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ARTIGO ESPECIAL

Suicidio na crianca e no adolescente

Suicide in childhood and adolescence

Sandra R. B. Muzzolon

Resumo

O suicidio juvenil carateriza-se por uma conduta |
autodestrutiva cujo desenvolvimento provoca ou pode pro- -
vocar a morte e cuja explicacdo psiquica ndo depende da -
execucdo concreta ou ndo do ato, mas da perspectiva de .
- the act.

quem comete o ato.

As tentativas de suicidio juvenil apresentam-se em :
geral com uma aparéncia cuja ambiguidade levanta o pro- -
" problem of “death desire”.

Por outro lado, aquele que se mata o faz ndo para -
exercer sua liberdade de morrer, mas porque ndo tem '
- reason he does not feel like having the freedom to live

blema do “desejo da morte”.

mais a liberdade de viver.

Este artigo tem como objetivo descrever as principais .
caracteristicas clinicas do suicidio e analisar sua singu- -
" characteristics of the suicide and analyze singularity in

laridade na crianga e no adolescente.

Palavras chave: suicidio, depresséao, afeto insufici- -

ente.

Introduc&o

Criancas bem educadas, criangas mal-educadas.
Criancas abandonadas, criancas superprotegidas. Re-
pressdo de mais, repressdo de menos. Criangas que
tém tudo, criancas que nao tém nada. Bater, acariciar,
castigar, prometer.

E facil perceber que, quando se trata de educar, sur-
ge sempre uma contradi¢cdo. Contradicdo que assume
guase sempre a forma de uma oscilagdo entre o exces-
so e a falta de alguma coisa, colocando para pais e edu-
cadores a pungente davida acerca da medida certa.

Em geral, os pais desejam para seus filhos o prazer,
a realizagéo e a felicidade que eles mesmos néo conse-
guiram para si. Mas a cultura exige que 0s pais envere-
dem os pequenos humanos pelas trilhas que convém
muito mais a sua estrutura do que a felicidade destes?.

Quantos pais consideram que se ndo mandar seus
filnos para a escola aos 2 anos eles estardo perdendo
oportunidade. E, ndo s&o oportunidades de socializacéo,
ou de se desgrudar da saia da mae. Mas de aprender:
informatica, teatro, judd, ballet, uma segunda lingua e
outras op¢Bes do mercado. Para eles, mais tarde sera
tarde demais, eles ja terdo sido passados para tras.

Ha pontos fundamentais no relacionamento familiar,
mas hoje as ameacas a familia sdo tantas que poucas
delas terdo oportunidade de ter relacionamentos estaveis.
E, se temos ameaca a familia, temos ameacga a crianca
também?. Porém é dificil definir todas as causas familia-

" Abstract

Juvenile suicide is characterized by an auto-destructive
behavior which if developed, causes, or might cause death.
A psychic explanation does not depend on the effective
execution of the act, but on the perspective of who commits

The attempts of juvenile suicide in general present
themselves with a surface which ambiguity rises the

On the other hand, a young person who commits sui-
cide does not do it his freedom to die anytime, but for the

anymore.
This article has the objective to describe the main clinic

children and adolescents.
Key words: suicide, depression, lack of love

res e sociais pois o problema esta em como a crianca e
0 adolescente em desenvolvimento recebe as influénci-
as do meio em que vive. Verificamos que a crianga suici-
da geralmente se desenvolve em um meio muito inade-
quado.

Podemos dizer que a sociedade atual d4 uma im-
presséo de inseguranga e que, de um modo geral, exis-
te uma certa defasagem entre o que ela exige do ponto
de vista intelectual e o que proporciona do ponto de vista
da seguranca afetiva.

Isso é nitido sobretudo nas escolas que, ao invés de
serem um meio criador de rela¢des, um ambiente para o
amadurecimento, tornaram-se uma arena competitiva en-
tre os alunos e onde a falta de ligag&o entre os professo-
res tem considerado o éxito escolar pouco valorizado e o
fracasso julgado impiedosamente, sem levar em conta a
estrutura de personalidade e a capacidade particular de
cada crianca.

Ja no meio familiar quase todos os pesquisadores
acentuam a frequéncia da desestruturacdo familiar, ou
pela auséncia de um verdadeiro lar, ou pelo evidente de-
sentendimento entre os pais, ou pela rejeicdo materna,
ou ainda pela caréncia paterna, conseqiiéncia da ausén-
cia real do pai ou de seu comportamento com os filhos
sem a imagem de seguranca e valorizagao.

O suicidio entra num quadro de caréncia, consistindo
esta na falta de continuidade e de coeréncia entre a per-

1. Psicéloga Clinica de criangcas e adolescentes do Departamento de Pediatria do HC - UFPR
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sonalidade e a conduta; na precariedade da relagéo inter-
humana e numa tendéncia a encarar facilmente o suici-
dio como solugéo para as dificuldades.

Essa sindrome é apenas o efeito visivel e parcial do
jogo sutil do processo de identificacdo e de integragéo
dos conflitos da infancia e da adolescéncia®.

Pronto-socorros, hospitais psiquiatricos e centros de
intoxicacdo brasileiros revelam o crescimento das tenta-
tivas de Suicidio em Criangas e Adolescentes.

Ha registros de criangas de apenas 4 anos que apela-
ram para facas, enforcamentos, medicamentos ou pro-
dutos de limpeza para tentar se matar.

Drama desconhecido pelos pais, professores e até
médicos, as tentativas de suicidio sdo uma das indica-
¢Oes dos sintomas de depresséo.

Consequéncia direta do preconceito e da
desinformacdo, ndo sdo conhecidos os mais elementa-
res sinais capazes de indicar disturbios.

As vitimas sdo apontadas por pais e professores como
indisciplinadas, preguigosas ou apaticas.

A tentativa de suicidio é, na maioria das vezes um
pedido extremo de socorro, e a0 mesmo tempo é a porta
para o suicidio propriamente dito.

Idéia suicida X ato suicida

O conceito de suicidio compromete toda a estrutura
da crianca. Verifica-se que na maioria dos casos onde a
intencao fracassou, pode-se ver que a depressao foi um
fator dominante; as idéias de culpa, a ndo aceitagdo do
mundo como se apresenta, uma visdo pessimista de uma
vida sem esperanc¢a de melhora, destruicdo e abandono
parental, conduz muitas criangas a fugir de tal situagéo
por meio do suicidio.

Uma das razdes da valorizagdo desse diagnéstico é
gue sintomas depressivos podem muitas vezes ndo se-
rem percebidos e confundidos com outros problemas do
desenvolvimento.

Uma crianga de seis anos que chora com freqiiéncia,
ndo adormece sozinha, e quer permanecer com 0s pais
mais do que antes, pode ter seu comportamento compre-
endido apenas como uma imaturidade, ou, isolamento
social, rebeldia, irritabilidade ou o baixo rendimento es-
colar de um adolescente pode ser confundido com a even-
tual influéncia de “més companhias”.

Em suma, a crianga ou o adolescente pode apresen-
tar problemas que seriam explicados de modo erréneo
ou incompleto, dificultando a elaboragéo do diagndstico
e o tratamento adequados.

Os avangos no desenvolvimento de critérios clinicos
definidos e a crescente oferta de instrumentos diagnosti-
cos e de avaliacdo (questionarios, entrevistas, escalas,
etc.) tem contribuido para o reconhecimento mais rapido
de uma idéia suicida®.

Ja o ato suicida ndo € unico, ele pode se apresentar
como um curto-circuito, com comportamentos impulsi-
VoS, e executado num momento de diminuicdo mais ou
menos acentuada do nivel de consciéncia, ou pode ser o
resultado de um pensamento a longo prazo, como con-
segliéncia de um jogo fantasioso onde o ato ja foi execu-
tado muitas vezes na imaginagdo, bem como as conse-
gliéncias em relagdo a si proprio e aos outros.

Parece que falta pouca coisa para que a fantasia se
transforme em realidade e que existe uma grande dife-
renca entre as causas desencadeantes e o
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desencadeamento do ato. Pede-se ao destino que deci-
da, e o destino é anénimo, sem razao e sem rosto®.

Formas de suicidio

Suicidio Impulsivo:  auséncia de inibigdo, por inca-
pacidade de suportar frustragées e de prever as conse-
qléncias de um ato.

Suicidio Imaginario:
do-o imaginativamente.

Suicidio Passional: se assemelha ao descrito no adul-
to; em geral é por ciime em relagdo ao irméo, a uma
irm&, a um amigo, ou a um dos pais.

Suicidio Simulado: explorado pela crianca ou ado-
lescente com um sentido mais ou menos utilitario®.

a crianca imita um ato, recrian-

Recidivas do suicidio

Embora a crianga e o adolescente suicidas em geral
encontrem, ap0ds a tentativa, uma certa “tranquilidade”,
as recidivas estdo longe de ser raras.

Isto é claramente demonstrado por uma estatistica
onde em 107 casos de primeira tentativa, 43 foram de
segunda tentativa, 10 de terceira tentativa e 7 de quarta
tentativa ou mais.

Apesar dos esforcos ndo se conseguiu evidenciar cri-
térios clinicos favorecedores da recidiva. Parece que o
critério clinico é, de um lado, a solidao, e de outro os
antecedentes psiquiatricos quer pessoais ou familiares®.

Personalidade Suicida

Deve ser atribuida acentuada importancia as tendén-
cias agressivas da crianga e do adolescente para expli-
car o suicidio. A agressividade também pode voltar para
si préprio, como uma autopuni¢cao associada a idéia de
punir os pais, pois as criancas sabem que seu suicidio é
a punicao mais cruel. A morte pode ser decidida para
demonstrar ao meio o seu proprio valor e fazé-lo realizar
0 que ele se arrisca a perder’.

Os mecanismos do suicidio séo descritos como uma
reacdo a uma situacdo insuportavel; em geral, estas situ-
acles intoleraveis consistem em privagdo do amor, ou
pelo menos a crianga pensa que a afei¢éo foi insuficiente
para corresponder as suas necessidades. Essa privagao
provoca tendéncias agressivas que sao dirigidas primari-
amente contra os que lhe recusam amor. Sob a influén-
cia de sentimentos de culpa, estas tendéncias voltam-se
contra a propria crianga - suicidio®.

A tentativa de suicidio se apresenta sempre como di-
alogo através do ato, tanto sob a forma de um apelo, de
um protesto, ou de uma oposi¢do. A crianga que se sente
abandonada esta cheia de ressentimentos e angustia; a
gue esta em soliddo, questiona seus motivos para vivers,

Segundo A. Malraux: “Nao se mata nunca, a ndo ser
para existir”.

Conclusbes

N&o ha dividas de que os problemas da vida e da
morte nunca sao bem claros para a crianca (pelo menos
antes dos nove anos de idade). Na verdade, ela conside-
ra os mortos como fazendo parte de uma outra catego-
ria, de uma outra espécie humana. Para que chegue a
aceitar que um dia ir4 morrer, ela precisa aceitar, antes,
gue todos vao morrer um dia. A crian¢ga com menos de
nove anos ndo compreende a eternidade da morte, pelo
fato de que a sua nocao de tempo é diferente da dos
adultos®.



A tentativa de suicidio em criancas e adolescentes é
hoje um sintoma mais comum do que pais, educadores e
até mesmo profissionais de saude geralmente imaginam.

Assim, uma das razdes de se fazer o diagndstico pre-
cocemente é que sintomas pré-suicidio podem ser con-
fundidos com fases de desenvolvimento.

Assim, quando uma crianga ou adolescente apresen-
tar:

Humor: tristeza, infelicidade, crises de choro, ausén-
cia de prazer em atividades cotidianas, irritabilidade e
melancolia;

Pensamentos: idéias de culpa, auto-depreciacao,
perda de interesse e motivacdes construtivas, diminui-
¢éo do rendimento escolar e da concentracao;

Comportamento: agitagdo, negligéncia com a apa-
réncia pessoal, agressividade verbal, hiperatividade e
perturbacdes motoras;

Afeto: anorexia ou perda de peso, diminui¢cdo do sono
e dores inexplicaveis;

Social: isolamento, desconfianga, desintegracéo do
grupo e auséncia de interagdes com amigos.

Deve-se procurar imediatamente um profissional es-
pecializado para elaboragdo precisa do diagndstico e in-
tervencao imediata, pois a crianga que tenta o suicidio o
faz n&o para exercer sua liberdade de morrer, mas por-

que ndo tem mais liberdade de viver.

Nao nos esquegamos que a tendéncia da vida esta
sempre presente no suicidio e que o ato suicida advém,
em geral, do fato de que os representantes do ato de vida
néo foram percebidos e as necessidades néo foram com-
preendidas®*.
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ARTIGO DE REVISAO

Estado de Mal Epiléptico em Pediatria: definicdo, classificacdo

e tratamento medicamentoso.

Status epilepticus: diagnosis, classification and drug therapy.

Alfredo Léhr Junior(1), Antonio C. de Faria(2), Maria J.C. Bugallo(3), Mara L.S.F. Santos(4)

Resumo

a sua abordagem medicamentosa.

Metodologia: Foram analisados artigos de varios au-
tores, procurando-se evidenciar o atual posi-cionamento -
dos mesmos, quanto a defini¢cdo, classificacdo e a tera- -

péutica medicamentosa do EME.

Resultados: O levantamento bibliografico aponta para -
revisdo no critério anterior de classificacdo que estava .
atrelado ao tempo de 30 minutos, tipo e duracéo das cri- -
ses, como horma absoluta para caracterizagéo deste es- -
tado. Quanto aos tipos de crises, ressalta-se a importan- .
cia do emprego do eletroencefalograma para o diagnésti- -
co, principalmente em pacientes que apresentam esta-
dos alterados da consciéncia, onde a forma de EME néo .
convulsiva deve sempre ser lembrada. Com relacéo a te- -
rapéutica medicamentosa, basicamente ndo houve inclu- * ang mortality. It is essential for the treatment to identify
sdo de novas drogas, mas o0s estudos tém dirigido a aten- .
¢ado para o emprego adequado das doses dos -

anticonvulsivantes e a pronta identificagéo dessa condi- * cqonditions.

¢do neuroldgica.

Conclusdo: O EME representa uma condicdo '
emergencial importante com uma taxa de mortalidade sig- .
nificativa e elevado potencial de morbidade. E importan- -
te a rpida identificag&o das crises e a sua pronta e ade-

guada intervencao terapéutica.

Palavras-chave: estado de mal epiléptico, lactentes, '
. recurrent seizures

criangas, convulsdes recorrentes

Introducéo

A despeito dos avancgos tecnolégicos ocorridos ulti-
mamente na medicina e especificamente na area da
epileptologia, continua sendo o estado de mal
epiléptico(EME), um grande desafio ao clinico e ao pedi-
atra internista. Principalmente, pelo fato de que nos esta-
dos comatosos as crises convulsivas nem sempre sao
identificadas e diagnosticadas precocemente. E muitas
vezes, as doses dos anticonvulsivantes utilizados no tra-
tamento do EME nao séo efetivast. Estima-se nos Esta-
dos Unidos, uma incidéncia de 100.000 a 150.000 casos
de EME por ano, ocorrendo uma distribuicdo bimodal, ou
seja a primeira infancia e a terceira idade séo as faixas

" Abstract

Objetivos: O Estado de Mal Epiléptico(EME) é uma |
emergéncia neurolégica freqiiente nos centros de atendi- -
mentos infantis. O artigo procura discutir este tema, com -
énfase na definicdo, tipos de estado de mal epilépticos e
. antiepileptical therapy.

Objective: The status epilepticus is a frequent
neurologic emergency on the pediatric care center. The
article discusses this theme, with the emphasis on the
definitions, kinds of the status epilepticus and actual

Methods: We analyzed articles of many authors about
the diagnosis, classification and drug therapy of the status
epilepticus.

Results: The important is that the time of 30 minutes
to consider a status epilepticus relative the type and
number of the seizures are changing, according some
authors. Relative to the kinds of seizures is important to
use the electroencephalogram to auxiliary the diagnosis.
The antiepileptical drugs has not had new progress, but it
is necessary to observe the effective doses of the
medicament.

Conclusion: The status epilepticus represent an
important emergency condition with high rates of morbidity

promptly the seizures and to use adequately the
medicament, to obtain a successful control of these clinical

Key words: status epilepticus, infant, childhood,

da populacdo mais acometidas?3. A etiologia mais fre-
guente é a sintoméatica aguda (meningoencefalites
encefalopatia, andxico-isquémica, alteragdes metabdlicas
e traumas, e acidentes vasculares encefélicos'?). A taxa
de mortalidade situa-se na média de 20%*®°. Em um es-
tudo realizado em criancas brasileiras, os autores Léhr &
Werneck® observaram uma prevaléncia de 19,2%. A
morbidade é variada, dependendo de alguns fatores como
tipo e duracao da crise e etiologia do EME. Os tipos de
crises associados ao EME incluem o convulsivo e nao
convulsivo. Como o EME convulsivo é mais frequente e
possui maior morbidade e mortalidade, deve ser reco-
nhecido e tratado prontamente’®.
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Definicdo do EME

O EME é diagnosticado como qualquer tipo de crise
convulsiva Unica ou recorrente, quando as crises tém
duracdo superior a 30 minutos, durante as quais nao ha
recuperagdo do nivel de consciéncia. Esta definicdo foi
estabelecida com base nos trabalhos desenvolvidos por
Lothmann e Meldrum®*°, os quais estudando a fisiologia
dos distarbios epilépticos, concluiram que apés 30 minu-
tos de crise, ocorria faléncia dos mecanismos fisiol4gi-
cos de compensacao. A partir desse momento, € possi-
vel um dano neuroldgico. Cockerell & Shorvon em 19974,
classificam o EME de acordo com a duracéo das crises
em: a) Estadio Precoce, relativo aos primeiros 30 minu-
tos, b) Estadio Estabelecido; c) Estadio Refratario, com
tempo igual e ou superior a 60 minutos. Do ponto de vis-
ta fisiolégico e conceitual, 0 EME acha-se devidamente
caracterizado. Contudo, sob o aspecto operacional sur-
gem problemas. Quando caracterizar o marco zero para
contagem do tempo das crises? Na pratica clinica, este
tempo é normalmente estimado. Freqiientemente, séo
avaliados pacientes que se encontram em estado altera-
¢éo da consciéncia, muitas vezes associado a alguns fe-
ndémenos motores sutis de face, como movimentos ritmi-
cos nistagmoides, continuos em palpebras, clonias na
boca, abalos, clonias no tronco ou nos membros e desvi-
os oculares ou de segmentos corporais, e que podem
perfeitamente traduzir um EME n&o convulsivo. Towne e
colaboradores?? estudando 236 pacientes em coma, com
idade entre 1 e 87 anos, monitorizacdo
eletroencefalogréafica continua, observaram uma
prevaléncia de 8% de estado de mal epiléptico ndo
convulsivo. Para efeito de se considerar um EME,
guantas convuls@es e a sua duragao sao necessarias para
a caracterizacdo desse estado? Procurando uma res-
posta para tais questionamentos, Lowenstein, Bleck e
Mackdonald, 199934, sugeriram entdo um novo concei-
to operacional para o EME, conforme segue abaixo:

30 minutos de convulsbes continuas , ou falta de
recuperacgédo da consciéncia entre as crises focais ou par-
ciais complexas, ou outras formas convulsivas.

5 minutos de crises convulsivas continuas em cri-

ancas acima de 5 anos e adultos.

3 crises convulsivas discretas em um intervalo de
60 minutos. Na préatica é recomendavel iniciar o trata-
mento para o EME, sempre que a condi¢do epiléptica
possa ser cogitada, considerando um intervalo de tempo
de 5 a 10 minutos.

Caracterizagdo dos tipos de EME

A classificagdo do EME é complexa, pois leva em con-
sideragdo basicamente o nivel de consciéncia, os feno-
menos psiquicos, motores, sensoriais e neurovegetativos.
A classificacdo é eminentemente clinica, mas o
eletroencefalograma € instrumento importante no diag-
néstico do EME, principalmente nas formas nédo convul-
sivas ou nas parciais complexas. Fundamentalmente, esta
classificacéo obedece a mesma norma da classificacéo
dos tipos de crises, e das epilepsias incluidas na Classi-
ficacdo internacional de crises epilépticas e proposta ini-
cialmente por Gastaut'®* em 1973 (Tabela 1).

Esta classifica¢éo leva em consideragdo alguns pon-
tos importantes. A primeira preocupacao é de considerar
a crise generalizada, isto significa que o paciente invaria-
velmente necessita estar inconsciente; na sequiéncia, é
preciso constatar se o paciente apresenta fendémenos
motores que carateristicamente determinam que o EME
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€ convulsivo; ndo havendo a caracterizagdo de atividade
motora, o EME passa a ser considerada de nédo
convulsivo. Clinicamente emerge um dilema, como dife-
renciar um EME generalizado ndo convulsivo, no qual o
paciente esta ausente, podendo ocorrer por uma crise de
auséncia tipica persistente ou atipica ou pelo fato de ter
recebido uma medicagdo que tornou a crise parcialmen-
te controlada, do EME parcial complexo. Situagdo em que
eventualmente ndo se possa observar alteracdes moto-
ras evidentes. Clinicamente, torna-se dificil esta diferen-
ciacdo e o eletroencefalograma(EEG) passa a ser um
exame obrigatdrio para o esclarecimento. Na duvida, e
ndo havendo a possibilidade de realizar-se o EEG, reco-
menda-se tratar o paciente e posteriormente encaminha-
lo ao centro que disponha de recursos para elucidar tal
condicdo emergencial. O eletroencefalograma é um mé-
todo complementar extremamente Util no diagnostico de
EME, principalmente em pacientes com a condicio de
coma de natureza epiléptica ou pos-epiléptica. Treiman e
colaboradores 1990,1995%1” descreveram varios padrdes
eletroencefalogréaficos encontrados no EME. Estas des-
cargas captadas pelo EEG podem ser:

Descargas tipo espicula-onda, ponta-onda, ponta-
onda-lenta, projetando-se em uma regido ou hemisfério
cerebral, como ocorre nas crises parciais. Ou projetan-
do-se de forma sincronicamente bilateral, envolvendo os
dois hemisférios simultaneamente, como nas crises ge-
neralizadas.

Descargas continuas com curtos periodos de atenua-
cao.

Presenca de descargas epileptiformes periédicas e
lateralizadas e localizadas (PLEDS), com distribuicdo em
carater focal, regional ou hemisferial. Ou ainda de forma
bilateral, os denominados “BIPLEDS".

Descargas epileptiformes tipo surtos de descargas tipo
pontas, constituidas de espiculas de elevada voltagem,
de forma sincrona e bilateral breve, seguindo-se uma ex-
trema atenuacéo da atividade elétrica cerebral, denomi-
nado de surto-supressdo. Com relagédo aos diferentes ti-
pos de EME, a forma generalizada convulsiva é sensivel-
mente a mais comum, embora a soma das formas parci-
ais simples e complexas estédo préximas a cifra das ge-

Tabela 1 - Classificagdo Clinica - EME

I. EME - Generalizado

Convulsivo - Primariamente e secundariamente generali-
zada

Tonico-clénico
Miocldnico
Tonico
Clénico
N&o Convulsivo
Auséncia (Pequeno mal)
Auséncia atipica (exemplo Sindrome de
Lennox-Gastaut)
N&o convulsiva, como sequéncia de
parcialmente tratada
Il. EME Parcial
Parcial Simples
Motor
Somatossensitivo
Sintomas visuais
Autondmico
Com afasia ou disfasia
Parcial Complexa ou ndo convulsivo focal
1ll. EME unilateral
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neralizadas®%8. Errikson e colaboradores®, estudando
criangas, verificaram que o EME generalizado tipo
convulsivo € o mais comum. Isto se deve, provavelmen-
te, pelo fato da crise do tipo tdnico e clénico-tbnica gene-
ralizada ser mais facilmente reconhecida pelo médico
plantonista. E também, porque muitas crises do tipo
parciais, simples e complexas rapidamente se genera-
lizam e entdo séo identificadas como generalizadas.

Tratamento Medicamentoso do EME

Uma vez tomadas as providéncias iniciais necessa-
rias no tratamento do EME, como: garantir a
permeabilidade das vias aéreas, oxigenagao, acesso ve-
noso para infusdo de medicamentos e ou hidratacéo e
coleta de sangue para exames laboratoriais, segue-se 0
uso da medicagéo anticonvulsivante, conforme orienta-
¢do dos autores Cockerell & Shorvon®, Tunik & Young®.

Na fase inicial do EME:

Denominado por Cockerell* como precoce , (primei-
ros 10 a 30 minutos) droga de primeira escolha é a
benzodiazepina, por ser de agdo rapida (1 a 3 minutos),
atingindo rapidamente niveis adequados no sistema ner-
voso central, quando utilizada por via endovenosa. Por
outro lado, possui uma vida média relativamente breve.
Dentre as benzodiazepinas podem ser utilizadas, o
diazepam (Valium®), o midazolam (Dormonid®) e o
lorazepam (droga nao disponivel no Brasil sob a forma
parenteral).

A via preferencial é a via endovenosa (EV). Podendo
ser também empregadas as vias intradssea (I0) ou em
criancas a via retal. A dose preconizada para o Diazepam
é de 0,2 a 0,5 mg/kg/dose, no maximo 10 mg (tempo de
acdo 5-15 minutos). Apresentacdo ampolas com 2 ml/
10mg.

Midazolam 0,1 a 0,2 mg/kg/dose (EV, IM, 10, retal)
(maximo 4 mg/dose) tempo de inicio de acao e vida mé-
dia muito similar ao diazepam. (Dormonid, apresentacéo
ampolas 5 ml/5 mg e ampolas 3 ml/15 mg e 10 ml/50

mg).
Fase do EME Estabelecida (20-30 minutos):

Difenilhidantoina (Hidantal - ampolas 5 ml/250 mg) -
Dose 15 -20 mg/kg/dose EV, ou 10, diluir em soro fisiol6-
gico na diluicdo de 1:10, infundir na razéo de 0,5 a 1mg/
kg/minuto, utilizando-se o microfix. Pode-se atingir 30mg/
kg nas 24 horas, cuidando para ndo exceder 600 mg/dia.
O tempo de inicio da agdo é 10 a 30 minutos, e a vida
média é de 20 a 30 horas. A concentragdo plasmatica
efetiva é de 10 a 30 pg/ml.

Nesta fase, havendo ainda necessidade, pode-se re-
petir a benzodiazepina, conforme a orientagdo da fase
inicial.

Fenobarbital (Fenocris®) (2ml/200mg), o fenobarbital
sédico, € soluvel em soro fisiolégico, sendo empregado
por via endovenosa. Dose 15-25 mg/kg/dose, ndo ultra-
passando a 1000 mg/dia. Tempo de inicio de agdo 10-20
minutos. Esta droga possui um meia vida de 40 a 120
horas, e a concentragdo plasmatica efetiva 15 a 40 pg/
ml.

Midazolam por via endovenosa continua (Uso e Re-
comendacgbes)

A utiliza¢8o do Midazolam por via endovenosa é de-
fendida por varios autores®2°2,

Utiliza-se dose inicial em bolo EV de 0,2 mg/kg

(midazolam), seguido de 1 a 15 pg/kg/minuto (0,05mg/
hora a 0,9mg/kg/hora), utilizando-se bomba de infuséo,
aumentando-se gradualmente a cada 10-30 minutos até
obter o controle das crises. Posteriormente é indicado
reduzir gradualmente até a retirada da medicacédo em 6 -
12 horas. Baseando-se em experiéncia propria do autor®,
verificou-se que a dose efetiva para o controle das crises
foi em média de 2 a 3 pg/kg/minuto. Deve-se ressaltar,
que 87,5% dos pacientes que foram submetidos ao uso
continuo do midazolam, estavam recebendo outros
anticonvulsivantes associados ao midazolam. Portanto,
€ uma droga que esta indicada no EME, porém no EME
refratario pode nédo ser tao eficaz, principalmente se utili-
zada como monoterapia. O risco de parada
cardiorespiratoria pelo uso do midazolam continuo € bai-
x0. Contudo, os pacientes submetidos ao midazolam con-
tinuo devem ser obrigatoriamente monitorizados com
controle da presséo arterial, oximetro de pulso e vigilan-
cia quanto ao padrédo respiratorio, ou seja, estes pacien-
tes devem permanecer em unidade de terapia intensiva,
ou ao menos em unidade de médio risco.

Foi observado em alguns pacientes acima de 2 anos
de idade que receberam o midazolam em uso continuo,
0 aparecimento de agitagdo psicomotora, alucinagées vi-
suais apos a retirada da medicagdo. Estes sintomas per-
maneceram por alguns dias, sendo necessario o uso de
sedacdo com outra benzodiazepina. Este efeito colateral
também foi relatado pelos autores Sury e colaboradores
e Hughes e colaboradores?2%, QOutro fato constatado com
0 uso do midazolam continuo por tempo prolongado foi o
reaparecimento do EME, apos o término ou reducdo da
dose infundida. Sendo necessario reintrodugdo do mes-
mo, e ainda necessidade de aumentar a dose infundida.

Nesta fase do EME, alguns autores europeus, utili-
zam o valproato por via parenteral, porém esta apresen-
tagcdo ndo é comercializada atualmente no Brasil, portan-
to ndo ha razdo no momento para tecer comentarios so-
bre a sua utilizacéo.

Fase Refrataria do EME (Tempo igual ou superior
a 60 minutos)

Esta fase do EME, compreende ja uma situacao
descompensatdria onde as medicagcfes anteriormente
utilizadas nao controlaram de forma efetiva o EME. O
tratamento nesta fase deve ser instituido em unidade de
terapia intensiva com a utilizagdo de barbitiricos, como
thiopental e ou o pentobarbital. Paralelamente, deverao
se realizadas um conjunto de a¢cdes como: assegurar a
respiragdo, oxigenioterapia, intubagéo orotraqueal e con-
trole dos sinais vitais. Obtenc¢éo de acesso venoso ade-
quado, para coleta de sangue para exames complemen-
tares; administracdo de solucdo glicosada. Utilizar a
tiamina e piridoxina e monitorizagdo Eletrocardiografica.
Pesquisar sinais de infecgdo sistémica, e correcdo dos
distarbuios hidroeletroliticos. Continuar a investigacéo
referente a etiologia como: Tomografia Axial
Computadorizada, ou Ressonéncia Magnética nuclear. O
liquido cerebroespinhal devera ser colhido conforme a
necessidade, porém a puncao lombar ndo deve ser reali-
zada em plena crise convulsiva.

Thiopental (Thionembutal®) a apresentacédo € de
frasco ampola 0,5 e 1g po6-estéril para reconstituicdo com
diluente apropriado. Dose 3 a 5 mg/kg EV em bolo, se-
guido de infusdo continua com utilizagdo de bomba de
infusdo, na dose entre 20-120ug/kg/minuto. Aumentado
gradualmente cada 20-60 minutos até atingir dose méxi-



ma, até se atingir o controle do EME, ou observar-se
depressé@o acentuada da atividade de base no registro
eletroencefalogréafico. O pico de acéo é de 10 a 20 se-
gundos, a duragdo da acéo é de 5 a 15 minutos e a vida
média é de 9 horas. Principal desvantagem dessa droga
é o efeito hipotensor arterial, sendo necessario a
monitorizagdo constante do paciente, ventilacdo assisti-
da e associacdo de medicacdo dopaminérgica, controle
plasmatico do barbitirico. E importante também a
monitorizagdo eletroencefalografica com o intuito de se
observar o padrao eletrografico de surto-supressdo que
esté presente nas doses elevadas de barbituricos. Regis-
trando-se esse padréo eletrografico, as doses devem ser
gradualmente reduzidas até a suspensédo da medicagao.

Pentobarbital (Hypnol®) - Dose 8 mg/kg EV em bolo,
seguido de infusdo continua de 1,5 a 3 mg/kg/hora. Se-
guindo-se a mesma orientacdo utilizada com o uso do
thiopental.

Outras drogas

A Lidocaina tem acgdo anticonvulsivante em concen-
tracOes médias, e pode ser usada na dose de 1 a 2 mg/kg
em bolo, como dose de ataque, seguido por 1,5 a 3,5 mg/
kg/hora em adultos ou 6 mg/kg/hora em criancas.

Os gases anestésicos halotano e isoflurano séo op-
¢bes no tratamento do EME refratario, porém o emprego
dessas drogas requer sempre a presenca do anestesista.

O Propofol € um anestésico geral e possui uma rapi-
da recuperacéo do nivel de consciéncia apds a sua inter-
rupcéo. N@o ha ainda estudos controlados para avalia-
¢do da sua eficacia principalmente em pediatria.

Referéncias bibliograficas

1. Cascino GD, Hesdorfer D, Logroscino G, Hauser A. Treatment
of Nonfebrile Status Epilepticus in Rochester, Minn, From 1965
Through 1984. Mayo Clin Proc 2001; 76:39-4.

2. Lowenstein DH, Alldredge BK. Status epilepticus. N Engl J Med
1998;338:970-976.

3. De Lorenzo RJ, Pellok JM, Towne AR, Boggs JG. Epidemiology
of satus epilepticus. J Clin Neurophysiol 1995;12:316-325.

4. Aminoff MT, Simom RP. Status epilepticus. Causes clinical features
and consequences in 98 patients. Am J Med 1980; 69:657-666.

5. Logroscimo G. Hesdorfer DC, Cascino G, Annergers JF, Hauser
WA. Short-term mortality after a first episode of status epilepticus.
Epilepsia 1997; 38:1344-1349.

6. Lohr AJ, Werneck LC. Comparative non-randomized study with
midazolam versus thiopental in children with refactory status
epilepticus. Arg Neuropsiquiatr 2000; 58(2A):282-287.

7. Tasker RC, Dean JM. Status epilepticus. In Text book of pediatric
intensive care, Baltimore, William & Wilkins, 1992:751-777.

8. Erriksson KJ, Koivikko MJ. Status epilepticus in children: aetilogy,
treatament and outcome. Dev Med Child Neurol 1997;39:652-658.

9. Lothmann E. The biochemical basis and pathophysilogy of status
epilepticus. Neurology 1990; 40:13-22.

10. Meldrum BS. Epilepsy octet: anatomy, physiology and pathology
of epilepsy. Lancet 1990;336:231-234.

11. Cockerell OC, Shorvon SD. Epilepsia: conceitos atuais. Sao
Paulo, Lemos, 1997:38-47.

12. Towne AR, Waterhouse EJ, Boggs JG, Brown AJ, Smith JRJr,
De Lorenzo RJ. Prevalence of nonconvulsive status epilepticus in
comatose patients. Neurology 2000: 25;54(2):340-5.

13. Lowenstein DH, Bleck T, Macdonald RL. It's time to revise the
definition of status epilepticus. Epilepsia 1999;1:123-124.

14. Lowenstein DH. Status epilepticus: an overwiew of clinical
problem. Epilepsia 1999;40(1): S3-8-S21-2.

15. Gastaut H. Classification of status epilepticus. Adv Neurol
1994;34:15-35.

16. Treiman DM. Eletroclinical features of status epilepticus.
Neurophysiol 1995;12:346-362.

17. Treiman DM. Walton NY, Kendreick CAA. A progressive
sequence of eletroencephalographic changes during generalized
convulsive status epilepticus. Epilepsia 1990;5:49-60.

18. Garzon E. Sakamoto AC, Fernandes RMF, Guerreiro CAM. Es-
tado de mal epiléptico. Fundamentos de neurobiolégicos das epilep-
sias, aspectos clinicos e cirargicos. Sao Paulo, Lemos Editorial,
1998:417-443.

19. Tunik MG, Young GM. Status epilepticus in children: the acute
management. Pediatr Clin N Am 1992;39:1007-1030.

20. Rivera R, Segnini M, Baldotano A, Pérez V. Midazolam in the
treatment of status epilepticus in children. Crit Care Med 1993;

21:991-994. 21. Koul RL, Aithala GR, Chacko A, Joshi R, Elbualy
MS. Continuos midazolam infusion as tratment of status epilepticus.
Arch Dis Child 1997; 76:445-448.

22. Sury MRJ, Billingham |, Russell GN, Hopkins CS, Thorington R,
Vivori E. Acute benzodiazepine withdrawal syndrome after midazolam
Infusuin in Childrem. Crit Care Med 1989;17:301-302.

23. Hughes L, Gill A., Leach HJ. A prospective study of the adverse
effects of midazolam on withdrawal in critically ill children. Acta
Paediatr 1994;83:1194-1199.

Triagem neonafal

.'h‘hl

.

A gota salvadora da

Fenilcefonuria e

Hipotireodismo Congénifo
¥ 4

%

TESTE DO PEZINHO

Fundacéo Ecuménica de Protecéo ao Excepcional CENTRO DE PESQUISAS

A Triagem Neonatal no hospital é obrigatéria e gratuita para
fenilcetontria e hipotireoidismo congénifo.

Todas as criancas com atraso no desenvolvimento psicomotor
devem fazer o teste de triagem para fenilcefondiria e hipotireoidismo
congénito, mesmo que fenham feito no periodo neonatal. A repe-
ficdo é gratuita ao usudrio.

0 Conselho Estadual de Sadde recomenda a participacdo
de todas as Unidades de Saide do municipio na coleta de
sangue para a repeficdo dos exames, independente do motivo.

No Parand o diagndstico e o tratamento estdo cenfralizados.
Colete com qualidade para ndo haver repeticéo.

0 Médico é o responsdvel pela qualidade técnica do
bercdrio e o enfermeiro pela coleta adequada.




ARTIGO ORIGINAL

Epidemiologia do refluxo gastroesofagico em criancas na Regido
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Resumo

Objetivo: Determinar, na Regido Metropolitana de Cu- .
ritiba, a prevaléncia de criangas previamente considera- -
das como portadoras de refluxo gastroesofagico (RGE), '
suas manifestagfes, realizagdo de estudo radiolégico e .

administragéo de cisaprida.

Casuistica e Método: Aplicou-se no 1° semestre de .
1999 um questionario recordatdrio as maes ou responsa- -
veis de 538 criancas com idades de 1 a 4 anos, residen-
tes em Curitiba e municipios vizinhos. Das 538 criancgas -
51% eram do sexo masculino, 300 usuarias da assistén- -

cia publica de saude e 238 da assisténcia privada.

Resultados: A prevaléncia de diagnostico prévio de -
RGE foi de 22,3% (120/538 - IC 95% 19 a 25,8%). As |
principais manifestagfes que as maes relacionaram ao -
RGE foram regurgitacdes pos-mamadas, sinais de -
esofagite, perda de peso, pneumopatias e anemia. .
Seriografia de eséfago, estbmago e duodeno (seriografia -
EED) foi realizada em 15,6% das criangas (IC 95% - 12,6 °
a 18,8%). Em 4,6% dos entrevistados (IC 95% - 3,0 a .
6,5%) este exame foi realizado duas ou mais vezes. -

Cisaprida foi consumida por 18,4% das criangas (IC 95%

15,2 a 21,8%). O periodo de 2 a 6 meses de vida foi o de .
maior prevaléncia de regurgitacdes pds-mamadas. Nos -
2 grupos de assisténcia a salide n&o houve diferenca sig-
nificante (p>0,05) em relagdo a prevaléncia de quase to- -

das as variaveis analisadas.

Conclusbes: Este estudo permitiu constatar alta -
prevaléncia de hipétese diagnéstica de RGE em lactentes
e pré-escolares na regido estudada, com realizagdo de .
exame radiol6gico e administracéo de cisaprida em grande -
numero de criangas nos ultimos anos. Estes recursos fo-
ram igualmente disponiveis para todos os niveis sécio- -
econbmicos. Muitas criancas foram submetidas a -

" Abstract

Objective: To analyse the prevalence of children
previously considered as gastroesophageal reflux (GER)
carriers in Curitiba Metropolitan Region, its manifestations,
the making of a radiologic series study and the
- administration of cisapride.

Methods and Subjects: It was applied a recording
questionarie for mothers or people in charge of 538 children
from 1 to 4 years old, living in Curitiba and nearby, during
the first semester of 1999. From the 538 children, 51%
were male, 300 were from public health assistance, and
© 238 from private health assistance.

Results: The prevalence of previous diagnosis of GER
was 22,3% (120/538 - 95% CI 19,0 - 25,8%). The major
manifestations related with GER were regurgitation after
feeding, signs of esophagitis, weight loss, pulmunary
disorders and anemia. The X-ray duodeno
gastroesophageal series (EED series) has been done in
15,6% of children (95% CI 12,6 - 21,8%). In 4,6% of
children (95% CI 3,0 - 6,5%) this exam has been made
twice or more. Cisapride was taken by 18,4% of children
© (95% CI 15,2 - 21,8%). The greatest prevalence of
regurgitations after feeding was in the period from 2 to 6
months old. There was not a significant difference (p>0,05)
between the groups of health assistance in respect to
almost all datas analysed.

Conclusion: This study allowed to ascertain the high
prevalence of the supposed diagnosis of GER in infants
from the region analysed, doing the radiologic exam and
the administration of cisapride in a great number of children
in recent years. These resources were available for all
social-economic levels. Radiologic series was done twice
or more in a great number of children, and that proceeding
would rarely be necessary.

seriografia EED mais de uma vez, o que raramente seria

necessario.

Palavras chave: refluxo gastroesofagico, lactentes, i
pré-escolares, epidemiologia, vomitos, cisaprida, -

seriografia gastrointestinal alta.

Introducéo

Refluxo gastroesofagico (RGE) é definido como a
regurgitacdo do conteudo gastrico para o eséfago. Trata-
se atualmente de um dos problemas gastrointestinais mais
comuns na crianga!, porém na maioria dos casos ele é
fisiolégico e auto-limitado, cursando apenas com
regurgitages pds-prandiais®>. Em uma pequena porcen-
tagem de criangas 0 RGE é patologico, podendo cursar

Key-words: gastroesophageal reflux, epydemiology,
. vomiting, infants, cisapride

com manifestacdes de esofagite, asma, broncoaspiracao,
apnéia, hipotonia, hipertonia e mal ganho de peso e esta-
tura.

Nos ultimos 8 anos cresceu muito a preocupacao dos
pediatras com o RGE em criancas no Brasil. Ha relatos
de que este fendmeno vem ocorrendo em varios paises
do mundo ocidental®. Muitos lactentes e pré-escolares
estdo sendo submetidos a exames radiolégicos para di-
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agnostico de RGE e recebendo medicagao especifica, o
gue vem tornando esta doenga popular.

E provavel que muitas criancas estejam sendo abor-
dadas e tratadas como portadoras de RGE mesmo quan-
do apresentam RGE nao patolégico, ou seja, de intensi-
dade normal e sem complica¢bes. A seriografia de
esofago, estbmago e duodeno (seriografia EED) € um
exame fundamental para demonstrar distarbios de
degluticdo e defeitos anatdbmicos no trato digestivo alto,
0 que ocorre em apenas 1 para 500 nascidos vivos*. Ndo
€ um exame confiavel para avaliar a gravidade do RGE e
sua repeticdo em geral é desnecessaria quando defeitos
anatdémicos ndo sdo encontrados na primeira vez.

A cisaprida, droga pro-cinética lancada no Brasil em
1991, possui efeitos colaterais e interacfes
medicamentosas dignas de preocupacéo, de modo que
sua indicacdo deveria ser restrita aos casos de RGE
comprovadamente patologicos®®.

O objetivo deste estudo foi determinar em Curitiba e
regido metropolitana a prevaléncia de criangas conside-
radas como portadoras de RGE, suas manifestacoes cli-
nicas, realizacédo de estudo radiolégico e administracédo
de cisaprida.

Método

Este estudo descritivo foi realizado no periodo de fe-
vereiro a agosto de 1999, aplicando-se questionario
recordatdrio as maes ou responsaveis de pré-escolares
residentes nos municipios de Curitiba, S&o José dos Pi-
nhais e outros da Regido Metropolitana. As entrevistas
abrangeram um total de 538 criancas, com idades vari-
ando de 1 ano a 4 anos e 11 meses.

Apesar de a amostragem néo formar grupos propor-
cionalmente representativos das varias camadas socio-
econdmicas, procurou-se dividir os entrevistados em 2
padrdes de assisténcia diferentes:

1) Usuarios de assisténcia publica de satde (300 pré-
escolares): entrevistados na sala de espera do Pronto
Atendimento de Pediatria do Hospital Universitario Evan-
gélico de Curitiba (Sistema Unico de Salde), em unida-
des de saude de Curitiba e S0 José dos Pinhais e em
creches destes 2 municipios.

2) Usuarios de assisténcia privada de satide (238 pré-
escolares): entrevistados em escolinhas particulares de
Curitiba e S80 José dos Pinhais.

Criancas de creche municipal foram consideradas pro-
vaveis frequientadoras de assisténcia privada a saude e
incluidas no grupo respectivo, com a possibilidade de
que algumas poucas tenham recursos para conseguir
atendimento por convénios e seguros de saude ou paga-
mento particular. J& as criangas de escolinha particular
foram consideradas provaveis usuarias de assisténcia
privada a saude, sendo incluidas no respectivo grupo,
podendo haver entre elas algumas excecoes.

O questionario aplicado foi composto pelas seguin-
tes variaveis:

A) sexo

B) idade

C) seu filho tem ou teve refluxo gastroesofagico? (in-
dependente de se tratar de diagnostico médico compro-
vado ou apenas suspeita clinica)

D) manifestagdes do refluxo gastroesofagico (quan-
do as mées recordaram como ocasionadas pelo RGE):

- regurgitagfes pos-mamadas freqlientes e periodo
etario em que ocorreram

- esofagite: quando havia choro intenso atribuido pelo
médico ou pela mae a azia ou queimagao retroesternal

- pneumopatias: broncoaspira¢cdo, pneumonias,
traqueobronquites, asma

- apnéias

- anemia

- hemorragia digestiva alta: vémitos com sangue

- perda de peso

- outros: quais?

E) foi submetido a seriografia de es6fago, estbmago e
duodeno (seriografia EED)? Quantas vezes? Para
minimizar o viés de memodria, foi explicado as mées como
0 exame é realizado.

F) fez uso de cisaprida? Por quanto tempo? Para
minimizar o viés de memoaria, foram expostos as mées 0s
nomes comerciais da cisaprida e demonstrada a seringa
especial, usada somente para este medicamento naquela
época.

A analise dos resultados foi realizada com a determi-
nagdo do numero, porcentagem e intervalo de confianga
de 95% referente a cada variavel. Aplicou-se o teste do
qui-quadrado para comparacao da prevaléncia das diver-
sas variaveis nas classes sociais. Foram considerados
como niveis de significancia estatistica aqueles com va-
lores de p<0,05.

Resultados

Das 538 criangas submetidas a entrevista, 264 (49,1%)
eram do sexo feminino e 274 (50,9%) masculino. A idade
das criancas na ocasido da entrevistaeral anoal ano e
11 meses em 115 (21,4%) criancas, 2 anos a 2 anos e 11
meses em 128 (23,8%), 3 anos a 3 anos e 11 meses em
146 (27,1%) e 4 anos a 4 anos e 11 meses em 149 (27,7%).

A tabela 1 relaciona as diversas variaveis pesquisadas,
ndamero de casos, porcentagem e intervalo de confianga
para 95% (IC 95%). A prevaléncia de diagndstico prévio
de RGE foi de 22,3% (IC 95% - 19,0 a 25,8%). As mani-
festagBes predominantes que as méaes relacionavam com
o RGE foram: regurgitacdes pés-mamadas frequentes em
22,1%, sinais de esofagite em 12,8%, perda de peso em
11,3%, pneumopatias em 9,3% anemia em 7,2%, apnéias
em 4,3% e hemorragia digestiva alta em 2,0%.

A seriografia EED foi realizada em 15,6% das crian-
cas (IC 95% - 12,6 a 18,8%), sendo que em 4,6% dos
entrevistados (IC 95% - 3,0 a 6,5%) este exame radiol4gi-
co foi realizado duas vezes ou mais.

Cisaprida foi administrada em 18,4% das criancas (IC
95% 15,2 a 21,8%).

A figura 1 ilustra a curva de prevaléncia de
regurgitagées nas varias idades nas 119 criangas que ti-
veram regurgitacées pés-mamadas, revelando um nitido
predominio dos 2 aos 6 meses, com queda acentuada a
partir dos 8 meses de vida.

A tabela 2 demonstra a comparacgédo das freqiiéncias
das diversas variaveis nos usuérios da assisténcia publi-
ca e da assisténcia privada. O diagnéstico prévio de RGE
ocorreu em 21,7% das criangas na assisténcia publica e
em 23,1% da assisténcia privada, ndo havendo diferenca
significante entre os 2 grupos (p>0,05). Todas as mani-
festacOes clinicas de RGE tiveram prevaléncia semelhante
nos 2 grupos, exceto a anemia, a qual foi relatada em
10,3% (IC 95% - 7,0 a 14,0%) na assisténcia publica e
em 3,4% (IC 95% - 1,3 a 5,9%) na assisténcia privada
(p<0,05).

Em relagéo a realizacdo de seriografia EED e admi-
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nistracdo de cisaprida as distribuigcbes foram semelhan-
tes nos 2 grupos, ndo havendo diferengas significantes
(tabela 2).

Nas 99 criancas que receberam cisaprida o tempo de
uso do medicamento nos 2 grupos de assisténcia é de-
monstrado na tabela 3. A duragdo de administracdo da
droga foi semelhante nos 2 grupos (p>0,05), e foi de 3
meses ou mais em 47 (47,5%) destas criancgas.

Discusséo

Estima-se que em Curitiba e municipios vizinhos nas-
cem por ano 45.000 criancas vivas. Caso a amostra es-
tudada nesta pesquisa fosse representativa da popula-
¢do geral, seria possivel estimar que aproximadamente
10.000 criangas por ano vinham sendo consideradas
como portadoras de RGE antes de completar 5 anos de
vida nos ultimos anos nesta regido do Brasil. Mais de
8.000 por ano faziam uso de cisaprida, metade delas
durante mais de 3 meses. A seriografia EED era realiza-
da em aproximadamente 7.000 criancas por ano, sendo
que em 2.000 criangas este exame era realizado duas
vezes ou mais.

Neste estudo 22% dos pré-escolares haviam sido con-
siderados portadores de RGE pelos pediatras ou suas
maes. E provavel que a maioria deles tivesse apenas RGE
ndo patoldgico. Na Europa um estudo envolvendo reali-
zacdo de pH-metria de es6fago durante 24 horas esti-
mou em 8% a incidéncia de lactentes portadores de RGE
intenso’.

Regurgitagdo pés-mamada foi a queixa mais frequen-
te, ocorrendo na quase totalidade das criangas com RGE.
Nos Estados Unidos, um estudo demonstrou que 50%
dos lactentes regurgitam ao menos uma vez ao dia e que
23% dos lactentes chegam a ter ao menos 4 episédios
diarios de regurgitagdes, sendo isto considerado um pro-
blema pelos pais®.

O carater recordatorio desta pesquisa e a habitual
auséncia de abordagem destas criangcas com
esofagogastroduodenoscopia, biopsia de esdéfago e pH-
metria de esbfago, tornam impossivel a atribuicdo das
manifestagfes patoldgicas relatadas pelas mées ao RGE.
N&o se indagou a respeito da realizacdo destes exames
invasivos nas criancas participantes da pesquisa, pois o

namero parecia ser desprezivel na populagdo geral na-
guela época.

A seriografia EED é um procedimento diagndstico in-
dispensavel quando se deseja pesquisar defeitos
anatdmicos no trato digestivo alto, ou disturbios de
degluticao**. Revela a presenca de hérnia hiatal,
estenose hipertréfica de piloro, ma rotacéo intestinal,
fistula trAqueo-esofagica, compressédo extrinseca do
esbfago, estenoses, etc. No entanto, ndo € um procedi-
mento confiavel para determinar a intensidade do RGE,
a presenca de esofagite ou dismotilidade esofagiana®*2.
As taxas de falso-positivo e falso-negativo da seriografia
EED no sentido de revelar a presenca de RGE séo eleva-
das®. Estudos de pH-metria de es6fago demonstram que
100% das criangas tém varios episodios de RGE por dia,
sendo este um fendmeno fisiolégico’. Com estas consi-
deracdes, presume-se que raramente seria necessaria a
repeticdo da seriografia EED em uma crianga cujo pri-
meiro exame demonstrou auséncia de defeitos

Tabela 1. Sintomas, seriografia de es6fago, estéma-
go e duodeno e numero de vezes em que foi realiza-
da, e uso de cisaprida nos 538 pré-escolares estuda-
dos.

n=538 % IC 95%

Sintomas:

RGE! 120 22,3 19,0 a 25,8%
Regurgitacbes 119 22,1 18,6 a 25,7%
Esofagite 69 12,8 10,0 a 15,8%
Pneumopatia 50 9,3 6,9 a 11,9%
Apnéia 23 4,3 2,6 a6,1%
Anemia 39 7,2 52a95%
HDA? 11 2 0,9 a 3,4%
Perda de peso 61 11,3 8,7 a 14,1%
Outros® 7 1,3 0,4 a24%
Seriografia EED* 84 15,6 12,6 a 18,8%
RX 1 vez 58 10,8 -
RX 2 vezes 22 4,1 -
RX 3 vezes 2 0,4 -
RX 4 vezes 1 0,2 -
RX + 2 vezes 25 4,6 3,0a6,5%

Uso de cisaprida 99 18,4 15,2 a 21,8%

1. RGE: refluxo gastroesofagico; 2. HDA: hemorragia digestiva alta; 3.
OUTROS: otite e sinusite; 4. EED:esbfago, estdmago e duodeno

N

Figura 1. Curva de proporcdo de lactentes que regurgitam com o passar da idade, nas 119 criangas que tiveram

regurgitacbes pdés-mamadas.
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Tabela 2. Comparagdo das freqiiéncias das diversas varidveis nas criangas usuarias da assisténcia publica

e privada.

Assisténcia publica n=300 Assisténcia privada n=238 p

numero % IC 95% numero % IC 95%

sexo masculino 150 50,0% 124 52,1% NS
RGE 65 21,8% 17,0 a 26,3% 55 23,1% 18,1 a 28,6% NS
regurgitacdes 66 22,0% 17,3 a 26,7% 53 22,3% 17,2 a 27, 7% NS
esofagite 36 12,0% 8,3a 15,7% 33 13,9% 9,7 a 18,5% NS
pneumopatia 28 9,3% 6,3al12,7% 22 9,2% 5,9 a 13,0% NS
apnéia 16 5,3% 3,0a 8,0% 7 2,9% 0,8a 5,5% NS
anemia 31 10,3% 7,0 a 14,0% 8 3,4% 1,3a 59% S
HDA 9 3,0% 1,3a 5,0% 2 0,8% 0,0a 2,1% NS
perda de peso 41 13,7% 10,0 a 17, 7% 20 8,4% 50a 12,2% NS
outros 3 1,0% 0,0a 2,3% 4 1,7% 0,4a 3,4% NS
Seriografia EED 47 15,7% 11,7 a 20,0% 37 15,6% 10,9 a 20,2% NS
Cisaprida 57 19,0% 14,7 a 23,7% 42 17,7% 13,0 a 22,7% NS

NS - ndo significante (p>0,05); S - significante (p<0,05); RGE - refluxo gastroesofagico; HDA - hemorragia digestiva alta; Outros - otite e sinusite;

Seriografia EED - seriografia de es6fago, estbmago e duodeno

Tabela 3. Tempo de uso de cisaprida nas 99 crian-
cas usudrias da assisténcia publica e privada que
receberam este medicamento.

Tempo de uso Assisténcia Assisténcia  Total
de cisaprida publica privada

<1 més 15 ( 26,3%) 09 (21,4%) 24
1 a 3 meses 15 (26,3%) 13 (31,0%) 28
3 a 6 meses 12 (21,1%) 09 (21,4%) 21
> 6 meses 15 (26,3%) 11 (26,2%) 26
Total 57 42 99
(p >0,05)

anatdomicos. Pode ser considerado que 5% das crian-
¢as neste estudo foram radiografadas abusivamente,
pois este procedimento foi realizado duas vezes ou mais.
Tem sido observado no Brasil que este exame vem sen-
do repetido ao longo dos primeiros anos de vida da cri-
anca com a finalidade de avaliar se 0 RGE ja desapare-
ceu. Esta é uma indicagdo equivocada do exame.

A cisaprida é uma droga proé-cinética langada na Eu-
ropa em 1987 e no Brasil em 1991. No inicio ndo havia
efeitos colaterais conhecidos, mas em poucos anos a lis-
ta de efeitos adversos e intera¢cdes medicamentosas pe-
rigosas avolumou-se. Diante dos conhecimentos atuais,
a indicacdo deste medicamento deve ser criteriosa e 0
balanco risco-beneficio analisado em cada caso®®. As en-
tidades cientificas que estudam o refluxo gastroesofagico
em criangas, na Europa e nos Estados Unidos, publica-
ram recentemente suas posi¢cdes em relacédo as indica-
¢Oes criteriosas e cuidados especiais na administragao
da cisaprida em recém-natos, lactentes e criangas®®. O
FDA retirou este medicamento do mercado nos Estados
Unidos no ano 2000 e o Ministério da Saude no Brasil, no
mesmo ano, publicou portaria obrigando a prescricdo em
duas vias, para retencdo da receita nas farmacias. Dian-
te disso, a constatacdo de que mais de 18% das criangas
na Regido Metropolitana de Curitiba fizeram uso de
cisaprida nos primeiros anos de vida é preocupante. Ndo
se pode acreditar que um nimero tdo grande de criancas
tenha RGE patoldgico, com enfermidade grave o sufici-
ente a ponto de se justificar a exposi¢cdo aos eventuais
riscos desta medicacéo.

E preocupante constatar que alguns estudos
randomizados controlados e duplo-cegos em criangas
demonstraram ndo haver modificagdo com a cisaprida,
em comparacdo com placebo, na manometria esofagica
e nas alteracdes vistas em biépsia de esdfago. Apenas
alguns poucos parametros na pH-metria de eséfago re-
velaram RGE menos intenso com a cisaprida*>. Além

disso, estes mesmos estudos revelaram que os efeitos
benéficos documentados deste medicamento na evolu-
¢ao clinica de criancas com RGE, manifestado com vo-
mitos apos refeicdes e choro intenso, sdo praticamente
inexistentes*5, Portanto, ndo se justifica de nenhuma
maneira sua administragdo em casos de RGE fisiologi-
co. O Ministério da Saude no Brasil determinou a venda
estritamente controlada de cisaprida a partir de maio de
2001.

Este estudo revelou que a prevaléncia de RGE e suas
manifestacdes, a realizacdo de seriografia EED e o uso
de cisaprida foram semelhantes entre criancas da assis-
téncia publica e privada. Isto indica que o RGE vinha sen-
do muito valorizado pelos pediatras e pela populagéo,
pois mesmo as familias mais carentes foram motivadas
a comprometer seus recursos com a compra deste medi-
camento de custo elevado, por tempo téo longo quanto o
observado nas familias mais abastadas economicamen-
te. A anemia foi mais prevalente no grupo da assisténcia
publica do que no de assisténcia privada. E provavel que
isto seja atribuido aos fatores de risco s6cio-biolégicos
diferentes nos 2 grupos e ndo ao fato injustificavel de o
RGE provocar mais anemia em criangas de nivel social
mais baixo.

As observagfes do presente estudo permitem con-
cluir que na década de 1990 o RGE na criang¢a tornou-se
alvo de grande preocupac¢do no nosso meio, mesmo di-
ante de regurgitagbes pés-mamadas, fendmeno este ge-
ralmente fisioldgico e auto-limitado. Esta preocupacéo
levou em muitos casos a realizagdo desnecessaria de
seriogragia EED, ja que 5% do total de criangas nascidas
foram submetidas a este exame duas vezes ou mais an-
tes de completar 5 anos. A divulgacdo dos riscos da
cisaprida e o controle e interrupcdo de sua venda deter-
minada pelo Ministério da Sadde permitem prever redu-
¢do da administracdo abusiva desta droga em criangas a
partir do ano 2000.
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Asma e atopia em criangcas com infeccdo anterior pelo virus

respiratorio sincicial

Asthma and atopy in children with previous Respiratory Syncycial Virus infection

Débora C. Silva(1), Alexsandro F. Zavadniak(1), José R. Dias(2), Elvira M. Doi(3), Nelson A. Rosario Filho(4)

Resumo

Objetivo: Verificar a relagdo entre infeccédo aguda pelo |
VRS e o subsequente desenvolvimento de asma e atopia. -

Casuistica e Método: 88 criancas foram internadas |
por insuficiéncia respiratéria aguda no Servico de Emer- .
géncia do H.C. da Universidade Federal do Parana de -
abril a agosto de 1997. Destas foram avaliadas 40 crian- .
¢as, em média 20 meses (7m a 44m) apés a alta hospi- -
" 40 children, with mean follow up of 20 months (range:7 to

Dezenove criangas (12M/7F) apresentaram -
imunofluorescéncia indireta do lavado nasal positiva para -
VSR durante a internacdo (grupo VSR+) e 21(13M/8F) .
apresentaram pesquisa negativa para este virus (grupo -
VSR-). Da avaliagdo fez parte uma anamnese dirigida
para sintomas respiratérios e alérgicos, avaliagdo clinica .
com medidas antropométricas, do perimetro toracico e -
verificacdo da saturagdo de O, por oximetro de pulso.
Para avaliagdo de atopia foram realizados testes cutaneos .
alérgicos (TCA) para Dermatophagoides pteronyssinus e -
Blomia tropicalis, contagem de eosinofilos em sangue °
periférico e dosagem de IgE total. Foi realizado .

talar.

parasitolégico de fezes em todas as criancgas.

" Abstract

Objective: To verify the relationship between
Respiratory Syncycial Virus (RSV) acute infection and later
development of asthma and atopy

Methods: Eighty-eight children were admitted to the
Pediatric Emergency Division of Hospital de Clinicas of
the Federal University of Parana with respiratory acute
infection, between April and August 1997. We evaluated

44 mo) after being discharged.

Nineteen (12M/7F) showed RSV in nasal lavage by
indirect immunofluorescence during admission and 21
were not RSV positive.

We have performed a thorough a respiratory and
allergy history, clinical evaluation with anthropometric and
thoracic parameters, and 02 saturation by pulse oximeter.

Atopy was assessed by allergic skin prick test to
Dermatophagoides pteronyssinus and Blomia tropicalis,
eosinophil serum counts and serum total IgE levels.
Helminthic infections were searched in all children.

Results: Sixty-eight percent of RSV negative and 62%

Resultados: 68% das criancas do grupo VSR- apre- : of RSV positive group showed frequently wheezing (> 3

sentaram crises recorrentes de sibilancia (> 3 crises) con- -
tra 62% das criancas do grupo VSR+ (p=0,92). N&o hou- .
ve diferenca significativa entre a saturacdo de oxigénio, -
perimetro toracico e TCA positivos entre os grupos estu-

times) (p=0,92). There was no difference in 0, saturation,
thoracic parameters and positive allergy skin prick test
between groups. Peripheral eosinophils and serum total
IgE levels total were not possible to compare because of
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dados. Havia parasitoses em 60% das criangas do gru-

po VSR- e em 30% das criancas do grupo VSR+ impos- :
sibilitando valorizar a eosinofilia e dosagem de IgE total -

como critérios de atopia.

positivo) nestas criancgas.

Palavras chave: bronquiolite, infecgdes virais, virus -
. Syncycial Virus, asthma, atopy

respiratorio sincicial, asma, atopia

Introducéo

Todos os meses frios do ano inUmeras criangas sao
atendidas em servigos de emergéncia com infec¢fes agu-
das do trato respiratério inferior, sendo responsaveis por
até 70% das internag8es por doengas respiratorias nesta
épocal.

O Virus Respiratorio Sincicial (VRS) é o principal res-
ponsavel por estes quadros em criancas abaixo dos 2
anos de idade, ocasionando quadros de pneumonia e
bronquiolites graves?.

Seguimentos clinicos de criangas que apresentaram
bronquiolite pelo VRS quando lactentes, mostraram que
70% destas criangas tornaram-se sibilantes e em até 1/3
dos casos os episodios de sibilancia foram recorrentes e
persistentes®2,

A presenca de IgE especifica nas secrecdes
nasofaringeas de criancas em fase aguda da infeccgéo,
juntamente com aumento dos niveis de histamina,
eosindfilos e proteina catidnica eosinofilica e ainda
mieloperoxidase sérica, questionam a relacéo da infec-
¢do por este virus e o subsequente desenvolvimento de
asma e atopia®*+®.

Desenvolvemos este estudo para avaliar criangas com
infeccdo anterior pelo VRS e o subsequente desenvolvi-
mento de asma e atopia.

Casuistica e métodos

Os participantes deste estudo foram resgatados a par-
tir de 112 criangas internadas no Servico de Emergéncia
e UTI pediatrica de abril a agosto de 1997 com insufici-
éncia respiratoria aguda. Durante a internagdo foram co-
Ihidas amostras da secre¢do nasal (lavado nasal) para
pesquisa de virus, entre eles o VRS por
imunofluorescéncia indireta, em todas as criangas.

O Unico critério de selegdo era que o episodio de in-
suficiéncia respiratoria que acarretou a internacéo fosse
o primeiro quadro respiratério da crianga. Foram exclui-
das criangas com outras doencas crénicas como
cardiopatias, fibrose cistica, imunodeficiéncias e doen-
¢as do sistema nervoso central.

Oitenta e oito criangcas preencheram os critérios de
selecdo do nosso estudo, sendo 40 criangas do grupo
positivo para 0 VRS e 48 do grupo negativo para o virus.
Através de busca ativa, por telefone e cartas, foram re-
crutados 40 pacientes: 19 do grupo com diagnéstico de
infeccéo pelo VRS (VRS+), com idade média de 23m (9m
a 40m) e 21 do grupo em que a IF indireta nas secre¢fes
foi negativa (VRS-), com idade média de 27m (13m a
45m). (Figura 1)

As principais causas de perdas foram mudanca de
endereco e endereco desconhecido. Além disso ocorre-
ram dois 6ébitos e em dois casos houve recusa em partici-
pacéo do estudo.

" high frequency of helminthic infection in both RSV positive

and RSV negative groups.
Conclusion: RSV infection did not determine a higher

. frequency of asthma or atopy in these children.
Conclus§o: Infeccdo pelo VSR ndo determinou maior -
frequéncia de asma (sibilancia recorrente) ou atopia (TCA

Key Words: bronchiolitis, viral infections, Respiratory

O periodo transcorrido entre a internacédo e a avalia-
¢do foi em média 20 meses (7m a 44 m).

As criancas recrutadas foram submetidas a anamnese
dirigida para sintomas respiratorios e alérgicos.

Foi considerado diagnéstico de asma, a presenca de
3 crises ou mais de sibilancia, confirmadas por médico,
apos a alta hospitalar. Da avaliacéo clinica fez parte exa-
me clinico completo, medidas antropométricas, perime-
tro toracico e verificagcdo da saturacdo de oxigénio por
oximetro de pulso ONYX - NONIN, modelo 9500.

Para avaliagdo da atopia foram realizados testes
cutaneos alérgicos com extratos da IPI-ASAC do Brasil,
para Dermatophagoides pteronyssinus e Blomia tropicalis,
sendo considerados positivos quando provocavam papula
com didmetro maior ou igual a 3 mm. Para controles po-
sitivo e negativo utilizou-se histamina 10mg/mL e solu-
¢do salina isotdnica respectivamente.

Ainda na avaliagcdo da atopia foi realizada dosagem
de IgE total pelo método de fluorescéncia enzimatica (CAP
System Pharmacia Diagnostics) e hemograma completo
pelo método automatizado Coulter.

Todas as criangas foram submetidas a exame
parasitoldgico de fezes, amostra Unica, com pesquisa de
ovos, larvas e cistos de parasitas pelos métodos
HOFFMANN, FAUST e RUGAI.

Resultados

Houve predominio do sexo masculino nos dois gru-
pos avaliados, sendo que no grupo VRS- a média de ida-
de (27m) foi significativamente maior que no grupo VRS
+ (23 m).

As condi¢cdes de moradia (zona urbana, agua
encanada e esgoto, presenga de animais domésticos, n°
de moradores e n° de fumantes) foram semelhantes en-
tre os grupos. (Tabela 1).

Bronquiolite aguda foi o diagnostico principal dos pa-
cientes nos dois grupos.

Broncodilatadores por via inalatéria e antibiéticos fo-
ram as terapéuticas mais utilizadas igualmente entre os
dois grupos.

No grupo VRS- 68% das criangas apresentaram cri-
ses recorrentes de sibilancia (> 3 crises) ap6s a alta hos-
pitalar. Enquanto que, 62% das criangas do grupo VRS +
(p=0,92 ) apresentaram sibilancia recorrente.

Infecgbes de vias aéreas superiores de repeticdo e
tosse foram os outros quadros respiratorios relatados pe-
las criancas apo6s a alta hospitalar.

A avaliacao dos dados antropométricos, perimetro to-
racico e saturacéo de O, foram comparaveis entre os gru-
pos. (Tabela 2)

O teste cuténeo alérgico para os acaros da poeira, ja
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citado, foi positivo em 8 criangas do grupo VRS- em com-
paracdo com 4 criangas do grupo VRS+. Esta diferenca
ndo foi estatisticamente significativa. (Tabela 3)

Os valores de IgE sérica variaram de 8,4 a 1188 Ul
(mediana de 127 Ul) no grupo VRS- e de 9,4 a 514 Ul
(mediana de 37,7 Ul) no grupo VRS+. Niveis de IgE no
grupo VRS ( foram significantemente mais elevadas que
no grupo VRS+. (Tabela 3)

Das criancas do grupo VRS-, 65% tinham exame
parasitolégico de fezes positivo ao passo que somente
30% das criancas do grupo VRS+ tinham exame tam-
bém positivo, sendo o Ascaris lumbricoides o helminto
mais encontrado. Em trés criancas este helminto esteve
associado a outros parasitas como o Trichuris trichiura
em 2 casos e Strongyloides stercoralis em 1 caso. (Grafi-
col)

Discusséo

Até a idade de dois anos 90% das criancas apresen-
tardo resposta sorologica positiva para o Virus Respira-
tério Sincicial (VRS), o que denota a alta prevaléncia de
infecc@o por este virus nesta faixa etaria. Nos surtos che-
ga a ser responsavel por 70% das internag@es por doen-
¢a respiratéria agudal.

Ocorre igualmente nos dois sexos e estudos
epidemiologicos tém demonstrado que no sexo masculi-
no as infec¢cdes sdo mais graves, com consequente mai-
or numero de hospitalizagdes.

Em criangas com doenca prévia a mortalidade atinge
05-15%?2

Surtos epidémicos do VRS ocorrem anualmente , nos
meses frios, com variabilidade de uma regido para outra,
ocorrendo principalmente ao fim do outono e se esten-
dendo ao inicio da primavera®.

A infeccdo aguda apresenta prodromo inespecifico
evoluindo para diferentes formas clinicas, sendo a mais
comum a bronquiolite. A evolugdo desfavoravel de uma
infecc@o aguda pelo VRS ocorre em criangas com doen-
¢as de base como cardiopatias congénitas, doencas pul-
monares crdnicas, imunodeficiéncias, prematuros ou cri-
ancas que adquiram a infeccdo antes das primeiras 6
semanas de vidaz.

Criancas que apresentam doengas que acarretam
microaspira¢cdes como disturbio de degluticdo ou refluxo
gastroesofagico também estdo mais propensas as infec-
¢Oes graves.

Histopatologicamente o VRS promove uma agresséo
ao epitélio bronquiolar com conseqliente necrose das cé-
lulas epiteliais e edema da submucosa, sem altera¢éo do
tecido elastico e musculatura lisa, mas promovendo a
formacéo de rolhas de muco com restos celulares que

....................................... >

>

Figura 1. Casuistica

favorecem a obstrucéo parcial ou completa das vias aé-
reas, se exteriorizando por hiperinsuflacéo e atelectasias
focais ou difusas’.

Martinez et al® estudaram a relagdo entre as infec-
¢Oes virais e a persisténcia de sibilancia apos essas
infecdes, classificando esses sibilantes em diferentes
fendtipos: um lactente saudavel que apresenta uma in-
fecgdo aguda sibilante por virus, terd seu quadro resolvi-
do na maior parte dos casos. Por outro lado, pode apre-
sentar a partir dai sibilancia recorrente, tornando-se um
sibilante transitério (até aproximadamente 3 anos de ida-
de) ou persistente aquele que mantém sibilancia acima
desta idade e que apresenta fatores de risco para atopia
como historia familiar e teste cutaneo positivo®.

Os mesmos autores, em outro estudo, buscaram re-
lacionar a resposta laboratorial no momento da infecgédo
viral aguda com o provavel fenétipo a ser seguido pelos
sibilantes e constataram que a presenca de niveis au-
mentados de IgE total juntamente com eosinofilia na in-
fecc@o aguda relaciona-se com sibilantes persistentes o
gue ja ndo ocorre com sibilantes transitérios ou néo sibi-
lantes®.

Com a constatacgéo clinica da recorréncia de sibilancia
apo6s infeccdo viral muitos estudiosos procuraram des-
vendar os mecanismos imunoldgicos envolvidos. Por
muito tempo somente se admitia a idéia de que a infec-
¢do viral fosse atribuida uma resposta celular tipo Thil,
com producgdo de INFy, consequentemente um fator de
protecdo ao desenvolvimento de atopia®*°.

Utilizou-se um modelo animal em ratos, infectados
por cepas humanas do VRS, para estudar a resposta
imunoldgica e observou-se que na infecgdo primaria ocor-
rem mecanismos antivirais com o recrutamento de célu-
las NK e estimulagao de linfécitos T CD4 e CD8 e produ-
¢do de INFy". Na fase mais tardia o que define as res-
postas sdo as proteinas de superficie do VRS. A maior
proteina de superficie (proteina G) apresenta uma defici-
éncia na estimulacéo do CD8 , desvia seu estimulo para
CD4 com uma tipica resposta Th2 e consequiente produ-
¢éo de IL4, IL5, IgE e eosinofilia.

Em nosso estudo, o tempo médio para avaliagdo apds
infecc@o aguda foi curto (20 meses) e a média de idade
geral do grupo avaliado pequena (23 meses). Nestas con-
dicdes ndo houve diferengca no nimero de episodios de
sibilancia. Estudos mostraram que as criangas que se
tornaram sibilantes apds quadros virais sdo comumente
aquelas que nascem com fungdo pulmonar reduzida, irdo
sibilar até os trés anos de idade com remissao do quadro
antes dos seis anos, diferentemente daquelas com clas-
sicos fatores de risco que irdo sibilar a partir desta idade
e apresentam fung¢d@o pulmonar normal ao hascimento®.

Embora o nimero de individuos fosse pequeno o tes-

Tabela 1. Caracteristicas dos grupos

VRS+ VRS-
(n=19) (n=21)
Idade (média) 23 m 27 m
Sexo 12M / 7F 13M / 8F
Condigcbes de moradia
zona urbana 19 19
agua encanada + esgoto 14 16
animais domésticos 8 15
n° de fumantes 10 15
Histdria familiar de atopia 13 14




Tabela 2. Dados do exame fisico

VRS+ VRS-

(n=19) (n=21)
Peso (3°- 97°P) 84% 86%
Estatura (3° - 97°P) 89% 86%
Saturacdo O, (média) 96% 97%
Perimetro Toracico (média) 49 cm 51 cm

Tabela 3. Niveis séricos de IgE total (Ul/ml) e
reatividade aos testes cutaneos alérgicos (TCA) em
ambos 0s grupos.

VRS+ (n=19) VRS- (n=21)
IgE Total
Mediana 37,7 127
Limites 9,4 -514 8,4 - 1188
TCA+ 4 (21%) 8 (38%)

Grafico 1. Freqiiéncia de parasitores nos pacientes estu-
dados

te cutaneo alérgico mostrou maior tendéncia a
positividade no grupo VRS-.

A freqiéncia de reacdes positivas aos testes cutaneos
foi de 30% (12/40) nos individuos testados semelhante a
estudo anterior realizado em Curitiba, em criangas de 13-
14 anos que demonstrou uma prevaléncia de
sensibilizacdo aos acaros da poeira de 31,1%?.

Dosagem de IgE total e contagem de eosindfilos, cri-
térios que utilizamos também para avaliacdo da atopia,
foram prejudicados pelo alto indice de parasitose nas cri-
ancas avaliadas (47%), sendo os helmintos os parasitas
mais comuns, 0s quais sdo sabidamente responséaveis
por aumentos de IgE total e importante eosinofilia perifé-
rica, dificultando nossa interpretacéo destes indices como
determinantes de atopia.

Em concluséo, a infec¢do pelo VRS néo determinou
maior freqiéncia de asma (sibilancia recorrente) em nos-
so estudo, sendo que a alta prevaléncia de parasitose

intestinal impossibilitou-nos de valorizar eosinofilia e ni-
veis de IgE total como critérios de atopia. A avaliagédo
continuada das criangas com sibilancia recorrente apos
infec¢des virais se faz imprescindivel para a definicdo do
seu fendtipo adequado (sibilantes transitdrios ou persis-
tentes).
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RELATO DE CASO

Estenose esofagica secundaria a esofagite pos-mucosite em paci-
ente pediatrico com cancer. Relato de caso

Esophageal stenosis after mucositis in pediatric patient with cancer - case report

Anna Leticia Sant’Anna(1), Adelina Elisabeth Lehmkuhl(2), Carmem Maria Costa Mendong¢a Fiori(3), Izrail Cat(2),

Mara Albonei Dudeque Pianovski(2)

Resumo

Objetivo: Relatar o caso de uma menina com leucemia .
linféide aguda que apresentou estenose esofagica durante -
o tratamento.

Relato do Caso: J.C.M., 6 anos e 3 meses; diagnosti- -
co de leucemia linféide aguda aos 4 anos e 10 meses; )
durante o tratamento de manutencéo, pelo Protocolo do .
Grupo Brasileiro (GBTLI -LLA 1993) passou a apresentar -
disfagia progressiva e desnutricdo. A radiografia contras- )
tada de es6fago, estdmago e duodeno, foi observada area .
de estenose de aproximadamente 1 cm de extens&o no -
1/3 superior do es6fago, com dilatagcdo a montante. Sub- *
metida a dilatagdo esofagica com recuperagdo gradativa .
do peso. :

Comentarios: A estenose esofagica € uma complica- .
¢éo freqliente em pacientes adultos em tratamento com -
quimioterapia e radioterapia para o cancer, em geral apa- |
rece como um efeito tardio do tratamento. Em pacientes .
pediatricos, constitui-se em complicagdo muito rara, prin- -
cipalmente quando ndo associada a radioterapia cervical |
ou mediastinal, como no caso descrito.

Palavras-chave: odinofagia, estenose esofagica, can-
cer na crianga, efeitos tardios.

Introducéo

Com o advento da terapia multimodal para o trata-
mento do céncer, novas complicacdes resultantes da
interacdo entre a radioterapia e a quimioterapia emergi-
ram?.

Odinofagia ou disfagia sao sintomas que sempre de-
mandam muita atencdo em pacientes imu-
nocomprometidos, para se estabelecer o diagnéstico cor-
reto e terapia apropriada. O diagnéstico diferencial nes-
tes pacientes inclui a esofagite, em geral por Candida ou
Herpes simplex, o refluxo gastro-esofagico induzido pe-
los vomitos durante ou apds a quimioterapia e a esofagite
induzida pela radioterapia? ou por agentes quimioterapicos
como o0 metotrexato (MTX) ou a doxorrubicina®.

O desenvolvimento de esofagite, fibrose esofagica e
estenose esofagica € uma complicacédo rara mas de gran-
de morbidade apos o tratamento do cancer. Em adultos,

" Abstract

Objective: To report a case of acute lymphoblastic
leukemia patient who developed an esophageal stricture

* during therapy.

Case Report: J.C.M., a 6-years-old girl developed
progressive dysphagia and malnourish during acute
lymphoblastic leukemia treatment. The X ray showed a
proximal cervical esophageal stricture. She was submitted
to an esophageal dilatation and recover her weight.

Comments: The esophageal stenosis is a common
complication as a late effect in adult patients during cancer

. treatment with chemotherapy and radiation. However in

pediatric patients who have not received cervical or
mediastinal radiation, it is an uncommon and rare
complication.

Key-words: odynophagia, esophageal stenosis,

. childhood cancer, late effects.

a estenose esofagica tem sido descrita como resultante
de complicacao principalmente da radioterapia, mas tam-
bém da quimioterapia. Ja na populacéo pediatrica, € uma
complicacéo muito rara e sua fisiopatologia nédo esta ain-
da bem estabelecida’.

Relato do Caso

J.C.M.,, 4 anos e 10 meses, sexo feminino, diagnosti-
co de leucemia linféide aguda em fevereiro de 1999. Apés
a primeira dose de MTX (2g/m2) da fase de intensifica-
¢do da remissdo, apresentou febre, vémitos, diarréia,
mucosite. No 3° dia de internamento, neutropenia (< 100
neutrofilos/mm3), dor abdominal e enterorragia. No 7° dia,
vomitos em borra de café, melena, hepatomegalia (6 cm
da borda costal), piora da lesdo da cavidade oral, apare-
cimento de lesdo perianal e lesGes de pele
(fotossensibilidade pelo MTX).
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Concomitantemente, apresentou toxicidade neurol6-
gica secundaria ao MTX, caracterizada por crises convul-
sivas, coma e irregularidade respiratoria, necessitando
cuidados de terapia intensiva. Evoluiu com
broncopneumonia, persisténcia da enterorragia, piora da
mucosite. No 24° dia, comecou a contactuar; na tentativa
de receber alimentagéo via enteral, apresentou distenséo
abdominal.

Permaneceu 50 dias na Unidade de Terapia Intensi-
va. A endoscopia digestiva foi evidenciada les&o ulcera-
da de es6fago sugerindo leséo herpética, porém a etiologia
ndo foi confirmada no exame anatomo-patolégico.

Recebeu alta hospitalar, sem seqiielas neuroldgicas
e alimentando-se regularmente.

Cinco meses ap0s, internada por desnutricdo, com
perda de peso de 5 kg, (30% do peso basal), neutropenia,
mucosite, febre, evoluindo com disfagia progressiva. A
radiografia contrastada, foi observada area de estenose
de 1 cm de extensdo no 1/3 superior do esbéfago, dificul-
dade de progressédo do contraste e dilatacdo a montante
(Figuras 1 e 2). Submetida a dilatagdo esofagica, apre-
sentou total recuperacdo do peso (Figura 3).

Comentarios

Os indices de cura das neoplasias na infancia aumen-
taram nas ultimas trés décadas, e a medida em que o
nimero de sobreviventes do cancer aumenta, os efeitos
tardios do tratamento se tornam evidentes.

Uma complicacdo rara, porém de grande morbidade
na terapia anti-neoplasica é o desenvolvimento de
esofagite, fibrose esofagica e estenose de esdfago. Nos
adultos, as estenoses esofagicas resultam de complica-

43

¢Oes da radioterapia e quimioterapia. Nas criangas, sdo
muito raras e sua fisiopatologia ainda ndo esta bem des-
crita*,

As estenoses esofagicas podem ser congénitas,
pépticas, corrosivas, traumaticas, infecciosas e inflama-
térias. As estenoses pds-infecciosas ou inflamatérias do
estfago sdo descritas em associagdo com doencas do
colageno, tuberculose, histoplasmose, sifilis terciaria,
apos esofagite por Candida e pos-radioterapia. Primeiro,
ocorre uma esofagite crdnica superficial, seguida de ul-
ceragdo e posterior estenose’.

Fibrose e enterite sdo as alteracdes patoldgicas
gastrointestinais mais comuns dos sobreviventes do can-
cer sendo que a fibrose pode ocorrer em qualquer locali-
zacgdo, desde o esodfago até o reto. Sua freqiiéncia de-
pende da dose da radioterapia. A radioterapia mediastinal
causa uma sindrome clinica idéntica a esofagite infecci-
osa e resulta em grande toxicidade a mucosa®>%®. Patolo-
gicamente, a fibrose se desenvolve na parede do trato
gastrointestinal superior, com adelgacamento da cama-
da serosa, muscular e especialmente, devido a rapida
renovacdo celular, da submucosa, levando ao
estreitamento e estenose.

Os agentes quimioterapicos citotoxicos, tais como
doxorrubicina, etoposide, metotrexato e asparaginase®®
também causam essas alteragfes, mas so levam ao de-
senvolvimento de estenose se houver contribui¢cdo da ra-
dioterapia ou associacdo com infec¢Bes por agentes opor-
tunistas®, entre os quais, 0s mais comuns sdo Herpes,
Citomegalovirus e Candida albicans®.

Agentes quimioterapicos como as antraciclinas, a
ciclofosfamida, a bleomicina, a cisplatina e o etoposide

Figuras 1 e 2: Radiografia com contraste - estenose no 1/3 superior do eséfago, com dilatacdo a montante.
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Figura 3: Curva de peso de JCM: A - inicio do tratamento; B - alta da UTI; C - 5 meses apds a alta da UTI; D - apds

dilatacdo esofagica.

exercem um efeito “recall” sobre a radioterapia, intensifi-
cando seus efeitos sobre a mucosa gastrointestinal, le-
vando a esofagite e posterior estenose esofagica em pa-
cientes previamente irradiados®*.

A estenose esofagica secundaria apenas a esofagite
infecciosa ou pds-quimioterapia, entretanto, é rara. A li-
teratura traz apenas um caso de estenose esofagica re-
sultante de esofagite por Candida em crianga com
leucemia que recebeu quimioterapia concomitante“. Num
periodo de 15 anos, de 1976 a 1991, 3192 criancas fo-
ram tratadas no MEMORIAL SLOAN KETTERING
CANCER CENTER, em Nova York. Cinquenta e nove
(1,8%) desenvolveram esofagite e destas, cinco resulta-
ram em estenoses, sendo que apenas uma destas crian-
¢as ndo havia recebido radioterapia, uma menina de 8
anos em recidiva de leucemia linféide aguda. No curso
do segundo tratamento, ela apresentou candidiase
sistémica e disfagia. A esofagoscopia revelou esofagite
sem estenose e a bidpsia da lesdo, ulceragdo com cres-
cimento de Candida. Recebeu antifingicos. A radiografia
contrastada feita um més apos revelou estenose de
esoOfago distal. A estenose foi resolvida com sete ses-
sOes de dilatacéo®.

A paciente por nés apresentada também ndo havia
recebido radioterapia, e desenvolveu estenose esofagica,
gue se manifestou por dor abdominal e retro-esternal, cin-
co meses apos o episodio de mucosite.

Portanto, a presenga de desnutricdo em pacientes em
tratamento para neoplasia deve alertar os pediatras para
complicacdes do tratamento e ndo ser apenas interpreta-
da como consequiéncia direta da neoplasia.
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PERGUNTAS AO ESPECIALISTA

Otimizagdo do uso das fototerapias no tratamento da ictericia neonatal

Rubens Kliemann - Professor Assistente da Disciplina de Pediatria da Faculdade Evangélica de Medicina do PR

A ictericia é a situacgao clinica mais comum que afeta
0s recém-nascidos. Seu manejo inadequado, principal-
mente em bebés de risco, pode trazer conseqiiéncias tra-
gicas, com impregnacao da bilirrubina no Sistema Ner-
voso Central (Kernicterus), comprometimento neuroldgi-
co definitivo e até o dbito®.

A fototerapia €, sem duvida, o tratamento mais eficaz
e mais utilizado nas maternidades para se tratar a
hiperbilirrubinemia neonatal e o conhecimento do modo
de acgdo da luz, sua aplicagdo com eficacia, a escolha do
melhor espectro de luz, tipo de |Ampada, tipo de apare-
Iho, a colocacéo da distdncia adequada entre a fonte de
luz e o recém-nascido, bem como o monitoramento da
irradiancia, deve ser a busca constante das equipes de
profissionais que tém a responsabilidade de tratar do pro-
blema2.

Dentre os fatores responsaveis pela baixa eficacia nos
aparelhos de fototerapia, podemos considerar a baixa
irradiancia emitida no espectro azul das lampadas fluo-
rescentes brancas produzidas no Brasil, que se encon-
tram na faixa de 5.100°K, mais baixa que os 6.500°K en-
contrados nas lampadas produzidas em outros paises,
portanto mais azuladas. Grau Kelvin (°K) é a temperatu-
ra de cor aparente ou a temperatura de uma determinada
corts3,

Outros fatores responsaveis pela baixa efetividade da
fototerapia sdo: a ndo substituicdo das lampadas apoés
determinado tempo de uso, a distdncia muito grande en-
tre as lampadas e o recém-nascido, a falta de radibmetros
para a correta medicao da efetividade da luz (irradiancia)
sobre a ictericia, o desconhecimento dos varios tipos de
lampadas a serem utilizadas e o desconhecimento do
correto uso dos aparelhos de fototerapia pelos profissio-
nais de saude que atuam na area.

O primeiro evento na fototerapia é a absor¢do de um
féton de luz por uma molécula de bilirrubina. Somente a
luz de determinadas cores ou comprimento de onda pode
ser absorvida por essa molécula. Como a bilirrubina é
um pigmento amarelado, somente as luzes azuis e algu-
ma luz verde podem ser absorvidas, e portanto quando
recém-nascidos sao tratados com a luz branca de largo
espectro, apenas uma fragdo de luz esta agindo sobre a
bilirrubina.

Pode ser demonstrada uma clara relagéo entre a
irradiancia (efetividade da luz) e a resposta da concentra-
¢ao de bilirrubina sérica a fototerapia. A eficiéncia da
fototerapia também é influenciada pela quantidade de area
superficial do corpo exposta a luz. Os sistemas de
fototerapias que irradiam simultaneamente a frente e o
dorso do bebé obtém um aumento da dose porque forne-
cem a mesma quantidade de irradiancia por cm?, porém
abrangendo uma area cutanea mais ampla. As lampa-
das fluorescentes ao longo da sua utilizagdo véo perden-
doirradiancia, sendo necessaria sua troca assim que apre-
sentarem niveis terapéuticos abaixo dos recomendados,
gue se situam em torno de 6 pW/cm2/nm*s.

A otimizag&o do uso das fototerapias nas maternida-
des deve ser preconizada com o uso sisteméatico do
radibmetro, mantendo-se uma irradiancia sempre supe-
rior a 6 pW/cm2/nm. Além disso as fototerapias conven-
cionais devem utilizar lampadas brancas associadas a
lampadas azuis, e a distancia entre a fonte de luz e a
superficie do recém-nascido deve ser inferior a 35 cm e
as fototerapias que usam lampadas halégenas devem fi-
car a uma distancia de 50 cm®.

Uma fototerapia que ndo atenda todos estes
parametros adequadamente torna o tratamento da icteri-
cia neonatal ineficiente, aumentando o tempo de interna-
mento e o0 uso da exossanguineotransfusdo, podendo
colocar o recém-nascido em risco de seqiielas para toda
sua vida.
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Tratamento da Ictericia Neonatal - Rotina da Unidade de
Neonatologia do Hospital de Clinicas da UFPR.

Antbnio Carlos Bagatin - Professor Assistente da Disciplina de Neonatologia do Departamento de Pediatria

A Fototerapia é a terapéutica de escolha no tratamento
da hiperbilirrubinemia indireta neonatal. A eficiéncia de-
pende fundamentalmente da irradiancia na pele expos-
ta a luz. A acdo terapéutica € mais adequada a partir de
6uW/cm2, considerando-se como fototerapia intensiva
quando a irradiancia ultrapassa 20pW/cm2 na mesma
disténcia. As lampadas hal6genas geralmente ultrapas-
sam a 20pW/cmz2.

Indicagdo de fototerapia e Exosanguineotransfusdo

no recém-nascido de termo: Ictericia ndo hemolitica.
Tratamento da hiperbilirrubinemia em RNT (> 2.500G) saudavel

Hs de Vida Nivel de Foto EXT* se falha EXT e fototerapia
da fototerapia intensificada
intensificada

<24* - - -

25-48 >14 >20 >25

49-72 >15 >25 >25

>72 >17 >25 >25

*exosanguineotransfuséo

Indicac@o de fototerapia no recém-nascido prematu-
ro.

Dias de vida 1 2 3 4 5 6 >7
P.N.(9) BT mg/dl

<1000 3 3 3 5 5 7 7
1000-1249 5 5 5 8 8 10 10
1250 -1499 8 8 8 10 12 12 12
1500 - 1749 10 10 10 12 12 13 13
1750 - 1999 10 10 12 13 13 13 13
2000 - 2499 10 12 12 15 15 15 15

Adaptado do Centro Médico da Universidade de Kentuchy

Indicag&o da fototerapia no recém-nascido com
doenga hemolitica peri-natal.

1.1. Iniciar assim que for estabelecido o diagndstico.
1.2. Manter no minimo por 48 horas.

Indicacdo de Exossangliineotransfusdo no Recém-
nascido Prematuro

<1259  1250-1499g 1500-1999g 2000 -2499g  >2500g
Risco Padrdao 13 15 17 18 25
Ou BT/Alb 5.2 6 6.8 7.2 8
Alto Risco* 10 13 15 17 18
Ou BT/Alb 4 5.2 6 6.8 7.2

*Considera-se Alto Risco: asfixia peri-natal grave, acidose metabdlica,
hipoglicemia, sepsis, hiper-osmolaridade e hipoalbuminemia.

Indicac&o de exosanguineotransfusdo na doenca
hemolitica pelo fator Rh.

1. Imediata:

1.1. Hidropsia Fetal

1.2. Anemia Grave (Hb <12mg/dl)

2. Precoce ( dentro das primeiras 24 horas)

Velocidade de hemdlise>0,5mg/hora em duas dosa-
gens sucessivas de BT com intervalo de 6 horas.

3. Tardia (Apds 24 horas):
4. BT>20mg/dl.

Obs. Nas formas moderadas e graves de Doenca
Hemolitica Peri-natal pelo Fator Rh caracterizadas por
antecedentes de exosanguineo e kernicterus, titulos de
Coombs Indireto superior a 64, recém-nascidos modera-
damente doente ou hidrépico, Hb de sangue de cordédo
<14g/dl, bilirrubinas de sangue do corddo >4mg/dl e ve-
locidade de hemdlise >0,5 mg/horas, 500-1000mg/kg de
Imunoglobulina EV. Pode ser utilizada como alternativa
terapéutica.
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EVENTOS

VIl CONGRESSO PARANAENSE DE PEDIATRIA

Prezado (a) Colega:

A pediatria da regido norte do Parana, liderada por Londri-
na, sempre proporcionou eventos cientificos da melhor quali-
dade, seja em contelido programatico e organizag&o.

Esta tradicdo, sera aplicada na ocasido do VIII Congresso
Paranaense de Pediatria, que acontecera em Londrina no més
de Novembro de 2001.

A comissdo organizadora, com liderangcas como Milton
Macedo de Jesus, Alvaro Luiz de Oliverira e Eduardo de
Almeida Rego Filho, apresenta uma programagdo com temas
atuais, de interesse ao exercicio da pediatria.

Desta forma, considerando a importdncia do aperfeicoa-
mento cientifico, considerando ser o principal evendo da Soci-
edade Paranaense de Pediatria, convidamos o0s pediatras a
estar presentes, atualizando-se e participando neste congres-
so tdo bem elaborado.

Saudacgoes,
Dr. Donizetti D. Giamberardino Filho
Presidente, SPP

VIl CONGRESSO PARANAENSE DE PEDIATRIA
14 a 17 de Novembro de 2001

Centro de Convenglbes Hotel Sumatra — Londrina-PR
Lincoln Marcelo Freire (Belo Horizonte-MG)- Doencas
exantematicas (pré-congresso)

Francisco José Penna (Belo Horizonte-MG) Diarréia agu-
da — atualizacéo. Probiéticos

Pedro Celiny Ramos Garcia (Porto Alegre-PR) Choque.
UTI Transporte de emergéncia. Riscos. Analgesia

Luiz Miguel Kfoury Netto (Curitiba-PR) Responsabilida-
de civil dos profissionais da saude. Erro médico

Rui Fernando Pilotto (Curitiba-PR) Aplicacdes clinicas
atuais dos testes de andlise genética. Avaliagdo da crian-
¢a dismorfica

Zilda Arns Neumann (Curitiba-PR) Conferéncia de aber-
tura

Nelson Itiro Miyague (Curitiba-PR) ICC

Mario Santoro Jinior (S&o Paulo-SP) Vitimagéo

Lucia Ferro Bricks (S&o Paulo-SP) Vacinas conjugadas.
Anemias

Dioclécio Campos Junior
primeiro ano. Anorexia
Claudinei da Costa (Londrina-PR) Obesidade
Margarida de Fatima F. Carvalho (Londrina-PR) Doen-
¢as reumaticas

Manoel Carlos Prieto Velhote (S&o Paulo-SP) Emergén-
cias Cirurgicas.Doencga de refluxo gastroesofagico
Eduardo de Almeida Rego Filho (Londrina-PR) Infec-
¢do Urinaria

Dirceu Solé (Sao Paulo-SP). Asma e rinosinusites
Walter Marcondes Filho (Londrina-PR) Curso Pré-Con-
gresso — Adolescéncia

Gerson Lopes (Belo Horizonte-MG) Curso Pré-Congres-
so — Adolescéncia

Geraldo Graga (Curitiba-PR) Curso Pré-Congresso —Ado-
lescéncia

Leila Jeolas (Londrina-PR) Curso Pré-Congresso — Ado-
lescéncia

José Luis de Oliveira Camargo (Londrina-PR) Curso Pré-

(Brasilia-DF) Alimentagdo no

Congresso — Adolescéncia

Carmem Santoro (Sdo Paulo-SP) Curso Pré-Congres-
so — Adolescéncia

Curso Pré-Congresso Atualizagdo em Pediatria

1. Diarréia aguda. Perspectivas. Prof. Francisco José Penna
2. Discussao de Casos. Genética. Aconselhamento ge-
nético. Distribuicdo dos casos na inscrigao. Prof. Rui Pillotto
3. Aspectos genéticos das malformagBes congénitas
Prof. Rui Pillotto

4. Sedacdao, analgesia e bloqueio. Prof. Pedro Celiny

5. UTI Pediatrica. Perspectivas. Organizacdo, recursos
humanos, equipamentos, impacto sobre a mortalidade,
custos e beneficios. Transporte de emergéncia. Prof. Pedro
Celiny

6. Responsabilidade civil dos profissionais da saude. Erro
Médico. Negligéncia, impericia e imprudéncia. Prof. Juiz
Miguel Kfoury Netto

7. Doencas exantematicas (Adenomegalias/Meningites)
Prof. Lincoln Marcelo Freire

8. Anemias ou vacinas - Profe Licia Ferro Brinks

Para cada aula serdo convidados 3 ou 4 professores que
atuardo como comentaristas do assunto. Se possivel sera
distribuido com antecedéncia material didatico sobre as
aulas.

Curso Pré-Congresso de Adolescéncia

Aspectos Biopsicosocial da adolescéncia. pr. waiter
Marcondes Filho (Londrina-PR)

Técnicas de entrevista do atendimento do adolescente
Dr. Walter Marcondes Filho (Londrina-PR)

Gravidez e Anticoncepc¢éo na Adolescéncia. Dr. Gerson Lopes
(Belo Horizonte-MG)

Crescimento e Desenvolvimento. Dr. Geraldo Graga (Curitiba-
PR)

DST/AIDS — Uma visdo socioldgica. Leila Jeolds (Londrina-
PR)

DST/AIDS — Aspéctos médicos. Dra. Carmem Santoro (S&o
Paulo-SP)

Aspectos éticos no atendimento do adolescente. Dr. José
Luis de Oliveira Camargo (Londrina-PR)

Curso Pré-Congresso Basic Life Support
Programacé&o Inicial (Sujeito alterac&o )

Abertura - Mauro Basso

Reconhecimento de parada respiratéria e choque. Luiza

Moryia

Vias aéreas e ventilagao - Jodo de Deus

Acesso vascular - Ides Sakassegawa

Suporte basico de vida - ides Sakassegawa

Trauma - Mauro Basso

Aspectos neonatais - Luiza Moryia

Estagdo | — vias aéreas + ventilagdo

Estacdo Il — choque + acesso venoso

Estacao Il — Imobilizagdo e Transporte

Estacao IV - Dr. Paulo Ramos David Jodo (Curitiba- Pr)

Numeros de Vagas = 40

Subdivisdo em 4 turmas de 10 alunos para as estacbes
praticas

Necessidade de participagdo total (freqiiéncia = 100% para
obter certificado). Proibicdo do uso de celular e bip
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IX CONGRESSO DA ACADEMIA IBEROAMERICANA

DE NEUROLOGIA PEDIATRICA

Cursos Pré Congresso

Transtornos da Aprendizagem

Maria A. Rebollo (UR), Newra Rotta (BR), Ana M.S.G.
Piovesana (BR), Ursula Simons (BR)

Paralisia Cerebral

Oscar Papazian (EUA), Raul Calderdon (MEX), Luiz
Antonio M. da Cunha (BR), Alexandre N. Francisco
(BR), Lucia H. Coutinho (BR)

Transtorno da Atencdo com Hiperatividade

Saul Cypel (BR), Newra Rotta (BR), Jorge Holguin
(Colombia), Carlos A. Gadia (EUA)

Autismo

Victor Ruggieri (ARG), Roberto Tuchman (EUA), Carlos
A. Gadia (EUA), Maria Helena Keinert (BR)

Simpdsio Pré Congresso

Ataxia - Telangiectasia
Rodrigo Kuljis (BR)

Congresso

Conferéncia Prémio Santiago Ramon y Cajal
Epilepsias focais benignas da infincia e adolescéncia
Natalio Fejerman (ARG)

REeunioes po ComiTE bDE NEUROPEDIATRIA
CALENDARIO 2001

Local: Sociedade Paranaense de Pediatria
Hora: 20:00h
Data: 17/07

Disturbios do Movimento em Pediatria
Dr. Hélio Teive

Dificuldade de Aprendizado
Dra. Cristina Andrade da Silva
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Prezado Editor

Gostariamos de elogiar o artigo sobre infeccdo
do trato urinario, redigido pelo Nefropediatra Daltro Zunino
reportando sua experiéncia e conhecimentos no assunto.
Mas no tocante ao valor do exame de imagem de
ultrasonografia na infeccdo do trato urinario, sdo neces-
sérios alguns posicionamentos:

1. Método néo invasivo, muito Util, mas que de-
pende do observador, principalmente em criancas.

2. Na patologia de refluxo vesico ureteral em seu
grau | e Il as imagens podem néo ser visualizadas.

3. para avaliagdo de eventuais cicatrizes renais
desencadeadas por processos de pielonefrite o exame
ndo apresenta precisao.

Este esclarecimento visou orientar os pediatras de
menor experiéncia, pois o artigo enfatiza com muita pro-
priedade a importancia do diagnéstico correto, tratamen-
to imediato e seguimento adequado.

Atenciosamente,
Dr. Donizetti D. Giamberardino Filho
Nefropediatra



