tinham tido experiéncias sexuais, e 35% dis-
seram ser hoje sexualmente ativos. Sessenta e dois por cento
disseram que usaram preservativo em sua ultima relagao sexual.
A maioria dos jovens tem sua primeira experiéncia sexual em
torno dos 17 anos, mas nao se casa até meados ou final da terceira
década de vida. Isso significa que os jovens expdem-se ao risco de
gravidez indesejada e de DSTs por quase uma década. Uma ado-
lescente sexualmente ativa que ndo usa contracep¢do tem quase
90% de chances de engravidar no periodo de um ano.

Abstinéncia e tomada de decisao

Conversar com os adolescentes sobre sexo e suas implicagoes
pode ajudi-los a tomar decisdes informadas sobre envolver-se
em atividade sexual. A AAP endossa uma abordagem abrangente
para a educagdo sexual, que incorpora o incentivo a abstinénciae,
ao mesmo tempo, o oferecimento de orientagdo adequada sobre
a redugdo dos riscos associados aos comportamentos sexuais.



O aconselhamento deve conter conversas sobre prevengdo de
DSTs e métodos contraceptivos, incluindo anticoncepgao de
emergéncia. Encorajar os adolescentes a usar contraceptivos
quando tém vida sexual ativa ndo acarreta maiores niveis de ati-
vidade sexual. As adolescentes muitas vezes demoram para con-
sultar um médico em busca de servigos contraceptivos depois
de iniciarem atividade sexual. A preocupac¢do com a auséncia de
sigilo é um motivo importante para esta demora.

Aconselhamento sobre método
de contracepcao

Os objetivos do aconselhamento de adolescentes sobre contra-
cepgdo incluem promogdo de comportamento sexual seguro e
responsavel pelo adiamento da iniciagdo da atividade sexual,
refor¢o do uso regular de preservativo para aqueles que sdo se-
xualmente ativos e discussao das opgdes de contracepgao que
oferecam prote¢do contra gravidez indesejada. Os provedores
devem se familiarizar com as politicas de seus Estados sobre a
possibilidade de que menores de idade autorizem procedimen-
tos de saude sexual e reprodutiva. Estes dados podem ser aces-
sados na internet nas paginas do Guttmacher Institute (http://
www.guttmacher.org) e do Center for Adolescent Health and the
Law (http://www.adolescenthealthlaw.org).

O médico deve levar em consideragdo o estilo de vida da
adolescente, as possiveis dificuldades de adesdao ao método, a
necessidade de sigilo em torno do uso de contracep¢io, as expe-
riéncias prévias com contracep¢ao, as razdes para sua interrup-
¢do e ideias erroneas sobre as opgdes contraceptivas. Obstaculos
no acesso a assisténcia médica, incluindo transporte e limitagoes
financeiras, devem ser identificados. A prescricdo de contracep-
¢do por outras razdes médicas (p. ex., manejo de dismenorreia)
pode criar oportunidades para que médicos e pacientes ado-
lescentes conscientizem os pais sobre o uso de medicagdo e, ao
mesmo tempo, mantenham os comportamentos sexuais em si-
gilo (Quadro 3-15).

Mecanismo de acao

O principal mecanismo de agdo dos anticoncepcionais hormo-
nais combinados que contém estrogénio e progestogénio (AOs,
adesivo transdérmico, anel intravaginal) e dos métodos com
apenas progestogénio (AOs, DMPA e implante de etnogestrel) é
a inibi¢do da ovulagdo. O espessamento do muco cervical tam-
bém dificulta a penetragdo do esperma, e a atrofia do endomé-
trio diminui as chances de implantagéo. Iniciar qualquer método
contraceptivo durante o periodo menstrual (seja no primeiro
dia de sangramento ou no primeiro domingo de sangramento)
produz uma supressao mais confidvel da ovulagéo. Os anticon-
cepcionais orais convencionais, os emplastros transdérmicos e
os anéis intravaginais geralmente exigem que a adolescente es-
pere o proximo periodo menstrual para iniciar seu uso. Estudos
demonstram que muitas mulheres que recebem prescri¢des ou
mesmo amostras da medica¢do nunca iniciam o método. Ainda
mais preocupante, essas mulheres podem engravidar enquanto
estdo esperando para iniciar o uso do método. A abordagem de
“inicio imediato” é uma alternativa que permite que a paciente
inicie a contracepgdo no dia da consulta, independentemente do
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Quadro 3-15 Eficicia contraceptiva

Porcentagem de mulheres que tiveram
gravidez inesperada no primeiro ano de uso

Método
Uso tipico Uso perfeito

Nenhum método 85 85
Apenas espermicida 29 18
Retirada 27 4
Diafragma 16 6
Preservativo

Feminino 21 5

Masculino 15 2
Anticoncepcional oral 8 03
Adesivo Evra 8 03
NuvaRing 8 0,3
Depo-Provera 3 0,3
DIU

Paragard 0,8 0,6

Mirena 0,2 0,2
Implanon 0,05 0,05

DIU, dispositivo intrauterino.
Adaptado de Trussel J: Eficicia contraceptiva. In Hatcher RA et al. (editors):
Contraceptive Technology, 19th ed. revisada, Ardent Media

dia do ciclo menstrual, apds um teste negativo de gravidez. Esta
abordagem tem sido estudada em adolescentes e aumenta a ade-
sdo ao método de escolha. Infelizmente, estes estudos também
enfatizam a baixa adesdo ao método contraceptivo a longo prazo
nesta faixa etdria.

Consideracoes médicas

A avaliagdo de uma adolescente que solicita contracepgao inclui
uma revisdo de condi¢des clinicas atuais e pregressas, medica-
¢des em uso e alergias, histéria menstrual, historia social con-
fidencial, incluindo histdria sexual, e histéria clinica familiar.
Componentes importantes de uma histéria sexual incluem idade
na primeira relagdo, nimero de parceiros ao longo da vida, his-
toria de DSTs e de doenga inflamatdria pélvica (DIP), uso de pre-
servativo, uso atual e passado de outros contraceptivos e motivos
da sua interrupgdo, e historia e desfecho de gestagdes prévias. E
util ter o registro de peso, altura, IMC e pressao arterial basais
da paciente. Um exame pélvico ndo é necessario antes de ini-
ciar a contracepgéo. Entretanto, se a mulher é sexualmente ativa
e apresenta atraso mentrual ou tem sintomas de gravidez, um
teste de gravidez estd justificado. A triagem para DSTs deve ser
oferecida a uma mulher sexualmente experiente assintomadtica, e
exames para DSTs sdo indicados se ela for sintomatica.

A publicagao Improving Acess to Quality Care in Family
Planning: Medical Eligibility Criteria for Contraceptive Use, da
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OMS, é um guia com base em evidéncias que fornece critérios
para iniciar e manter métodos contraceptivos que se baseiam
na avaliacdo de risco das caracteristicas ou conhecida condi¢ao
clinica preexistente de um individuo. O Quadro 3-16 relaciona
as contraindicagdes absolutas (uma condigdo que representa um
risco inaceitavel a saade se o método contraceptivo for usado) e
relativas (uma condi¢io em que os riscos tedricos ou comprova-
dos geralmente superam as vantagens de usar o método) de usar
anticoncepcionais orais hormonais combinados. Essas contrain-
dicagdes podem ser vélidas para outros produtos hormonais
que contenham estrogénio e progestogénio, incluindo o adesivo
transdérmico e o anel intravaginal.

E importante avaliar os pacientes para possiveis fatores de
risco para eventos tromboembdlicos venosos (ETE) antes de
iniciar qualquer produto contraceptivo que contenha estro-
génio. O risco de ETE para mulheres em idade reprodutiva é
extremamente baixo (4 por 100.000 mulheres por ano para mu-
lheres nao gravidas que ndo usam produto contraceptivo con-
tendo estrogénio). O uso de estrogénio aumenta o risco de ETE

Quadro 3-16 Contraindicacdes para o uso de
anticoncepcionais orais combinados (AOC)

Contraindicacoes absolutas

Gravidez

Amamentacdo (até 6 semanas de idade)

Hipertensdo PAS > 160 mmHg ou PAD > 100 mmHg

Historia de tromboflebite; distirbio tromboembdlico atual, doenca
cardiovascular, ou doenca cardiaca isquémica

Mutacoes trombogeénicas conhecidas (fator V de Leiden, mutacao
da protrombina, proteina S, proteina C e deficiéncias de
antitrombina)

Lupus eritematoso sistémico

Doenca cardiaca valvar com complicacdes (como hipertensao
pulmonar; fibrilagao atrial; historia de endocardite bacteriana)

Diabetes com nefropatia; retinopatia; neuropatia

Doenca hepatica: hepatite viral ativa; cirrose grave; tumor (adenoma
hepatocelular ou hepatoma)

(ancer de mama (atual)

Enxaquecas com aura

Cirurgia extensa com imobilizacdo prolongada

Contraindicacoes relativas

Pés-parto (primeiras 3 semanas)

Amamentacdo (de 6 semanas a 6 meses ap0s 0 nascimento)

Hipertens3o (adequadamente controlada; histéria de HAS onde PA nao
pode ser avaliada; PAS 140-159 mmHg ou PAD 90-99 mmHg)

Enxaquecas sem aura (para manutencao de AOC)

Historia de cancer de mama com remissao por 5 anos

Doenca ativa da vesicula biliar ou histéria de colestase induzida
por AOC

Uso de farmacos que afetam as enzimas hepéticas (rifampicina,
fenitoina, carbamazepina, barbituricos, primidona, topiramato,
oxcarbazepina, lamotrigine, inibidores de protease reforcados
por ritonavir)

PA, pressao arterial; PAD, pressao arterial diastolica; HAS, hipertensao;
PAS, pressao arterial sistdlica.

Quadro 3-17 Perguntas de triagem para trombofilia
hereditaria

Vocé ou algum familiar seu em
primeiro grau...

... j teve codgulos sanguineos nas
pernas ou nos pulmoes?

... ja esteve hospitalizado devido a
codgulos sanguineos nas pernas ou
nos pulmoes?

Quais foram as circunstancias em
que 0 codgulo ocorreu?

(Cancer, viagem aérea, obesidade,
imobilidade, pés-parto

Vocé ou algum familiar j& precisou
de medicacdo para afinar o
sanqgue?

para mulheres ndo gravidas (10-30 por 100.000 mulheres por
ano); entretanto, a propria gravidez aumenta acentuadamente
o risco de ETE (60 por 100.000 mulheres por ano). Em vista
do baixo risco de ETE na populagdo, ndo é economicamente
vantajoso testar todas as mulheres em idade reprodutiva para
trombofilia hereditaria (fator V de Leiden, mutagdo da pro-
trombina, proteina S, proteina C e deficiéncias de antitrom-
bina). O Quadro 3-17 mostra perguntas de triagem uteis para
a histdria pessoal e familiar de ETE. Se um familiar préximo
teve um ETE, verifique se foi feito o exame para trombofilia he-
reditaria. Se um defeito especifico foi identificado, justifica-se
testar a paciente para o defeito especifico antes de iniciar um
produto contendo estrogénio. Caso ndo haja informagoes sobre
testes, mas a historia familiar seja muito sugestiva de trombo-
filia hereditaria, deve-se cogitar testar para todos os distirbios
trombofilicos hereditarios antes de iniciar estrogénio. Além
disso, se a testagem for indicada, mas ndo possivel, deve-se
cogitar o uso de produtos contraceptivos alternativos que nao
contenham estrogénio.

Dicas para prescricdo e monitoramento
do uso de contraceptivos

Com pacientes adolescentes, é importante analisar detalhada-
mente as vantagens, as desvantagens, os possiveis efeitos cola-
terais e as instrugdes para uso dos métodos contraceptivos de
uma maneira concisa e apropriada para sua idade. Instrugdes
escritas que sejam claras e em um nivel educacional adequado
também podem ajudar (www.youngwomenshealth.org ¢ uma
fonte util para instrugoes). Alguns consultérios usam for-
muldrios de consentimento para assegurar que a adolescente
compreende plenamente o método contraceptivo escolhido. E
preciso lembrar as adolescentes que a contracep¢ao hormonal
nao vai protegé-las da transmissdao de DSTs, e que preservati-
vos devem ser usados sistematicamente. Incentivar as adoles-
centes a serem criativas no uso de métodos para nao esquecer
de tomar o contraceptivo (p. ex., ajustando o despertador do
celular para que toque na hora de tomar a pilula) pode con-
tribuir para a adesdo. As adolescentes muitas vezes interrom-
pem o controle de natalidade por motivos ndo médicos, ou por
efeitos colaterais menores e devem ser incentivadas a contatar



seus médicos caso surjam duvidas ou preocupagdes sobre o
método escolhido para evitar gravidez involuntdria. Consultas
de acompanhamento com frequéncia de alguns meses também
podem melhorar a adesdo. Essas consultas também oferecem
oportunidades para educagdo sobre saude reprodutiva e tria-
gem para DSTs.

De modo geral, os efeitos colaterais dos contraceptivos sdo
leves e melhoram ou diminuem durante os trés primeiros meses
de uso. O Quadro 3-18 mostra os efeitos estrogénicos, pro-
gestogénicos e combinados (estrogénicos e progestogénicos)
dos anticoncepcionais orais combinados (AOCs). De modo
geral, estes sintomas também podem incluir outros métodos
hormonais combinados. Se uma paciente que esta tomando
contraceptivos orais apresenta efeitos colaterais menores per-
sistentes hd mais de trés meses, um tipo diferente de AOC pode
ser experimentado para alcangar os efeitos hormonais dese-
jados (p. ex., diminuir o conteudo de estrogénio ou mudar o
progestogénio). Sangramento inesperado é um efeito colateral
comum nos primeiros meses de uso do AOC e geralmente se
resolve sem intervenc¢do. Caso o sangramento inesperado seja
persistente, o médico deve descartar outras possiveis etiologias,
como pilulas esquecidas, gravidez, infecgdo ou interagdo com
outras medicagdes. Para mulheres que apresentam spothing
ou sangramento antes de completarem as pilulas hormonais
ativas, aumentar o conteido de progestogénio oferecera mais
suporte endometrial.
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Métodos de barreira

Preservativos masculinos tém sido usados mais amplamente nas
ultimas décadas como resultado dos esfor¢os educacionais e mer-
cadologicos exigidos pela epidemia de Aids. Todos os adolescen-
tes sexualmente ativos devem ser orientados a usar preservativos
correta e regularmente em todos os comportamentos intimos
(sexo oral, vaginal e anal). Os preservativos oferecem protegdo
contra DST por proverem uma barreira mecanica. Preservativos
de poliuretano podem ser usados por adolescentes com alergia
a latex. Os espermicidas que contém nonoxinol-9 nio sdo mais
recomendados, porque a exposi¢do ao espermicida pode causar
irritagdo genital, o que pode facilitar a aquisi¢do de DSTs, inclu-
sive HIV. As pacientes devem ser aconselhadas a usar lubrifican-
tes  base de d4gua com os preservativos.

Os métodos de barreira vaginal incluem o preservativo fe-
minino, o diafragma e o capuz cervical. O preservativo femi-
nino é uma bolsa vaginal feita de poliuretano que pode ser usada
como alternativa ao preservativo masculino. Os preservativos
femininos nio tém a mesma eficicia na prevengio de gravidez
e de DSTs e sdao mais caros do que os preservativos masculinos.
Os diafragmas e capuzes cervicais podem nao ser vidveis para
adolescentes, pois exigem prescrigdo, adaptagao profissional e
habilidade para introduzi-los. Eles também apresentam taxas
mais altas de falha com uso tipico (20 e 40%, respectivamente;
ver Quadro 3-15).

Quadro 3-18 Efeitos estrogénico, progestogénico e combinados dos AOCs por sistema

Sistema Efeitos estrogénicos

Geral

Cardiovascular Hipertensao

Gastrintestinal Ndusea; adenomas hepatocelulares

Intumescimento

Efeitos progestogénicos Efeitos estrogénicos e progestogénicos

Ganho de peso ciclico devido a retencao
de liquido

Hipertensdo

Aumento do apetite e ganho

de peso; aumento dos niveis de
colesterol LDL; diminuicao dos niveis
de colesterol HDL; diminuicao da
tolerancia a carboidratos; aumento
da resisténcia insulinica

Mama Aumento no tamanho das mamas

Geniturinario Leucorreia; eversdo ou ectopia

cervical

Hematoldgico Complicagdes tromboembodlicas,
incluindo émbolos pulmonares (raro),
trombose venosa profunda, acidente
cerebrovascular, ou infarto do

miocardio (raro)
Neurolégico
Pele Telangiectasia, melasma

Psicoldgico

Sensibilidade das mamas

Aumento da sensibilidade ou do
tamanho da mama

Dores de cabeca

Acne, pele oleosa
Depressao, fadiga, diminuicdo

da libido

AOC, anticoncepcional oral combinado; HDL, lipoproteina de alta densidade; LDL, lipoproteina de baixa densidade.
Adaptado de Hatcher RA et al.: Contraceptive Technology, 19th ed. Ardent Media, 1998.
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Métodos hormonais combinados

Contraceptivos orais, adesivo transdérmico
e anel intravaginal

Os AOCs sao o método contraceptivo mais comumente utilizado
na faixa etdria adolescente. Os AOCs também sdo usados para
indica¢oes ndo contraceptivas (Quadro 3-19). Todos os AOCs
contém estrogénio (etinilestradiol ou EE). Os AOCs “de dose
baixa” contém 20-35 mcg de etinilestradiol por pilula. Existe
uma variedade de progestogénios, a maioria feitos a partir de
testosterona com perfis androgénicos diferentes. A drospirenona
¢ um progestogénio mais recente derivado da espironolactona
que possui atividade antiandrogénica e antimineralocorticoide.
Esta formulagdo ¢ vantajosa para uso com pacientes que pos-
suem SOP, mas ndo deve ser prescrita para pacientes com risco
de hiperpotassemia (aquelas que sofrem de insuficiéncia renal,
hepdtica ou suprarrenal ou que estio tomando certos medica-
mentos, incluindo inibidores da enzima de conversdo da angio-
tensina e antagonistas do receptor da angiotensina II). Existem
regimes de ciclo estendido que permitem que as mulheres dimi-
nuam a frequéncia menstrual de quatro ciclos menstruais por
ano até formulagdes que consistem em pilulas hormonais didrias
para o ano todo, eliminando totalmente os periodos menstruais.
Novas formulagdes com menos pilulas de placebo (4 em vez de
7) diminuem a duragdo do periodo menstrual. Existe também
um AOC mastigavel para mulheres que nao conseguem engolir
comprimidos.

Adesivo transdérmico

O adesivo transdérmico Ortho Evra libera 20 mcg de etiniles-
tradiol e 150 mcg de norelgestromina diariamente. O adesivo é
usado por sete dias e mudado semanalmente por trés semanas
consecutivas. O adesivo ¢ uma alternativa vantajosa em relagao
aos AOCs para adolescentes que tém dificuldade para lembrar-se
de tomar uma pilula todos os dias; contudo, a maior biodispo-
nibilidade dos estrogénios liberados por via transdérmica (60%
maior do que com AOCs de 35 mcg) trouxe a preocupagio de

Quadro 3-19 Beneficios ndo contraceptivos dos
anticoncepcionais orais

Protecao contra condicoes potencialmente fatais

Cancer de ovario

Cancer endometrial

Doenca inflamatdria pélvica

Gravidez ectdpica

Morbimortalidade por gravidez involuntdria
Alivio de condicdes que afetam a qualidade de vida

Anemia ferropriva

Doenca maméria benigna

Dismenorreia

Ciclos menstruais irregulares

Cistos ovarianos funcionais

Sindrome pré-menstrual

Acne

que o adesivo poderia aumentar o risco de ETE em compara-
¢do com outros produtos contraceptivos que contém estrogénio.
Estudos que avaliaram este risco apresentam resultados con-
flitantes. O FDA atualizou o rétulo de seguranga para o Ortho
Evra em setembro de 2009 para incluir sua interpretacao destes
estudos, mostrando um aumento de zero a duas vezes no risco
de eventos tromboembdlicos. O FDA assegura que o Ortho Evra
¢ um contraceptivo bem tolerado e valido para mulheres com
perfil de baixo risco para ETE. Como no caso de outros produtos
contraceptivos que contém estrogénio, as pacientes devem ser
aconselhadas a parar de fumar e considerar a interrupg¢ao pla-
nejada destes métodos nos periodos perioperatorios de cirurgia
extensa e imobilizagdo prolongada. Em estudos clinicos, os efei-
tos colaterais mais comuns incluiram distirbios mamarios (dor e
edema), cefaleia, nduseas e irritagdo da pele. O adesivo pode ser
menos efetivo em mulheres que pesam mais de 90 kg e naquelas
com condigdes de pele que impedem a absorgao.

Anel intravaginal

O NuvaRing ¢ um anel vaginal que libera 15 cmg de etiniles-
tradiol e 120 mcg de etonogestrel por dia. A paciente coloca o
anel dentro da vagina por trés semanas e o remove no primeiro
dia da quarta semana para permitir o sangramento de privagao.
Um novo anel é introduzido a cada més. Em estudos clinicos, os
efeitos colaterais mais comuns incluiram vaginite e corrimento
vaginal, cefaleia, ganho de peso e nduseas.

Métodos com progestogénio isolado
Contraceptivos orais

As pilulas com progestogénios isolados (minipilula) ndo contém
estrogénio e sdo usadas em mulheres que apresentam contrain-
dicagdes para produtos que contém estrogénio ou efeitos cola-
terais inaceitaveis ligados aos estrogénios dos AOCs. A eficacia
dos AOCs com progestogénio isolado na prevengio de gravidez
¢ um pouco menor do que a dos AOCs combinados. Elas re-
querem adesdo rigorosa e horarios regulares de ingestdo devido
a meia-vida mais curta do progestogénio. Uma paciente deve
tomar a minipilula diariamente na mesma hora (dentro de 3 h).
Os mecanismos primdrios pelos quais a gravidez é prevenida
incluem espessamento do muco cervical e diluigdo do revesti-
mento endometrial. A ovulacdo é inibida em aproximadamente
50% das mulheres. O principal efeito colateral dos contracep-
tivos orais com progestogénio isolado é um padrao menstrual
imprevisivel. A necessidade de adesdo rigorosa e a possibilidade
de sangramento inesperado pode tornar este método menos de-
sejavel para as adolescentes.

Contraceptivos hormonais injetdveis

O acetato de medroxiprogesterona de deposito (DMPA), ou
Depo-Provera, ¢ um anticoncepcional injetavel de longa agao.
Ele ¢ injetado no musculo gliteo ou deltoide a cada 12 sema-
nas na dose de 150 mg. A primeira inje¢ao deve ser adminis-
trada durante os primeiros cinco dias do ciclo menstrual, para
assegurar protecdo contraceptiva imediata. O método de inicio



rapido também pode ser usado com o DMPA. As adolescentes
que foram sexualmente ativas nas ultimas duas semanas devem
ser informadas da possibilidade de gravidez e orientadas a re-
tornar para fazerem um novo teste de gravidez duas semanas
apds terem iniciado o DMPA. Com uma taxa de falha de menos
de 0,3%, sua agdo prolongada reduzindo problemas de adesao,
a reversibilidade e a auséncia de efeitos colaterais relacionados
aos estrogénios, esta é uma opgao contraceptiva boa para muitas
adolescentes. O hipoestrogenismo que resulta da supressao do
eixo hipotalamo-hipoéfise-ovariano pelo DMPA reduz o efeito
do estrogénio que inibe a reabsor¢do ¢ssea. Em 2004, o FDA
emitiu um alerta em tarja preta de que o uso de DMPA a longo
prazo (> 2 anos) poderia causar diminuicdo da densidade dssea.
Este fator é especialmente preocupante, porque a adolescéncia
¢ o perfodo critico de maxima agregagao dssea. As atuais reco-
mendagdes sdo de que o uso de DMPA a longo prazo deve ser
limitado as situagdes em que outros métodos de contracepcao
sao inadequados. Embora o uso de DMPA esteja associado a di-
minui¢do da densidade 6ssea, estudos demonstram que a den-
sidade mineral dssea se recupera ap6s a interrupgao do DMPA.
Até o presente momento, nao existem estudos que possam res-
ponder a questdo de saber se a diminui¢do da densidade dssea
devido ao uso de DMPA em adolescentes aumenta o risco de
osteoporose e fraturas na idade adulta. O consenso dos espe-
cialistas neste momento é que as vantagens de usar o DMPA em
geral superam os riscos tedricos de fraturas posteriormente na
vida. Tal como acontece com todos os outros métodos contra-
ceptivos, os médicos precisam ajudar seus pacientes a pesar os
pros e os contras de iniciar e continuar com este método de con-
tracepgdo. As adolescentes que usam DMPA devem ser aconse-
lhadas a ingerir quantidades suficientes de célcio (1.300 mg/dia)
e vitamina D (400 Ul/dia) na alimentagdo, evitar o tabagismo e
praticar atividade fisica regular, incluindo exercicios contra re-
sisténcia para a satde dssea em geral. Outros efeitos adversos do
uso de DMPA incluem padrdo menstrual imprevisivel, ganho
de peso (normalmente 2,2 kg por ano para os primeiros dois
anos de uso) e alteragdes de humor.

Implante contraceptivo

Implanon ¢ um implante de haste unica contendo etonogestrel,
que é um metabolito do desogestrel. Ele ¢ colocado no tecido
subcutaneo do brago ndo dominante da paciente e tem validade
de trés anos. E um contraceptivo reversivel altamente eficaz de
longa duragdo (LARC), com taxas de falha inferiores a 1%. O
Implanon inibe a ovula¢do e adensa o muco cervical como o
DMPA, mas néao suprime a produgio do estradiol ovariano nem
induz um estado de hipoestrogenismo. O risco de diminuigdo
da densidade 6ssea é menor do que o associado ao DMPA. A in-
ser¢do deve ocorrer durante os primeiros cinco dias do periodo
menstrual, ou a qualquer momento se a mulher estiver usando
corretamente um método anticoncepcional hormonal diferente.
O momento adequado minimiza a probabilidade de que o im-
plante seja colocado durante o inicio de uma gravidez ou em
uma mulher nio gravida tarde demais para inibir a ovulagdo no
primeiro ciclo de uso. Sangramento menstrual irregular é a razdo
mais comum para interromper o uso em ensaios clinicos. Em
média, o volume de sangramento é semelhante ao dos periodos
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menstruais tipicos da paciente, mas o calendario de sangramento
¢ irregular e imprevisivel. Outros efeitos colaterais incluem cefa-
leias, ganho de peso, acne, dor mamaria e labilidade emocional.
O retorno da fertilidade apos a remogéo é rapido. O Implanon
ndo foi testado em mulheres com um IMC acima de 130% do
ideal e pode ter sua eficicia diminuida nessas mulheres. Nao
¢é recomendado para mulheres que tomam regularmente me-
dicamentos que sdo potentes indutores das enzimas hepéticas,
porque os niveis de etonogestrel podem ser substancialmente
reduzidos nessas mulheres. A inser¢do é um procedimento feito
em consultorio. Os provedores devem completar o treinamento
formal do fabricante para estarem aptos a inserir o Implanon.

Sistemas e dispositivos intrauterinos

Sistemas (SIU) e dispositivos (DIU) intrauterinos ndo costumam
ser escolhidos pelas adolescentes para a contracepgao, apesar de
sua utilidade em adolescentes nuliparas, alta eficicia (taxas de
insucesso < 1%) e conveniéncia. O SIU liberador de levonorges-
trel, Mirena, libera 20 mcg de levonorgestrel por dia e é aprovado
para a contracepgao por até cinco anos. Tem muitas agdes con-
traceptivas, incluindo a espessamento do muco cervical, inibigao
da capacitacio e sobrevivéncia espermdtica, supressdo do endo-
métrio e inibi¢do da ovulagdo em algumas mulheres. O sangra-
mento irregular é comum nos primeiros meses apos a insergao,
porque a supressdo do endométrio leva varios meses para evoluir.
O sangramento, entao, diminui acentuadamente e pode ocorrer
amenorreia secunddria. Além da prevencao da gravidez, as mu-
lheres com SIU relatam reducéo dos sintomas da dismenorreia e
reducdo da dor da endometriose. Cdlica é comum durante a in-
ser¢do, e pode ocorrer expulsdo espontinea. Perfuragdo uterina
durante a inser¢do é um risco incomum. O DIU T 380A de cobre
Paraguard ndo contém hormoénios e pode garantir contracep¢io
por até 10 anos. Suas agdes contraceptivas incluem a liberagdo
de ions de cobre que inibem a migra¢ao dos espermatozoides
e o desenvolvimento de uma reac¢do inflamatdria estéril que é
toxica para os espermatozoides e 6vulos e impede a implanta-
¢do. Dor e sangramento menstrual intenso sdo as razdes mais
comuns para a interrupgao do método. Um equivoco comum
sobre 0 uso de SIU e DIU ¢ que eles aumentam o risco de DIP.
A pesquisa atual mostra que o risco de DIP é maior apenas no
momento da inser¢do. Também foi comprovado que SIU e DIU
ndo aumentam o risco de infertilidade tubaria e de gravidez ec-
topica. Contraindicagdes para a colocagdo de SIU/DIU incluem
gravidez, DIP, ou sepse pds-aborto nos tltimos trés meses, DST
atual, cervicite, hemorragia vaginal anormal nao diagnosticada,
neoplasia maligna do trato genital, anomalias uterinas, ou leio-
miomas, que distorcem a cavidade uterina, tornando a inser¢ao
incompativel. Alergia a qualquer componente do SIU/DIU ¢
uma contraindicagdo. Pacientes com disturbios do metabolismo
do cobre (doenga de Wilson) nao devem usar o DIU que contém
cobre. As adolescentes devem fazer triagem para DSTs antes da
inser¢do de um SIU ou DIU.

Anticoncepcao de emergéncia

A contracepgdo de emergéncia (CE) refere-se ao uso de medi-
camentos hormonais no prazo de 72 h ap6s coito desprotegido
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Quadro 3-20 Regimes de anticoncepcdo de emergéncia

AOC (progestogénio isolado) Dose: uma vez
Plano B

Plano B em uma etapa

2 comprimidos
1 comprimido
AOC (estrogénio e progestogénio) Dose: repeticao em 12 h
Ovral, Ogestrel 2 comprimidos brancos
Levlen, Nordette 4 comprimidos laranja

Lo/0vral, Low-ogestrel, Levora,
Quasence, Cryselle

4 comprimidos brancos

Jolessa, Portia, Seasonale, Trivora 4 comprimidos cor-de-rosa

Triphasil, Tri-leven 4 comprimidos amarelos

Seasonique 4 comprimidos azul-verde-claro

Empresse 4 comprimidos laranja
Alesse, Lessina, Levlite 5 comprimidos cor-de-rosa
Aviane 5 comprimidos laranja

Lutera 5 comprimidos brancos

ou parcialmente protegido para prevencdo da gravidez (Qua-
dro 3-20). A CE foi estudada até 120 h ap6s a relagdo sexual
desprotegida, mas sua eficdcia diminui com o tempo apos o
evento. A CE tem 90% de eficcia, se usada dentro de 24 h,
75% de eficacia, se usada dentro de 72 h, e aproximadamente
60% de eficicia se usada dentro de 60 h. Portanto, ¢ importante
orientar as pacientes a tomar a medicagdo assim que possivel
ap6s uma relagdo desprotegida ou falha na contracepgdo. A CE
poderia potencialmente prevenir cerca de 80% dos casos de
gravidez indesejada e deve ser parte de orientagido antecipatd-
ria dada a adolescentes sexualmente ativos de ambos os sexos.
A prescrigdo antecipada para CE em consultas de manutengao
da satide deve ser considerada em adolescentes sexualmente
ativas. Indica¢des para a CE incluem falha de métodos anticon-
cepcionais (rompimento do preservativo), falha na tomada de
duas ou mais pilulas ativas de AOC, descolamento do adesivo
contraceptivo, remogao do anel vaginal, ou injegdo tardia de
DMPA. A CE também ¢é usada ap6s violéncia sexual. O meca-
nismo exato da CE é desconhecido, mas acredita-se que ocorre
interrupg¢do do desenvolvimento folicular ou interferéncia na
maturagao do corpo luteo. A CE ndo ¢ teratogénica e ndo in-
terrompe uma gravidez que ja se implantou no revestimento
do tdtero. O Plano B é um método de duas pilulas com pro-
gestogénio isolado que liberam 0,75 mg de levonorgestrel por
comprimido, o qual causa significativamente menos nauseas
e vomitos do que os métodos de estrogénio e progesterona
combinados. Ele inicialmente foi prescrito com instrugdes para
tomar uma pilula logo ap6s a relagido desprotegida, seguido por
uma segunda pilula 12 h depois. Estudos atuais demonstram
que tomar dois comprimidos a0 mesmo tempo tem a mesma
eficacia. O Plano B de uma etapa foi aprovado em julho de
2009 e é um esquema de uma pilula que contém 1,5 mg de levo-
norgestrel. Ambos os produtos sao vendidos sem necessidade

de receita médica e estdo disponiveis para pacientes com idade
superior a 17 anos. A prescri¢do é necessdria para adolescentes
menores de 17 anos. Se o Plano B néo estiver disponivel, al-
guns AOC combinados contendo levonorgestrel ou norgestrel
podem ser usados para CE com o método de Yuzpe (ver Qua-
dro 3-20). Um antiemético administrado 30 minutos antes dos
comprimidos que contém estrogénio pode ajudar a controlar a
ndusea. Ndo é necessario um teste de gravidez antes da prescri-
¢30 e administracdo de CE. Uma consulta de acompanhamento
deve ser realizada 10-14 dias depois para realizagdo de teste
de gravidez, triagem de DSTs e aconselhamento sobre satde
reprodutiva e uso de anticoncepcionais.

American College of Obstetricians and Gynecologists: ACOG Com-
mittee Opinion No. 392, December 2007. Intrauterine device
and adolescents. Obstet Gynecol 2007;110(6):1493-495 [PMID:
18055754].

Cheng L et al.: Interventions for emergency contraception. Cochrane
Database Syst Rev 2008;(2):CD001324 [PMID: 18425871].

Eaton DK et al.; Centers for Disease Control and Prevention (CDC):
Youth Risk Behavior Surveillance—United States, 2007.

Surveillance Summaries, June 6, 2008. MMWR Surveill Summ
2008;57(4):1-131 [PMID: 18528314]. Available at: http://www.
cdc.gov/healthyyouth/yrbs/pdf/yrbss07_mmwr.pdf.

Gavin L et al.; Centers for Disease Control and Prevention (CDC):
Reproductive Health of Persons Aged 10-24 Years—United Sta-
tes, 2002-2007. Surveillance Summaries, July 17, 2009.

MMWR Surveill Summ 2009;58(6):1-58 [PMID: 19609250]. Availa-
ble at: http://www.cdc.gov/mmwr/pdf/ss/ss5806.pdf.

Lopez LM et ak: Skin patch and vaginal ring versus combined oral
contraceptives for contraception. Cochrane Database Syst Rev
2008;23(1):CD003552 [PMID: 18254023].

Nelson AL, Katz T: Initiation and continuation rates seen in 2-year
experience with Same Day injections of DMPA. Contraception
2007;75(2):84-87 [PMID: 17241834].

Pitts SA, Emans SJ: Controversies in contraception. Curr Opin Pe-
diatr 2008;20(4):383-389 [PMID: 18622191].

Sass AE, Neufeld EJ: Risk factors for thromboembolism in teen: when
should T test? Cur Opin Pediatr 2002;14(4):370-378 [PMID:
12130896].

Tolaymat LL, Kaunitz AM: Long-acting contraceptives in adoles-
cents. Curr Opin Obstet Gynecol 2007:19:453-460 [PMID:
17885461].

Trussell J: Contraceptive efficacy. In: Hatcher RA et al. (editors): Con-
traceptive Technology, 19th ed revised. Ardent Media, 2007.

Von Hertzen H et al.: Low-dose mifepristone and two regimens of
levonorgestrel for emergency contraception: A WHO multicentre
randomized trial. Lancet 2002;360:1803-1810.

Westhoff C et al.: Initiation of oral contraceptives using a quick
start compared with a conventional start: A randomized con-
trolled trial. Obstet Gynecol 2007;109(6):1270-1276 [PMID:
17540797].

World Health Organization Collaborative Study of Cardiovas-
cular Disease and Steroid Hormone Contraception: Venous
thromboembolic disease and combined oral contraceptives:
Results of international multicentre case-control study. Lancet.
1995;346 (8990):1575-1582 [PMID: 7500748].

World Health Organization: Improving Access to Quality care in Fa-
mily Planning: Medical Eligibility Criteria for Contraceptive Use.
World Health Organization, 2004. Available at: http://whglibdoc.
who.int/publications/2004/9241562668.pdf.
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Nos EUA, aproximadamente 750.000 adolescentes menores de
19 anos engravidam todos os anos. Os casos de gravidez na adoles-
céncia sdo, em sua maioria, indesejados. Cinquenta e sete por cento
das gestagdes em adolescentes resultam em nascimentos vivos, 27%
em aborto induzido e 16%, em aborto espontidneo. Os EUA tém a
mais alta taxa de gravidez na adolescéncia no mundo desenvolvido.
As taxas de gravidez de adolescentes negras hispanicas e negras nao
hispanicas de 15-19 anos de idade sdo muito mais altas (132,8 e
128,0 por 1.000, respectivamente) do que as de seus pares ndo his-
panicos brancos (45,2 por 1.000). Nivel socioecondmico e educagao
materna mais baixos sdo fatores de risco para gravidez na adoles-
céncia, independentemente do grupo racial ou étnico. As taxas de
natalidade entre adolescentes de 15-19 anos diminuiu a cada ano
entre 1991 e 2005, mas aumentou entre 2005 e 2007, de 40,5 nasci-
dos vivos por 1.000 mulheres em 2005 para 42,5 em 2007.

Apresentacao

A gravidez é a causa mais comum de amenorreia secundaria e deve
ser considerada como causa potencial na investigagdo de qualquer
atraso menstrual, mesmo que de apenas um ciclo. O nivel de ne-
gacdo sobre a possibilidade de gravidez é alto, e adolescentes com
gravidez nao diagnosticada podem apresentar dor abdominal,
nauseas ou vomitos, sensibilidade mamaria, aumento da frequén-
cia urindria, tontura ou outros sintomas inespecificos. Além da
negagao, situagoes sociais dificeis podem retardar o diagnostico
e contribuir para a demora na procura de assisténcia pré-natal.
Jovens adolescentes no inicio da gestagdo podem ter medo da vio-
léncia de seu parceiro ou de serem abandonadas por sua familia.
Os menores indicios devem ser motivo para o médico suspeitar de
gravidez e solicitar um teste para seu diagndstico.

Diagnéstico

As gestagoes sdo datadas a partir do primeiro dia do dltimo
periodo menstrual (data da ultima menstruagito — DUM). A
data estimada do nascimento pode ser calculada adicionando-se
sete dias a DUM, subtraindo-se trés meses e adicionando um ano.
Calendadrios para datar a gravidez estdo amplamente disponiveis
na internet. O exame especular ndo ¢ obrigatdrio no momento do
diagnoéstico de gravidez para adolescentes assintomaticas. Se hou-
ver spotting ou sangramento vaginal, corrimento vaginal anormal,
sintomas de DST, dor pélvica ou abdominal, um exame especular
¢ necessario. As possibilidades de diagnéstico diferencial incluem
infecgao, aborto espontineo, gravidez ectépica e outros distirbios
da gravidez precoce. Um utero com idade gestacional de 8 sema-
nas é aproximadamente do tamanho de uma laranja, e um utero
de 12 semanas é aproximadamente do tamanho de uma toranja
no exame bimanual. O fundo uterino é apenas palpavel na sin-
fise pubiana as 12 semanas de idade gestacional, a meio caminho
entre a sinfise e a cicatriz umbilical as 16 semanas, e geralmente
na cicatriz umbilical as 20 semanas. Se o utero é menor do que
o esperado para as datas de gravidez, os diagnosticos possiveis
incluem datas imprecisas, teste falso-positivo, gravidez ectopica,
ou aborto incompleto ou ndo detectado. Um utero que é maior
do que o esperado pode ser fruto de datas imprecisas, gestagao
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gemelar, gravidez molar, ou cisto do corpo liteo da gravidez. Kits
de ensaio de imunoabsor¢do enzimatica especificos para a subu-
nidade B-hCG e sensivel a menos de 50 mUI/mL de hCG sérico
podem ser realizados na urina (de preferéncia na primeira urina
da manha, pois esta é mais concentrada) em menos de 5 minu-
tos e sdo precisos na data prevista de auséncia de menstruagdo
em quase todas as pacientes. O radioimunoensaio sérico, também
especifico para a subunidade B, é preciso dentro de sete dias apds
a fertilizagdo, sendo util para descartar gravidez ectdpica ou ame-
aca de aborto. O hCG sérico dobra aproximadamente a cada dois
dias nas primeiras 6-7 semanas de gravidez e um saco gestacio-
nal ¢ identificavel por ecografia transvaginal em niveis de hCG de
1.000-2.000 mUI/mL. Na auséncia de uma DUM precisa, ecogra-
fia para confirmagio da presenca de uma gravidez intrauterina e
datagdo precisa podem ser obtidas.

Manejo
A. Aconselhamento no momento do teste de gravidez

Quando uma adolescente procura atendimento para realizar um
teste de gravidez, é util, antes de realizar o teste, indagar qual re-
sultado ela estd esperando e o que pretende fazer caso o teste re-
sulte positivo. O diagnostico da gravidez pode ser recebido com
surpresa, medo, ansiedade, alegria ou, mais provavelmente, um
misto de emogdes. O médico deve discutir todas as opgoes com
a paciente, inclusive interromper ou prosseguir com a gravidez
e colocar o bebé para adogado ou criar a crianca. As pacientes
devem ser informadas sobre a idade gestacional e os prazos ne-
cessarios para as diferentes opgdes. Se os médicos ndo se sen-
tem a vontade para discutir a possibilidade de aborto induzido,
a adolescente deverd ser encaminhada para um profissional que
se sinta confortavel com um aconselhamento mais abrangente
das opgdes. Muitas adolescentes precisam de ajuda para contar
e envolver os pais. Também ¢ importante verificar a seguranca
das adolescentes e fazer encaminhamento adequado aos servigos
sociais se houver preocupagdes legitimas em relagdo a familia. Se
a paciente sabe o que quer fazer, ela deve ser encaminhada aos
servigos apropriados. Se a adolescente estiver em duvida sobre
o que pretende fazer, é util fazer um novo contato uma semana
depois para assegurar que a decisdo tenha sido tomada. Evitar
uma decisdo reduz as op¢des da adolescente e pode resultar em
um mau prognostico de sua gravidez. Os médicos podem aju-
dar a garantir que a paciente receba assisténcia pré-natal caso
ela tenha optado por nao interromper a gravidez. Além disso,
¢ importante dar uma orientagdo sobre alimentagao saudavel,
suplementagdo de dcido félico (400 mcg/dia) e ndo uso de alcool,
cigarro e outras drogas.*

B. Desfechos da gestacao

Idade materna jovem, baixo peso materno pré-gestacional,
ganho de peso insuficiente, atraso na assisténcia pré-natal, de-
pressao materna, exposi¢do a violéncia doméstica e baixo nivel
socioecondémico contribuem para o baixo peso ao nascer e maior
mortalidade neonatal. O mau estado nutricional de algumas

*N. de R.T. No Brasil, a interrup¢do s6 é permitida nos casos
especiais previstos em lei.
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adolescentes, abuso de substancias e alta incidéncia de DSTs
também desempenham um papel na incidéncia de desfechos
desfavoraveis. Comparadas com mulheres adultas, as adolescen-
tes estdo em maior risco para pré-eclampsia, eclampsia, anemia
ferropriva, despropor¢io céfalo-pélvica, trabalho de parto pro-
longado, parto prematuro e morte materna.

Apoio familiar adequado, assisténcia pré-natal precoce e boa
alimentagao podem fazer diferenca em varios destes problemas.
O Quadro 3-21 relaciona as consequéncias psicossociais para a
mae adolescente e seu bebé. As adolescentes que estdo gravidas
necessitam de um apoio adicional de seus cuidadores. Clinicas

Quadro 3-21 Consequéncias psicossociais da gravidez para a

mae adolescente e seu bebé

Mae

Maior morbidade relacionada
a gravidez

Maior risco de eclampsia,
anemia, trabalho de parto
prolongado, parto prematuro

Maior chance de aborto
espontaneo, natimorto

Maior chance de mortalidade
materna

Diminuicao do desempenho
académico

Menor probabilidade de concluir
o ensino médio, ingressar no
ensino superior ou formar-se

Atraso na educacao (em média,
dois anos)

Menor realizacao e prestigio
ocupacional

Menos chance de emprego
estavel (alguma melhora com
0 tempo)

Menor satisfacao no emprego

Menor renda e saldrios

Maior dependéncia de
assisténcia publica

Relacionamentos conjugais
menos estaveis

Maiores proporcoes de maes
solteiras

Casamento em idade precoce
(embora menos comum do
que no passado)

Menor duracdo e intervalos
entre casamento, separacao,
divorcio e novo casamento

Ritmo mais acelerado de
gestacoes subsequentes

Alta taxa de nova gestacao
ndo planejada

Mais nascimentos fora do
casamento

Menos espacamento entre
nascimentos

Familias maiores

Bebé

Maiores riscos a saide
Maior chance de baixo peso ao
nascer ou de prematuridade
Maior risco de morte neonatal
Maior risco cumulativo de lesoes
acidentais e hospitalizacao ao
atingir os 5 anos de idade
Menor desempenho educacional
Escores cognitivos mais baixos
Menor desenvolvimento
Maior chance de atraso escolar/
reprovacao ou de precisar de
auxilio para recuperacao
Menor chance de disciplinas
avancadas
Atitude académica inferior na
adolescéncia e possivel maior
probabilidade de abandonar
a escola
Consequéncias psicossociais
Maior risco de problemas de
comportamento
Pobreza
Maior probabilidade de viver
em lar em conflito/desfeito
durante o ensino médio
Maior risco de gravidez
adolescente

multidisciplinares para jovens maes, se disponiveis, podem prestar
os melhores servicos para adolescentes gravidas. Mées adolescen-
tes tendem a ser mais negativas e autoritarias ao disciplinar seus
filhos. Eles podem ter um conhecimento inadequado sobre com-
portamento e desenvolvimento normal. Os médicos podem ajudar
a educar a mae adolescente durante as consultas de rotina sobre
disciplina adequada e expectativas para o comportamento do filho.

Aconselhamento contraceptivo e acompanhamento pos-
parto podem ajudar a prevenir novas gestagdes. Nos casos em
que ndo é realizado este acompanhamento, o risco de uma se-
gunda gravidez indesejada nos dois anos seguintes é de aproxi-
madamente 30%. As op¢des com anticoncepcionais hormonais
combinados podem ser iniciadas seis semanas apds o parto em
adolescentes que nio amamentam; métodos com progestogé-
nios isolados podem ser iniciados imediatamente ap6s o parto,
mesmo em adolescentes que estdo amamentando.

Gravidez ectopica

Nos EUA, aproximadamente 2% das gestagdes sdo ectdpicas.
As adolescentes tém a maior taxa de mortalidade por gravidez
ectdpica, provavelmente relacionada ao retardo no diagnéstico.
Os fatores de risco incluem histéria de DIP ou DSTs. Infecgdes
recidivantes por Chlamydia aumentam o risco de gravidez ecto-
pica assim como o tabagismo. A concepgdo durante tratamento
com métodos que incluem progestogénios isolados também
aumenta o risco de gravidez ectdpica devido a diminui¢do da
motilidade tubéria, mediada por progestogénio. O quadro clas-
sico inclui atraso menstrual, dor abdominal e sangramento va-
ginal. O teste urinario de gravidez geralmente é positivo até o
momento da apresentagdo. A paciente pode ter sensibilidade a
palpagdo abdominal ou pélvica, sensibilidade anexial e/ou uma
massa anexial ao exame. O utero tipicamente apresenta tama-
nho normal ou estd ligeiramente aumentado. O diagnoéstico se
baseia nos niveis seriados de hCG sérico quantitativo e ecografia
transvaginal. As pacientes devem ser encaminhadas com urgén-
cia para um ginecologista obstetra, para manejo, a fim de evitar a
ruptura de uma gravidez ectdpica, que ¢ uma emergéncia cirar-
gica. Estas pacientes frequentemente se apresentam em choque
com um abdome agudo cirtrgico.

Gavin L et al.; Centers for Disease Control and Prevention (CDC):
Reproductive Health of Persons Aged 10-24 Years—United
States, 2002-2007. Surveillance Summaries, July 17, 2009.

MMWR Surveill Summ 2009;58(6):1-58 [PMID: 19609250]. Avai-
lable at: http://www.cdc.gov/mmwr/pdf/ss/ss5806.pdf.
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trics 2005;116(1):281-286 [PMID: 15995071].

Markovitz BP et al.: Socioeconomic factors and adolescent pregnancy
outcomes: Distinctions between neonatal and post-neonatal
deaths? BMC Public Health 2005;5:79 [PMID: 16042801].

Santelli JS et al.: Changing behavioral risk for pregnancy among high
school students in the United States, 1991-2007. ] Adolesc Health
2009;45(1):25-32 [PMID: 19541246].

Seeber B, Barnhart K: Suspected ectopic pregnancy. Obstet Gynecol
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Abuso de substancias
na adolescéncia

Paritosh Kaul, MD

O abuso de substéancias tende a ser uma doenga cronica progres-
siva. O primeiro estagio, ou estagio de iniciagdo — de nao usua-
rio para usudrio —, ¢ uma caracteristica tio comum de tornar-se
um adulto americano que muitas autoridades o chamam de
comportamento normativo. Nesta fase, o uso de substancias tipi-
camente se limita a experimentagao de cigarro ou élcool (as cha-
madas substancias de porta de entrada). Durante a adolescéncia,
espera-se que os jovens estabelecam uma identidade auténoma,
independente. Eles experimentam diversos comportamentos no
contexto da seguranca das familias e do grupos de pares. Este
processo, com frequéncia, envolve a experimentag¢do de substan-
cias psicoativas, em geral em ambientes culturalmente aceitaveis.
A evolugdo para a segunda fase — ou fase de continuagdo — do
abuso de substancias ¢ um comportamento de risco nao nor-
mativo com potencial de comprometer o desenvolvimento ado-
lescente. A American Psychiatric Association delineou critérios
para julgar a gravidade do uso de substancias, que evolui além da
fase de experimentagdo para o abuso ou dependéncia destas. A
evolu¢do dentro de uma classe de substincias (p. ex., de cerveja
para destilados) e a evolugio entre classes de substancias (p. ex.,
de dlcool para maconha) sdo a terceira e quarta fases do abuso de
substincias. Os individuos que estdo nessas fases abusam de mul-
tiplas substancias, e a maioria manifesta um ou mais sintomas de
dependéncia, como tolerancia ou abstinéncia. A transi¢do de um
estagio para o seguinte é um processo ciclico de regressao, de
cessacdo e de recaida. Os Quadros 4-1 e 4-2 mostram os sinto-
mas comuns e os efeitos fisiologicos da intoxica¢ao (que podem
ocorrer em qualquer etapa) e da abstinéncia (um sintoma de de-
pendéncia) para as principais classes de substancias.

American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders, 4th ed. Text Revision. American Psychiatric
Association, 2000.

Briones DF et al.: Risk factors and prevention in adolescent subs-
tance abuse: A biopsychosocial approach. Adolesc Med Clin
2006517:335-352 [PMID: 16814697].

Brown SA et al.: A developmental perspective on alcohol and you-
ths 16 to 20 years of age. Pediatrics 2008;121(Suppl 4):S290-
$310 [PMID: 18381495].

U.S. Department of Health and Human Services: Healthy People 2010,
2nd ed, with Understanding and Improving Health and Objectives
for Improving Health (2 vols). U.S. Government Printing Office,
2000.

ESCOPO DO PROBLEMA

A melhor fonte atual de informacdes sobre a prevaléncia do
abuso de substéncias entre criangas e adolescentes norte-ameri-
canos ¢ o estudo Monitoring the Future (2008), o qual acompa-
nha os comportamentos relacionados & saude em uma amostra
de 46.000 estudantes da oitava, décima e décima segunda séries
em mais de 400 escolas nos EUA. Esse estudo provavelmente
subestima a magnitude do problema de abuso de substancias,
porque exclui grupos adolescentes de alto risco — os que aban-
donam a escola, os fugitivos e aqueles que estdo no juizado de
menores. Este levantamento e outros mostram que o dlcool é a
substancia de abuso mais frequente nos EUA. A experimenta-
¢do de dlcool tipicamente se inicia na escola intermedidria ou
antes disso. Ela é mais comum entre os rapazes do que entre as
mogas. Ela também é mais comum nos brancos, menos comum
entre hispanicos e americanos nativos e ainda menos comum
em negros e asiaticos. Mais de 75% dos jovens consomem dlcool
antes de se formarem no ensino médio. Dezoito por cento dos
estudantes de oitava série e 55% dos estudantes do ensino médio
disseram que se embriagaram ao menos uma vez em sua vida. A
maconha ¢ a droga ilicita mais frequentemente usada nos EUA.
As primeiras experiéncias com maconha e com as substincias
listadas no Quadro 4-2 ocorrem durante a escola intermedidria
ou inicio do ensino médio. A iniciagdo do abuso de substéncias é
rara apds os 20 anos de idade.

O abuso de substincias entre os jovens americanos aumentou
nas décadas de 1960 e 1970, diminuiu nos anos 1980, voltou a
aumentar nos anos 1990 e diminuiu um pouco desde entdo. Ape-
sar da diminui¢do no uso de substincias entre 1999 e 2008, ainda
existe um padrao significativo de uso de drogas na adolescéncia.
O uso de dlcool, de cigarro e de drogas ilicitas duplica da oitava
para a décima segunda série. O uso de alcool e cigarros mais
do que triplica da adolescéncia (12-17 anos) ao inicio da idade
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Quadro 4-1 Efeitos fisiologicos de entorpecentes de abuso comuns

Midriase Anfgtaminas, MDMA ou outros estimulantes; cocaina; glutetimida; estramonio; LSD. Abstinéncia de é&lcool e
opidceos

Miose Alcool, barbitdricos, benzodiazepinicos, opidceos, PCP

Nistagmo Alcool, barbitdricos, benzodiazepinicos, inalantes, PCP

Hiperemia conjuntival LSD, maconha

Lacrimacao Inalantes, LSD. Abstinéncia de opidceos

Taquicardia Anfetaminas, MDMA ou outros estimulantes; cocaina; LSD; maconha; PCP. Abstinéncia de alcool, de barbitdricos e de
benzodiazepinicos

Hipertensao Anfetaminas, MDMA ou outros estimulantes; cocaina; LSD; maconha; PCP. Abstinéncia de alcool, de barbittricos e de
benzodiazepinicos

Hipotensao Barbitdricos, opidceos. Ortostatica: maconha. Abstinéncia de tranquilizantes

Arritmia Anfetaminas, MDMA ou outros estimulantes; cocaina; inalantes; opidceos; PCP

Depressao Opidceos, tranquilizantes, GHB

Edema pulmonar Opidceos, estimulantes

Temperatura corporal central

Elevada Anfetaminas, MDMA ou outros estimulantes; cocaina; PCP; Abstinéncia de dlcool, de barbittricos, de benzodiazepinicos
e de opidceos

Diminuida Alcool, barbitdricos, benzodiazepinicos, opidceos, GHB

Resposta do sistema nervoso periférico

Hiper-reflexia Anfetaminas, MDMA ou outros estimulantes; cocaina; LSD; maconha; PCP. Abstinéncia de alcool, de barbittricos e de
benzodiazepinicos

Hiporreflexia Alcool, barbitdricos, benzodiazepinicos, inalantes, opiceos

Tremores Anfetaminas ou outros estimulantes, cocaina, LSD. Abstinéncia de dlcool, de barbittricos, de benzodiazepinicos e de
cocaina

Ataxia Alcool, anfetaminas, MDMA ou outros estimulantes; barbitdricos; benzodiazepinicos, inalantes; LSD; PCP; GHB

Resposta do sistema nervoso central

Hipervigilancia Anfetaminas, MDMA ou outros estimulantes; cocaina
Sedacdo, sonoléncia Alcool, barbitdricos, benzodiazepinicos, inalantes, maconha, opiéceos, GHB
Convulsoes Alcool, anfetaminas, MDMA ou outros estimulantes; cocaina; inalantes; metaqualona; opidceos (especialmente,

meperidina, propoxifeno). Abstinéncia de dlcool, de barbituricos e de benzodiazepinicos

Alucinacoes Anfetaminas, MDMA ou outros estimulantes; cocaina; inalantes; LSD; maconha; PCP. Abstinéncia de alcool, de
barbitdricos e de benzodiazepinicos

Gastrintestinais

Nausea, vomitos Alcool, anfetaminas ou outros estimulantes; cocaina; inalantes; LSD; opiceos; peiote; GHB. Abstinéncia de lcool, de
barbitdricos, de benzodiazepinicos, de cocaina e de opidceos

GHB, y-hidroxibutirato; LSD, dietilamida do 4cido lisérgico, MDMA, metilenedioximetanfetamina (ecstasy); PCP, cloridrato de fenciclidina. Adaptado, com
permissao, de Schwartz B, Alderman EM: Substance Abuse. Pediatr Ver 1997; 18: 215.
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Quadro 4-2 Efeitos de entorpecentes de abuso comuns

CAPITULO 4

Substancia

Alcool (etanol)

Maconha
(cannabis)

(ocaina

Opidceos (heroina,
morfina, codeina,
metadona,
6pio, fentanil,
meperidina,
propoxifeno)

Anfetaminas

MDMA (ecstasy)

Farmacologia

Depressor; 10 g/dose

Dose: 340 mL de cerveja, 110 mL

de vinho, 40 mL de destilados;
uma dose aumenta o nivel
sanquineo em aproximadamente
0,025 g/dL (varidvel conforme

0 peso)

8-9-Tetra-hidrocanabinol (THC);
4-6% na maconha; 20-30% no
haxixe

Estimulante; libera aminas
biogénicas; concentracao varia
com preparacao e via de
administracao

Depressor; liga-se ao receptor
opidceo central; concentracdes
varidveis conforme substancia

Estimulante; simpatomimético

Estimulante, psicodélico;

libera serotonina, dopamina e
norepinefrina; inibe recaptacao
de neurotransmissores; aumenta
sintese de dopamina; inibe MAO

Intoxicacao

Legal: 0,05-0,01 g/dL (varia conforme
0 estado)

Leve (< 0,1 g/dL); desinibicdo,
euforia, leve sedacdo e coordenacao
enfraquecida

Moderada (0,1-0,2 g/dL): atividade
mental e capacidade de julgamento
enfraquecidas, fala arrastada, ataxia
Grave:

> 0,3 g/dL: confusdo, estupor

> 0,4 g/dL; coma, respiracao
deprimida

Baixa: euforia, relaxamento,
pensamento enfraquecido

Alta: alteracoes de humor,
despersonalizacao, alucinacdes

Toxica: panico, delirios, paranoia,
psicose

Hipervigilancia, aumento da energia,
confianca, insonia, ansiedade,
paranoia, pupilas dilatadas, tremores,
convulses, hipertensao, arritmia,
taquicardia, febre, boca seca

Toxica: coma, psicose, convulsao,
infarto do miocdrdio, AVC, hipertermia,
rabdomiélise

Euforia, sedacdo, pensamento
enfraquecido, pressao arterial baixa,
miose, retencao urindria

Toxica: hipotensdo, arritmia, respiracao
deprimida, estupor, coma, convulsao,
morte

Euforia, hipervigilancia, hiperatividade,
hipertensao, arritmia, febre, rubor,
pupilas dilatadas, tremor, ataxia,

boca seca

Empatia aumentada, euforia,

aumento da energia e da autoestima,
taquicardia, hipertensao, impulso
psicomotor aumentado, realce sensdrio,
ilusdes, dificuldade de concentracao

e de retencao das informacoes,

dores de cabeca, palpitacdes, rubor,
hipertermia

Toxica: psicose ostensiva, coma,
convulsdes, hemorragia intracraniana,
infarto cerebral, assistolia, edema
pulmonar, falha multipla de érgaos,
insuficiéncia renal ou hepatica aguda,
SDR, CIVD, SIADH, morte

Abstinéncia

Leve: dor de cabeca,
tremores, ndusea e
vomito (“ressaca”)

Grave: febre, suores,
convulsdo, agitacdo,
alucinacao, hipertensao,
taquicardia

Delirium tremens
(uso cronico)

Irritabilidade, sono
perturbado, tremor,
nistagmo, anorexia,
diarreia, vomito

Ansia pela droga,
depressao, disforia,
irritabilidade, letargia,
tremores, ndusea, fome

Somente apos

> trés semanas de

uso regular: ansia

pela droga, rinorreia,
lacrimacao, dores
musculares, diarreia,
ansiedade, tremores,
hipertensao, taquicardia

Letargia, fadiga,
depressao, ansiedade,
pesadelos, caibras, dor
abdominal, fome

Nenhum

Uso Cronico

Hepatite, cirrose,
doenca cardiaca,
encefalopatia de
Wernicke, sindrome
de Korsakoff

Tosse, ginecomastia,
baixo espermograma,
infertilidade, sindrome
amotivacional, apatia

Ulceracao do septo
nasal, epistaxe, dano
pulmonar, uso de
drogas injetdveis

Uso de drogas
injetaveis: celulite,
endocardite, embolias,
HIV

Paranoia, psicose

Psicose paranoide

(continua)
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Quadro 4-2 Efeitos de entorpecentes de abuso comuns (continuacdo)

ABUSO DE SUBSTANCIAS NA ADOLESCENCIA

Substancia

GHB (ecstasy
liquido)

Hipnéticos sedativos
(barbitricos,
benzodiazepinicos,
metaqualona)

Alucinégenos (LSD,
peiote, mescalina,
cogumelos,
noz moscada,
estramonio)

Fenciclidina

Inalantes (tolueno,
benzeno,
hidrocarbonetos e
fluorocarbonetos)

Nicotina

Esteroides
anabolizantes?

Farmacologia

Depressor, transmissor endégeno
do SNC; influencia a atividade
dopaminérgica, maiores niveis

de atividade GABA-B

Depressor

Inibicao da liberacao de
serotonina

Anestésico dissociativo

Estimulacao que evolui para

depressao

Libera dopamina, 1 mg de

nicotina por cigarro

Liga-se ao receptor de
esteroides

Empilhamento: uso de muitos

tipos simultaneamente

Piramidal: aumento da dosagem

Intoxicacao
10 mg/kg: sono
30 mg/kg: perda de meméria
50 mg/kg: anestesia geral

Toxica: depressao do SNC e
respiratoria, agressividade, convulsdes,
bradicardia, apneia

Sedacao, letargia, fala arrastada,
miose, hipotensao, psicose,
convulsdes

Toxica: estupor, coma, parada
cardiaca convulsdo, edema pulmonar,
morte

llusdes, despersonalizacao, alucinacao,
ansiedade, paranoia, ataxia, pupilas
dilatadas, hipertensao, boca seca

Toxica: coma, terror, panico. “Sensacao
louca”

Dose baixa (< 5 mg): ilusoes,
alucinacdes, ataxia, hipertensao, rubor

Dose moderada (5-10 mg):
hipertermia, salivacdo, mioclonia

Dose alta (> 10 mq); rigidez,
convulsao, arritmia, coma, morte

Euforia, vertigem, discernimento
enfraquecido, ataxia, rinorreia,
salivacdo, alucinacdo

Toxico: depressao respiratoria,
arritmia, coma, estupor, delirium,
morte subita

Relaxamento, taquicardia, tontura,
anorexia

Aumento da massa muscular, da forca
e da resisténcia, aumento do impulso,
hipogonadismo, baixo espermograma,
ginecomastia, diminuicao da libido,
virilizacao, menstruacao irreqular,
hepatite, fechamento epifisario
precoce, agressividade

Abstinéncia

Somente apds uso cronico
com aplicacdo a cada

3 h. Inicial: tremor leve,
taquicardia, hipertensao,
diaforese, ansiedade
moderada, insonia,
nausea, vomito

Progressiva: confusao,
delirium, alucinacoes,
instabilidade autonomica,
morte

Somente apds semanas
de uso: agitacao,
delirium, psicose,
alucinacoes, febre, rubor,
hiper/hipotensao, morte

Nenhum

Nenhum

Nenhum

Ansia pela droga,
irritabilidade, ansiedade,
fome, concentracao
enfraquecida

Ansia pela droga, disforia,
irritabilidade, depressao

Uso Cronico

Sindrome de
Wernicke-Korsakoff

Paranoia

Flashbacks

Flashbacks

Dano permanente
30s nervos, figado,
coracao, rins e cérebro

Dano permanente ao
pulmao, coracao e
sistema cardiovascular

Ruptura de tendao,
miocardiopatia,
arteriosclerose, peliose
hepética (derivados
(17 da testosterona
oralmente ativos

sdo especialmente
hepatotoxicos)

aApesar das suposicoes convencionais, estudos cientificos mostram que os esteroides anabolizantes nao melhoram o desempenho atlético aerdbico e
aumentam a forca somente em atletas treinados em musculacdo, antes de comecarem a usar esteroides, que continuam treinando e consomem uma
dieta rica em proteinas. SDRA: sindrome da districdo respiratoria aguda; SNC: sistema nervoso central; CIVD: coaqulacao intravascular disseminada; GABA,
4cido y-aminobutirico; GHB, y-hidroxibutirato; HIV: virus da imunodeficiéncia humana; LSD, dietilamida do dcido lisérgico; MAO: monoaminoxidase; MDMA,

metilenedioximetanfetamina; SIADH, sindrome de secrecdo inapropriada do horménio antidiurético.
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adulta (18-25 anos). A prevaléncia do uso de maconha na vida
entre estudantes da décima segunda série em 2008 foi de 42,6%.
Nos ultimos 10 anos, o uso de LSD, ecstasy e metanfetaminas
diminuiu, ao passo que o uso de cocaina aumentou. Nos tltimos
10 anos, houve um aumento no uso recreativo de medicamentos
de prescricio e de xaropes para tosse e resfriado de venda livre.
Estudos indicam que as variagdes na popularidade de uma subs-
tancia sdo influenciadas por mudangas na percepcio dos riscos
e beneficios das substincias entre os usuarios adolescentes. O
uso de inalantes estava crescendo até 2006, quando tanto a ex-
periéncia quanto os esfor¢os educacionais resultaram na percep-
¢do dessas drogas como substancias “perigosas” A medida que a
percepgdo do perigo diminui, drogas antigas podem voltar a se
tornar comuns.
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DADOS DE MORBIDADE

O uso e abuso de dlcool e outras substancias que alteram o humor
entre adolescentes nos EUA estd intimamente ligado a suas prin-
cipais causas de morte, ou seja, acidentes com veiculos automo-
tores, ferimentos involuntarios, homicidio e suicidio. O abuso de
substéncias também esta associado ao abuso fisico e sexual. O
uso e abuso de drogas contribui para outros comportamentos de
alto risco, como atividade sexual insegura, gravidez indesejada
e doencas sexualmente transmissiveis. Os adolescentes também
estdo envolvidos na comercializa¢do de drogas.
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Os riscos associados ao cigarro, ao dlcool e a cocaina estdo
relacionados no Quadro 4-2. Menos conhecidas sdo as morbida-
des adolescentes a curto e longo prazo ligadas as drogas ilicitas
atualmente mais populares: maconha e ecstasy. O ingrediente
ativo na maconha, §-9-tetra-hidrocannabinol (THC), causa
taquicardia, hipertensao leve e broncodilatagdo. O uso regular
pode causar alteragdes pulmonares semelhantes as que ocorrem
em tabagistas. O uso pesado diminui a fertilidade em ambos os
sexos e enfraquece a imunocompeténcia, além de estar associado
a anormalidades da cognigdo, da aprendizagem, da coordenagio
e da memoria. E possivel que o uso pesado de maconha seja a
causa da chamada sindrome amotivacional, caracterizada por
desatengdo aos estimulos ambientais e prejuizo do pensamento
e do comportamento dirigido a metas. Analises de maconhas
confiscadas recentemente demonstram um aumento da concen-
tracdo de THC e adulteracio com outras substancias.

A popularidade e o facil acesso ao ecstasy estdo aumentando
entre os adolescentes. O uso cronico estd associado a declinio
progressivo da memoria imediata e retardada e a alteragdes no
humor, sono e apetite que podem ser permanentes. Mesmo a
primeira vez de uso pode acarretar psicose indistinguivel de es-
quizofrenia no usudrio. Miocardiopatia irreversivel, edema pul-
monar nao cardiogénico e hipertensao pulmonar podem ocorrer
com o uso prolongado. A overdose aguda pode causar hiperter-
mia e faléncia multipla de 6rgaos.

O abuso de medicamentos prescritos e vendidos livremente
esta aumentando entre os adolescentes. Medicamentos usa-
dos no manejo da dor cronica, da depressao, da ansiedade e
do transtorno do deficit de atengdo/hiperatividade podem ser
drogas de abuso pelos proprios pacientes ou por quem os abas-
tece com a droga.

A exposi¢do ambiental e pré-natal a substancias de abuso
também implica riscos a saude. O tabagismo parental esta as-
sociado a baixo peso natal em recém-nascidos, sindrome da
morte subita do lactente, bronquiolite, asma, otite média e
danos relacionados a fogo. O uso paterno de maconha durante
a gravidez estd associado a maior risco de sindrome da morte
subita do lactente. A exposi¢do pré-natal ao dlcool pode produ-
zir malformacoes fetais, restricio do crescimento intrauterino
e dano cerebral.
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USO E ABUSO DE SUPLEMENTOS

O uso de suplementos ou dietas especiais para aumentar o
desempenho atlético remonta a antiguidade. Na atualidade,
muitos atletas profissionais e amadores usam suplementos
ergogénicos em uma tentativa de melhorar o desempenho.
Os produtos mais populares usados pelos adolescentes sdo
suplementos proteicos, creatina e pré-hormonios. Atletas de
forga (i.e., halterofilistas) usam suplementos proteicos em pd
ou liquidos para aumentar o reparo e a massa muscular. A
quantidade de proteina ingerida, com frequéncia, excede as
recomendagdes didrias para halterofilistas e outros atletas de
resisténcia (1,6-1,7 g/kg/dia). A AAP condena o uso de subs-
tancias para aumentar o desempenho. O consumo excessivo
de proteina ndo proporciona aumento da for¢a ou da massa
muscular, podendo provocar insuficiéncia renal na presenga de
disfung¢ao renal subjacente.

A medida que o uso de suplementos e ervas aumenta, é
cada vez mais importante que os profissionais de satde estejam
familiarizados com seus efeitos colaterais comuns. A internet
tornou-se uma fonte de informacgdes e distribui¢do destes pro-
dutos. O facil acesso, o baixo risco percebido e o baixo custo
destes produtos aumentam significativamente a probabilidade
de que eles venham a se tornar substancias de abuso pelos ado-
lescentes.
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PREVENDO A EVOLUCAO DO USO
PARA 0 ABUSO

Inicialmente, a maioria dos adolescentes usam substancias que
alteram o humor de maneira intermitente ou experimental. O
desafio para os pediatras é reconhecer os sinais de aviso, iden-
tificar potenciais de abuso precocemente e intervir de maneira
efetiva antes que o uso agudo ou cronico produza morbidade.
O prognostico da evolugao do uso para o abuso é melhor com-
preendido dentro do modelo biopsicossocial. Ainda néo se sabe
por que apenas uma minoria dos jovens que apresentam as ca-
racteristicas de alto risco listadas no Quadro 4-3 evoluem para
o abuso de substancias. O abuso de substancias ¢ um sintoma
de desadaptagao pessoal e social na mesma frequéncia em que
¢ uma causa disso. Uma vez que existe uma relagao direta entre
o numero dos fatores de risco listados no Quadro 4-3 e a fre-
quéncia de abuso de substancias, uma combinagao dos fatores é
o melhor indicador do risco. Mesmo assim, a maioria dos ado-
lescentes com caracteristicas de multiplo risco nunca evoluem
para o abuso de substancias, presumivelmente porque os fatores
protetores listados no Quadro 4-3 lhes garantam resiliéncia para
lidar com o estresse de modos mais adaptativos socialmente. Co-
nhecer os dominios de risco (ver Quadro 4-3) pode ajudar os
meédicos a identificar os jovens que tendem a necessitar mais de
aconselhamento sobre abuso de substincias.
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Quadro 4-3 Fatores que influenciam a evolucdo do uso para o abuso de substancias

Fatores de risco possibilitadores

Fatores potencialmente protetores

Sociais e comunitarios

Experimentagao incentivada pela midia
Substancias ilicitas disponiveis

Privacao econdmica extrema

Desorganizacao do bairro, excesso de pessoas
Tolerancia ao uso de substancias licitas e ilicitas

Envolvimento reqular em atividades religiosas
Apoio para normas e valores da sociedade
Cumprimento rigoroso das leis que proibem o uso de substancias entre

menores e abuso entre adultos

Recursos do bairro, adultos apoiadores

Falta de comprometimento com a escola ou educacao
Cabula

Fracasso académico

Problemas de comportamento precoces persistentes

Forte comprometimento com a escola ou educacao
Metas orientadas ao futuro
Orientado a realizacdo

Modelos de abuso de substancias e outros comportamentos nao
convencionais

Estilos de criacao disfuncionais; autoritarismo ou permissividade
Alto nivel de conflito familiar; baixo nivel de lacos de afeto

Modelos de comportamento convencional
Apego aos pais

Familia coesa

Estilos de criacao nutridores

Rejeicao dos pares nas primeiras séries escolares

Uso de substancias prevalente entre pares

Atitudes dos pares favoraveis ao abuso de substancias e comportamento
nao convencional

Popular com pares
Amigos abstinentes
Atitudes dos pares favorecem comportamento convencional

Individuais

Predisposicao genética

Diagndsticos psicoldgicos (transtorno do deficit de atencdo/hiperatividade;

personalidade antissocial)
Depressao e baixa autoestima
Alienacdo e rebeldia
Abuso sexual ou fisico
Inicio precoce de comportamento desviante ou delinquéncia
Inicio precoce de comportamento sexual
Agressivo

Autoconceito positivo, boa autoestima
Intolerancia ao desvio
Internamente motivado, enfrenta os problemas
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MANEJO DO ABUSO DE SUBSTANCIAS

Triagem em consultério

O Committee on Substance Abuse da AAP recomenda que os
pediatras incluam assuntos sobre abuso de substancias como
parte da assisténcia preventiva, iniciando com os pais na pri-
meira visita pré-natal. Dada a alta incidéncia de abuso de subs-
tancias e a sutileza de seus primeiros sinais e sintomas, uma
avaliagdo psicossocial geral é a melhor forma de rastrear o abuso
de substéncias entre os jovens. Técnicas e métodos de entrevista
e aconselhamento para obter uma histdria psicossocial sdo dis-
cutidos no Capitulo 3. Em uma atmosfera de confianga e sigilo,
os médicos devem fazer perguntas rotineiras de triagem a todos
os pacientes e ficar atentos a doengas aditivas, reconhecendo
o alto nivel de negagdo frequentemente presente em pacien-
tes dependentes. A abordagem de triagem universal delineada
nas Guidelines for Adolescent Preventive Services (GAPS) da
American Medical Association (AMA) é um bom guia para tria-
gem e diagndstico de rotina. Os indicadores de possivel abuso
de substancias incluem cabula de aula, mas notas, problemas
com relagoes interpessoais, delinquéncia, afeto depressivo, fa-
diga crénica, dores abdominais recorrentes, dores ou palpita-
¢bes no peito, dor de cabeca, tosse cronica, corrimento nasal
persistente e queixas recorrentes de dor de garganta. O abuso
de substancias deve ser incluido no diagnéstico diferencial de
todos os problemas comportamentais, familiares, psicossociais e
médicos. Os pediatras que atendem pacientes em departamentos
de emergéncia, unidades de traumatologia ou prisoes devem ter
um nivel especialmente alto de desconfianc¢a. Uma histéria fami-
liar de dependéncia ou abuso de drogas deve aumentar o nivel
de preocupagao com abuso de drogas no paciente pedidtrico. A
posse de produtos promocionais, como camisetas e bonés com
logotipos de cigarros ou bebidas alcodlicas, deve servir de alerta,
pois os jovens que tém esses produtos sio mais propensos a usar
aquilo que anunciam.
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Diagnéstico

Embora poucas criangas e adolescentes terdo abusado de subs-
tancias por tempo suficiente para terem desenvolvido sinais e
sintomas explicitos, é importante procurd-los no exame fisico.
Achados fisicos positivos podem ser uma ferramenta para rom-
per a negagao do paciente e convencé-lo do significado do uso
de dlcool ou drogas.

Quando a histéria psicossocial sugere a possibilidade de uso
de substéncias, as tarefas basicas da entrevista diagnéstica sdo
idénticas as utilizadas para avaliar outros problemas médicos
(Quadro 4-4).

Primeiro, informagdes especificas sobre a extensdo do pro-
blema sdo reunidas. Obter informagdes por meio de questdes de
multipla escolha é uma técnica util. Por exemplo, “Alguma coisa
realmente boa jd aconteceu com vocé enquanto vocé estava no ba-
rato?” ou “Alguns dos meus pacientes gostam do barato porque se
sentem bem; outros acham que isso ajuda a relaxar e a se relacio-
nar com os amigos; e alguns acham que isso lhes ajuda a esquecer
o0s problemas. Algum destes motivos se aplicam a vocé?”

Em segundo lugar, o médico deve determinar por que o pa-
ciente evoluiu da fase de iniciagdo para a fase de continuagao
ou manuten¢do do abuso de substancias. A causa pode ser di-
ferente em diferentes periodos de desenvolvimento. Embora as
caracteristicas do grupo de pares sejam um dos melhores pre-
ditores do uso de substincias entre jovens no inicio e meados
da adolescéncia, isso ndo se aplica a adolescentes mais velhos e
jovens adultos. No ambiente de atengdo primdria, tempo insu-
ficiente e falta de treinamento no manejo de triagens positivos
sd0 os maiores obstaculos para rastrear o abuso de drogas entre
adolescentes. Questionarios curtos podem ser usados caso nao
haja tempo para uma investigagdo mais detalhada. Um instru-
mento de triagem que foi rigorosamente estudado em ambientes
de atencdo primaria é o questionario CAGE (Gaiola). CAGE, na
lingua inglesa, ¢ uma mnemonica com as iniciais das primeiras
quatro perguntas listadas no Quadro 4-5. Uma pontuagao igual
ou superior a 2 é altamente sugestiva de abuso de substancias.
Embora o questiondrio CAGE tenha sido desenvolvido como
uma ferramenta para abuso de alcool em adultos, ele pode ser
adaptado para obter informagdes sobre o uso de outras substan-
cias que alteram o humor entre pacientes pediatricos e pessoas
proximas (p. ex., pais e irmaos mais velhos).
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Quadro 4-4 Avaliacdo de triagens positivas para drogas

1. Defina a extensao do problema averiguando:
Idade de inicio do uso de substancias
Quais substancias estao sendo usadas
Circunstancias do uso
Onde?
Quando?
Com quem?
Em que medida as substancias estao sendo usadas?
Com que frequéncia?
Quanto (quantidade)?
Com que sintomas associados (p. ex., tolerancia, abstinéncia)?
Com que resultado?
0 que o paciente ganha com o efeito da droga?
0 paciente se envolve em situagoes de risco enquanto estd sob o
efeito da droga?
Enquanto estd sob o efeito da droga, o paciente se envolve em
comportamentos dos quais posteriormente se arrepende?
II. Defina as causas do problema desenvolvendo um diagnéstico
diferencial

Por fim, os clinicos podem achar util usar este tipo de ques-
tionario para estimular uma discussdo sobre como o paciente
encara seu uso de substancias. Por exemplo, se um adolescente
admite uma tentativa anterior de reduzir a bebida, isso oferece
uma oportunidade para indagar sobre os fatos que podem ter
levado a tentativa.
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16026730].
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17448404].

Comorbidade

Comorbidades sdo comuns entre pacientes que abusam de
substancias, especialmente outros transtornos psiquiatricos

Quadro 4-5 Questiondrio CAGE

CUT DOWN (reduzir): Vocé alguma vez pensou que deveria reduzir seu
consumo de élcool (ou de drogas)?

ANNOYED (irritado): As pessoas ja te deixaram irritado por criticarem seu
consumo de élcool (ou de drogas)?

GUILTY (culpado): Vocé ja se sentiu mal com seu habito de beber (ou de
usar drogas)?

EYE OPENER (dose matinal): Vocé j& bebeu (ou usou drogas) para se
acalmar de manha?

(Marque um ponto para cada resposta afirmativa; encaminhe caso o
total seja = 2)

Usado, com permissao, de Ewing JE; Detecting alcoholism: The CAGE ques-
tionnaire. JAMA 1984; 252:1905.
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Quadro 4-6 Condicdes comdrbidas comuns associadas ao
abuso de substancias em adolescentes

1. Transtorno do deficit de atencao/hiperatividade
2. Transtorno bipolar
3. Transtorno depressivo

4. Transtornos de ansiedade (frequentemente com transtornos
depressivos)

(Quadro 4-6). Transtorno afetivo, transtorno de ansiedade e
mania estao fortemente associados a dependéncia de alcool e
drogas. O transtorno do deficit de aten¢do/hiperatividade estd
intimamente associado ao abuso de substancias entre adoles-
centes. Adolescentes com depressdo tendem a usar drogas em
uma tentativa de sentir prazer, mas este tipo de automedica¢ao
pode exacerbar sua condigdo. Além de identificar comorbida-
des psiquiatricas, é imperativo que os médicos procurem con-
di¢oes médicas que se assemelhem aos sintomas de abstinéncia
ou intoxicag¢do por drogas. Embora com frequéncia seja dificil
determinar qual diagndstico é primdrio, é importante que os
profissionais de assisténcia pedidtrica reconhecam a possibi-
lidade de uma condi¢do comdrbida e fornecam o tratamento
adequado.

Ernst M et al.: Behavioral predictors of substance-use initiation in
adolescents with and without attention-deficit/hyperactivity di-
sorder. Pediatrics 2006;117:2030 [PMID: 16740845].

Gee RL et al.: Adolescents with co-occurring mental health and
substance use disorders in primary care. Adolesc Med Clin
2006;17:427-452 [PMID: 16814701].

Mariani JJ et al.: Treatment strategies for co-occurring ADHD and
substance use disorders. Am ] Addict 2007;16(Suppl 1):45-54
[PMID: 17453606].

Riggs P et al.: Comorbid psychiatric and substance abuse disorders:
Recent treatment research. Subst Abus 2008;29:51-63 [PMID:
19042206].

Triagem farmacoldgica

O uso de exames de urina e de sangue para detectar o abuso de
substancias ¢ controverso. O consenso ¢ que a triagem farma-
coldgica deve ser reservada para situagdes em que a disfungdo
comportamental é uma preocupagio suficiente para superar os
inconvenientes praticos e éticos dos testes. A AAP recomenda
a triagem em determinadas circunsténcias (p. ex., um paciente
inexplicavelmente prostrado no departamento de emergéncia),
mas desestimula exames de rotina pelas seguintes razoes: (1)
programas de triagem voluntdrios raramente sao verdadeira-
mente voluntarios devido as consequéncias negativas para quem
se recusar a participar; (2) usudrios ocasionais ou individuos que
nao usaram substancias recentemente podem ser perdidos, (3)
confrontar individuos que abusam de substincias com provas
objetivas de sua utilizagdo tem pouco ou nenhum efeito sobre
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o comportamento e (4) a AAP recorda os médicos de que seu
papel é aconselhar e tratar, e nao aplicar a lei, e por isso, os tes-
tes para drogas ndo devem ser feitos com o objetivo de detectar
o0 uso ilegal. Se os testes devem ser realizados, o médico deve
discutir o plano de triagem com o paciente, explicando os mo-
tivos para isso, e obter consentimento informado. A AAP nao
considera um pedido e a autorizagdo dos pais uma justificativa
suficiente para a triagem involuntdria de menores mentalmente
competentes.

Além das preocupagdes éticas, hd também preocupagdes
de ordem priética. Se os testes precisam ser realizados, é impe-
rativo que sejam feitos com precisdo e que as suas limitacdes
sejam compreendidas por todas as partes. Os testes variam
desde testes baratos de mancha cromatografica, que podem ser
feitos em consultdrio, até a cromatografia gasosa e espectro-
metria de massa, as quais exigem equipamentos laboratoriais
especializados e normalmente sdo reservadas para investiga-
¢oes forenses. A maioria dos laboratérios médicos comerciais
utiliza a técnica de imunoensaio enzimético de multiplicagéo,
em que uma amostra do liquido a ser testado é adicionada a um
reagente que contém uma quantidade conhecida do farmaco
radiomarcado em questdo. Se a droga também esta presente
na urina ou soro do paciente, ela compete com a droga radio-
marcada por sitios de ligagdo no anticorpo do kit de teste. O
farmaco ndo ligado ou em excesso pode entdo ser quantificado
com espectrofotdmetro. A maioria das substincias de abuso
que alteram o humor, com exce¢do de solventes e inalantes,
pode ser detectada por este método.

A interpretacao dos resultados é complicada por falso-po-
sitivos decorrentes de reagdes cruzadas de anticorpos com
alguns medicamentos e substincias (Quadro 4-7) ou da expo-
si¢do passiva do paciente a substancias ilicitas. A causa mais
comum de testes falso-negativos ¢ o uso infrequente. O Qua-
dro 4-8 mostra a duragdo da detectabilidade na urina apos o
ultimo uso por classe de substancia e tempo de uso. A detecta-
bilidade varia de algumas horas para o dlcool até varias sema-
nas para uso regular de maconha. Resultados falso-negativos
podem ocorrer se o paciente altera ou adultera a amostra. Al-
guns dos produtos comerciais usados para adulterar amostras
incluem glutaraldeido, nitrito, clorocromato de piridinio, pero-
xidato e peroxido. Produtos domésticos, como alvejantes, vina-
gre, colirio Visine (para maconha), limpadores alcalinos fortes
e detergentes, também sdo usados. (Os adolescentes devem ser
avisados que, a despeito da mitologia popular, a ingestdo destes
compostos é um modo ineficaz e potencialmente perigoso de
prevenir a detecgdo de drogas na urina.) Com atenta observa-
¢do durante a coleta e pré-testagem da temperatura, gravidade
especifica e pH das amostras de urina, é possivel detectar as
tentativas de fraude.

Produtos para testagem de drogas em casa estdo disponiveis
na internet; contudo, esses produtos tém limitagdes e riscos po-
tenciais. A AAP recomenda que testes para drogas niao sejam
aplicados em casa ou na escola até que a seguranca e a eficicia
destes procedimentos seja estabelecida. Ela recomenda adicio-
nalmente que os pais sejam incentivados a consultar o médico
de atencdo primadria do adolescente, em vez de confiar em testes
caseiros para detec¢ao de drogas.
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Quadro 4-7 Causas de resultados falso-positivos em exames
para deteccdo de drogas

Opidceos
Sementes de papoula
Dextrometorfano
Clorpromazina
Difenoxilato
Anfetaminas
Efedrina
Fenilefrina
Pseudoefedrina
N-acetilprocainamida
Cloroquina
Procainamida
Fenciclidinas
Dextrometorfano
Difenidramina
Clorpromazina
Doxilamina
Tioridazina

Committee on Substance Abuse, American Academy of Pediatrics;
Council on School Health, American Academy of Pediatrics, Kni-
ght JR,Mears CJ: Testing for drugs of abuse in children and ado-
lescents: Addendum—testing in schools and at home. Pediatrics
2007;119:627 [PMID: 17332219].

Quadro 4-8 Duracdo da positividade na urina para drogas
selecionadas

Classe de drogas Tempo de deteccao

Anfetaminas <48 h

Barbituricos Curta duracao: 1 dia

Longa duragdo: 2-3 semanas

Dose (nica: 3 dias
Uso habitual: 4-6 semanas

Benzodiazepinicos

Metabélitos da cocaina Uso agudo: 2-4 dias

Uso habitual: 2 semanas

Etanol 2-14 h
Metadona Até 3 dias
Opidceos Até 2 dias

Propoxifeno 6-48 h

Uso moderado: 5 dias
Uso habitual: 10-20 dias

(anabinoide

Metaqualona 2 semanas

Fenciclidina Uso agudo: 1 semana

Uso habitual: 3 semanas

Esteroides anabolizantes Dias a semanas

Reproduzido, sob licenca, de Woolf A, Shannon M: Clinical toxicology for the
pediatrician. Pediatr Clin North Am 1995;42.-317.
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Goldberg L et al.: Outcomes of a prospective trial of student-athlete
drug testing: The Student Athlete Testing Using Random Notifica-
tion (SATURN) study. ] Adolesc Health 2007;41: 421-429 [PMID:
17950161].

Jaffee WB et al.: Is this urine really negative? A systematic review of
tampering methods in urine drug screening and testing. ] Subst
Abuse Treat 2007;33:33 [PMID: 17588487].

Knight J, Levy S: The national debate on drug testing in schools. |
Adolesc Health 2007;41:419 [PMID: 17950160].

Levy S et al.: Results of random drug testing in an adolescent
substance abuse program. Pediatrics 2007;119:e843 [PMID:
17403828].

TRATAMENTO E ENCAMINHAMENTO

Tratamento em consultdrio

A AMA e a AAP recomendam que todas as criangas e adolescen-
tes recebam aconselhamento de seu médico de aten¢do priméria
sobre os perigos do uso e abuso de substancias. Oferecendo ser-
vicos de assisténcia médica sigilosos e aconselhamento rotineiro
sobre os riscos associados ao abuso de drogas, os médicos de
ateng¢do primdria podem ajudar a maioria dos pacientes a evi-
tar as consequéncias adversas da experimentagao de substancias
que alteram o humor. Entretanto, jovens em ambientes onde o
abuso de substéancias é considerado um comportamento recrea-
tivo aceitavel requerem maior interven¢ao. As estratégias de
aconselhamento apropriadas para pacientes que desejam mudar
seu comportamento podem ser ineficazes para pacientes que nio
veem o uso de substincias que alteram o humor como um pro-
blema. Portanto, pode ser preferivel iniciar as conversas sobre o
tratamento ajudando os jovens a considerar modos alternativos
de atender as necessidades que atualmente estao sendo satisfeitas
pelo uso de substancias. O clinico pode, assim, ajudar o paciente
a criar alternativas que sejam mais atraentes do que o uso de
substancias. De um ponto de vista realista, poucos adolescentes
que abusam de substéncias irdo optar por abandona-las devido a
uma Unica conversa, mesmo que com um profissional de satde
altamente respeitado. O recado ¢ mais efetivo quando oferecido
repetidamente de varias fontes — familia, amigos, orientadores
e professores. Intervengoes breves para adolescentes indicam
alguma melhora entre jovens com alto risco. Entrevistas moti-
vacionais para adolescentes que abusam de substéncias parecem
promissoras.

A avaliagdo da disposi¢ao do paciente para mudar é o pri-
meiro passo na intervengao em consultério. Os clinicos devem
considerar o construto apresentado no Quadro 4-9. Na teo-
ria, os individuos percorrem esta série de estdgios no curso de
mudarem problemas de comportamento. Assim, para serem
maximamente eficazes, os médicos devem adaptar suas men-
sagens de aconselhamento ao nivel de prontidao do paciente
para mudar.

Uma vez estabelecido que um paciente esta preparado para
agir com base em informagoes sobre tratamento, o passo se-
guinte ¢ selecionar o programa que melhor se encaixa com as
necessidades dele. A maioria dos programas de tratamento para
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drogas nao visa a reconhecer e a atuar sobre as vulnerabilidades
individuais que predispuseram o paciente ao abuso de substan-
cias. Quando os programas sdo individualizados, sessoes de tera-
pia breves (de 5-10 min) podem promover redugdes no consumo
de cigarros e bebidas alcodlicas. Esta estratégia parece ser mais
eficaz quando a mensagem do médico faz parte de um programa
abrangente, de modo que todo o pessoal de satide reforce a men-
sagem de cessagdo com todos os pacientes.

Grenard JL et al.: Brief intervention for substance use among atrisk
adolescents: A pilot study. ] Adolesc Health 2007;40:188 [PMID:
17259065].

Grenard JL et al.: Motivational interviewing with adolescents and
young adults for drug-related problems. Int ] Adolesc Med Health
2006;18:53 [PMID: 16639859].

Cessacao de tabagismo em pediatria

Embora mais da metade dos adolescentes que fumam regular-
mente digam que desejam e tentaram parar de fumar, apenas
uma minoria relata ter sido aconselhada ou auxiliada a fazer isso
por um médico de aten¢do primaria. Os profissionais nao fa-
miliarizados com abordagens de cessagao do tabagismo podem
sentir que as intervengoes de cessacdo do fumo sido demoradas,
nao reembolsaveis e impraticaveis em um consultério movimen-
tado. Um guia facil para os profissionais de saude é o “Cinco

Quadro 4-9 Estdgios de mudanca e tarefas de
intervencao

Estagio do

paciente Tarefas de motivacao

Pré-contemplacao Criar duvida, aumentar a consciéncia do paciente
sobre os riscos e problemas com os atuais

padroes de uso de substancias

Contemplacao Ajudar o paciente a pesar os riscos e beneficios
relativos a mudanca do uso de substancias; evocar
razoes para mudar e os riscos de ndgo mudar;
reforcar a autoeficacia do paciente para mudar o
atual uso

Determinacao Ajudar o paciente a determinar o melhor curso de
acdo para mudar o uso de substancias dentre as

alternativas disponiveis

Acdo Ajudar o paciente a estabelecer um claro plano de
3acdo para mudar o uso de substancias

Manutencdo Ajudar o paciente a identificar e usar estratégias
para prevenir recaidas
Recaida Ajudar o paciente a renovar o processo de

mudanca a partir da contemplacao

Reproduzido, sob licenca, de Werner MJ: Principles of brief intervention for
adolescent, alcohol, tobacco and other drug use. Pediatr Clin North Am
1995; 42:341.
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As” para parar de fumar (Quadro 4-10), publicado pelo Public
Health Service e apoiado pela AAP.

Parar de fumar é um processo que leva tempo. A recaida deve
ser considerada uma parte normal do processo, mais do que um
fracasso pessoal ou um motivo para abdicar de novas tentativas.
Os pacientes podem inclusive se beneficiar com as recaidas se
forem ajudados a identificar as circunstancias que os levaram
a isso e a criar estratégias para prevenir recaidas posteriores ou
responder a elas de outra maneira.

A nicotina é uma substéncia que cria dependéncia fisica e
psicoldgica. A terapia de reposigdo aumenta as taxas de cessagao
do fumo e pode aliviar os sintomas de abstinéncia. Dois tipos de
terapias de reposi¢ao de nicotina estao disponiveis. A goma
de nicotina e os emplastros transdérmicos de nicotina séo reco-
mendados para adolescentes.

Os médicos devem estar conscientes de que os adolescentes
podem ndo apresentar os mesmos sintomas de dependéncia de
nicotina que os adultos, e que a dependéncia pode se estabelecer
em apenas quatro semanas. Os profissionais que nao se sentem
confortaveis para prescrever e monitorar tratamentos de reposi-
¢do de nicotina devem limitar seu envolvimento com pacientes
tabagistas aqueles que ndo apresentam sinais de dependéncia de
nicotina (p. ex., pacientes que fumam menos do que um mago
de cigarros por dia ou que ndo sentem ansia de fumar seu pri-
meiro cigarro do dia nos primeiros 30 minutos depois de acor-
darem). Além das terapias de reposicao de nicotina, estudos
randomizados comprovaram que métodos de liberagdo conti-
nua dos antidepressivos bupropiona, clonidina e nortriptilina
ajudam os fumantes a pararem de fumar e diminuem as taxas de
recaida em cinco vezes.

Adachi-Mejia AM et al.: Influence of movie smoking exposure and
team sports participation on established smoking. Arch Pediatr
Adolesc Med 2009;163:638-643 [PMID: 19581547].

Adelman WP: Tobacco use cessation for adolescents. Adolesc Med
Clin 2006;17:697 [PMID: 1703028].

Bagot KS et al.: Tobacco craving predicts lapse to smoking among
adolescent smokers in cessation treatment. Nicotine Tob Res
2007;9:647 [PMID: 17558821].

Fagan P et al.: Addressing tobacco-related health disparities. Addic-
tion 2007;102(Suppl 2):30 [PMID: 17850612].

Kulig JW; American Academy of Pediatrics Committee on Subs-
tance Abuse: Tobacco, alcohol, and other drugs: The role of the

Quadro 4-10 0s “Cinco As” para a cessacao do tabagismo

Ask (pergunte) a todos os pacientes sobre o uso de cigarro

Advise (aconselhe) todos os tabagistas a pararem de fumar

Assess (avalie) a disposicao e a motivacao do tabagista para fazer uma
tentativa de parar

Assist (3jude) na tentativa de parar

Arrange (planeje) um acompanhamento

Adaptado de Fiore MC et al. Treating Tobacco Use and Dependence. Clinical
Practice Guidelines. U.S. Department of Health and Human Services, Public
Health Service, 2000.
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pediatrician in prevention, identification, and management of
substance abuse. Pediatrics 2005;115:816 [PMID: 15741395].

Primack BA et al.: Association of various components of media lite-
racy and adolescent smoking. Am ] Health Behav 2009;33:192—
201 [PMID: 18844513].

Prokhorov AV et al.; Tobacco Consortium, American Academy of
Pediatrics Center for Child Health Research: Youth tobacco use:
A global perspective for child health care clinicians. Pediatrics
2006;118:e890 [PMID: 16950972].

Ziedonis D etal.: Adolescent tobacco use and dependence: Assessment
and treatment strategies. Adolesc Med Clin 2006;17:381 [PMID:
16814699].

Encaminhamento

Nio ha consenso sobre quais pacientes que abusam de substan-
cias podem ser adequadamente tratados em consultério, quais
requerem encaminhamento e quais exigem hospitalizagao. Os
fatores a considerar sdo resumidos no Quadro 4-11. Quando
existe duvida sobre a gravidade do problema ou a adequagao do
manejo em consultério, um especialista deve ser consultado.
Embora a maioria dos pediatras de aten¢do primaria ndo
assuma a responsabilidade pelo tratamento de jovens que abu-
sam de substéncias, os clinicos podem contribuir para motivar
os pacientes a buscar tratamento e dirigi-los aos recursos tera-
péuticos adequados. Adolescentes com dependéncia quimica
devem ser tratados em institui¢des de tratamento para jovens.
Apesar das semelhancas entre o abuso de substincias em adul-
tos e em adolescentes, os programas para adultos geralmente
sao inadequados e ineficazes para adolescentes. Como discu-
tido no Capitulo 3, muitos adolescentes pensam em termos

Quadro 4-11 Fatores a considerar antes do
encaminhamento por abuso de substancias

Duracao e frequéncia do uso de substancias
Tipo de substancia que esta sendo usado
Presenca de outros transtornos psicoldgicos
Transtorno do deficit de atencdo/hiperatividade
Depressao
Transtorno da personalidade antissocial
Presenca de outras morbidades sociais
Fracasso escolar
Delinquéncia
Falta de moradia
Abuso fisico ou sexual no presente ou no passado
Avaliacao de programa
Concepcao do abuso de substancia como transtorno primério versus
sintoma
Oferece avaliacdo abrangente do paciente e pode manejar problemas
associados identificados na avaliacao inicial (p. ex., condicoes
comorbidas)
Adesao a filosofia de abstinéncia
Proporcao pacientes/funciondrios
Programas de tratamento separados para adolescentes e para adultos
Acompanhamento e assisténcia continuada
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concretos. Sua incapacidade de raciocinar dedutivamente, em
especial sobre questdes emocionalmente carregadas, dificulta
sua compreensdo de conceitos abstratos (como negagdo) que
sdao um componente da maioria dos programas para adultos.
Isso invariavelmente frustra os terapeutas, que interpretam de
forma erronea a falta de compreensao como resisténcia a tera-
pia e respostas concretas como evidéncia de fraude.

Os programas de tratamento variam desde programas am-
bulatoriais escolares de baixa intensidade, que contam com o
auxilio de pares e ndo profissionais, até programas hospitala-
res compostos por psiquiatras e outros profissionais. Os pro-
gramas terapéuticos ambulatoriais sio mais apropriados para
pacientes motivados que ndo tém problemas comportamen-
tais ou de satide mental significativos e ndo estdo em risco de
abstinéncia. Alguns estudiosos mencionaram a preocupagdo
de que em ambientes pedidtricos, usudrios pouco problemati-
cos podem, na realidade, experimentar um fortalecimento da
subcultura das drogas por associarem-se a usudrios altamente
problematicos em terapia de grupo. Programas de tratamento
diurno mais intensivos estdo disponiveis para aqueles que re-
querem um ambiente estruturado. O tratamento ambulatorial
deve ser considerado para pacientes que precisam de assistén-
cia médica e desintoxicagdo, além de psicoterapia, educagéo e
terapia familiar.

Finalmente, existem institui¢des especiais de duplo diagnds-
tico para dependentes quimicos que também tém outras con-
digdes psicoldgicas. Estes pacientes sdo dificeis de diagnosticar
e tratar porque muitas vezes nio estd claro se seus sintomas
sdo uma consequéncia do uso de substancias ou um sintoma
de um transtorno psicolégico comoérbido. O reconhecimento
desses transtornos é imprescindivel, porque estes jovens
devem ser tratados em programas que incluam conhecimentos
psiquidtricos.

As abordagens no tratamento de abuso de substancias em
criangas e adolescentes costumam tomar como modelo os pro-
gramas de tratamento para adultos. Os elementos-chave de um
programa de tratamento efetivo para adolescentes incluem: cor-
respondéncia entre avaliagdo e tratamento, abordagem terapéu-
tica integrada e abrangente, envolvimento da familia, programa
apropriado para o nivel de desenvolvimento, envolvimento e re-
tengdo dos jovens, pessoal qualificado, competéncia de género e
cultural, assisténcia continuada e resultados de tratamento. Va-
rios estudos sobre os programas de tratamento para abuso de
substincias em adolescentes demonstraram que muitos deles
ndo contemplam adequadamente todos os componentes impor-
tantes da terapia.

Deas D: Evidence based treatments for alcohol use disorders in ado-
lescents. Pediatrics 2008 Apr; 121(Suppl 4):S348-S354 [PMID:
18381498].

Fletcher A et al.: School effects on young people’s drug use: A syste-
matic review of intervention and observational studies. ] Adolesc
Health 2008;42:209-220 [PMID: 18295128].

Homer JF et al.: Economic evaluation of adolescent addiction pro-
grams: Methodologic challenges and recommendations. ] Ado-
lesc Health 2008;43:529-539 [PMID: 19027640].
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Horigian VE et al.: Cultural differences in adolescent drug abuse.
Adolesc Med Clin 2006;17:469 [PMID: 16814703].

Williams JE Storck M; American Academy of Pediatrics Committee
on Substance Abuse; American Academy of Pediatrics Commit-
tee on Native American Child Health: Inhalant abuse. Pediatrics
2007;119:1009-1017 [PMID: 17473104].

PREVENCAO

A prevengdo do abuso de substincias tem sido uma prioridade
de saude publica desde 1980. Os profissionais de pediatria sdo
importantes como defensores e educadores da comunidade e do
governo sobre programas adequados. Os programas de nivel pri-
mdrio focalizam na prevengao da iniciagdo do uso de substéincias.
O Drug Awareness and Resistance Education (D.A.R.E.) é um
exemplo conhecido de um programa de preven¢do primdria que
tenta educar os estudantes do ensino fundamental e médio sobre
as consequéncias negativas do abuso de substéncias e capacita-los
a resistir a pressdo dos colegas.

Os programas de nivel secunddrio sdo dirigidos a populagées
com maior risco para uso de substincias. O objetivo é prevenir
a evolugdo da iniciagdo para a continuidade e manutengao, con-
tando com uma intervencao individualizada para reduzir o risco
e aumentar os fatores de prote¢do indicados no Quadro 4-3. Esta
abordagem permite que o médico concentre os recursos escas-
sos naqueles que tém mais probabilidade de se beneficiar deles.
O Alateen, que apoia filhos de pais alcodlatras, tipifica a preven-
¢do de nivel secunddrio.

Os programas de prevengdo tercidria tém como alvo os jovens
que foram identificados como abusadores de substincias. O ob-
jetivo é prevenir as consequéncias morbidas do uso de substan-
cias. Um exemplo ¢ identificar os adolescentes que abusam de
alcool e drogas em festas e garantir-lhes um retorno seguro para
casa. Uma vez que a preven¢io é mais eficaz quando voltada para
areducdo da iniciagdo do uso de substincias do que para a dimi-
nui¢ao do uso, a prevencdo tercidria é o método menos eficaz.

Muito poucos programas populacionais sdo submetidos a uma
avaliagdo cientifica rigorosa. E consenso entre os educadores de
drogas que os programas de prevencao priméria, como o D.A.R.E,,
tém um efeito minimo na redu¢io do uso de substancias ilicitas.

Pais e outras pessoas devem compreender que a maioria dos
adolescentes que abusam de dlcool e drogas nao o fazem apenas
pelo “barato”. Pelo contrario, estes comportamentos muitas vezes
sdo estratégias de enfrentamento intencionais, adequadas para seu
nivel de desenvolvimento. Na medida em que esses comporta-
mentos atendem as necessidades de desenvolvimento dos jovens,
eles tendem a nao ser abandonados, a menos que alternativas
igualmente atraentes estejam disponiveis. Por exemplo, apesar de
muitos adolescentes citarem o estresse e a ansiedade como razdes
para o tabagismo, os programas de cessagao do tabagismo para
adolescentes raramente atendem sua necessidade de estratégias
de enfrentamento alternativas, oferecendo educagio no manejo
do estresse. De modo semelhante, para o jovem que cresce em
areas urbanas empobrecidas, os reais custos do abuso de subs-
tancias podem ser muito baixos e as compensagdes altas demais
para serem influenciadas somente por conversas e informagdes.
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E insensato esperar que uma intervengdo com base em conversas REFERENG AS
mude as atitudes e os comportamentos em uma diregdo que seja

contraria a do ambiente social do jovem. A eficacia dos modelos Recursos on-line
de prevengdo e intervengdes mais promissoras tende a diminuir
com o passar do tempo, a menos que mudangas no ambiente so-
cial oferecam as criangas e aos adolescentes modos alternativos
realistas de satisfazerem suas necessidades de desenvolvimento.

American Lung Association (site for and by teens): http://www.lun-
gusa.org/smokefreeclass

Monitoring the Future Study (detailed information and longitudinal
data): http://www.monitoringthefuture.org

Goldberg L et al.: Drug testing athletes to prevent substance abuse: National Clearinghouse Drug and Alcohol Abuse (information and
Background and pilot study results of the SATURN (Student Ath- resources, including free publications for providers, parents, and
lete Testing Using Random Notification) study. ] Adolesc Health adolescents): http://www.health.org
2003;32:16 [PMID: 12507797]. National Institute on Drug Abuse: http://www.nida.nih.gov Subs-

Perry CL et al.: A randomized controlled trial of the middle and ju- tance Use and Mental Health Services Administration (SAMSA;
nior high school D.A.R.E. and D.A.R.E. Plus programs. Arch Pe- resources for both substance use and mental health services):

diatr Adolesc Med 2003;157:178 [PMID: 12580689]. http://www.samhsa.gov



Transtornos alimentares

Os adolescentes, bem como individuos mais jovens, desenvol-
vem comportamentos alimentares desordenados em uma taxa
alarmante, e muitos desenvolvem transtornos alimentares par-
ciais ou completos. O espectro dos transtornos alimentares in-
clui anorexia nervosa (AN), bulimia nervosa (BN), transtornos
alimentares sem outra especificagao (TASOE) e transtorno da
compulsdo alimentar periédica (TCAP). Esses transtornos sao
melhor definidos em um contexto biopsicossocial.

ETIOLOGIA

Ha indicios crescentes de uma base genética para os transtor-
nos alimentares. A incidéncia de AN ¢ de 7% em familiares de
primeiro grau de pacientes anoréxicos, comparada com 1-2% na
populagdo em geral. A taxa de concordancia em gémeos mono-
zigbticos é de 55% contra 7% em gémeos dizigoticos. Estudos de
gémeos estimam a herdabilidade da AN em 33-84% e de BN, em
28-83%. Mulheres que sao familiares de primeiro grau de homens
com AN tém um risco relativo de AN 20 vezes maior. A maioria
dos estudos também encontra uma maior incidéncia de trans-
tornos alimentares em familiares de primeiro grau de pacientes
bulimicos. Demonstrou-se que uma familia de proteinas — as
neurotrofinas — estd envolvida na regulagdo do comportamento
alimentar e do metabolismo energético. Elas tém sido intensa-
mente estudadas para avaliar o seu possivel papel na suscetibili-
dade genética para transtornos alimentares (TAs). Em um estudo
de familias europeias com TAs, Mercader encontrou uma forte
associagdo entre rs7180942 — uma proteina localizada no gene
NTRK3 — e a presenca de TAs, com uma subtransmissdo deste
gendtipo heterozigdtico e uma supertransmissio do gendtipo ho-
mozigbtico associadas a maior expressdo fenotipica de TAs.

Ha evidéncias de funcdo serotonérgica e dopaminérgica al-
teradas na AN. Outras alteragdes de neuropeptideos e peptideos
do intestino ocorrem tanto na AN quanto na BN. A adiponectina
encontra-se elevada na AN, embora nao esteja claro se isto é ape-
nas secunddrio ao estado de desnutricdo. A colecistocinina esta di-
minuida na BN, contribuindo talvez para a falta de saciedade ap6s
a ingestdo que perpetua a alimentagdo compulsiva. Uma alteragdo
da dopamina também foi reconhecida, embora o seu significado

Eric J. Sigel, MD

ndo esteja claro. A grelina — um peptideo intestinal — encon-
tra-se elevada em pacientes com AN e ndo diminui normalmente
apos uma refei¢do nesses pacientes. A obestatina, um peptideo
intestinal que inibe o apetite, também esta elevada na AN.

A fisiologia da leptina estd perturbada em pacientes com AN.
Anormalidades da leptina podem mediar as alteragdes de ener-
gia que afetam o eixo hipotdlamo-hipdfise e desempenhar um
papel na perpetuagdo da AN. Os niveis de leptina aumentam ex-
cessivamente quando os individuos com AN recuperam o peso.
Os niveis anormalmente elevados de leptina podem contribuir
para a dificuldade que um paciente tem ao tentar recuperar o
peso, pois os altos niveis de leptina sinalizam o corpo para dimi-
nuir o consumo de energia. A leptina também desempenha um
papel significativo em algumas das sequelas da AN, com baixos
niveis sinalizando o hipotalamo para inibir a produgao de hor-
monios reprodutivos.

Apesar da pesquisa na neurobiologia dos transtornos alimen-
tares, ainda nao estd claro se as alteragdes de neurotransmissores
contribuem para o desenvolvimento de transtornos alimentares
ou sdo uma consequéncia das alteracdes fisiologicas associadas
aos transtornos. Os pacientes com BN ou com TCAP parecem
ter uma resposta serotoninérgica embotada a ingestao e a sacie-
dade. Com uma resposta de saciedade diminuida, os pacientes
continuam comendo, levando a um “empanzinamento”. O tra-
tamento com inibidores seletivos da recaptag¢ao de serotonina
(ISRSs) tende a equilibrar a regulagao da saciedade.

Alguns especialistas conjeturaram que o ambiente intraute-
rino hormonal poderia explicar as diferen¢as na prevaléncia de
TAs entre homens e mulheres. Procépio estudou o risco de de-
senvolvimento de AN em pares de gémeos do mesmo sexo e de
sexos opostos quando um gémeo sofre de AN. Os homens que
tinham uma irma gémea com AN apresentavam um risco cerca
de oito vezes maior de desenvolver AN do que os homens que
tinham um irméao gémeo com AN. Embora o estudo nio pu-
desse isolar as influéncias ambientais, indicios de modelos ani-
mais sugerem que uma maior exposi¢ao ao estrogénio e/ou uma
menor exposi¢do aos androgénios influencia o desenvolvimento
do cérebro e pode desempenhar um papel na determinagdo de
quais individuos estao em risco para AN.



A teoria psicoldgica tradicional sugeriu muitos fatores am-
bientais que podem promover o desenvolvimento de transtor-
nos alimentares. O vinculo da méae com a filha, a ponto de a
adolescente ndo poder desenvolver sua propria identidade (um
marcador-chave do desenvolvimento da adolescéncia), pode
ser um fator predisponente. A adolescente pode responder
afirmando o controle sobre o alimento ao sentir sua falta de
controle na esfera do desenvolvimento. Uma segunda teoria
envolve o distanciamento entre pai e filha. Com o avango da
puberdade e o afloramento da sexualidade da menina, o pai
pode ter dificuldade em lidar com sua filha como um ser se-
xual e pode responder retraindo-se emocional e fisicamente.
A adolescente pode, de modo intuitivo, reconhecer isso e sub-
conscientemente diminuir sua ingestdo alimentar, a fim de re-
tornar a pré-puberdade. Uma terceira teoria estd relacionada
a puberdade em si. Algumas adolescentes podem ter medo ou
ndo gostam das mudangas em seus corpos. Ao restringir a in-
gestdo de alimentos, elas perdem peso, param de menstruar e
efetivamente revertem o desenvolvimento ptbere.

A sociedade tem promovido a mensagem de que ser magro
ou musculoso é necessario para ser atraente e bem-sucedido. A
facilidade de acesso a produtos dietéticos — alimentos e remé-
dios para emagrecer — bem como orientagdes na internet (sites
pro-anorexia) induzem os adolescentes a embarcar em uma
busca por magreza ou musculosidade.

Predisposigao genética, fatores psicoldgicos e fatores ambien-
tais se combinam para criar um ambiente social que promove o
desenvolvimento de transtornos alimentares.

Bailer UF, Kaye WH: A review of neuropeptide and neuroendocrine
dysregulation in anorexia and bulimia nervosa. Curr Drug Target
CNS Neurol Disord 2003;2:53 [PMID: 12769812].

Bosanac P et al: Serotonergic and dopaminergic systems in anorexia
nervosa: A role for atypical antipsychotics? Aust N Z ] Psychiatry
2005;39:146 [PMID: 15701063].

Bulik CM, Tozzi F: Genetics in eating disorders: State of the science.
CNS Spectrums 2005;9:511 [PMID: 15208510].

Chan JL, Manzoros CS: Role of leptin in energy deprived states: Nor-
mal human physiology and clinical implications for hypothalamic
amenorrhea and anorexia nervosa. Lancet 2005;366:74 [PMID:
15993236].

Germain N et al: Ghrelin/obestatin ratio in two populations with low
bodyweight: Constitutional thinness and anorexia nervosa. Psycho-
neuroendocrinology 2009;34(3):413-419 [PMID: 18995969].

Mercader JM et al: Association of NTRK3 and its interaction with
NGF suggest an altered cross-regulation of the neurotrophin
signaling pathway in eating disorders. Hum Mol Genet 2008;17
(9):1234-1244.

Modin-Moses D et al: Modulation of adiponectin and leptin during
refeeding of female anorexia nervosa patients. ] Clin Endo Metab
2007;92:1843 [PMID: 17327386].

Procopio M, Marriott P: Intrauterine hormonal environment and risk of
developing anorexia nervosa. Arch Gen Psych 2007;64 (12):1402.

Strober M et al:Males with anorexia nervosa: A controlled study
of eating disorders in first-degree relatives. Int J Eat Disord
2001;29:263 [PMID: 11262504].

INCIDENCIA

A anorexia nervosa é a terceira doenca cronica mais comum
de meninas adolescentes nos EUA. Sua incidéncia vem
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aumentando constantemente nos EUA desde a década de 1930.
Embora seja dificil determinar a incidéncia exata, a maioria dos
estudos mostra que 1-2% dos adolescentes desenvolvem AN e
2-4% desenvolvem BN. Os adolescentes superam os adultos em
numero em uma proporgdo de 5 para 1, ainda que o numero
de adultos com transtornos alimentares esteja aumentando. A
incidéncia também esta aumentando entre criangas. Pacientes
pré-puberes frequentemente tém diagndsticos psiquidtricos as-
sociados. Os homens constituem cerca de 10% dos pacientes
com transtornos alimentares, e esta prevaléncia parece estar
aumentando. A prevaléncia da sindrome completa ou parcial
de BN ¢ de 1,1% nos homens e de 3,2% nas mulheres (relacao
homens-mulheres de 1:2,9). A prevaléncia da sindrome com-
pleta ou parcial de AN é de 0,9% nos homens e de 1,8% nas mu-
lheres (relagdio homens-mulheres de 1:2). O nimero crescente
de homens com transtornos alimentares se correlaciona com a
énfase crescente na midia ao fisico musculoso escultural como
o ideal masculino.

A literatura recente sobre pré-adolescentes com transtornos
alimentares sugere que pacientes com menos de 13 anos tém
mais probabilidade de serem do sexo masculino e maior pro-
babilidade de terem DASOE. Pacientes mais jovens sio menos
propensos a desenvolver comportamentos caracteristicos da BN.
Eles apresentam perda de peso mais rapida e menor percentil de
peso corporal do que os adolescentes.

A prevaléncia de transtornos no comportamento alimentar
relatada pelos prdprios adolescentes é muito maior do que a in-
cidéncia oficial de AN ou BN. No levantamento mais recente
(Youth Risk Behavior Survey) dos adolescentes dos EUA (2007),
60 por cento das mulheres e 30 por cento dos homens tentaram
perder peso durante os ultimos 30 dias. Doze por cento estavam
em jejum por mais de 24 h para perder peso, e 5,9% eram usua-
rios de medicamentos para perder peso (7,5% das meninas e
4,2% dos meninos). Vomitos autoinduzidos ou uso de laxantes
foram relatados por 6,4% das mulheres e 2,2% dos homens. Qua-
renta e seis por cento das mulheres e 30% dos homens relataram
pelo menos um episédio de ingestdo compulsiva de alimentos
durante sua vida. Embora o nimero de jovens com transtornos
alimentares de espectro total seja baixo, é alarmante que tantos
jovens experimentem métodos de controle de peso prejudiciais a
sadde. Estes sinais podem ser precursores do desenvolvimento
de transtornos alimentares, e os médicos devem investigar estas
praticas com todos os pacientes adolescentes.

Eaton DK et al: Youth Risk Behavior Surveillance: United States 2007.
MMWR Surveill Summ 2008;57(4):1-131. Available at: www.cdc.
gov/HealthyYouth/yrbs/pdf/yrbss07_mmwr.pdf.

Halmi KA: Anorexia nervosa: An increasing problem in children and
adolescents. Dialogues Clin Neurosci 2009;11(1):100-103 [PMID:
19432392].

Peebles R et al: How do children with eating disorders differ from
adolescents with eating disorders at initial evaluation? ] Adolesc
Health 2006;39:800 [PMID: 17116508].

Woodside DB et al: Comparisons of men with full or partial eating
disorders, men without eating disorders, and women with eating
disorders in the community. Am J Psychol 2001;158:570 [PMID:
11282690].
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FATORES PREDISPONENTES

Jovens que praticam gindstica, patinagio artistica e danca — ati-
vidades que enfatizam corpos magros — estdo em maior risco
para AN do que criangas que praticam esportes que nao enfati-
zam a imagem corporal. As adolescentes que acreditam que ser
magra representa o quadro ideal para uma mulher, as que estdo
insatisfeitas com seus corpos e aquelas com histdria de dieta
estdo em maior risco para transtornos alimentares. Mudangas
repentinas nos hébitos alimentares, como tornar-se vegetariana,
podem ser um primeiro sinal de anorexia, especialmente se a
mudanga for abrupta e sem motivo aparente.

O paciente bulimico tipico tende a ser impulsivo e adotar
comportamentos de risco, como uso de dlcool, uso de drogas
e experiéncias sexuais. Os pacientes bulimicos com frequéncia
tém um peso adequado para a altura ou estdo um pouco acima
do peso. Eles tém desempenho escolar mediano. Alguns estudos
relatam que 50% dos pacientes bulimicos sofreram abuso sexual.
Jovens com diabetes tém um risco aumentado de BN. Nos ho-
mens, a luta livre predispoe a BN, e a orientagio homossexual
estd associada & ingestao compulsiva.

Shaw H et al: Body image and eating disturbances across ethnic
groups: More similarities than differences. Psychol Addict Behav
2004;18:8 [PMID: 15008651].

Striegel-Moore RH, Bulik CM: Risk factors for eating disorders. Am
Psychol 2007;62:181 [PMID: 17469897].

ANOREXIA NERVOSA

O Quadro 5-1 relaciona os critérios diagndsticos para AN, de
acordo com o Manual Diagnostico e Estatistico dos Transtornos
Mentais, quarta edi¢ao, texto revisado (DSM-IV-TR). Existem
duas formas de AN. No tipo restritivo, os pacientes nao cos-
tumam apresentar ingestdo compulsiva ou purgag¢do. No tipo
purgativo, a AN é combinada com ingestao compulsiva ou com-
portamento de purgagio, ou ambos. A distingdo entre os dois é
importante, pois possuem diferentes implicagdes para o prog-
ndstico e o tratamento. Ha um debate em curso sobre os critérios

Quadro 5-1 Critérios diagnosticos para a anorexia nervosa

A. Recusa em manter o peso corporal igual ou acima do peso minimo
normal para a idade e altura (p. ex., perda de peso que leva a
manutencao do peso corporal abaixo de 85% do esperado, ou
incapacidade de adquirir o peso esperado durante um periodo de
crescimento, levando a um peso corporal inferior a 85% do esperado).

B. Medo intenso de ganhar peso ou de ficar gordo, mesmo abaixo do peso.

C. Perturbagao no modo em que o peso ou a forma corporal sao
experienciadas, indevida influéncia do peso ou da forma corporal na
autoavaliacao, ou negacdo da gravidade do baixo peso corporal atual.

D. Nas mulheres apds a menarca, amenorreia, ou seja, auséncia de pelo
menos trés ciclos menstruais. (Uma mulher é considerada amenorreica
se seus ciclos ocorrem apenas apds administracao de hormanio, por
exemplo, estrogénio.)

Reproduzido, sob licenca, do Manual Diagnostico e Estatistico de Transtornos
Mentais, texto revisado, 4th ed. Copyright 2002. American Psychiatric
Association.

Quadro 5-2 Perguntas de triagem para ajudar a diagnosticar
anorexia nervosa e bulimia nervosa

Como vocé se sente em relacao a seu corpo?

Existem partes de seu corpo que vocé mudaria?

Quando vocé se olha no espelho, vocé se vé como acima do peso, abaixo
do peso ou com peso satisfatério?

Se acima do peso, quanto vocé gostaria de pesar?

Se seu peso é satisfatorio, houve uma época que vocé estava
preocupado/a com o excesso de peso?

Se acima do peso [abaixo do peso], o que vocé mudaria?

Vocé alguma vez 4 fez dieta?

0 que vocé ja fez para emagrecer?

Vocé conta calorias ou gramas de gordura?

Vocé mantém a sua ingestdo limitada a um determinado nimero de calorias?

Vocé ja usou suplementos nutricionais, remédios para emagrecer ou
laxantes para emagrecer?

Vocé ja provocou vomito para livrar-se da comida ou emagrecer?

de AN. Alguns especialistas sugerem eliminar a amenorreia
como um critério. Embora os pacientes possam nao apresentar
todas as caracteristicas de AN, eles podem apresentar os sinto-
mas deletérios associados a AN.

Achados clinicos
A. Sinais e sintomas

Os médicos devem reconhecer os primeiros sinais e sintomas
de AN, porque uma intervengdo precoce pode prevenir o pleno
desenvolvimento da sindrome. Os pacientes podem apresentar
alguns dos comportamentos e psicologia da AN, como redugio
de gordura na dieta e intensa preocupagdo com a imagem corpo-
ral, mesmo antes de haver perda de peso ou amenorreia.

Fazer o diagnostico da AN pode ser um desafio porque os ado-
lescentes podem tentar esconder sua doenga. Avaliar a imagem
corporal do paciente é essencial para determinar o diagndstico. O
Quadro 5-2 lista perguntas de triagem que ajudam a identificar as
percepgoes da imagem corporal. Outras ferramentas de rastrema-
neto diagndstico (p. ex., o Eating Attitudes Test) avaliam uma série
de comportamentos alimentares e dietéticos. As observagoes dos
pais sdo fundamentais para determinar se um paciente expressou
insatisfagdo com seu habitus e quais técnicas para perda de peso ele
usou. Caso o adolescente ndo esteja disposto a compartilhar suas
preocupagdes com a imagem corporal, o médico pode encontrar
pistas para o diagnostico, considerando cuidadosamente a pre-
senca de outros sintomas. A perda de peso a partir de uma linha
de base normal é um alerta claro para a presenc¢a de um transtorno
alimentar. Além disso, AN deve ser considerada em qualquer ga-
rota com amenorreia secunddria que tenha perdido peso.

Os sintomas fisicos geralmente sdo secundarios a perda
de peso e proporcionais ao grau de desnutrigdao. O corpo efeti-
vamente entra em hibernacdo, tornando-se funcionalmente
hipotiredideo (doente eutiredideo) para economizar energia.
A temperatura do corpo diminui, e os pacientes dizem sentir frio.
Desenvolve-se bradicardia, especialmente na posi¢ao supina. Ton-
turas, fraqueza mental e sincope podem ocorrer como resultado de
hipotensio ortostética e hipotensao secunddria a insuficiéncia car-
diaca. A massa ventricular esquerda estd diminuida (assim como



a massa de todos os musculos estriados), o volume sistdlico estd
comprometido e a resisténcia periférica aumenta, contribuindo
para a disfungdo sistolica ventricular esquerda. Os pacientes
podem desenvolver sindrome do QTc prolongado e aumento da
dispersao do QT, colocando-os em risco de arritmias cardiacas. A
circulagdo periférica estd reduzida. Méaos e pés podem ficar azuis
e frios. O cabelo se afina, as unhas tornam-se quebradigas e a pele
resseca. Ocorre desenvolvimento de uma lanugem como uma res-
posta primitiva a fome. O trato gastrintestinal pode ser afetado.
Incapacidade de absor¢do de quantidades normais de alimentos,
saciedade precoce e refluxo gastresofagico podem desenvolver-se
a medida que o corpo se adapta a ingestdo reduzida. O reflexo
gastrocolico normal pode ser perdido devido a falta de estimulo
pelo alimento, causando edema e obstipagdo intestinal. Retardo
do esvaziamento géstrico pode estar presente nos tipos restritivo
e purgativo de AN. A reabilitagao nutricional melhora o esvazia-
mento gastrico e os sintomas dispépticos no tipo restritivo de AN,
mas nao nos individuos que vomitam. Neurologicamente, os pa-
cientes podem sofrer declinio cognitivo, incapacidade de concen-
tra¢do, aumento da irritabilidade e depressdo, que podem estar
relacionados as mudangas estruturais do cérebro e a diminuigdo
do fluxo sanguineo cerebral.

A combinagdo de desnutrigdo e estresse causa hipogonadismo
hipotaldmico. O eixo hipotdlamo-hipéfise-gonadal se desliga a
medida que o corpo luta para sobreviver, direcionando recursos
energéticos finitos as fungdes vitais. Isto pode ser mediado pelo
efeito da leptina sérica baixa sobre o eixo hipotalamo-hipdfise.
O desenvolvimento pubere e o crescimento esquelético podem
ser interrompidos, e os adolescentes podem experimentar dimi-
nuigéo da libido.

A avaliagdo nutricional é fundamental. Muitas vezes, os pa-
cientes eliminam a gordura de suas dietas e chegam a ingerir ape-
nas 100-200 kcal/dia. Pesar o paciente apds a micgdo e vestindo
o minimo de roupas é o modo mais preciso de avaliar o peso. Os
pacientes tendem a usar roupas volumosas, podendo esconder
pesos nos bolsos ou bebendo dgua excessivamente para enganar
o médico. Calcular o indice de massa corporal (IMC) — o peso
em quilos dividido pela altura em metros ao quadrado — é uma
maneira eficiente de interpretar o grau de desnutri¢do. Um IMC
abaixo do 252 percentil indica risco de desnutrigao, e um IMC
abaixo do quinto percentil, desnutrigdo significativa. O peso cor-
poral saudavel (PCS) para a altura deve ser calculado usando o 502
percentil do IMC para a idade. Um peso inferior a 85% do PCS ¢é
um dos critérios diagnosticos para AN.

A amenorreia ocorre por dois motivos. O eixo hipotdlamo-
hipofise-ovario é desativado sob estresse, causando amenorreia
hipotalamica. Além disso, o tecido adiposo é necessario para con-
verter estrogénios a sua forma ativada. Quando a perda de peso
¢ significativa, ndo hd substrato suficiente para ativar o estrogé-
nio. O reinicio da menstruagdo ocorre apenas quando o peso e
a gordura corporal aumentam. Aproximadamente, 73% das me-
ninas pds-mendrquicas voltam a menstruar caso alcancem 90%
do PCS. Uma adolescente precisa de cerca de 17% de gordura
corporal para reiniciar a menstruagao e de 22% de gordura cor-
poral se estiver com amenorreia primdria. Algumas evidéncias
sugerem que o ganho de peso a ser atingido para o retorno da
menstruagdo ¢ de aproximadamente um quilo acima do peso em
que a menstruagdo havia cessado. Outros estudos indicam que o
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Quadro 5-3 Achados laboratoriais: anorexia nervosa

Aumento da creatinina e nitrogénio ureico sanguineos secundério a
insuficiéncia renal

Diminuicdo dos leucdcitos, plaquetas e, menos comumente, das hemacias
e do hematocrito secundéria 3 supressao da medula 6ssea ou atrofia
da gordura da medula dssea

Aumento da AST e da ALT secundério a desnutricao

Aumento do colesterol, que se acredita relacionado ao metabolismo dos
dcidos graxos

Diminuicdo da fosfatase alcalina secundaria a deficiéncia de zinco

Hormonio estimulante da tireoide e tiroxina baixos ou normais baixos

Diminuicdo do hormanio foliculo estimulante, do hormanio luteinizante,
do estradiol e da testosterona secundéria @ desativacdo do eixo
hipotalamo-hipéfise-gonadal

Eletrélitos anormais relacionados ao estado de hidratacao

Diminuicdo do fasforo

Diminuicao do fator de crescimento semelhante a insulina

Aumento do cortisol

Diminuicdo da gravidade especifica da urina em casos de intoxicacdo
intencional por dgua

ALT, alanina aminotransferase; AST, aspartato aminotransferase

retorno da menstruagdo ocorreu depois que 27,1% do percentil
médio do IMC foi alcangado.

B. Achados laboratoriais

A maioria dos sistemas organicos sofre algum grau de dano no
paciente anoréxico, relacionado com a gravidade e com a dura-
¢do da doenca (Quadro 5-3). A triagem inicial deve incluir he-
mograma completo com diferencial; niveis séricos de eletrolitos,
ureia, creatinina, fosforo, célcio, magnésio e hormonio estimu-
lante da tireoide, testes de fun¢do hepdtica e sumdrio de urina.
Um aumento dos lipideos ocorre em 18% dos pacientes com AN,
com posterior retorno ao normal quando o peso ¢ restaurado.
Um eletrocardiograma deve ser realizado, porque significativas
alteragdes eletrocardiograficas podem estar presentes, sendo a
mais importante a sindrome de QT prolongado. A densitometria
Ossea deve ser feita se a amenorreia persistir por seis meses, pois
as pacientes comegam a acumular risco de osteoporose.

Diagnéstico diferencial

Se o diagnodstico ndo estiver claro (ou seja, o paciente perdeu
uma quantidade significativa de peso, mas nao tem a distor¢ao
da imagem corporal tipica ou fobia de gordura), o médico deve
considerar o diagnéstico diferencial para perda de peso em ado-
lescentes. Isso inclui doenga inflamatdria intestinal, diabetes, hi-
pertireoidismo, neoplasias malignas e depressdo. Diagndsticos
menos comuns incluem insuficiéncia suprarrenal e sindromes
de mad absorgdo, como doenca celiaca. A histéria e o exame fisico
devem orientar a avaliagdo laboratorial e radioldgica especifica.

Complicacoes (Quadro 5-4)
A. Complicacdes a curto prazo

1. Saciedade precoce — Os pacientes podem ter dificuldade em
tolerar mesmo quantidades modestas de alimentos & medida que
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Quadro 5-4 Complicacdes da anorexia e da bulimia nervosa

Cardiovasculares
Bradicardia
Hipotensao postural
Arritmia, morte stbita
Insuficiéncia cardiaca congestiva (durante a retomada da alimentacao)
Derrame pericardico
Prolapso da valva mitral
Alteracoes eletrocardiogrdficas (QT prolongado, baixa voltagem,
anormalidades da onda T, defeitos de conducao)
Enddcrinas
LLH, FSH
113, 1113, 114, TSH
Menstruacdo irregular
Amenorreia
Hipercortisolismo
Retardo do crescimento
Puberdade tardia
Gastrintestinais
Eros3o dentdria
Edema de pardtida
Esofagite, fendas esofagianas
Esvaziamento gastrico retardado
Dilatacao géstrica (raramente ruptura)
Pancreatite
Obstipacao
Diarreia (abuso de laxantes)
Sindrome da artéria mesentérica superior
Hipercolesterolemia
TTestes de funcao hepética (infiltracao gordurosa do figado)

Hematoldgicas

Leucopenia

Anemia

Trombocitopenia

JTsE

Imunidade mediada por células prejudicada
Metabélicas

Desidratacao

Acidose

Hipocaliemia

Hiponatremia

Hipocloremia

Alcalose hipoclorémica

Hipocalcemia

Hipofosfatemia

Hipomagnesemia

Hipercarotenemia
Neuroldgicas

Atrofia cortical

Neuropatia periférica

Convulsoes

Anormalidades termorrequlatorias

1 de sono REM e de ondas lentas
Renais

Hematuria

Proteindria

(apacidade de concentracdo renal
Esqueléticas

Osteopenia

Fraturas

ECG, eletrocardiograma, VHS, velocidade de hemossedimentacdo, FSH, hormdnio foliculo-estimulante, LH, hormonio luteinizante, REM, movimento rdpido
dos olhos, rT5, absorcao de resina tri-iodotironina, Ts, tri-iodotironina, Ty, tiroxina, TSH, hormonio estimulante da tireoide.

seu corpo se adapta ao aumento da ingestdo. O esvaziamento gas-
trico é fraco. A secrecdo pancredtica e biliar estd diminuida. Os pa-
cientes podem se beneficiar de um agente de esvaziamento gastrico,
tal como a metoclopramida. Esta complica¢do geralmente desapa-
rece depois que o paciente se acostuma com refeicdes maiores.

2. Sindrome da artéria mesentérica superior — A medida
que os pacientes ficam desnutridos, a almofada de gordura entre
a artéria mesentérica superior e o duodeno encolhe, e a com-
pressao do duodeno transverso pode causar obstrugdo e vomi-
tos, principalmente com alimentos sélidos. O estudo radioldgico
gastrintestinal superior mostra circulagdo de bario para a frente
e para tras no duodeno descendente e transverso proximal a obs-
trugao. O tratamento envolve dieta liquida ou alimentagdo naso-
duodenal até que ocorra restauracao da almofada, coincidente
com ganho de peso.

3. Obstipacdo intestinal — Os pacientes podem estar muito
obstipados. Dois mecanismos contribuem — perda do reflexo
gastrocolico e perda do tonus muscular do célon. Normalmente,
os laxantes ndo sdo eficazes porque o colon diminuiu a ampli-
tude peristaltica. Agentes que induzem o peristaltismo, como o
bisacodil, bem como agentes osmoticos, como solugao de polie-
tilenoglicol com eletrélitos (MiraLax), sdo uteis. A obstipagdo
intestinal pode persistir por até 6-8 semanas apds a retomada da
alimentacdo. Ocasionalmente, sdo necessdrios enemas.

4. Sindrome de realimentacdo — Descrito na segdo de Tra-
tamento a seguir.

B. Complicacdes a longo prazo

1. Osteoporose — Aproximadamente 50% das mulheres com
AN tém diminui¢ao da massa dssea em uma ou mais areas. Por
ter a rotatividade mais rapida, a coluna lombar tende a ser a drea
afetada em primeiro lugar. As causas de osteopenia e osteopo-
rose sao multiplas. O estrogénio e a testosterona sdo essenciais
para potencializar o desenvolvimento dos ossos. Maior nivel
de grelina é um preditor independente da densidade dssea em
adolescentes saudaveis; contudo, nao parece contribuir para a
perda Ossea em pacientes com AN. Os adolescentes estdo par-
ticularmente em risco porque acumulam 40% dos seus minerais
6sseos durante a adolescéncia. O baixo peso corporal é mais pre-
ditivo de perda dssea. A amenorreia tem alta correlagao com a
osteoporose. Os minerais 6sseos comegam a ser reabsorvidos na
auséncia de estrogénio. Niveis elevados de cortisol e diminuigdo
do fator de crescimento semelhante a insulina tipo I também
contribuem para a reabsor¢ao 6ssea. Estudos mostram que ape-
nas seis meses de amenorreia estdo associados a osteopenia ou
osteoporose. Os homens podem desenvolver osteoporose devido
a diminuicio da testosterona e elevacio do cortisol.

O unico tratamento comprovado para a perda dssea em mu-
lheres com AN ¢é recuperar peso e gordura corporal o suficiente



para reiniciar o ciclo menstrual. A maioria dos estudos nao cor-
robora o uso da terapia de reposi¢ao hormonal para melhorar a
recuperagao Ossea; entretanto, algumas evidéncias indicam que a
terapia de reposigdo hormonal pode parar a perda 6ssea adicio-
nal, podendo ser particularmente benéfica para as pacientes com
peso muito baixo (< 70% do peso ideal). Alguns profissionais
usam a terapia de reposi¢cdo hormonal quando a amenorreia esta
presente ha mais de um ano e a paciente ndo ¢ capaz de atingir
o peso corporal normal. Os bisfosfonatos usados no tratamento
da osteoporose pds-menopausica estdo sendo estudados em
adolescentes. Dois pequenos estudos controlados randomizados
mostraram pequenos efeitos positivos sobre a densidade dssea
com alendronato e risedronato, mas a eficdcia clinica ainda nio
foi determinada. Tratamentos mais recentes com possivel efi-
cacia, incluindo injegdo do fator recombinante de crescimento
semelhante a insulina I e de-hidroepiandrosterona, ainda estdo
sob investigacao.

2. Alteracdes cerebrais — Com a acentuagio da desnutri-
¢d0, ha perda de tecido cerebral — tanto da substincia cinzenta
quanto da branca —, com um aumento compensatério no li-
quido cefalorraquidiano em sulcos e ventriculos. Estudos de
acompanhamento de pacientes anoréxicos que recuperaram o
peso mostram uma perda persistente de massa cinzenta, mas
retorno da substancia branca ao normal. Funcionalmente, nao
parece existir uma relagéo direta entre a cogni¢ao e a perda de
tecido cerebral, embora alguns estudos tenham demonstrado
uma diminuigao da capacidade cognitiva e diminui¢do do fluxo
sanguineo cerebral em pacientes muito desnutridas. Conscien-
tizar as pacientes e familiares de que o tecido cerebral pode ser
perdido pode melhorar sua percepgao da gravidade da doenga.
Hé uma literatura crescente sobre a imagiologia funcional do
cérebro e as alteragdes relacionadas aos sistemas serotoninérgico
e dopaminérgico. Alteragdes neuroquimicas ocorrem como re-
sultado da privacao de alimentos, levando & alteragdo do meta-
bolismo nas regides frontal, cingulada, temporal e parietal (para
uma revisao detalhada, consulte Kaye, 2009).

3. Efeitos sobre futuros filhos — Esta 4rea de estudo é muito
recente. Os resultados sugerem que pode haver problemas de ali-
mentagdo em bebés que nascem de méaes com AN ou BN. Bebés
com mades anoréxicas apresentam mais dificuldades de alimen-
tagdo nos primeiros 6 meses de vida e tendem a ter menos peso
(302 percentil em média). Os bebés de mées bulimicas sdo mais
propensos a estar acima do peso e tém taxas de crescimento mais
rapidas do que os controles. O pediatra deve averiguar historia
de transtornos alimentares nas maes de seus pacientes que estdo
tendo problemas de alimentagao.
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C. Mortalidade

Pacientes com transtornos alimentares estdio em maior risco de
morte do que a populagdo em geral. Metandlises indicam que o
risco de morrer é de 5,9% em tais pacientes. As estimativas de mor-
talidade variam entre zero e 18%, dependendo da populagio de pa-
cientes e da duragdo do acompanhamento. Um estudo demonstrou
um risco de morte de 0,56% ao ano. A morte em pacientes anoréxi-
cos ocorre por suicidio, eletrdlitos anormais e arritmias cardiacas.

Tratamento
A. Abordagem geral

Os fatores que determinam as intervengdes de tratamento sdo a
gravidade, a duragdo e as manifestacdes especificas da doenga,
as formas de tratamento anteriores e os resultados, a disponi-
bilidade do programa, os recursos financeiros e a cobertura do
plano de satde. As opgdes de tratamento incluem manejo am-
bulatorial, tratamento hospitalar diurno e hospitalizagdo médica
ou psiquidtrica. O tratamento residencial é mais frequentemente
usado quando o manejo ambulatorial ou internagdo de curto
prazo falha e o transtorno alimentar torna-se cronico. O tra-
tamento residencial geralmente dura de 2-6 meses. Programas
de tratamento diurno sdo uma boa intervengdo para pacientes
que ainda ndo precisam de internagdo, mas que ndo estio me-
lhorando com o tratamento ambulatorial. O tratamento ¢ caro.
Muitos pacientes nio tém os beneficios de plano de saude que
cobrem adequadamente o custo do tratamento, deixando pais e
profissionais com profundos dilemas a respeito de como forne-
cer o melhor tratamento diante de problemas financeiros. Legal-
mente, porém, os transtornos alimentares sao hoje reconhecidos
em muitos Estados como um diagnéstico de saude mental equi-
valente, 0 que aumentou a facilidade de obtenc¢ao de cobertura
dos planos de satde, nos EUA.*

Uma abordagem multidisciplinar é mais eficaz e deve incluir
acompanhamento médico, terapia nutricional e psicoterapia in-
dividual e familiar por profissionais experientes. A terapia fa-
miliar é especialmente 1til com os adolescentes mais jovens, ao
passo que os adolescentes mais velhos tendem a beneficiar-se
mais com a terapia individual. A terapia familiar é um impor-
tante meio de ajudar as familias a compreender o desenvolvi-
mento da doenga, abordando questdes que possam ser obstaculos

*N. de R.T. No Brasil, os planos de satide sao regulados a nivel nacional
pela ANS — Agéncia Nacional de Saude Suplementar, ndo havendo dife-
rencas estaduais quanto a coberturas de doengas, as quais variam apenas
em relagdo aos diferentes tipos de contrato.
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para a recuperagdo. Ambos os tipos de terapia sao incentivados
na maioria dos programas de tratamento, e a recuperagio sem
psicoterapia é incomum. A duragdo média do tratamento é de
cerca de 6-9 meses, embora alguns individuos possam continuar
a terapia por longos periodos. Modalidades adjuvantes incluem
a arte-terapia e a horticultura terapéutica, a terapia recreacional
e a massagem terapéutica.

Uma abordagem mais recente da terapia familiar — a tera-
pia familiar manualizada —, desenvolvida na Gra-Bretanha por
Maudsley e adaptada por Lock e LeGrange, mudou a abordagem
terapéutica para adolescentes com AN. A terapia tradicional
permitia que o adolescente controlasse sua alimentagdo, e que
os pais ndo se envolvessem com o aspecto alimentar da recupe-
ragdo. A abordagem manualizada restitui o poder e o controle
aos pais. O tratamento é prescrito durante 20 sessdes semanais.
As primeiras 10 semanas sdo dedicadas a capacitar os pais, co-
locé-los no controle da alimentagao e do exercicio fisico de seus
filhos. Os pais sdo instruidos sobre os perigos da ma nutricao e
orientados a fiscalizar cada refeicao. A fase seguinte, as sessoes
de numero 11-16, devolve o controle da alimentagio para o/a
adolescente contanto que ele/a aceite as exigéncias dos pais. A
ultima fase do tratamento, nas sessdes de 17-20, ocorre quando
o paciente estd mantendo um peso saudavel, retirando-se o foco
do transtorno alimentar para, em vez disso, examinar o impacto
que ele teve no estabelecimento de uma identidade adolescente
saudavel. Relata-se que os resultados desta abordagem sdo bons
ou intermedidrios em 90% dos adolescentes tratados.

Uma orientagao nutricional minuciosa ajuda o adolescente e
a familia a desfazerem equivocos sobre nutrigao, identificarem
objetivos nutricionais realistas e normalizarem a alimentagao.
Inicialmente, a educagao nutricional pode ser a interven¢ao mais
importante enquanto o adolescente trabalha lentamente sobre
seu temor por alimentos que contém gordura e por ganho de
peso. O adolescente comega a confiar no nutricionista e recupera
0 peso corporal, paulatinamente voltando a se alimentar de uma
maneira equilibrada e saudavel.

A chave para determinar o nivel de intervenc¢do ¢ o grau de
desnutrigdo, a rapidez da perda de peso, o grau de comprometi-
mento da satide e a presenca de anormalidades eletroliticas poten-
cialmente fatais. Nao existem critérios absolutos para determinar
o nivel de intervengdo. O médico deve examinar o grau de com-
prometimento da satide e considerar os riscos imediatos e a possi-
bilidade do individuo reverter a situagdo por conta propria.

B. Tratamento hospitalar

O Quadro 5-5 lista os critérios para internagdo hospitalar ge-
ralmente utilizados na comunidade médica. Em geral, é muito
dificil que um paciente que estd perdendo peso rapidamente
(> 900 g/semana) consiga reverter a perda de peso, porque o
corpo estd em um estado catabdlico.

Os objetivos de hospitalizagao incluem interrupgao da perda
de peso e estabilizacdo hemodinidmica. A nutrigdo é a medicagao
hospitalar mais vital. Os médicos podem iniciar com um plano
de refeigdes contendo aproximadamente 250 kcal a mais do que
o paciente vem ingerindo habitualmente, o que em geral pode
ser realizado por via oral. Os pacientes devem comegar com um
plano de refei¢oes equilibrado, com propor¢des adequadas de

Quadro 5-5 Critérios para tratamento hospitalar da anorexia
nervosa

Peso corporal < 75% do peso corporal ideal

Frequéncia cardiaca supina < 45/min

Hipotensdo ou sincope sintomatica

Hipocaliemia: K* < 2,5 mEq/L

Rapida perda de peso que ndo pode ser interrompida em tratamento
ambulatorial

Falha do tratamento ambulatorial

Rejeicao alimentar aguda

carboidratos, proteinas e gordura. A alimentagao por via oral ge-
ralmente é tolerada, mas é importante que ela seja supervisionada
por uma equipe médica. Caso o paciente relute, a alimentagao na-
sogastrica ou intravenosa pode ser usada. Além das necessidades
caldricas, o médico deve considerar a hidratagao do paciente e in-
cluir a quantidade adequada de liquido com o plano de refei¢ao. A
desidratacdo deve ser corrigida lentamente. A via oral é adequada.
Deve-se evitar a administrado agressiva intravenosa de liquidos,
porque a massa ventricular esquerda estd comprometida e um ré-
pido aumento de volume pode nao ser tolerado. A regulagdo da
ingestdo de liquidos é importante, porque a intoxicagdo por agua
pode contribuir para eletrdlitos anormais e pesos falsos.

Durante a introducéo inicial dos alimentos, o0 médico deve
monitorar o paciente para a sindrome de realimentagdo, um feno-
meno que ocorre quando a ingestdo calérica é aumentada muito
rapidamente. Sinais da sindrome de realimentagéo sao: diminui-
¢do do fésforo sérico (pois o corpo retoma a sintese de trifosfato de
adenosina), diminui¢do do potassio sérico (pois a insulina aumen-
tada faz com que o K* seja deslocado do liquido extracelular para
células empobrecidas de K*) e, raramente, edema relacionado a
desvios de liquido ou insuficiéncia cardiaca congestiva.

Embora ndo existam diretrizes especificas, muitos profissio-
nais iniciam suplementacdo de fosforo se os pacientes estiverem
gravemente desnutridos (< 70% do PI) ou se sua ingestao cald-
rica é sempre inferior a 500 kcal/dia.

A ingestao caldrica pode ser aumentada em 250 kcal/dia,
desde que a sindrome de realimenta¢io ndo ocorra. As metas de
peso variam dependendo da abordagem programatica. Normal-
mente, 0 consumo ¢ ajustado para alcangar a meta de ganho de
peso de 0,1-0,25 kg/dia.

O monitoramento da bradicardia durante a noite ¢ ttil na
avaliagdao do grau de comprometimento metabdlico. Em geral,
quanto mais rdpida e grave for a perda de peso, pior é a bradi-
cardia. A melhora da bradicardia correlaciona-se com a recupe-
ragdo de peso. A hipotensio ortostatica é mais grave por volta
do quarto dia de hospitaliza¢do, melhorando constantemente e
corrigindo-se até a terceira semana da reabilitagdo nutricional.
Um eletrocardiograma deve ser obtido, pois o paciente estd em
risco de sindrome de QT prolongado e de arritmias juncionais
relacionadas a gravidade da bradicardia.

Normalmente sdo necessdrias duas a trés semanas para que
os objetivos iniciais da internagdo sejam atingidos — ganho de
peso estavel, tolerdncia & dieta via oral sem sinais da sindrome
de realimentagdo, bradicardia corrigida (frequéncia cardiaca
> 45 batimentos/minuto por trés noites consecutivas) e corregao



de ortostase. Critérios de peso especificos sdo utilizados por mui-
tos programas quando se considera a alta hospitalar. Isso depende,
em parte, do peso do paciente ao ser hospitalizado. Idealmente um
paciente ganha no minimo 5% de seu peso ideal. Alguns progra-
mas fixam a alta em 80%, 85% ou 90% do PCS. Os resultados dos
pacientes sio melhores quando a alta é dada com maior peso cor-
poral. Ha evidéncias de que os pacientes se saem melhor se rece-
berem alta quando atingirem 95% de seu peso ideal. Muitas vezes,
os planos de saide ndo pagam por estadias hospitalares além da
estabilizagao médica rigorosa (sinais vitais e eletrdlitos normais).
Na experiéncia de muitos profissionais, a taxa de recaida é alta se
os pacientes recebem alta com menos de 75% do PCS.

Os pacientes extremamente desnutridos podem, de inicio,
ndo se beneficiar com a psicoterapia individual ou com a orien-
tagdo nutricional devido ao seu comprometimento cognitivo.
Iniciar a psicoterapia familiar primeiro, com a adi¢ao de psicote-
rapia individual apds a primeira semana de retomada da alimen-
tagdo, pode ser mais eficaz.

C. Farmacoterapia

O uso de medicamentos psicotrépicos ¢ comum no tratamento
da AN, apesar da falta de provas sélidas de sua eficicia. A classe
de medicamentos mais promissores ¢ a dos antipsicdticos atipi-
cos. Varios ensaios clinicos abertos corroboram o uso de antipsi-
coticos atipicos (risperidona, olanzapina, quetiapina), que atuam
especificamente sobre a distor¢do da imagem corporal desses pa-
cientes. Uma analise constatou que a olanzapina (2,5-15 mg/dia)
estava associada a melhora do peso, a diminui¢do do pensamento
delirante, a melhora da imagem corporal e a diminui¢do da agita-
¢do e ansiedade antes das refeigoes. Ainda nao foram publicados
estudos randomizados e controlados com placebo sobre os an-
tipsicoticos atipicos, mas vérios estudos estdo em andamento.

Demonstrou-se repetidamente que os ISRSs ndo sio uteis no
tratamento inicial de AN. Contudo, uma vez que o doente tenha
atingido cerca de 85% do PI, os ISRSs (fluoxetina, citalopram ou
sertralina) podem ajudar a prevenir uma recaida.

A deficiéncia de zinco é comum na AN, e varios estudos
apoiam a sua utilizagdo como suplemento alimentar durante as
fases iniciais do tratamento. Como a deficiéncia de zinco afeta
negativamente os neurotransmissores, a administracio de zinco
ajuda a restaurar a a¢do dos neurotransmissores ao nivel nor-
mal. Além disso, o zinco pode recuperar o apetite e melhorar o
humor depressivo. O zinco deve ser administrado por cerca de
dois meses desde o inicio da terapia, com pelo menos 14 mg de
zinco elementar ao dia.

Em razdo do deficit nutricional global, recomenda-se tam-
bém um polivitaminico com ferro diariamente. O tratamento
sintomatico para os distirbios do sistema gastrintestinal deve ser
utilizado de forma adequada até os sintomas desaparecerem.

D. Tratamento ambulatorial

Nem todos os pacientes com AN necessitam de tratamento hospi-
talar, especialmente se os pais e os médicos reconhecerem os sinais
de alerta precocemente. Esses pacientes podem receber trata-
mento em regime ambulatorial, empregando a mesma abordagem
de equipe multiprofissional. O tratamento familiar manualizado,
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descrito em Abordagem Geral, ¢ ideal para o ambiente ambulato-
rial caso haja um terapeuta treinado disponivel. O aconselhamento
nutricional adequado ¢ fundamental para orientar o paciente e
a familia durante os estagios iniciais da recuperagao. Enquanto
o nutricionista estd trabalhando para aumentar a ingestdo calo-
rica do paciente, um médico precisa monitorar o peso e os sinais
vitais do paciente. Muitas vezes, o nivel de atividade precisa ser
reduzido para ajudar a reverter o estado catabdlico. Uma meta
razoavel de ganho de peso pode ser 0,2-0,5 kg/semana. Se a perda
de peso persistir, a monitoragao cuidadosa dos sinais vitais, in-
cluindo a frequéncia cardiaca em decubito dorsal, serd importante
para determinar se um aumento do nivel de cuidado é necessario.
Concomitantemente, o paciente deve ser encaminhado a um psi-
coterapeuta e, se indicado, avaliado por um psiquiatra.
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[PMID:17272939].
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BULIMIA NERVOSA

O Quadro 5-6 lista os critérios diagndsticos para BN. Compul-
sao alimentar ¢ a ingestdo de quantidades excessivas de alimen-
tos durante uma refeigao normal ou fazer uma refei¢ao mais
longa do que o habitual. Individuos bulimicos se sentem fora de
controle enquanto comem, sendo incapazes ou relutantes em re-
conhecer os sinais de saciedade. O episddio de ingestao compul-
siva pode envolver qualquer tipo de alimento, mas carboidratos
ou fast-food sao os mais comuns. A culpa extrema costuma estar
associada ao episddio. Em algum momento, antes ou durante um
episodio, os individuos bulimicos geralmente decidem purgar-se
como um meio de impedir o ganho de peso. As formas mais co-
muns de purgacio sdo a autoindugdo de vomito, exercicios e uso
de laxantes. Algumas pessoas vomitam vdrias vezes durante um
episodio de purgagdo, apds a utilizagdo de grandes quantidades
de 4gua para limpar seu sistema. Isso pode induzir importantes
alteragoes eletroliticas, como hiponatremia e hipocaliemia, que
podem colocar o paciente em risco de arritmia aguda ou con-
vulsdo. Outros métodos de purificagdo incluem diuréticos, pi-
lulas dietéticas, catarticos e suplementos nutricionais, incluindo
o0 Metabolife.

Diagnosticar a BN pode ser dificil, a menos que o adoles-
cente seja cooperativo ou os pais ou cuidadores possam for-
necer observacdes diretas. Os pacientes bulimicos geralmente
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Quadro 5-6 C(ritérios diagnosticos para BN

A. Episddios recorrentes de ingestao compulsiva. Um episddio de ingestdo
compulsiva é caracterizado por dois fatores:

(1) Comer, em um periodo limitado de tempo (p. ex., dentro de
qualquer periodo de 2 h), uma quantidade de comida que é
definitivamente maior do que a maioria das pessoas consumiria
durante um periodo de tempo semelhante e em circunstancias
semelhantes

(2) Um sentimento de falta de controle sobre o comportamento
alimentar durante os episddios (p. ex., um sentimento de que ndo
é possivel parar de comer ou controlar o que ou quanto se esta
comendo)

B. Comportamento compensatério inadequado e recorrente, a fim de
evitar o ganho de peso, como autoinducdo de vomito, uso indevido
de laxantes, diuréticos, enemas ou outros medicamentos; jejum; ou
exercicios excessivos

C. A compulsdo periddica e comportamentos compensatorios inadequados
ocorrem, em média pelo menos duas vezes por semana durante trés
meses

D. A autoavaliacdo é indevidamente influenciada pela forma e pelo peso
COrporais

E. 0 transtorno nao ocorre exclusivamente durante episddios de anorexia
nervosa

Reproduzido, sob licenca, do Manual Diagnostico e Estatistico de Transtornos
Mentais, 42 ed. Texto revisado. Copyright 2002. American Psychiatric
Association.

tém peso corporal mediano ou ligeiramente acima da média e
nao tém anormalidades fisicas. A triagem de todos os adoles-
centes para preocupagdes com a imagem corporal é crucial. Se
o adolescente manifesta preocupagio com o excesso de peso, 0
médico precisa sondar o paciente sobre seus métodos de fazer
dieta. O diagnoéstico pode ser esclarecido perguntando se os
pacientes tém ingestao compulsiva, sentem-se fora de controle
quando estdo comendo ou se ndo conseguem parar de comer.
Os pais podem relatar que uma quantidade significativa de ali-
mentos estd em falta ou desaparecendo mais rapidamente do
que o normal. Se o médico tiver uma suspeita, o questiona-
mento direto sobre todas as formas de purga¢ao deve ser feito.
Declarar primeiramente que o comportamento nao ¢ incomum
pode tornar as perguntas menos ameagadoras e aumentar as
chances de obter uma resposta verdadeira. Por exemplo, 0 mé-
dico pode dizer: “Alguns adolescentes que tentam perder peso
provocam vomito depois de comer. Vocé ja pensou em fazer
ou ja fez isso?” (ver Quadro 5-2 para as perguntas de triagem
adicionais).

Achados clinicos

A. Sinais e sintomas

Os sintomas estdo relacionados com o mecanismo de purgacao,
e os distirbios gastrintestinais sdo mais proeminentes. A dor
abdominal é comum. O refluxo gastresofagico ocorre quando
o esfincter inferior do es6fago fica comprometido devido a vo-
mitos repetitivos. Vomitos frequentes também podem causar
esofagite e gastrite, pois a mucosa fica irritada com a exposi¢ao
acida. Saciedade precoce, vOmitos involuntarios e queixas de
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que a comida estd “subindo” sozinha sdo frequentes. Hematé-
mese e ruptura esofagica foram relatadas. Os pacientes podem
relatar diarreia ou constipagdo, especialmente se laxantes foram
usados. Sialadenite (dor e alargamento da parétida) pode ser
causada por vomitos frequentes. A erosio do esmalte dentario
resulta do aumento da exposicio acida oral durante o vomito.
Uma vez que a comorbidade com depressdo é comum na BN,
os pacientes podem relatar dificuldade para dormir, diminui-
¢do da energia, diminui¢ido da motivagdo e dores de cabega.
Tontura ou sincope secunddria a desidratagao podem ocorrer.

E importante notar que a maioria dos métodos de purga sdo
ineficazes. Quando “se empanzinam’, os pacientes podem consu-
mir milhares de calorias. A digestdo comega rapidamente. Em-
bora o paciente possa ser capaz de vomitar parte dos alimentos,
grande parte deles é digerida e absorvida. Os laxantes agem no
intestino grosso, levando a perda de liquidos e eletrdlitos. As ca-
lorias consumidas ainda sao absorvidas no intestino delgado. O
uso de diuréticos pode resultar em diminui¢do do peso liquido e
desequilibrio eletrolitico.

No exame fisico, os pacientes bulimicos podem estar desi-
dratados e ter hipotensdo ortostatica. Sialadenite, perda de es-
malte dentdrio, céries dentarias e desconforto abdominal sdo os
achados mais comuns. Pode ocorrer desgaste das articulagoes
interfalangeanas proximais secundario a raspar os dedos con-
tra os dentes durante a indu¢do do vomito. Raramente se ouve
um sopro cardiaco. Podem ocorrer miocardiopatia irreversivel
secundaria ao uso de ipeca, e taquicardia e hipertensdo arterial
secundarias ao uso de cafeina e de pilulas para emagrecer.

B. Achados laboratoriais

Disturbios eletroliticos sdo comuns em pacientes bulimicos. O
método de purgacao resulta em alteragdes especificas. Vomitar
causa alcalose metabdlica, hipocaliemia e hipocloremia. O uso
de laxantes provoca o desenvolvimento de uma acidose metabo-
lica com hipocaliemia e hipocloremia. A amilase pode aumentar
secundariamente a estimulagdo cronica das parétidas.

Complicacoes
A. Complicacdes a curto prazo

Complicagdes em pacientes bulimicos com peso normal estdo
relacionadas aos mecanismos de purgagio, e muitas dessas com-
plicagdes estao listadas na se¢do anterior. Se o paciente bulimico
esta significativamente desnutrido, as complicagoes podem ser
as mesmas que as encontradas no paciente anoréxico. Outras
complicagdes da bulimia incluem ruptura esofagica, esofagite
aguda ou cronica e, raramente, sindrome de Barrett. O vomito
cronico pode levar a alcalose metabdlica, e o abuso de laxantes
pode causar acidose metabdlica. Os pacientes podem desenvol-
ver pneumonia por aspiragio de vomito. O uso de pilulas para
emagrecer pode causar insOnia, hipertensao, taquicardia, palpi-
tagdes, convulsdes e morte subita.

Os pacientes que param de tomar laxantes podem ter obsti-
pagdo grave. Tratar a obstipagdo pode ser psicologicamente difi-
cil, porque o médico necessita prescrever agentes semelhantes as
drogas de abuso utilizadas durante o transtorno alimentar.



B. Mortalidade

A taxa de mortalidade de pacientes bulimicos é semelhante & de
pacientes anoréxicos. A morte normalmente resulta de suicidio
ou de disturbios eletroliticos.

Tratamento

O tratamento da BN depende da frequéncia da ingestao compul-
siva e purgacdo e da gravidade da desorganizagdo bioquimica e
psiquiatrica. Um nivel de K* abaixo de 3,0 mEq/L justifica uma
hospitalizagao. Normalmente, o K* extracelular ¢ poupado a custa
do K* intracelular, de modo que um paciente pode se tornar hi-
pocaliémico varios dias depois que a concentracdo sérica de K*
parece estar corrigida. Geralmente a cessagao da purga é suficiente
para corrigir a concentragdo de K*, sendo a interven¢ao recomen-
dada para K* acima de 3,0 mEq/L. Se K* estiver em 2,5-2,9 mEq/L,
a suplementagdo oral é sugerida. Recomenda-se terapia intrave-
nosa se K* estiver abaixo de 2,5 mEqg/L. Os suplementos podem
ser interrompidos depois que os niveis de K* estiverem acima de
3,5 mEq/L. O potassio corporal total pode ser considerado nor-
mal quando o K* sérico estd corrigido e permanece normal dois
dias apds a descontinuagao dos suplementos. O prolongamento da
hospitalizagao depende do estado psicoldgico do paciente.

Muitos pacientes bulimicos abusam de laxantes e podem ficar
cronicamente desidratados. O sistema renina-angiotensina-aldos-
terona e o nivel do hormoénio antidiurético podem estar elevados
para compensar. Esses sistemas nao sdo desligados automatica-
mente quando os laxantes sdo interrompidos, o que pode resultar
em uma retengdo de liquidos de até 10 kg/semana. Isso coloca os
pacientes em risco de insuficiéncia cardiaca congestiva, podendo
assusta-los com o drastico aumento de peso. Diurese frequente-
mente ocorre apds 7-10 dias. Os pais e os pacientes devem ser avi-
sados dessa possivel complicagdo da terapia inicial para ajudar a
manter a sua confianga no plano de tratamento.

Outro motivo para internagdo de pacientes bulimicos é a
impossibilidade do manejo em ambulatério. O ciclo de ingestdo
compulsiva e purga vicia, e os pacientes podem ter dificuldade de
interrompé-lo por conta propria. A hospitalizagdo pode oferecer
uma pausa for¢ada no ciclo, permitindo que os pacientes norma-
lizem sua alimentagdo, interrompam o comportamento vicioso e
recuperem a capacidade de reconhecer os sinais de saciedade.

O tratamento ambulatorial pode ser realizado se os pacientes
estiverem clinicamente estaveis. A terapia cognitivo-compor-
tamental é fundamental para ajudar os pacientes bulimicos a
compreender sua doenga e oferecer sugestdes para diminuir a
ingestao compulsiva e purgacdo. A terapia nutricional oferece
modos de regular os padrdes alimentares para que os pacien-
tes possam evitar a necessidade de comer compulsivamente. O
acompanhamento médico deve ser feito para verificar eletrolitos
periodicamente, dependendo do método de purga utilizado.

Os ISRS geralmente sdo tteis no tratamento do ciclo de ingestao
compulsiva e purga. A fluoxetina tem sido estudada mais extensi-
vamente; uma dose de 60 mg/dia é mais eficaz entre os adolescen-
tes. Outros ISRS também parecem ser eficazes e podem ser usados
em pacientes que o experimentam efeitos colaterais da fluoxetina.
O tratamento para refluxo gastresofégico e gastrite deve ser usado
quando necessario. Dor e edema das glandulas pardtidas podem ser
aliviados chupando-se balas adstringentes e com aplicagio de calor.
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Quadro 5-7 Critérios diagnosticos para transtorno de
ingestao compulsiva periédica

A. Episddios recorrentes de ingestao compulsiva. Um episddio de ingestao
compulsiva é caracterizado por dois fatores:

(1) Comer, em um periodo limitado de tempo (p. ex., dentro de qualquer
periodo de 2 h), uma quantidade de comida que é definitivamente
maior do que a maioria das pessoas consumiria durante um periodo de
tempo semelhante e em circunstancias semelhantes

(2) Um sentimento de falta de controle sobre o comportamento
alimentar durante os episddios (p. ex., um sentimento de que ndo
é possivel parar de comer ou controlar o que ou quanto se esta
comendo)

B. Os episédios de ingestao compulsiva estao associados a trés (ou mais)
dos sequintes:

(1) Comer muito mais rapidamente do que o normal

(2) Comer até sentir-se desconfortavelmente cheio

(3) Comer grandes quantidades de alimentos quando ndo fisicamente
faminto

(4) Comer sozinho por sentir-se constrangido pela quantidade que estd
comendo

(5) Sentir repulsa por si mesmo, depressao ou demasiada culpa depois
de comer em excesso

C. Sofrimento acentuado em relacao a ingestao compulsiva no presente

D. A compulsdo periddica ocorre, em média, a0 menos dois dias por
semana durante seis meses

E. A ingestao compulsiva ndo estd associada ao uso regular de
comportamentos compensatdrios inadequados (p. ex., purgacao, jejuns,
exercicios excessivos) e nao ocorre exclusivamente durante o curso de
anorexia nervosa ou da bulimia nervosa
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TRANSTORNO DE INGESTAO COMPULSIVA
PERIODICA

A categoria diagnoéstica de transtorno de ingestdo compulsiva
periddica foi criada no DSM-IV. Oficialmente, ela ainda é con-
siderada um diagndstico da pesquisa. Estudos mostram que a
maioria dos adultos que tem transtorno de ingestao compulsiva
(uma prevaléncia de 2-4%) apresenta sintomas durante a adoles-
céncia. O Quadro 5-7 lista os critérios diagndsticos.
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Achados clinicos

A. Sinais e sintomas

O transtorno da ingestdo compulsiva periddica ocorre mais
frequentemente em individuos com sobrepeso ou obesos. De-
zoito por cento desses pacientes relatam ao menos um episédio
de ingestdo compulsiva nos ultimos doze meses. Pacientes com
transtorno de ingestao compulsiva tém uma maior incidéncia
de depressdo e de abuso de substincias. Utilizando os critérios
diagndsticos do DSM-IV-TR como um guia para avaliagao, a
possibilidade do transtorno de ingestdo compulsiva deve ser
levantada para qualquer paciente que esteja significativamente
acima do peso. Questionarios especificos estdao disponiveis para
avaliar pacientes com essa suspeita.

B. Achados laboratoriais

O médico deve avaliar as causas e as complicagdes da obesidade,
e a avaliacdo laboratorial deve incluir testes da fungdo tiredidea e
medigédo dos niveis de colesterol e triglicérides.

Tratamento

Uma combinagdo de terapia cognitivo-comportamental e me-
dicagdo antidepressiva tem sido usada no tratamento do trans-
torno de ingestdo compulsiva periédica em adultos. O uso de
ISRS para o transtorno de ingestao compulsiva periddica em
adolescentes nao foi estudado, mas em adultos a fluoxetina e o
citalopram ajudam a diminuir os episédios de compulsdo, me-
lhoram os sintomas depressivos e possivelmente diminuem o
apetite. Essas evidéncias sugerem que os ISRS também podem
ser usados em adolescentes com transtorno de ingestdo com-
pulsiva. O transtorno de ingestdao compulsiva periddica sé foi
reconhecido recentemente, e os resultados ainda nao foram estu-
dados. A intervengao com um ISRS parece ajudar na compulsao,
mas pouco se sabe sobre o prognodstico a longo prazo.
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TRANSTORNO ALIMENTAR SEM OUTRA
ESPECIFICACAO

Uma categoria diagnostica adicional do DSM-IV-TR ¢ o trans-
torno alimentar sem outra especificagio (TASOE). TASOE é o
diagndstico de transtornos alimentares mais comum, mas tam-
bém o menos estudado. Os pacientes ndo preenchem todos os

Quadro 5-8 Critérios diagndsticos para transtorno alimentar
sem outra especificacao

A categoria de transtorno alimentar sem outra especificacdo aplica-se aos
transtornos alimentares que nao satisfazem os critérios para qualquer
transtorno alimentar especifico. Sao exemplos:

1. Para mulheres, todos os critérios para anorexia nervosa sao satisfeitos,
exceto pela presenca de menstruacao reqular

2. Todos os critérios para anorexia nervosa sao satisfeitos, exceto pelo
fato de que, apesar da significativa perda de peso, o peso atual do
individuo estd na faixa normal

3. Todos os critérios para bulimia nervosa sdo satisfeitos, exceto pelo
fato de que a ingestao compulsiva e os mecanismos compensatorios
inadequados ocorrem em uma frequéncia inferior a duas vezes por
semana ou por um periodo de menos de trés meses

4. 0 uso reqular de comportamentos compensatérios inadequados
por um individuo de peso normal apés a ingestao de pequenas
quantidades de alimentos (p. ex., autoinducao de vomito apds o
consumo de duas bolachas)

5. Repetidamente mastigar e cuspir fora, mas ndo engolir, grandes
quantidades de alimento

Reproduzido, sob licenca, do Manual Diagnostico e Estatistico de Transtornos
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critérios de AN ou BN, mas tém caracteristicas de um ou de
ambos. O Quadro 5-8 lista os critérios diagndsticos. Esta tor-
nou-se uma categoria “que pega tudo’, e alguns pesquisadores a
descrevem como um transtorno alimentar atipico ou transtorno
alimentar com sindrome parcial. Estima-se que o TASOE aco-
mete 0,5-14% da populagdo geral de adolescentes. Pistas para
o diagnostico podem ser obtidas observando-se atentamente o
interesse dos pacientes pelo peso corporal e seu comportamento
em relagdo a dietas. Os sintomas e as sequelas dependem do
comportamento do paciente. Alguns pacientes com TASOE vio
desenvolver AN ou BN plena, e o reconhecimento e tratamento
precoces podem diminuir ainda mais as complicagdes.

PROGNOSTICO

Os desfechos em transtornos alimentares, especialmente AN,
tém sido amplamente estudados. Infelizmente, a maioria dos es-
tudos se concentrou em programas especificos de tratamento
hospitalar, poucos avaliaram os pacientes menos graves que nao
necessitam de internagdo. Cerca de 40-50% dos pacientes que
recebem tratamento se recuperam, 20-30% tém recaidas inter-
mitentes e 20% tém doenga cronica incessante. A medida que o
tempo desde o episddio inicial se prolonga, a taxa de recupera-
¢do diminui e a mortalidade associada a AN e BN aumenta.

O curso de AN frequentemente inclui oscilagdes de peso sig-
nificativas ao longo do tempo e pode ser uma questdo de anos
até que a recuperacao esteja certa. O curso da BN, com frequén-
cia, inclui a reincidéncia de comer compulsivamente e vomitar,
embora os pacientes bulimicos inicialmente se recuperem mais
rapidamente do que os pacientes anoréxicos. Até 50% dos pa-
cientes anoréxicos podem desenvolver bulimia, além das princi-
pais complicagdes psicoldgicas, incluindo depressdo, ansiedade
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e transtorno de abuso de substancias. Os pacientes bulimicos
também desenvolvem transtornos psicologicos semelhantes,
mas raramente desenvolvem anorexia. Sequelas médicas a longo
prazo, afora o baixo peso corporal e a amenorreia, nao foram
estudadas em um formato de desfecho clinico, embora se saiba
que a AN tem vdrias consequéncias médicas, incluindo a osteo-
porose e as mudancas estruturais do cérebro.

Nao estd claro se a idade de inicio afeta o desfecho, mas um
intervalo de tempo mais curto entre o inicio dos sintomas e o
tratamento tende a melhorar o resultado. Diversas modalidades
de tratamento podem ser igualmente eficazes. Desfechos favora-
veis foram obtidos com internagdo médica breve e com interna-
¢do psiquidtrica ou residencial longa. Maior peso na alta, assim
como ganho de peso mais rapido durante o tratamento hospi-
talar (> 0,8 kg/semana) parecem melhorar o resultado inicial.
E dificil comparar os regimes de tratamento, porque os nimeros
sdo pequenos e o tipo de paciente e de doenga varia entre os
estudos. Nao ha estudos que comparem o tratamento ambula-
torial com hospitalizagdo ou os efeitos do tratamento diurno na
recuperagao.
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Transtornos psiquidtricos da
crianca e do adolescente

e aspectos psicossociais

da pediatria

Brian Stafford, MD, MPH

A doenca mental afeta entre 14 e 20% das criangas e adolescen-
tes. A prevaléncia é maior para os jovens que vivem em mas
condigdes socioeconomicas. Infelizmente, a escassez de profis-
sionais de saide mental, o estigma ligado aos servigos de saude
mental, o subfinanciamento crdnico, as barreiras institucionais
do sistema publico de saude mental e os beneficios de planos
de satde dispares tém contribuido para que apenas 2% dessas
criangas sejam realmente atendidas por especialistas em satde
mental. Cerca de 75% das criangas com transtornos psiquidtri-
cos sdo atendidas em ambientes de atengdo primaria, e a me-
tade de todas as visitas aos consultérios pedidtricos envolvem
preocupag¢des comportamentais, psicossociais ou educacionais.
Pais e filhos muitas vezes preferem discutir esses assuntos com
alguém que ja conhecem e em quem confiam. Como resultado
disso, médicos e profissionais pedidtricos de aten¢do primaria
sdo obrigados a desempenhar um papel importante na preven-
¢ao, na identificagdo, na iniciagdo, no manejo e na coordenagio
de cuidados de saude mental em criancas e adolescentes.

Apesar de estarem estrategicamente posicionados como os
guardides de identificagdo dessas preocupagdes, os médicos de
aten¢do primadria identificam menos de 20% das criangas com
problemas emocionais e comportamentais durante as visitas de
supervisao de satde quando tais preocupagdes também estdo
presentes. Além disso, esses problemas ndo sao identifica-
dos quando iniciam (e sdo mais facilmente passiveis de trata-
mento). Este papel de guardido tornou-se mais importante ao
longo da dltima década, pois os avangos na conscientizagdo e
nos tratamentos de satide mental melhoraram as oportunida-
des para a identificacdo e a intervengdo precoces. Este papel é
especialmente critico, p