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EDITORIAL

Estamos iniciando o 9º ano do Jornal Paranaense de Pediatria. Manter a periodicidade da publicação é
tarefa árdua e cansativa, mas muito gratificante, para a Pediatria Paranaense. Temos atingido nosso objeti-
vo, já são 8 anos de trimestral e ininterrupta publicação.

Agradeço o apoio dos nossos colegas Pediatras e de todos os outros Profissionais de áreas afins, pelos
artigos enviados.

Agora, neste número iniciamos uma nova etapa da Revista: um espaço para Jovens Pesquisadores. O
objetivo é semear e desenvolver o interesse pela pesquisa entre os Residentes de Pediatria e estudantes
interessados na especialidade. Espero que todos os Preceptores de Residência de Pediatria, Pediatras e
Professores abracem esta idéia para que juntos possamos desenvolvê-la.

Continuamos contando com a colaboração de todos no envio de artigos, críticas e sugestões. Para que
em 2009 todos juntos comemoremos o 10º aniversário desta conceituada publicação.

Boa leitura a todos!

Sérgio Antoniuk

Editor do JPP

Contato: antoniuk@uol.com.br
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Síndrome de Cushing Iatrogênica na infância - Relato de Caso.
Iatrogenic Cushing Syndrome in infancy - Case Report.

Juliana CR Rojas-Ramos(1), Lucianna PR Machado(2), Suzana Nesi-França(3), Rosana Marques-Pereira(3), Romolo
Sandrini Neto(3), Margaret CS Boguszewski(3), Luiz de Lacerda Filho(4)

Unidade de Endocrinologia Pediátrica, Departamento de Pediatria, Hospital de Clínicas, Universidade Federal do
Paraná, Curitiba, Paraná, Brasil.

1. Médica. Aluna do curso de Especialização em Endocrinologia Pediátrica da Unidade de Endocrinologia Pediátrica do Departamen-
to de Pediatria, Hospital de Clínicas, Universidade Federal do Paraná (UFPR); 2. Médica. Residente em Endocrinologia Pediátrica da
Unidade de Endocrinologia Pediátrica do Departamento de Pediatria, Hospital de Clínicas, Universidade Federal do Paraná (UFPR);
3. Doutores. Professores do Departamento de Pediatria, Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná (UFPR); 4. Doutor.
Chefe da Unidade de Endocrinologia Pediátrica do Departamento de Pediatria, Hospital de Clínicas, Universidade Federal do Paraná
(UFPR).

LLF: Unidade de Endocrinologia Pediátrica

Rua Padre Camargo, 250 80060-240 Curitiba-PR Fone/Fax: (41) 3262-3837

e-mail: llacerda@ufpr.br

Resumo

Alterações do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal
(HHA) devido ao uso crônico de corticóides são rela-
tivamente comuns. Já o desenvolvimento de
Síndrome de Cushing em crianças secundário ao uso
tópico de corticóides é mais raro. Relatamos o caso
de uma lactente de 6 meses de idade com Síndrome
de Cushing secundária ao uso indevido de pomada
de desoximetasona por 3 meses devido a uma pro-
vável dermatite amoniacal. O ganho de peso e o dé-
ficit de crescimento, manifestações iniciais do
hipercortisolismo, eram evidentes na primeira avali-
ação. A paciente apresentava perda do ritmo de se-
creção do cortisol, retomado uma semana após a
suspensão do medicamento. Ao longo do acompa-
nhamento, observou-se regressão das característi-
cas da Síndrome de Cushing e retomada do cresci-
mento. Ao se prescrever qualquer medicação que
contenha corticóide, é fundamental que o paciente
ou responsável seja orientado quanto aos potenciais
efeitos adversos de tais medicações, independente
de sua via de administração.

Palavras-chave: Síndrome de Cushing
Iatrogênica, corticóide tópico, cortisol, eixo
hipotálamo-hipófise-adrenal.

Abstract

Alterations in the hypothalamus-pituitary-adrenal
axis due to chronic use of corticosteroids are relatively
common. However, the development of Cushing
Syndrome in children secondary to the topic use of
corticosteroids is rarer. We report a case of a six-
month-old infant with Cushing Syndrome secondary
to the unadvised use of a desoximetasone pomade
for 3 months because of  a diaper dermatitis. The
weight gain and the growth arrest, both inicial
manifestations of hypercortisolism, were evident on
first evaluation. The patient presented with loss of the
diurnal rhythm of cortisol secretion, which was
recoverd a week after the drug suspension.
Throughout the follow-up , it was possible to notice
the regression of the Cushing Syndrome features and
recovery of growth. Whenever prescribing any
medication which contains corticosteroids, it is
essential that the patient or responsible is informed
about its potencial adverse effects, regardless it´s
route of administration.

Key words: Iatrogenic Cushing Syndrome, topic
corticosteroids, cortisol, hypothalamus-pituitary-
adrenal axis.
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Figura 1. Paciente com 6 meses de idade, no internamento.
Fácies em lua-cheia, pletora facial e características da
Síndrome de Cushing (obesidade, giba dorsal e lanugem).

Figura 2. Gráfico de peso e de altura da paciente, mos-
trando o excesso de ganho de peso associado à parada
de crescimento, seguida da recuperação da estatura e
manutenção do peso após suspensão do corticóide.

Introdução

A Síndrome de Cushing foi descrita em 1895 por
Harvey Cushing1 e se refere a qualquer apresenta-
ção clínica de excesso de glicocorticóide. As causas
de Síndrome de Cushing na infância podem ser divi-
didas em causas ACTH-independentes, como os tu-
mores do córtex adrenal, a doença nodular pigmentar
das adrenais e a Síndrome de McCune-Albright, e
causas ACTH-dependentes, como os adenomas
hipofisários (Doença de Cushing) e os tumores
ectópicos produtores de ACTH, estes raros na infân-
cia. A Síndrome de Cushing iatrogênica ou exógena
ocorre como resultado da administração de
glicocorticóides. Em adultos e crianças maiores de 7
anos de idade, a causa mais comum  de Síndrome
de Cushing é a doença de Cushing, enquanto que
em crianças menores predominam os tumores
adrenais2. O tumor do córtex adrenal é raro, com uma
prevalência de 0,5 casos/1.000.000, porém, nas re-
giões Sul e Sudeste do Brasil, há uma incidência
aproximadamente 15 vezes maior3. Na Unidade de
Endocrinologia Pediátrica (UEP) do Hospital de Clí-
nicas da Universidade Federal do Paraná, são diag-
nosticados 6 a 8 casos novos/ano, o que justifica a
realização precoce de uma tomografia
computadorizada de abdome em crianças que se
apresentam com clínica de Síndrome de Cushing
procedentes desta região.

Neste artigo relatamos um caso de Síndrome de
Cushing iatrogênica na infância.

Relato de caso

Paciente de 6 meses e 15 dias de idade, sexo
feminino, cor branca, procedente da região metro-
politana de Curitiba - Paraná. Foi encaminhada para
atendimento devido a história de aumento excessivo
de peso a partir dos 3 meses de idade. A mãe nega-
va aparecimento de pêlos pubianos ou outros sinto-
mas, assim como uso de quaisquer medicamentos.
A paciente era previamente hígida, filha única do ca-
sal. Os pais são saudáveis, sendo que a mãe apre-
senta sobrepeso (IMC = 28 Kg/m2). A paciente tem
dois meio-irmãos também saudáveis. Não há histó-
ria familiar para hipertensão, neoplasias ou outras
doenças. A paciente nasceu de termo, com 3700g e
51 cm, sem intercorrências no período neonatal.
Recebeu aleitamento materno exclusivo até o quinto
mês de vida, seguido de introdução de dieta de tran-
sição adequadamente.

Ao exame físico, apresentava-se em bom estado
geral, corada e hidratada, obesa. Os dados vitais
eram normais, porém com pressão arterial de 100 x
65 mmHg, limite superior da normalidade para idade
e estatura. Seu peso era de 9750 g (acima do 95º
percentil) e estatura de 65 cm (25º percentil). Apre-
sentava fácies em lua-cheia, pletora facial, giba
dorsal, abdome e membros com acúmulo de gordu-
ra, hiperemia em área de fraldas e lanugem em re-
gião frontal e dorsal, porém ausência de estrias e
acne, e genitália normal (figura 1). Os dados
antropométricos anteriores mostravam ganho exces-

sivo de peso associado à parada do crescimento,
mantendo a mesma estatura nos últimos 3 meses
(figura 2).

A paciente foi internada para investigação. Os exa-
mes mostraram cortisol sérico às 8 horas da manhã
de 12,9 mcg/dL, às 16 horas de 18,9 mcg/dL e às 23
horas de 17,1 mcg/dL, configurando ausência de rit-
mo circadiano. Após supressão com dexametasona
(20 mcg/Kg), o cortisol sérico pela manhã diminuiu
para 2,32 mcg/dL. ACTH sérico de 29,4 pg/mL (valor
de referência: 10-185 pg/mL). A tomografia
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Figura 3. Paciente após 8 meses de seguimento, com de-
saparecimento das características da Síndrome de
Cushing.

computadorizada de abdome foi normal.

Durante o internamento foi observado que a mãe
aplicava pomada de desoximetasona na paciente
sobre a área de fraldas. A mãe então relatou que
aplicava esta medicação na filha 3 a 4 vezes ao dia
há 3 meses para tratamento de dermatite das fral-
das. Foi orientado suspender o uso da medicação
durante o internamento. Após 1 semana, o cortisol
sérico era 12,5 mcg/dL às 8 horas e 3,29 mcg/dL às
23 horas, evidenciando normalização do ritmo
circadiano. A paciente recebeu alta hospitalar sem
uso de corticóide e com carta de urgência, com ori-
entação para entrar em contato com o serviço em
caso de infecção ou se sintomas de insuficiência
adrenal. Evoluiu sem intercorrências, com regressão
das características da Síndrome de Cushing, recu-
perando estatura e mantendo o peso (figuras 2 e 3).
Os níveis de cortisol sérico durante o acompanha-
mento ambulatorial foram normais.

de várias formas: aumento da secreção de
somatostatina pelo hipotálamo, down-regulation dos
receptores de hormônio de crescimento e conseqüen-
te redução da síntese do fator de crescimento insuli-
na-símile (IGF-1, do inglês insulin-like growth factor)
e ação direta do cortisol sobre as epífises ósseas
inibindo a proliferação celular e a mineralização2.
Crianças com obesidade exógena, ao contrário, apre-
sentam aumento da velocidade de crescimento pro-
vavelmente devido ao aumento dos níveis de IGF-1
e também devido ao hiperinsulinismo5. Assim, toda
criança com excesso de peso e que não cresce ade-
quadamente deve ser investigada para Síndrome de
Cushing.

O diagnóstico de Síndrome de Cushing na crian-
ça pode ser difícil, principalmente quando pesquisado
numa fase relativamente precoce na história natural
da doença. Primeiramente deve-se obter a confirma-
ção laboratorial de hipercortisolismo para então se
investigar sua etiologia; a pressa na investigação
pode levar a um erro diagnóstico, tratamento
inapropriado e iatrogenia.

Níveis séricos elevados de cortisol raramente são
vistos. Elevações sutis nas concentrações de cortisol
no final da tarde e da noite são mais freqüentes do
que alterações nas concentrações matinais. A perda
do ritmo de secreção de cortisol, caracterizada por
secreção contínua de cortisol ao longo do dia, geral-
mente é a alteração laboratorial mais precoce2. Uma
única coleta à meia-noite, realizada enquanto o paci-
ente dorme, com concentração de cortisol sérico
maior que 1,8 mcg/dL chega a ter 100% de sensibili-
dade para o diagnóstico de Síndrome de Cushing6.

A coleta de urina para dosagem de cortisol urinário
livre é um exame não-invasivo e muito utilizado como
triagem da Síndrome de Cushing. Os problemas re-
lacionados à medida do cortisol urinário livre são
devidos à dificuldade de coleta, principalmente em
crianças menores, e a relatos de reação cruzada com
corticóides exógenos. Têm-se estabelecido um pon-
to de corte de 80-120 mcg/24h, com elevada sensi-
bilidade, porém baixa especificidade6. O fato de nos-
sa paciente ser uma lactente do sexo feminino e que
apresentava importante lesão de pele em área de
fraldas impossibilitou a coleta de urina de 24 horas.

Os testes de supressão com dexametasona po-
dem ser instrumentos úteis no diagnóstico. Os pon-
tos de corte citados para a interpretação do resulta-
do variam entre 3,6 – 7,2 mcg/dL, porém, para se
melhorar a sensibilidade do teste, sugere-se utilizar
níveis de 1,8 mcg/dL como limite6. Níveis séricos de
cortisol abaixo deste valor excluem Síndrome de
Cushing. Em nossa paciente, o valor de 2,32 mcg/dL
confirmou a Síndrome de Cushing.

O uso tópico de corticóides pode levar à supres-
são do eixo HHA7,8. O valor de ACTH encontrado em
nossa paciente mostra que o eixo HHA ainda não se
encontrava suprimido. Por esta razão, não foi neces-
sária a administração de corticóides via oral para se
fazer uma retirada gradual. Porém, é de grande im-
portância enfatizar aos pais a necessidade de conta-

Comentários

A aparência cushingóide clássica nem sempre é
observada em crianças com Síndrome de Cushing.
Os sinais mais precoces e confiáveis de
hipercortisolismo na infância são o ganho de peso e
a parada do crescimento4. Quanto ao ganho de peso,
em uma fase inicial da Síndrome de Cushing na cri-
ança, a obesidade é generalizada e não centrípeta.
O aparecimento da giba dorsal é sinal de
hipercortisolismo de longa data. Quanto ao cresci-
mento, pode ocorrer desde uma diminuição da velo-
cidade de crescimento até parada total do crescimen-
to. O excesso de glicocorticóide afeta o crescimento
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to com um serviço de emergência em caso de sinais
clínicos de insuficiência adrenal ou em caso de febre
ou início de infecção.

Os corticóides são amplamente utilizados no tra-
tamento da asma. A disponibilidade de corticóides
inalatórios (CI), que hoje é considerada a primeira
linha de tratamento de asma persistente em crian-
ças, permitiu a redução do uso de corticóides
sistêmicos. Embora a prevalência de efeitos
colaterais relacionados ao uso de CI seja baixa em
comparação com os corticóides sistêmicos, o uso de
doses altas de CI pode levar ao aparecimento de efei-
tos adversos, como supressão do eixo HHA, redu-
ção da velocidade de crescimento, redução da den-
sidade mineral óssea, catarata e glaucoma, pele mais
fina e fragilidade capilar com tendência a apareci-
mento de hematomas9-11.

Perry RJ et al. descrevem uma série de 9 pacien-
tes com idades entre 1 a 16 anos com uma varieda-
de de manifestações clínicas secundárias ao uso de
corticóides intranasais (betametasona,
beclometasona, budesonida e flunisolida). Quatro
crianças apresentavam Síndrome de Cushing12. Exis-
te também a descrição de um caso de Síndrome de
Cushing em um paciente de 11 anos de idade porta-
dor de fibrose cística após duas semanas de
budesonida inalatória associada a itraconazol oral de-
vido a uma suspeita de aspergilose broncopulmonar
alérgica. O itraconazol, potente derivado azólico, é

um forte inibidor do citocromo P450, e que, portanto,
inibe o metabolismo de glicocorticóides exógenos13.

Nossa paciente apresentou Síndrome de Cushing
após 3 meses de uso tópico de deoximetasona, um
corticóide de alta potência. Caso semelhante foi des-
crito por Zeynep S et al., em que uma criança de 9
meses evoluiu com Síndrome de Cushing após 3
meses de tratamento de uma dermatite de fraldas
com propionato de clobetasol14. O mesmo medica-
mento foi relatado como causador de Síndrome de
Cushing em uma lactente de 3 meses, que evoluiu
com imunossupressão e infecção disseminada fatal
por citomegalovírus15. Já Ozerdem et al. descreve-
ram um caso de uma criança de 11 anos
diagnosticada com iridociclite bilateral, que evoluiu
com características cushingóides após iniciar trata-
mento tópico com colírio de corticóide16.

O uso inadvertido ou crônico de corticóides tópi-
cos pode causar Síndrome de Cushing. O conheci-
mento de seus efeitos colaterais pelo pediatra é de
grande importância ao se prescrever qualquer medi-
cação que contenha corticóide, independente de sua
via de administração. Tais medicações devem ser
prescritas em baixa dose e por curto período de tem-
po e os pais devem ser informados de seus potenci-
ais efeitos adversos. Frente a uma criança com si-
nais sugestivos de Síndrome de Cushing, deve-se
questionar exaustivamente os pais sobre o uso de
qualquer medicação que contenha corticóide.
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Relato de caso: gemelar A com Hérnia Diafragmática e sinais

genéticos menores. Quais os riscos para o gemelar B?
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What are the risks for twin B?
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Abstract

Case reporto of a twin pregnancy, with twin A,
female, presenting with diaphragmatic hernia and
minor genetic stigmas. Twin B, male, with no apparent
alterations. With 36H, twin A died. At the necropsy
were found signs compatible with Craniofrontonasal
Syndrome. What are the potential risks for twin B and
how should the investigation be conducted?

Key words: Diafragmatic hernia,
Craniofrontonasal syndrome.

Resumo

Relato de caso de gestação gemelar, com recém-
nascido A, feminino, apresentando hérnia
diafragmática e sinais genéticos menores. Recém-
nascido B, masculino, sem intercorrências. Com 36H,
o gemelar A evoluiu para óbito. À necropsia encon-
traram-se sinais compatíveis com Síndrome
Craniofrontonasal. Questiona-se quais os riscos pos-
síveis para o gemelar B, e qual investigação deve
ser realizada?

Palavras-chave: Hérnia diafragmática,
Craniofrontonasal.
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Objetivos

Relatar caso de hérnia diafragmática em gemelar
A associado a sinais genéticos menores. Como pro-
ceder a investigação do gemelar B?

Métodos

Revisão de prontuários médicos dos envolvidos,
previamente aprovado pela direção do Hospital de
Clínicas da Universidade Federal do Paraná.

Revisão bibliográfica sobre o tema no site de bus-
ca www.pubmed.com com as palavras
craniofrontonasal syndrome e craniofrontonasal

dysplasia, com o achado de 47 artigos, sendo sele-
cionados 6 conforme descrito nas referências biblio-
gráficas.

ARTIGO ORIGINAL

Introdução

A Síndrome Craniofrontonasal (SCFN), bastante
rara, caracteriza-se por hipertelorismo, assimetria
facial, excesso de pele, fenda nasal, nariz largo, pa-
lato ogival, sinostose craniana, telecanto e unhas
sulcadas, grossas e displásicas. Em geral não há
alterações de desenvolvimento neuropsicomotor ou
intelectuais.
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Relato de caso Tronco, coluna, membros e períneo sem particu-
laridades.

Submetida a ecocardiografia no segundo dia de
vida com insuficiência tricúspide moderada, PSAP
47mmHg, câmaras cardíacas direitas aumentadas,
boa função cardíaca.

Apresentou piora progressiva do quadro respira-
tório evoluindo ao óbito com 37 horas pós nascimen-
to.

Gemelar B, masculino, nasceu em bom estado
geral, cianose periférica, choro forte após estimulação
tátil. Apgar no primeiro minuto 9, no quinto minuto
10. Ao exame segmentar não apresentava alterações.

Recebeu alta com a mãe após 2 dias, sem
intercorrências no período.

Relatório de necropsia

Relatório referente ao gemelar A.

Achados macroscópicos primários:

·  Micrognatia;

·  Ponte nasal achatada;

·  Presença de excesso de pele submandibular e
cervical alta;

·  Fibroelastose subendocárdica discreta;

·  Implantação normal de orelhas;

·  Hérnia diafragmática à esquerda com presença
de estômago, porções do delgado e intestino grosso
em cavidade torácica;

·  Hipoplasia pulmonar à esquerda;

·  Membrana hialina;

·  Hemorragia pulmonar;

·  Leucomalácia periventricular esquerda de lobo
frontal;

·  Necrose laminar de lobo frontal esquerdo;

·  Congestão intensa cerebral de veias superfici-
ais;

Discussão

A SCFN apresenta diversas características encon-
tradas no gemelar A. Entre elas: ponte nasal achata-
da, excesso de pele e assimetria de crânio são as
mais evidentes.

A SCFN apresenta aspecto peculiar de transmis-
são vertical, com alteração gênica ligada ao X, onde
os membros do sexo feminino são afetadas mais in-
tensamente que os do sexo masculino. Quando es-
ses desenvolvem a síndrome, o fazem de forma muito
menos intensa, com sinais discretos algumas vezes
nem referidos pela família.

Assim como relatado, o gemelar A, do sexo femi-
nino apresenta diversos sinais genéticos, enquanto
o gemelar B, masculino, aparentemente não demons-
trava alterações significativas.

A herança ligada ao X foi confirmada com estudo
de mapeamento e o gene ephrin-B1 (EFNB1) foi iden-
tificado como causador da SCFN.

J.A.P.S, 27 anos, gesta III para II encaminhada
ao Hospital de Clínicas da Universidade Federal do
Paraná (HC-UFPR) para acompanhamento pré-na-
tal de gestação gemelar com alteração morfológica
em ecografia anterior.

Apresentava em história mórbida pregressa,
vitiligo sem tratamento atual. Em história mórbida
familiar relatava irmã com disfunção tireoideana.

Antecedentes gineco-obstétricos: primeira gesta-
ção sem intercorrências, resultou em feto feminino,
hoje com 12 anos, sem particularidades. Segunda
gestação sem intercorrências, com feto feminino, hoje
com 7 anos, também sem particularidades. Ambas
gestações com parceiro anterior.

Admitida em enfermaria obstétrica, com idade
gestacional de 34 sem, com quadro de trabalho de
parto prematuro, submetida a tratamento inibitório
com resultado satisfatório.

Duas semanas após, retorna com quadro de tra-
balho de parto prematuro, submetida à cirurgia
cesareana pelas condições fetais desfavoráveis.

Apresentava ecografia gestacional de 16 sema-
nas, demonstrando gestação gemelar, diamniótica,
dicoriônica. Com 29 semanas, ecografia demonstra
gestação gemelar, presença de hérnia diafragmática
em feto feminino. Nesta mesma data foi realizada
ecocardiografia fetal que revelou aumento de câma-
ras cardíacas direitas, ventrículo esquerdo com
fibroelastose e sinais de hipertensão pulmonar em
feto feminino. Com 31 semanas, ecografia mostra
feto A com hérnia diafragmática à esquerda, estô-
mago em cavidade torácica deslocando coração para
direita.

Gemelar A, feminino, nasceu em mal estado ge-
ral, apneia, cianose central, freqüência cardíaca abai-
xo de 100 bpm. Procedida intubação orotraqueal na
sala de parto com recuperação da cor, porém man-
tendo hipotonia e movimentos respiratórios irregula-
res. Apgar no primeiro minuto 2, no quinto minuto 5 e
no décimo minuto 6. Transferida, então, à UTI
neonatal.

Ao exame físico apresentava palidez, acrocianose,
suturas justapostas, fontanela anterior com 2x2cm,
fontanela posterior com 0,5x0,5cm, assimetria de
crânio. Epicanto, microftalmia mais evidente à direi-
ta, implantação baixa de orelhas, palato íntegro. Tó-
rax assimétrico, com murmúrio vesicular audível em
hemitórax direito com crepitantes de médias bolhas
difusos. Em hemitórax esquerdo presença de ruídos
hidroaéreos.

No aparelho cardíaco, ictus em hemitórax direito,
com bulhas normofonéticas, ritmo regular, sem so-
pros audíveis.

Abdome escavado, flácido, sem visceromegalias,
ruídos hidroaéreos ausentes.

Genitália feminina, sem alterações.
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Não há relato de estudo genético nesse caso, nem
do gemelar A, nem de seus familiares.

Durante consulta de puericultura do gemelar B,
surgiu a questão do acompanhamento desse menor.
Inicialmente os dados de prontuário e segundo a in-
formação materna, o gemelar A havia falecido por
fibroelastose endocárdica.

Após revisão do prontuário e do laudo de
necropsia, chegou-se a hipótese de SCFN. Para ofe-
recer um melhor atendimento e avaliação completa
para o gemelar B, optou-se pela pesquisa bibliográfi-
ca sobre o tema.

Entre os achados mais encontrados nos pacien-
tes acometidos do sexo masculino, tem-se o
hipertelorismo, alargamento nasal, estrabismo, alte-
rações de clavícula e unhas grossas e displásicas.

Não foi encontrada nenhuma dessas caracterís-
ticas no gemelar B, nem em sua mãe. Entretanto,
pela suspeita aventada, acreditamos ser necessária
a avaliação genética do mesmo para orientação quan-

to à constituição de prole.

Conclusão
Apesar de não haver confirmação genética, o

gemelar A apresenta sinais sugestivos de Síndrome
craniofrontonasal. Se este realmente for o diagnósti-
co, nos deparamos com um caso único de gestação
gemelar, com fetos de sexos diferentes onde o feto
feminino foi acometido, enquanto o masculino não
apresenta sinais, ou o faz de forma sutil.

A necessidade de estudo genético é imperiosa
nesse caso, mas a realidade em que vivemos nos
relega a exames simples, que somente detectam al-
terações cromossômicas.

A importância da necropsia não deve ser esque-
cida. A identificação de padrões muitas vezes ditos
“coincidentes” por olhos menos experientes, nos pos-
sibilitou a hipótese de SCFN. É somente através de
exames post mortem que podemos encontrar a cau-
sa da grande maioria de mortes na faixa etária
neonatal.
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Atualização em Síndrome da Morte Súbita do Lactente.
Review of Sudden Infant Death Syndrome.

Janaina Braun Torresani(1), Mitsuru Miyaki(2)

ARTIGO DE REVISÃO

Resumo

A Síndrome da Morte Súbita dos Lactentes
(SMSL) é a maior causa de morte após o período
neonatal. Sua causa ainda permanece desconheci-
da, mas diversos fatores de risco já foram estabele-
cidos, como a posição e local inadequado ao dormir
e tabagismo materno. O uso de chupeta tem sido
bastante discutido e apesar de ainda ser um tópico
controverso, seu benefício já foi bem estabelecido.

Palavras-chave: Morte Súbita.
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Abstract

Sudden Infant Death Syndrome (SIDS) is the
major cause of death after the neonatal period. The
causes and mechanisms are still unkown, but several
risk factors have been stated, such as inadequate
position and local of sleep and maternal smoking.
The use of pacifiers have cause inumerous
discussions and although is still a controversy topic,
it’s benefitial effect has been proven by several
studies.

Key words:  Sudden Infant Death Syndrome.

Objetivos

Trazer os mais recentes conceitos sobre SMSL;
Ressaltar a importância de orientar os pais sobre os
fatores de risco.

Métodos

Revisão de 79 artigos listados no site Pubmed
(www.pubmed.gov) com as palavras Sudden Infant
Death Syndrome.

Introdução

A Síndrome da Morte Súbita dos Lactentes
(SMSL) é definida como a morte de uma criança
abaixo de um ano de idade, de forma inesperada e

inexplicável após um exame post-mortem detalha-
do, que inclui uma autópsia completa, investigação
da cena de morte e revisão do histórico médico.

É considerada hoje a maior causa de morte após
o período neonatal e a terceira causa geral. Dados
norte-americanos mostram uma incidência de 0,6
casos para cada 1000 nascidos-vivos, enquanto que
o Canadá apresenta 0,3 casos para cada 1000 nas-
cidos-vivos. No Brasil poucos estudos foram realiza-
dos, e os dados epidemiológicos são de baixa quali-
dade. Entretanto, artigo de Passo Fundo, encontrou
uma incidência de 1,75 casos para cada 1000 nasci-
dos-vivos.



Jornal Paranaense de Pediatria - Vol. 9  Nº 1, 200812
○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

Fatores de Risco

Dentre os principais fatores de risco, encontra-
mos a faixa etária, que pela própria definição varia
de 0 a 12 meses, mas que apresenta um pico entre
um e 4-5 meses.

1. A autora é médica residente do segundo ano
de Pediatria do Hospital de Clínicas da UFPR;

2. O autor é Professor e Chefe do Serviço de
Neonatologia do Hospital de Clínicas da UFPR.

O sexo masculino é mais afetado, e os meses do
inverno apresentam uma maior prevalência, apesar
de já haver uma maior paridade entre todos os me-
ses.

Mães jovens, com baixo nível educacional e que
se encontram nas classes sociais D e E são mais
afetadas. Assim como aquelas sem pré-natal ou com
início tardio do pré-natal.

Prematuridade, retardo de crescimento intra-úte-
ro e qualquer outra causa de ambiente intra-útero
desfavorável também aumentam o risco de SMSL.

O tabagismo materno, ou mesmo a exposição ma-
terna a fumaça do tabaco traz um risco relativo de
4,11.

Dormir
Um dos mais importantes fatores de risco relaci-

ona-se ao dormir. Em 1992-1994 foi lançada nos EUA
uma campanha chamada “Back to Sleep”, onde se
recomendava que as crianças dormissem em posi-
ção não prona. Nos anos que se seguiram a campa-
nha houve uma redução significativa na incidência
de SMSL, paralela a queda na prevalência de posi-
ção prona. A partir de 2002 a nova recomendação
sugere posição supina como a mais segura.

O medo de sufocamento, aspiração, cianose e
apnéia, que muitos utilizam para justificar a recomen-
dação e o uso de outras posições é inapropriado.
Vários estudos já comprovaram a maior freqüência
desses eventos na posição prona.

Não somente a posição, mas o local onde a cri-
ança é colocada para dormir também pode trazer ris-
cos. O uso de cadeiras, sofás, berços inadequados
é extremamente prejudicial, particularmente se as-
sociado à posição prona.

Nos EUA um estudo revelou um risco relativo de
5,1 com o uso de colchões macios e velhos e de 2,5
com travesseiros.

O co-leito, dormir na mesma cama que os pais, é
motivo de muita discussão. Alguns autores acredi-
tam que a proximidade com a mãe, o estímulo cons-
tante e a facilidade da amamentação justificariam o
risco de asfixia acidental e SMSL. A recomendação
da AAP é que os lactentes sejam colocados para

dormir em berços próprios, mas no mesmo quarto
que seus pais.

Chupeta
Tópico de grande discussão, o uso da chupeta já

é hoje recomendado pela Alemanha e Holanda como
fator protetor para SMSL. A Sociedade Canadense
de Pediatria recomenda orientar os pais, auxiliando-
os na escolha.

A AAP publicou recentemente uma meta-análise
revelando um efeito protetor da chupeta, com risco
relativo de 0,39.

Não se sabe o motivo exato pelo qual a chupeta
protege essas crianças, mas acredita-se que reduza
o limiar de despertar, com melhor resposta a even-
tos ameaçadores a vida. Outros acreditam que o
posicionamento anterior da língua e o próprio
posicionamento da criança, que raramente estará em
prona com o uso da chupeta, seriam os mecanis-
mos efetores.

É importante ressaltar que em nota recente a As-
sociação Americana de Odontologia relembra que a
sucção não nutritiva é normal em crianças até cinco
anos de idade, e que seus efeitos são reversíveis
uma vez cessado o uso.

Vários profissionais temem o uso de chupeta pelo
risco de desmame precoce e “confusão de bico”.
Estudos demonstraram que não há interferência com
a amamentação quando o início do uso da chupeta
se dá após o pleno estabelecimento do amamentar.

Etiologia

Estuda-se muito a etiologia da SMSL, sem, no
entanto, haver hoje em dia, hipótese confirmada.

Uma das teorias mais aceitas é o Risco Triplo.
Acredita-se que a intersecção de três fatores resul-
taria na morte da criança. O primeiro é “a criança
vulnerável”. Por que determinadas crianças seriam
mais susceptíveis e outras não? Alterações genéti-
cas, como os polimorfismos, anatômicas e fisiológi-
cas são cogitadas.

O segundo fator seria “o período crítico”. Essas
crianças encontram-se em processo de maturação,
sendo mais propensas à síndrome nesse período.

O terceiro fator são “os eventos estressores”. Ta-
bagismo materno, posição prona e outros fatores que
juntamente com os outros fatores resultariam na
SMSL.

Conclusão

Apesar de não termos definidas as causas da
síndrome, conhecemos diversos fatores de risco pas-
síveis de intervenção. É fundamental que continue-
mos a pesquisar e proteger cada vez mais crianças.
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COMUNICAÇÕES BREVES

Anafilaxia: Guia de Orientação, Tratamento e Prevenção.
Anaphylaxis: A Guide for Prevention and Treatment.

Nelson Rosário

Professor Titular de Pediatria, UFPR.
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Redução de risco

O risco de fatalidade por anafilaxia inicia-se com
a avaliação de co-morbidades como, por exemplo,
asma e doença cardiovascular, evitar
desencadeantes comprovados, fornecer ao pacien-
te um plano para emergências, incluindo identifica-
ção da alergia (medalhas, braceletes, etc) e ensinar
a administração de adrenalina.

Alguns desencadeantes devem ser evitados por
toda a vida, e as informações revistas periodicamente
aos pacientes, ou responsáveis pela sua atenção,
em casa e na escola, no caso de menores.

Estratégias imunomoduladoras poderão no futu-
ro ser incorporadas à prevenção da anafilaxia, inclu-
indo o uso de proteínas recombinantes com substi-
tuição de aminoácidos em epitopos reduzindo a liga-
ção a IgE; anti – CD63 e anti- IgE são outros exem-
plos de imunomoduradores em experimentação para
reduzir risco de anafilaxia.

Plano de ação para o caso de recorrência
da anafilaxia

Apesar das medidas para reduzir o risco de
recorrência, a exposição acidental ao agente
desencadeante pode levar novos episódios e certas
circunstâncias, mais graves.

Adrenalina injetável ou auto-injetável deve estar
disponível para o paciente e para quem cuida dele,
no caso de crianças.

A administração e auto injeção devem ser ensi-
nadas. Esclarecer sobre os efeitos colaterais comuns
com a adrenalina. Efeitos mais graves como arritmia
cardíaca, isquemia miocárdica e edema pulmonar,
estão relacionados a doses excessivas ou por via
endovenosa.

A aplicação é intramuscular e as doses adequa-
das ao peso da criança. Mesmo após o uso da
adrenalina, o paciente deve ser removido para o hos-
pital mais próximo e permanecer em observação por
12 – 24 horas para tratamento da reação bifásica ou
da anafilaxia prolongada.

Tratamento Preventivo

1. Anafilaxia induzida por exercícios – Evitar ali-
mentação até 4 horas antes do exercício, mesmo
que a reação não tenha relação com nenhum alimen-
to específico.

2. Anafilaxia Idiopática – Recomendada medica-
ção profilática incluindo corticóide oral, anti-
histamínico H1 e H 2 ou antileucotrieno, isoladamen-
te ou associados.

3. Anafilaxia por insetos – Imunoterapia específi-
ca para o veneno do inseto causador da reação.

4. Outros – Estratégias de desensibilização para
liquido seminal, látex, antibióticos b-lactâmicos e áci-
do acetilsalicílico podem ser úteis em casos
específicos.
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Educação em anafilaxia

Quem tem risco?

Qualquer pessoa, especialmente alérgicos a ali-
mentos como frutos do mar, amendoim e leite, e
ferroadas de insetos ou medicamentos.

Quando pode acontecer?

Em questão de minutos após o contato com o
agente alergênico.

Como sabemos?

Sintomas como coceira, vermelhidão no corpo,
urticária, dificuldade para respirar, aperto na gargan-
ta, vômito e desmaio. Em geral, acontecem ao mes-
mo tempo.

Onde acontece?

Em qualquer lugar como em casa, escola, res-
taurante, automóvel, clube, praticando esporte, pes-
caria, etc.

O que fazer?

Injetar adrenalina prontamente e procurar um hos-
pital. A reação pode ser leve ou pode ser fatal.

Por quê o acompanhamento é necessário?

Anafilaxia pode repetir e o agente desencadeante
deve ser confirmado e estratégias a longo prazo
implementadas.

(Adaptado de Anaphylaxis = Killer Allergy Simons
FER. J Allergy Clin Immunol 2006; 117:367-77).

Todos os indivíduos com risco de anafilaxia de-
vem ser orientados para não depender de anti-
histamínicos para evitar a reação e carregar identifi-
cação médica dos desencadeantes, de doenças as-
sociadas e do tratamento concomitante.

Educação

A educação de pacientes, familiares e envolvidos
no seu cuidado ajuda a reduzir a apreensão e medo,
devolvendo a segurança ao paciente.

A comunidade, incluindo médicos, deve receber
instruções sobre como reconhecer e tratar esta emer-
gência.

Adrenalina deve estar disponível em todos os ser-
viços médicos e recomendável em locais públicos
onde anafilaxia possa ocorrer.

O especialista em alergia tem papel fundamental
no diagnóstico e tratamento e todos os indivíduos
com anafilaxia devem ser encaminhados para o
alergista para avaliar os riscos de reações, co-
morbidades e tratamentos concomitantes; individua-
lizar o tratamento para reduzir riscos de futuras rea-
ções, envolvendo medidas preventivas e de
educação.
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Intoxicação por Nitroprussiato de Sódio - relato de caso.
Sodium Nitroprusside Intoxication - case report.

Janaina Braun Torresani(1), Ana Paula de Carvalho Nicolau(2), José Eduardo Carreiro(3)

Introdução

O nitroprussiato de sódio é bastante utilizado para
estados hipertensivos, tendo vantagens como o iní-
cio de ação rápido e meia-vida curta. Apesar disso,
apresenta efeitos tóxicos potenciais, que devem ser
lembrados pelos profissionais que o utilizam. Reco-
nhecer imediatamente os efeitos tóxicos, em especi-
al a intoxicação por cianeto, e agir prontamente para
revertê-los é essencial para a sua utilização segura.

Objetivos

Descrevemos aqui um caso de intoxicação por
cianeto em um lactente de três meses, recebendo
nitroprussiato de sódio após cirurgia de correção de
coarctação de aorta. Apresentamos também uma
revisão da literatura sobre o tema.

Métodos

Relato do caso e revisão da literatura no site de
busca www.pubmed.org.

1. Residente do segundo ano de Pediatria do Hospital de Clínicas da UFPR; 2. Residente de Terapia Intensiva Pediátrica do Hospital
de Clínicas da UFPR; 3. Professor, Mestre, Doutor e chefe do Departamento de Terapia Intensiva Pediátrica do Hospital de Clínicas
da UFPR.

JBT: Hospital de Clínicas, Depto de Pediatria. R. General Carneiro, 181 80060-900 Curitiba-PR

e-mail: janaina_torresani@yahoo.com
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tou hipertensão arterial e taquicardia, sendo iniciado
nitroprussiato de sódio em dose de 0,5mcg/kg/min.
Durante sua infusão, o mesmo manteve-se
hipertenso, com aumento da dose até 4mcg/kg/min.

Após 24 horas de infusão o lactente apresentou-
se com cor acinzentada, leito ungueal cianótico,
mucosas coradas, pulsos palpáveis, saturação am-
biente 97%, PA 84 x 37 mmHg. Neste momento foi
coletada gasometria arterial que demonstrou: pH7,42;
pCO

2
17,8; pO

2
101; Bic 11,3; BE-11,6; SO

2
96,9;

Na127; K4,3; Lact11,1; Bil2,9; metHb5%, Hb9,1;
Ht28,9.

Imediatamente a droga foi suspensa, colocado em
O2 a 100%, e realizada transfusão sangüínea de 10
ml/kg. Iniciado o propranolol para controle da pres-
são arterial, substituindo o nitroprussiato.

Uma hora após, nova gasometria: pH7,53;
pCO214,9; pO2237, Bic12,5; B -8,6; SO298,8; Na131;
K4,0; Lact 8,6; Bil 3,0; metHb 5%; Hb 9,3; Ht 28,7.

Três horas após, apresentava-se estável, rece-
bendo transfusão, com melhora da palidez
acinzentada de membros. Em O

2
100%, satO

2
98%,

FC138bpm. Nova gasometria: pH7,53;  pCO
2
21,7;

pO
2
286; Bic18,4; BE-2,7; SO

2
94,2; Na137; K4,3;

Lact2,5; Bil4,5; metHb2,6%; Hb10,6; Ht32,8.

Apresentou  melhora clínica importante, com nova
gasometria após 24h: pH7,52; pCO

2
 27; pO

2
244;

Bic22,1; BE0,6; SO
2
99,4%; Na130; K4,2; Lact0,8;

Bil0; metHb0,7%; Hb12,9; Ht39,7.

Relato de caso

A.L.S., masculino, 3 meses. Admitido na UTI Ped
em pós-operatório imediato de correção de
coarctação de aorta e ligadura de canal arterial.
Gasometria da admissão: pH7,33; pCO242; pO2107;
Bic21,9; BE-3,3; SO

2
97,5; Na132; K3,7; Lact0,4;

Hb12,9; Ht39,7; metHb1,4%.

Duas horas após a admissão, o lactente apresen-
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Discussão

O nitroprussiato de sódio é amplamente utilizado
como vasodilatador periférico. Atua através de uma
molécula de óxido nítrico, com dilatação arterial e
venosa. Ainda possui cinco moléculas de cianeto, li-
beradas lentamente, sendo que o organismo, com
mecanismos de detoxicação, eliminá-os antes da
agressão celular.

Entretanto, pacientes desnutridos ou aqueles que
estão recebendo infusões rápidas de nitroprussiato
de sódio podem não conseguir eliminar o cianeto
rápido o suficiente para evitar seus efeitos tóxicos.

Existem diversos mecanismos pelos quais o
cianeto atua, causando intoxicação. A via mais  im-
portante, é a incapacidade causada à célula de utili-
zar oxigênio no seu metabolismo, levando a asfixia
celular. As células são forçadas a utilizar o metabo-
lismo anaeróbio, produzindo menos energia, levan-
do a disfunção celular e morte.

O mesmo processo é responsável pela acidose
metabólica, com um bicarbonato plasmático
inferior a 22 mmol/l.

Tratamento

O tratamento envolve remover a exposição do pa-
ciente, suporte e aplicação de antídotos.

O tratamento de suporte envolve oxigênio a 100%,
apesar de a intoxicação envolver utilização deficitá-
ria e não sua indisponibilidade.

Diversos antídotos estão disponíveis. O Amil nitrito
é administrado via inalatória para a formação de
metemoglobina antes da administração de outros dois
produtos. Os nitritos reduzem a concentração sérica
de cianeto ao formar metemoglobina, a qual o cianeto
se liga, com maior afinidade do que às enzimas
oxidativas. O tiossulfato sódico proporciona transfor-
mação do cianeto a uma substância menos tóxica,
tiocianeto.

A ligação de hidroxicobalamina com cianeto for-
ma cianocobalamina (vit B12) com remoção da
toxicidade.

A detoxicação ocorre quando o cianeto e a
metemoglobina se combinam no fígado, para formar
cianometemoglobina, uma molécula segura, mas que
não carrea oxigênio. O cianeto tem alta afinidade pela
metemoglobina, que  corresponde a 1% a 2% do to-
tal de hemoglobina.

Conclusão

Com o caso, demonstra-se a importância de co-
nhecer os efeitos tóxicos das medicações utilizadas
e seus tratamentos. Relatamos um caso de intoxica-
ção por cianeto, pela infusão volumosa de
nitroprussiato de sódio em um lactente desnutrido, e
o seu manejo com resultados satisfatórios.

As manifestações iniciais da intoxicação por
cianeto resultam da tentativa dos sistemas neuroló-
gico, cardíaco e respiratório em reverter a hipóxia
tecidual. Hipertensão, taquicardia, hiperventilação e
irritabilidade são comuns. Sintomas mais tardios in-
cluem  coma, convulsões, choque hemodinâmico e
PCR.

O metabolismo anaeróbio leva a um aumento no
lactato plasmático, um dos sinais da intoxicação agu-
da por cianeto. Seus valores excedem 8mmol/l, sen-
do o normal de 0,5 a 2,2mmol/l. Nosso paciente atin-
giu nível de até 11mmol/l. Baseado na relação direta
entre o nível plasmático de lactato e índices clínicos
de toxicidade por cianeto, sugere-se a concentração
sérica do mesmo como marcador da severidade e
da evolução do quadro.
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Primeira Crise Afebril Não Provocada:
Aspectos Clínicos e Evolutivos.
Clinical and Evolutive Aspects of a First Unprovoked Seizure.

Virginia Elisa Baggio Fabrício(1), Juliana Carneiro Monteiro(1), Sérgio A Antoniuk(2), Isac Bruck(2),
Lucia Helena Coutinho dos Santos(2)

Centro de Neuropediatria do Hospital de Clínicas, Departamento de Pediatria, Universidade Federal do Paraná.

Introdução

Crise epiléptica pode ser definida como uma ati-
vidade cerebral anormal, sincrônica, esporádica e,
na maioria das vezes, autolimitada1. A incidência em
crianças e adolescentes, na população é de aproxi-
madamente 150.000 novas crises por ano2. Crise não
provocada é quando há ausência de fatores
precipitantes como febre, infecções, trauma
encefálico, distúrbios metabólicos, hipóxia e medi-
cações1. O prognóstico de uma criança que apre-
senta uma primeira crise não provocada está relaci-
onado a fatores de risco,1,3,4 sem os quais, a chance
de recorrência é de 20 a 30%4.

Os objetivos deste estudo são: avaliar clínica e
evolutivamente crianças que apresentaram uma pri-
meira crise afebril não provocada, identificar fatores
de risco para recidiva e a influência do tratamento na
evolução.

Materiais e métodos

Foram selecionados 49 pacientes do Centro de
Neuropediatria do HC-UFPR que apresentaram cri-
se afebril não provocada entre o 31º dia de vida e
antes de 14 anos completos. Todos eram previamente
hígidos e tiveram apenas uma única crise antes da
primeira consulta. O seguimento mínimo estipulado
foi de cinco anos. Foram excluídos crianças com fa-
tores precipitantes para a primeira crise, com
comorbidades e recém-nascidos.

1. Residentes em Neuropediatria do HC-UFPR; 2. Professores da Disciplina de Neuropediatria do Departamento de Pediatria da
Universidade Federal do Paraná.

VBF: CENEP - Rua Floriano Essenfelder, 81 80060-270 Curitiba-PR          Fones: (41) 3264-9101 / 3360-1800 R. 6681

e-mail: virginia_baggio@yahoo.com.br

Considerou-se remissão, o paciente que ficou cin-
co anos sem apresentar nova crise5. Definiu-se fator
de risco: alteração em exame complementar pós-
evento (EEG e neuroimagem) e história familiar de
crises sendo considerados pais, irmãos, avós, tios e
primos de primeira linha.

Como teste estatístico, foi utilizado o qui-quadra-
do. Os tipos de crises foram classificados de acordo
com os critérios da International League Against
Epilepsy (ILAE)6.

O trabalho foi aprovado pela Comissão de Ética
do HC/UFPR.

Resultados

Dos 49 pacientes, a grande maioria apresentou
primeira crise do tipo parcial (71,3%). Do total de
pacientes, 62% apresentaram EEG pós-crise normal
e em 20% dos casos foi diagnosticada presença de
atividade epileptiforme.

Em 71% dos pacientes foram observados exa-
mes de tomografia computadorizada (TAC) normais
e 54% deles tinham história familiar de crise.

A mediana de seguimento foi de sete anos.

Mais de 80% foram tratados por, no mínimo, dois
anos. Destes, 90% com apenas uma droga
antiepiléptica (DAE).

Apresentaram recidivas 38% dos pacientes. Mais
da metade (58%) tinha história familiar de crise e EEG



Jornal Paranaense de Pediatria - Vol. 9 Nº 1, 2008 21
○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

pós-evento anormal. E apenas 26%, TAC de crânio
alterada. Mais de 90% dos pacientes entraram em
remissão das crises.

Todos os pacientes que desenvolveram epilepsia
tinham pelo menos um fator de risco.

Dos pacientes com crise única, 30% apresenta-
ram EEG anormais e 50%, história familiar. 26% apre-
sentavam anormalidade na TAC.

Ao comparar os pacientes que apresentaram cri-
se única e os que desenvolveram epilepsia ficou de-
monstrado que a maioria que recidivou, apresentou
EEG anormal (57,9%) e história familiar para crises
(57,9%).

Não houve diferença em relação ao exame de
imagem.

Alguns autores defendem o tratamento com DAE
após uma primeira crise não provocada para reduzir
o risco de recidiva3. Outros desaprovam, pois acre-
ditam que o tratamento apenas suprime crises, mas
não altera o curso das epilepsias8. Atualmente vários
estudos, refutam a necessidade de iniciar tratamen-
to com base na prática clínica4,5. Estudos
randomizados para avaliar a influência de DAEs nas
crises são antiéticos4.

No nosso estudo foi observado relação entre EEG
inicial anormal e recidiva de crises4,7. De acordo com
Shinnar et al9, EEGs anormais após uma crise não
provocada chegam a 54%, compatível ao que foi
encontrado entre nossos pacientes - 57,9%.

O exame de imagem ideal para estudo em epi-
lepsia é a ressonância magnética, pela maior sensi-
bilidade e especificidade na detecção de lesões ce-
rebrais1, porém devido ao alto custo e à dificuldade
de acesso a este no nosso serviço, considerou-se
para análise a tomografia de crânio.

O número de TACs anormais encontrados na
nossa amostra - 29% foi maior que nas citações in-
ternacionais - 5 a 10%10, mas compatível com as ci-
tações nacionais1. Diferente da literatura, não foi en-
contrada relação entre recidiva de crises e exames
anormais.

Também observou-se neste estudo a relação en-
tre história familiar e risco de primeira crise e recidi-
va, o que também é descrito1,4,7.

Concluímos com esta pesquisa que o prognósti-
co de uma criança que apresenta uma primeira crise
não provocada é bom 7 e depende de uma série de
fatores entre os quais os principais são EEG e histó-
ria familiar1, compatíveis com relatos encontrados na
literatura.
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Discussão

Crise epiléptica é um evento comum em pedia-
tria. O diagnóstico assim como o tipo de crise, mui-
tas vezes é difícil de se esclarecer, sendo necessá-
rio uma cuidadosa anamnese com detalhada descri-
ção do evento. Nem todo evento paroxístico que cau-
sa alteração no tônus muscular, no nível de consci-
ência ou no comportamento corresponde a uma cri-
se epiléptica1.

Observou-se neste estudo o bom prognóstico de
uma primeira crise afebril não provocada, compatí-
vel com as descrições da literatura7. A remissão de
crises encontrada na nossa amostra, mais de 90%,
é também compatível7.

A variável mais fortemente associada com remis-
são é a resposta a DAEs8. A maioria dos pacientes
(80%) foi inicialmente tratada, mas não foi possível
estabelecer relação entre prognóstico e tratamento.
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EVENTOS 2008

EVENTOS 2009
IV Congresso Internacional de Neonatologia
28 a 30 de Maio
Local: ExpoCuritiba
Curitiba-PR Informações: (41) 3223-2570

XI Congresso Paranaense de Pediatria*
05 a 07 de Junho
Local: Sociedade Paranaense de Pediatria
Curitiba-PR
Informações: (41) 3223-2570   www.spp.org.br
* VEJA PROGRAMA NA PRÓXIMA PÁGINA

II Simpósio Brasileiro de Urgências e
Emergências em Pediatria
09 a 11 de Outubro
Local: Expo-Curitiba - Universidade Positivo
Curitiba-PR
http://www.urgencia-emergencia.com.br
Informações: (41) 3022-1247

Jornada Paranaense de Terapia Intensiva
14 e 15 de Novembro
Londrina-PR
Informações: (41) 3223-2570

III Curso de Imersão em Alergia Imunologia e
Doenças Respiratórias
Tema: Nutrição, Imunidade e Infecção
21 de Novembro
Local: Sociedade Paranaense de Pediatria
Curitiba-PR
Informações: (41) 3223-2570

II Simpósio Internacional de Neuroneonatologia e Neonatologia
27, 28 e 29 de Novembro
Local: UNICENP – Alfiteatro do Bloco Azul
Rua Pedro Viriato Parigot de Souza, 5300 - Campo Comprido - Curitiba-PR
Informações: (41) 3223-2570    sspediatria@hotmail.com

Temas

Convidados Internacionais e Nacionais
confirmados:
Professor Jaume Campistol
Chefe do Serviço de Neurologia Pediátrica do Hospital
Sant Joan de Déu de Esplugues- Barcelona – Espanha
Presidente da Sociedade Espanhola de Neurologia
Pediátrica
Professor Amed Soliz
Diretor Associado da Divisão de Neonatologia
Diretor da NICU-Miami Children’s Hospital
Presidente da Academia Iberoamericana de
Neonatologia
Miami – USA
Professor Paulo Roberto Margotto
Professor do Curso de medicina da Escola Superior de
Ciências da Saúde (ESCS/SES/DF)
Doutor  em  Perinatologia pelo Centro Latinoamericano
de Perinatologia y Desarrollo Humano (CLAP/OPS/OMS
Montevideo,Uruguai)

SIMPÓSIO

27/11/2008 - Quinta Feira
Cursos Pré-Simpósio
1. Seguimento do Recém-nato – Instrumentos de
Avaliações (DENVER; CAT-CLAN; M-CHAT; BAYLEY)
2. Reanimação do Recém-Nato

Conduta nas Malformações  do RN
Hipertensão Pulmonar Avanços

Conferência - Enfermidades Neurometabolicas
do Recém-nascido

Mesa Redonda - Condutas no Recém-nascido
- Atendimento do RN fora do Berçário
- Impacto do O2 nos primeiros minutos
- O papel do Geneticista

Infecções Crônicas Intra-útero

Temas de Neonatologia - Prognóstico em:
- Síndrome Hipóxico-Isquêmica
- Leucoencefalomalácea - Imagem e prognóstico
- O valor do EEG e no Prognóstico

28/11/2008 - Sexta-feira
Crises Convulsivas no Período Neonatal - Diagnós-
tico e Condutas
Conduta nas Ventriculomegalias e Hemorragias
Intracranianas

29/11/2008 – Sábado
Conferência - Neurocirurgia Neonatal

27/11/2008 - Quinta Feira
Repercursões das Práticas Cínicas na UTI-Neonatal
Novas Fronteiras nos Cuidados do RN

Mesa Redonda - Diagnóstico e Conduta
- O RN Hipotônico
- Coma no Período Neonatal
- Diagnóstico de EIM no Neonato

Mesa Redonda - Neuro Imagem
- RMN- Intraútero
- TAC- Neonatal
- Ecografia Neonatal

Mesa Redonda - Temas Gerais
- Novos empregos do Surfactante
- Perspectivas do Tratamento da Broncodisplasia
- Oxigenação Ótima no período Neonatal

AIDS Neonatal
O Bebê Enigmático, mais que Sepsis?
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Curitiba de 5 a 7 de junho de 2008
Local: Sociedade Paranaense de Pediatria

Informações: (41) 3223-2570

05/06/2008 – QUINTA-FEIRA

Manhã
Cursos Pré-Congresso (08:00 - 12:00h)
Auditório
OFTALMOLOGIA:
- Treinamento em teste do olhinho
- Oftalmia neonatal
- Problemas clínicos oftalmológicos
Coordenadora: Ana Tereza Moreira
Mini-Auditório
SUPORTE NUTRICIONAL:
(Casos clínicos práticos e sessões interativas)
- Avaliação nutricional
- Obesidade
- Desnutrição
- Fórmulas infantis
- Erros inatos do metabolismo
Coordenadora: Vanessa Y. S. W. Liberalesso

Tarde
14:00h Mini-Conferência
A criança e o adolescente viajantes:
o que o pediatra deve orientar
Dra. Luzilma Terezinha Flenik Martins
14:30 Mini-Conferência
Distúrbios gastrointestinais funcionais: atualização
Dr. Mário César Vieira
15:00h
“Novos conceitos em alimentação no 1º ano de vida”
Dra. Jocemara Gurmini
15:50h Intervalo

16:20h Mesa Redonda
Infectologia:
- Enteroparasitoses: existem novidades
Dr. Tony Tannous Tahan
- Dúvidas mais freqüentes em imunizações
Dra. Cristina Rodrigues da Cruz
17:30h Abertura Oficial - Mini-Conferência
Atuação do Pediatra na Educação Ambiental
Dra. Darci Vieira da Silva Bonetto

06/06/2008 – SEXTA-FEIRA

Manhã
08:30h Mini-Conferência
Obesidade: causas e tratamento
Dr. Carlos Alberto Nogueira de Almeida – SP
09:00h Mesa Redonda
Prevenção de doenças do adulto na criança:
- Hipertensão arterial + doenças cardiovasculares
Dr.José Rubens Alcantara Madureira
- Obesidade e hiperlipidemia
Dr. Carlos Alberto Nogueira de Almeida – SP

- Câncer
Dr. Lisandro Lima Ribeiro
10:30h Intervalo

10:50h Mesa Redonda
Indicações clássicas e novidades no uso de
hormônio de crescimento:
- Retardo de crescimento intra-uterino
- Baixa estatura idiopática
- Insuficiência renal crônica
- Síndrome de Prader-Willi
Dr. Geraldo Miranda Graça Filho
12:00h Simpósio Satélite – Wyeth
“A gravidade da doença pneumocócica no seu
paciente: prevenção e atualização”

PROGRAMA OFICIAL

Tarde
14:00h  Mesa Redonda   (Temas Livres)   (14:00 - 15:30h)
Até onde vai o papel do
pediatra:       (Mini-Auditório)  (16:50 - 18:00h)
- Asma
Dra. Tsukiyo Obu Kamoi
- Infecção do trato urinário
Dra. Lucimary de Castro Sylvestre
- Crise convulsiva
Dr. Sérgio Antoniuk
- Sopro cardíaco
Dr. Nelson Itiro Miyague
15:30h Simpósio Satélite - Roche
Avanços no diagnóstico e tratamento da Influenza.
Prof. Dr. Otávio Augusto Leite Cintra
16:20h Intervalo
16:50h Mesa-Redonda
Diagnóstico diferencial da dor torácica e abdominal:
- Apendicite – dificuldades diagnósticas
Dr. Marcelo Ribas Alves
- Dor de origem cardíaca
Dr. Renato Pedro de Almeida Torres
- Dor de origem pleural
Dr. Carlos R. L. B. Massignan
- Avaliação radiológica na dor tóraco-abdominal
Liga de Radiologia

07/06/2008 – SÁBADO

Manhã
08:00h Mesa Redonda
A criança alérgica:
- Exames laboratoriais em alergia – quando solicitar
Dra. Georgia Karina Morgenstern Milani
- Manifestações cutâneas atípicas
Dra. Kerstin Taniguchi Abagge
- Asma grave
Dr. Carlos Antonio Riedi
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Instruções para Envio de Temas Livres
Orientações gerais

É obrigatória a inscrição do autor apresentador no XI Congresso Paranaense de Pediatria.
O trabalho deverá ser enviado por via eletrônica no e-mail: pediatriaparana@terra.com.br
O e-mail de encaminhamento deve incluir nome de todos os autores, local onde foi realizada a pesquisa,

endereço, telefones, e-mail de contato e escolha sobre a preferência entre apresentação oral ou pôster. O autor
receberá confirmação de recebimento do trabalho enviado por via eletrônica.

Não serão aceitas inscrições de temas livres via fax ou correio.
O prazo para encaminhamento dos resumos é 15 de maio de 2008.
O resultado da análise da Comissão Julgadora de Temas Livres será comunicado ao autor apresentador, por

correio eletrônico, até 17 de maio de 2008. Em caso de aprovação, as normas de apresentação estão descritas
abaixo.
Normas para envio do resumo do Tema Livre

O título do trabalho deverá ser digitado em letras maiúsculas.
Os nomes dos autores deverão ser completos (não utilizar abreviaturas) e separados por vírgula. Destacar

em negrito o nome do autor apresentador.
O nome da Instituição deverá ser colocado por extenso. O uso de siglas é opcional e deverá estar entre

parêntesis. Com separação espaço-hifen-espaço indicar o nome da cidade e a sigla do Estado, mas apenas se não
estiver já mencionado no nome da Instituição participante do trabalho.

O texto do Resumo deverá ser digitado em letras maiúsculas e minúsculas, como parágrafo único (texto
corrido). Deverá ser estruturado e conter: introdução, objetivo método, resultados e conclusão.

O resumo deve ser digitado em processador de texto “Word/Windows”, fonte Arial, tamanho 12, espaço
simples, alinhamento justificado, com margem superior, inferior, direita e esquerda de 2,5cm.

O texto completo, incluindo o título, não poderá ultrapassar 3000 caracteres (use “Ferramentas” do Word
para contagem).

Não há limite para número de trabalhos a serem submetidos pelos mesmos autores.
Será emitido um certificado para cada trabalho, aprovado e apresentado, onde constará o nome de todos os

autores.
Normas para elaboração do pôster (se selecionado pela Comissão Julgadora)

O tamanho do pôster será 0,90 m (largura) x 1,20 m (altura). O apresentador deverá ter consigo material
próprio para fixação.

É obrigatória a presença do apresentador na data e horário estabelecidos pela Comissão Julgadora.
Normas para apresentação oral (se selecionado pela Comissão Julgadora)

Para apresentação de tema livre oral, o apresentador terá 9 minutos, e mais 2 para comentários da Comis-
são Julgadora.

Desde já os autores concordam com a publicação dos resumos no Jornal Paranaense de Pediatria.
Os melhores trabalhos receberão Certificados Especiais e Premiação.

Preencha a ficha de inscrição diretamente no site da SPP: www.spp.org.br

Categoria até 08 de Maio até 04 de Junho no local
Médicos sócios quites R$ 140,00  R$ 190,00 a definir
Médicos não sócios R$ 280,00  R$ 380,00 a definir
Residentes R$   90,00  R$ 140,00 a definir
Estudantes de graduação R$   90,00  R$ 140,00 a definir

Cursos Pré-Congresso
Médicos sócios quites / Residentes e Estudantes R$ 30,00
Médicos não sócios R$ 50,00

Hospedagem
Hotéis Telefone Single Duplo Triplo
Flat Petras* 0800 41 0056 R$ 80,00 R$ 100,00 R$ 135,00
Granville Park Hotel* 0800 41 1007 R$ 80,00 R$ 100,00 R$ 135,00
Victória Villa Hotel** 0800 728 0025 R$ 100,00 R$ 110,00 -
*  ISS: 5% ** Taxas: 10%

09:30h Mini-Conferência
O que há de novo em exames complementares em
reumatologia
Margarida de Fátima F. Carvalho – Londrina
10:00h Intervalo

10:20h Mesa Redonda
Interface Obstetrícia-Neonatologia: (protocolos de
prevenção e tratamento)

- Prematuridade
- Asfixia perinatal
- Infecção neonatal
Moderadora: Gislayne Castro e Souza de Nieto
Obstetra: Hélvio Bertolozzi Soares - Sociedade de
Obstetrícia e Ginecologia do Paraná
Neonatologista: Luiz Eduardo Vaz de Miranda - RJ

12:15h   Premiação dos trabalhos e Encerramento


