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Prefácio


A primeira edição de The Washington Manual® of Pediatrics foi criada a partir de The Washington Manual® Pediatrics Survival Guide com o objetivo de proporcionar informação concisa e acessível a estagiários, residentes e estudantes de medicina que tratam de pacientes pediátricos no hospital, nas unidades de terapia intensiva, no departamento de emergência e nos ambulatórios de subespecialidades. Por esta razão, este Manual não contém uma descrição completa de cada subespecialidade pediátrica ou uma descrição detalhada da fisiopatologia das doenças discutidas. No entanto, fornece abordagens definidas estabelecidas para o diagnóstico e tratamento dos problemas pediátricos mais comuns. Além disso, contém referências bibliográficas baseadas em evidências científicas para os tratamentos descritos, sempre que essas evidências estiverem disponíveis.


Os autores deste manual são estagiários, residentes, chefes de residência médica, bolsistas de subespecialidades e o corpo docente do St. Louis Children’s Hospital e Washington University. Estes profissionais talentosos, entusiastas e dedicados trabalharam em conjunto para elaborar um manual para médicos e estudantes de medicina, e para aqueles que buscam conhecimentos sobre pediatria. Além do trabalho árduo dos muitos autores, os meus especiais agradecimentos à Dra. Susan Dusenbery, Dra. Ana Maria Arbelaez e Dra. Tami Garmany, cujos esforços na primeira edição e no Survival Guide preparam o caminho para esta versão atual. Também, este livro não existiria se não fosse pela incansável atividade, dedicação e habilidades organizacionais de Leigh Ann Bryant, cuja paciência e gentil persistência foram primordiais para concretizar este trabalho.


Andrew J. White, MD
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Tópicos Comuns
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•O cuidado de crianças é realizado de forma mais eficaz através de uma compreensão de suas necessidades, habilidades e problemas comuns de desenvolvimento.


•Este capítulo aborda a orientação preventiva, o desenvolvimento normal e os problemas comuns que surgem no ambulatório, pronto-socorro e unidades de internação.


CONSULTAS DE SUPERVISÃO DE SAÚDE


Vigilância sanitária por meio de triagem, aconselhamento e fornecimento de orientação preventiva está entre as funções mais importantes de um pediatra. Consultas de puericultura possibilitam a avaliação da nutrição, desenvolvimento físico e cognitivo, saúde geral e situação vacinal. Em cada consulta, a discussão destes tópicos, bem como um exame completo do paciente, deve ocorrer. Através de consultas de supervisão de saúde regulares, os pediatras podem fornecer conselhos e instruções com base nas habilidades de desenvolvimento atuais da criança e antecipação dos futuros marcos do desenvolvimento. A AAP fornece um resumo da frequência recomendada e conteúdo das consultas de supervisão de saúde no Periodicity Schedule de 2014. Os pediatras identificam os pacientes com desvio do desenvolvimento normal e recorrem a serviços de terapia apropriados se necessário. As consultas de rotina também proporcionam um fórum para aconselhamento dos pais sobre problemas comuns da infância.


DESENVOLVIMENTO


•Aquisição dos marcos do desenvolvimento ocorre em tempos específicos durante a infância e em uma sequência específica. As crianças são monitoradas para a aquisição dos marcos, e aquelas que não desenvolvem essas habilidades como previsto requerem avaliação complementar.


•A Tabela 1-1 lista os marcos motores grosseiros, motores finos, cognitivos, de linguagem e sociais, bem como a idade típica em que essas habilidades são adquiridas em crianças de 1 mês a 8 anos de idade.


SONO


Princípios Gerais


•A duração do sono em um período de 24 horas diminui conforme a criança se desenvolve, com recém-nascidos dormindo 16–20 horas por dia e adolescentes necessitando de 9 horas de sono.


•A capacidade de dormir durante anoite geralmente se desenvolve entre 3 e 6 meses de idade, e, após esse período, os lactentes podem continuar a acordar por causa da rotina.


•A síndrome da morte súbita infantil (SIDS) é definida como a morte súbita de um lactente, que permanece inexplicada após exaustiva investigação. O risco pode ser reduzido colocando os bebês para dormir em uma posição supina, usando uma superfície firme para dormir, removendo cobertores soltos do berço do bebê, abandono do tabagismo parental, e permitindo que o bebê durma em um espaço separado daquele dos cuidadores.


•Há uma redução dramática no sono diurno entre 18 meses e 5 anos de idade.


•Adolescentes requerem 9 horas de sono por noite, porém obtém 7 horas de sono em média, resultando em déficit de sono.
















	TABELA 1-1


	Marcos do Desenvolvimento por Idade
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Problemas Comuns


Insônia Comportamental da Infância


•Apresentação Clínica


•Existem dois tipos de insônia comportamental da infância.


•Distúrbio de associação do início do sono é observado em lactentes e crianças que aprendem a pegar no sono apenas em determinadas condições e não desenvolvem a capacidade de se auto-acalmar.


•Distúrbio por falta de estabelecimento de limites envolve o início tardio do sono devido a um adiamento ou recusa da criança em dormir, seguido por frequentes exigências por atenção quando já na cama.


•Tratamento


•Os pais devem estabelecer um horário regular de sono e uma rotina de deitar.


•Métodos que permitam que a criança aprenda a se autoacalmar na hora de deitar também podem ser usados nos despertares noturnos.


•As crianças devem ser colocadas na cama sonolentas, porém acordadas, e os pais devem ignorar a criança ou aumentar gradualmente o período de tempo antes da calma, até que a criança aprenda a se autoacalmar.


•Os pais precisam estar preparados para uma piora do comportamento antes da melhora.


Terrores Noturnos


•Apresentação Clínica


•O pico ocorre entre 4 e 12 anos de idade.


•O despertar ocorre do sono profundo de ondas lentas, geralmente no primeiro terço da noite.


•A apresentação é consistente com o medo intenso, incluindo grito ou choro, taquicardia, taquip-neia, rubor, diaforese e aumento do tónus.


•A criança tem amnésia parcial ou completa do evento.


•Após o evento, o exame físico é normal.


•Avaliação Diagnóstica


•O diagnóstico é estabelecido com base no histórico típico.


•O histórico também deve focar em uma etiologia de sono interrompido, incluindo síndrome das pernas inquietas, apneia obstrutiva do sono ou convulsões.


•Polissonografia não é regularmente indicada.


•Tratamento


•Tranquilização dos pais, educação e boa higiene do sono são os mais importantes – estes episódios são autolimitados e cessam na puberdade à medida que o sono de ondas lentas diminui.


•Despertares programados podem ser usados para episódios frequentes. Os pais devem acordar acriança 15–30 minutos antes do horário típico do episódio por várias semanas, até que os episódios parem.


•Benzodiazepínicos de curta duração podem serusados em circunstâncias raras e graves, quando a criança corre o risco de lesão.


Pesadelos


•Apresentação Clínica


•Pesadelos ocorrem durante o sono REM e, portanto, em um horário mais tardio do que os terrores noturnos.


•Pesadelos resultam em despertar, ansiedade significativa após acordar e potencialmente recusa de voltar a dormir.


•As crianças podem-se lembrar do evento.


•O exame físico é normal.


•Avaliação Diagnóstica


•O diagnóstico é estabelecido pelo histórico clássico.


•Tratamento


•Uma boa higiene do sono é importante. Luzes noturnas e cobertores de segurança podem ser eficazes.


•A criança deve evitar programas de televisão assustadores antes do horário de dormir.


•Em casos graves, uma avaliação por um pediatra do desenvolvimento pode ser necessária.


Sonambulismo


•Apresentação Clínica


•Amaior incidência de apresentação é aos 4–8 anos de idade.


•A criança desperta durante o sono de ondas lentas, no primeiro terço da noite, e perambula em um estado de consciência alterada. Comportamentos bizarros podem ocorrer durante o episódio.


•Avaliação Diagnóstica


•O diagnóstico é estabelecido pelo histórico clássico.


•Polissonografia é raramente indicada, exceto na suspeita de apneia obstrutiva do sono ou síndrome das pernas inquietas como fatores precipitantes.


•Tratamento


•Proteger a criança contra perigos. Certifique-se de que o quarto seja um lugar seguro, longe de escadas.


•Os pais podem colocar um sino ou alarme na porta do quarto da criança, de modo que eles saibam quando o despertar ocorre.


•Raramente, em casos graves, benzodiazepínicos podem ser usados.


CÓLICA


Princípios Gerais


•Cólica é definida como choro excessivo intermitente e inexplicável que ocorre por > 3 horas por dia, >3diaspor semana e>3meses.


•A cólica é geralmente pior no final da tarde e à noite.


•A cólica começa ao redor de 2 semanas de idade, atinge o pico às 6 semanas e se resolve aos 3–4 meses.


•Há múltiplas teorias não comprovadas sobre a causa de cólica, incluindo gás, refluxo gastroesofá-gico, alergias alimentares e intolerância às proteínas contidas no soro do leite de vaca.


Diagnóstico


•Cólica é um diagnóstico de exclusão, e um diagnóstico diferencial completo deve ser considerado durante a avaliação de uma criança com choro excessivo.


•O exame físico é normal.


•Exames laboratoriais não são necessários para estabelecer o diagnóstico.


Tratamento


•Os pais devem ser tranquilizados de que possuem um bebê saudável.


•Estudos não mostraram uma melhora significativa na cólica com várias terapias, incluindo gotas de simeticona e fórmula infantil de soja.


•Há algumas evidências mostrando que a eliminação de determinados alimentos da dieta da mãe lactante pode ser eficaz em alguns bebês, mas isso deve ser monitorado de perto e continuado apenas se for eficaz.


EVACUAÇÃO


Princípios Gerais


•As primeiras fezes após o nascimento são chamadas de mecônio. As primeiras fezes devem ser eliminadas dentro de 48 horas.


•Lactentes apresentam evacuações moles amareladas que ocorrem frequentemente.


•A frequência das evacuações varia, e o intervalo normal é amplo, desde uma por semana até 8 por dia.


•Quando as crianças começam a comer alimentos sólidos, suas fezes se tornam mais firmes.


•Crianças com fezes sanguinolentas devem ser avaliadas por um médico.


Constipação


•A definição de constipação é variável e depende da frequência, consistência e dificuldade das evacuações.


•Apresentação Clínica


•Uma criança com constipação tipicamente tem fezes duras, infrequentes e dificuldade na passagem de fezes.


•Há frequentemente um ciclo de defecação dolorosa e retenção fecal.


•Escape fecal (encoprese) pode desenvolver-se na constipação crônica, à medida que os conteúdos aquosos do cólon proximal vazam ao redor das fezes firmes.


•O exame retal pode demonstrar impactação fecal ou fissuras.


•O exame abdominal é normal e cíbalos podem ser palpados.


•Avaliação Diagnóstica


•Uma radiografia abdominal não é necessária, a menos que exista o receio de um diagnóstico que não seja constipação típica com base no histórico e no exame físico.


○Quando o paciente apresenta distensão abdominal ou outros achados que sugiram obstrução intestinal, uma radiografia abdominal é essencial.


•Considerar a doença de Hirschsprung e hipotireoidismo em lactentes que apresentam constipação.


○Consultar o Capítulo 17, Gastroenterologia, para mais informações sobre a doença de Hirschsprung.


•Tratamento


•Encorajar evacuações regulares.


•Inicialmente, as crianças que apresentam constipação podem ser tratadas com a adição de mais frutas e vegetais na dieta.


•Sea constipação persistir, tratar com um agente osmótico como polietileno glicol (MiraLax) até que haja um padrão de evacuação regular.


•Desimpactação pode requerer o uso de um enema.


•Se essas medidas forem ineficazes, uma limpeza com polietileno glicol pode ser necessária.


Diarreia


•Apresentação Clínica


•A maior parte das diarreias em crianças representam gastroenterite viral, e se resolvem em 5–10 dias.


•O paciente tem evacuações aquosas e moles frequentes, com ou sem vômito ou febre.


•Diarreia sanguinolenta deve incitar uma avaliação para outras etiologias de diarreia.


•O exame físico deve avaliar a presença de sinais de desidratação, incluindo membranas mucosas secas, olhos encovados, taquicardia, baixa elasticidade da pele, enchimento capilar lento, perda da produção de lágrimas e uma quantidade reduzida de urina.


•O exame abdominal na gastroenterite viral mostra sensibilidade difusa, porém com ruídos intestinais normais e ausência de distensão abdominal. Verificar a presença de apendicite, incluindo dor no quadrante direito inferior, renitência de parede abdominal e sinais peritoneais.


•Avaliação Diagnóstica


•Um perfil eletrolítico pode ser indicado na presença de desidratação.


•Um swab anal para pesquisa de bactérias e vírus pode ser obtido caso uma amostra fecal fresca não estiver disponível.


•Um exame de fezes para pesquisa de ovos e parasitas pode ser enviado se o histórico sugerir uma infecção parasitária.


•Seo paciente tem um abdome agudo, uma consulta cirúrgica é fundamental.


•Tratamento


•Hidratação é o componente mais importante do tratamento. Consulte o Capítulo 3, Controle de Fluidos e Eletrólitos, para manejo da hidratação.


•Os pacientes podem continuar com suas dietas regulares.


Diarreia Intratável da Infância


•Definida como diarreia prolongada em lactentes, causada pela perda de enterócitos e, consequentemente, da capacidade de absorção.


•Ocorre, inicialmente, em virtude de uma infecção, mas conforme a má absorção piora, a subnutrição resultante previne o reaparecimento da mucosa gastrointestinal.


•Há ausência de outros fatores que podem causar diarreia crónica, como infecção parasitária, insuficiência pancreática ou defeito congênito da mucosa do intestino delgado.


•O tratamento consiste de alimentação com fórmula infantil tipo hidrolisato proteico isenta de lactose e sucrose. Se a diarreia persistir, descontinuar a dieta e instituir nutrição parenteral total (TPN) por 2–4 semanas para permitir a reabilitação da mucosa.


Diarreia em Crianças Pequenas


•Ocorre entre 1 e 3 anos de idade com a ingestão excessiva de bebidas contendo carboidratos.


•A criança é saudável e apresenta um crescimento normal. Nenhum exame laboratorial é indicado.


•O tratamento consiste em limitar a ingestão de sucos.


MICÇÃO


Princípios Gerais


•Recém-nascidos normais têm uma fralda molhada no primeiro dia de vida e esse número aumenta em um a cada dia, até que o lactente apresente 6–8 fraldas molhadas por dia.


•Menos de três episódios de micção por dia pode serum sinal de desidratação.


•Aos 2–4 anos de idade, as crianças estão prontas em nível do desenvolvimento para começarem a aprender a usar o banheiro.


Enurese


•Definição


•Enurese em crianças com mais de 5 anos de idade é definida como dois episódios de urinar na cama (enurese noturna) ou episódios diurnos de urinar nas calças (enurese diurna) por semana, por 3 meses consecutivos.


•A prevalência varia com a idade e ocorre em 7% dos meninos e 3% das meninas aos 5 anos de idade, 3% dos meninos e2%das meninas aos 10 anos, e 1% doshomense <1% das mulheres aos 18 anos.


•Apresentação Clínica


•A anamneses deve incluir perguntas sobre a frequência e quantidade de urina durante o dia e noite, presença de disúria e histórico de constipação.


•É importante obter o histórico parental de enurese, visto que as crianças apresentam uma incidência de enurese de 44% quando um dos pais foi enurético, e uma incidência de 77% quando ambos os pais foram enuréticos. Isso é comparado a uma incidência de 15% na ausência de histórico parental de enurese.


•Verificar a presença de causas orgânicas de enurese na anamnese e exame físico, incluindo infecções do trato urinário, diabetes melito, anormalidades neurológicas, medicamentos e doença renal crónica.


•Avaliação Laboratorial


•Realizar uma urinálise para procurar por sinais de infecção, glicosúria ou baixa gravidade específica.


•Em crianças com enurese diurna, uma ultrassonografia vesical deve ser realizada com a bexiga urinária cheia e vazia.


•Tratamento


•Embora grande parte das enureses se resolva espontaneamente, as consequências psicossociais de urinar na cama podem necessitar de terapia.


•Comece com modificação comportamental, incluindo recompensas por permanecer seco, urinar antes de ir dormir, evitar líquidos antes de dormir, e acordando a criança 2 a 3 horas depois de ela ter ido dormir para urinar.


•Na persistência da enurese, o tratamento com alarme de urina por 8–12 semanas apresenta uma taxa de sucesso de 75%–95%.


•Desmopressina (DDAVP) é um tratamento de segunda linha para enurese noturna.


•Tanto o alarme como a DDAVP apresentam uma alta taxa de recidiva quando descontinua-dos.


DISCIPLINA


•Disciplina é uma ferramenta que os pais podem usar para modificar e orientar o comportamento de uma criança.


•A disciplina deve incorporar o reconhecimento positivo (p. ex., elogo) pelo comportamento desejado, e o reconhecimento negativo (p. ex., castigo) pelo comportamento indesejado.


•Disciplina é mais eficaz quando é consistente, quando a relação entre a criança e os pais é positiva e solidária, e quando expectativas claras são definidas.


•Castigo é um método de eleição do reconhecimento negativo, pois remove a participação da criança em atividades desejadas. Os minutos de castigo devem ser iguais à idade da criança.


•AAAP não recomenda o castigo físico, pois esta tem eficácia limitada e pode ter consequências danosas.


VACINAÇÕES


•Vacinações é a terapia preventiva mais eficaz que os pediatras fornecem às crianças. Avaliação regular da história de imunização da criança é uma parte fundamental do cuidado do paciente.


•O programa atualizado de vacinas e o programa de reforços de vacina para crianças e adolescentes estão disponíveis no website do Centers for Disease Control and Prevention (CDC) (consulte o Apêndice A).


•Os riscos e benefícios das vacinas devem ser discutidos com os pacientes e pais antes da administração. Contraindicações e precauções à administração da vacina, bem como informações sobre a prevenção e controle de reações adversas são fornecidas pelo Advisory Committee on Immunization Practices (ACIP).


•Os produtores de vacinas e os profissionais da área de saúde são obrigados a comunicar os even-tos adversos para o Vaccine Adverse Event Reporting System (VAERS)


•Não há evidência científica que corrobore qualquer associação entre a vacina e o autismo.


SAÚDE ORAL


Desenvolvimento Dentário


•A erupção dos primeiros dentes inicia-se aos 5–7 meses com os incisivos centrais mandibulares e é concluída com a erupção dos segundos molares aos 20–30 meses de idade.


•A queda dos dentes primários ocorre entre 6 e 13 anos, iniciando-se com os incisivos centrais mandibulares.


•A erupção secundária dos dentes é concluída aos 17–22 anos.


•A sucção do polegar ou de chupeta geralmente cessa espontaneamente, constituindo um problema dentário apenas se persistir por um longo tempo. Se este comportamento ainda estiver presente aos 3 anos de idade, um aparelho bucal pode ser recomendado.


Higiene Dental


•As crianças devem consultar um dentista quando o primeiro dente aparece, o mais tardar até seu primeiro aniversário e, após, a cada 6 meses. A American Academy of Pediatric Dentistry (AAPD) encoraja as famílias a estabelecer um dentista para seus filhos ao redor de 1 ano de idade.


•Os dentes devem ser limpos pelo menos duas vezes por dia com pasta de dentes fluorada.


•Idade < 2 anos: Limpar os dentes com uma toalha molhada ou usar uma escova de dente infantil com uma minúscula quantidade de pasta de dentes fluorada.


•Idade 2–5 anos: Escove os dentes com uma quantidade do tamanho de uma ervilha de pasta de dentes fluorada.


•Idade 5+ anos: Monitore a criança para uma técnica de escovação eficaz.


•Idade 12+ anos: Use uma tira de 2,5 cm de pasta de dentes fluorada.


•Suplementação de flúor é recomendada para reduzir a desmineralização do dente e promover remineralização. Fontes importantes de flúor incluem pasta de dentes, água potável, fórmula infantil e alimentos preparados.


•Fluorose dentária ocorre quando uma criança é exposta a um excesso de flúor, resultando em alterações no esmalte dentário, incluindo manchas e depressões.


Cáries Dentárias


•Cáries dentárias são uma condição evitável, causadas pelo ácido produzido pela fermentação bacteriana de restos alimentares nas superfícies do dente. O ácido desmineraliza e destrói o esmalte dentário, a dentina e o cemento, causando cáries.


Cáries Precoces


•Anteriormente conhecida como cárie de mamadeira ou cárie de amamentação.


•Classificada como cárie precoce ou ECC grave, baseada na idade de início e número de cáries.


•Prevenção é o principal componente de controle. Além da higiene e rastreio dental adequado, a AAPD recomenda:


•Evitar o consumo frequente de líquidos e sólidos adocicados em uma mamadeira ou copos de treinamento antivazamento.


•Não colocar os lactentes para dormir com uma mamadeira contendo leite ou bebidas adocicadas.


•Retire a mamadeira entre 12 e 18 meses de idade.


TESTE DE CHUMBO E TOXICIDADE


Definições


•O nível sanguíneo de chumbo (BLL) normal é zero, e nenhum limiar de segurança foi determinado.


•O prévio “nível de preocupação” de 10 μg/dL está desatualizado. Um nível que necessita de uma avaliação mais aprofundada é atualmente definido como o percentil 97,5 de BLL em crianças americanas de 1-5 anos de idade nos dois ciclos anteriores da NHANES. Em 2007-2008/2009-2010, este nível foi constatado ser de 5 μg/dL.


Epidemiologia


•Entre 2007 e 2010,2,6% das crianças de 1–5 anos de idade apresentaram um BLL igual ou superior a 5 μg/dL, comparado a 4,1% em 2003 e 2006, e 8,6% em 1999 e 2002.


•Reduções nos BLLs são atribuídas à remoção de chumbo da gasolina e tinta, e ao uso descontinuado de latas soldadas com chumbo.


•A principal via de intoxicação é por ingestão oral com absorção gastrointestinal. As principais fontes de chumbo incluem: tintas à base de chumbo, brinquedos e cerâmica vitrificada em casa.


•Ainda existem discrepâncias entre grupos em nossa população, com negros não hispânicos, aqueles de famílias de baixa renda e aqueles incluídos no Medicaid tendo os BLLs mais elevados.


Triagem para Exposição ao Chumbo


•A triagem de avaliação de risco para exposição ao chumbo deve ser realizada aos 6 meses, 9 meses, 1 ano e, então, anualmente até os 6 anos de idade.


•A obtenção dos níveis de chumbo deve ser realizada aos 12 e 24 meses, e quando um paciente está em risco.


Anamnese


•Avaliar a presença de fatores de risco, incluindo:


•Histórico de moradia em uma casa construída antes de 1978.


•Viver em uma casa com tinta descascada ou que tenha sido recentemente renovada.


•Histórico de pica (comer substâncias não nutritivas, como solo ou lascas de tinta).


•Exposições ocupacionais de membros da família, como fundição do chumbo, ou passatempos do paciente como cerâmica, pesca ou caça.


•Histórico de um irmão ou amigo próximo sendo tratado para intoxicação por chumbo.


•Histórico de possuir cerâmica importada ou ingerir alimento enlatado importado.


•Deficiência de ferro, zinco, proteína, cálcio ou vitamina C, o que pode resultar em maior absor-ção do chumbo ingerido.


•Geralmente, os pacientes são assintomáticos.


•Mesmo em níveis baixos (<10 μg/dL), o chumbo pode afetar o QI e o comportamento. Baixo desempenho escolar, agressão, hiperatividade e falta de atenção podem ser observados.


•Quando presente, os sintomas incluem: dores de cabeça, cólica abdominal, constipação, letargia, retardo do crescimento, perda de peso, vômito, ataxia e cáries dentárias. À medida que o nível eleva, os sintomas progridem para convulsões, encefalopatia e coma.


Exame Físico


•Os achados no exame físico são inespecíficos, mas podem exibir atraso no desenvolvimento(par-ticularmente atraso de linguagem), baixa estatura e alterações do estado de consciência ou convulsões com toxicidade grave.


Exames Laboratoriais e Imagem


•Amostras venosas são mais precisas do que os valores capilares na ponta de dedo. Confirmar os valores elevados obtidos de uma amostra da ponta do dedo com uma amostra venosa.


•Um hemograma completo com esfregaço pode exibir anemia microcítica hipocrômica com pon-tilhado basófilo.


•Radiografias abdominais podem demonstrar partículas de chumbo no trato gastrointestinal.


Tratamento


•Prevenção primária é a conduta de eleição, e a terapia de quelação não reverte os defeitos neuro-cognitivos em crianças com neurotoxicidade por chumbo.


•Consulte a Tabela 1-2 para a conduta recomendada.


•As seguintes práticas não são recomendadas para qualquer BLL: procura por linhas de chumbo na gengiva; teste da função neurofisiológica; teste do cabelo, dentes ou unhas para chumbo; raios X ou fluorescência de raios X de ossos longos; e avaliação da função renal (exceto durante quelação com EDTA).
















	TABELA 1-2


	Avaliação e Controle de BLL Elevado Confirmad


























	BLL(μg/dL)


	Intervenção







	< 10


	
História do ambiente


Educação na redução do risco – alimentar e ambiental Se a avaliação revelar risco, testar novamente em 3 meses









	10–14


	
História do ambiente


Educação sobre o chumbo – alimentar e ambiental


Relatar o BLL ao departamento de saúde local


Repetir o teste em 1 mês para novos casos, 1–3 meses para casos conhecidos









	15–19


	
Seguir ações para 10-14 μg/dL


Se o BLL permanecer dentro dessa faixa por 3 meses ou aumentar, seguir ações para 20–44 μg/dL









	20–14


	
Seguir ações para 10–14 μg/dL


Anamnese completa e exame


Hemoglobina, hematócrito, nível de ferro


Investigação do ambiente (inspeção de chumbo, abatimento)


Redução do perigo de chumbo


Monitoramento do neurodesenvolvimento


Radiografia abdominal (na suspeita de ingestão de partículas de chumbo) com descontaminação intestinal, se necessário









	45–69


	
Seguir ações para 20–44 μg/dL


Considerar testes de protoporfirina eritrocitária livre e zinco protoporfirina


Confirmar o BLL 24–48 h antes de iniciar a terapia de quelação


Terapia de quelação com succímero (DMSA) a 10 mg/kg por via oral, a cada 8 horas por 5 dias, seguido por 10 mg/kg por via oral, a cada 12 h por 14 dias (máx. 1.500 mg/dia)


Reavaliar o BLL 1–3 semanas após quelação









	≥ 70


	
Hospitalizar e iniciar terapia de quelação ao mesmo tempo em que o BLL é urgentemente confirmado


Terapia de quelação com dimercaprol, 25 mg/kg/dia via IM, dividido a cada4hpor pelo menos 3 dias, mais infusão IV de 50 mg/kg/dia de EDTA CaNa2 (máx. 1 g/dia) por 5 dias


A primeira dose de dimercaprol deve ser administrada 4 h antes da administração de EDTA CaNa2


Seguir ações para 20–44 μg/dL


Considerar a realização de protoporfirina eritrocitária livre e zinco protoporfirina Reavaliar o BLL 1–3 semanas após quelação















Adaptada das Recomendações do CDC Advisory Committee on Childhood Lead Poisoning Prevention. Copyright © 2015 Wolters Kluwer, Inc. É proibida a reprodução não autorizada do conteúdo.
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CRESCIMENTO NORMAL


Padrões Típicos de Crescimento


•Pediatras monitoram o peso, altura e perímetro cefálico. Desvio da normalidade pode identificar crianças com deficiências nutricionais, endocrinopatias e outras condições subjacentes. (Consulte o Apêndice C para curvas de crescimento do CDC).


Peso


•É normal que o peso de um recém-nascido diminua até 10% abaixo do peso de nascimento na primeira semana de vida em decorrência da ingestão limitada e excreção de fluido extravascular. Na segunda semana de idade, o peso é tipicamente reconquistado e pode exceder o peso de nascimento.


•Bebês nascidos a termo devem crescer ao redor de 30 g/dia nos primeiros 1–3 meses de vida, 20 g/dia entre o 3o e 6° mês, e 10 g/dia entre o 6° e 12° mês de idade. Tipicamente, o peso ao nascimento dobra em 4 meses e triplica em 1 ano.


•As crianças ganham ~2 kg/ano entre 2 anos de idade e o início da puberdade. Crianças que ganham < 1 kg/ano devem ser monitoradas de perto para deficiências nutricionais.


Altura


•Bebês nascidos a termo devem crescer 25 cm no primeiro ano, 10 cm durante o 2° ano e 7,5 cm durante o 3o e 4o anos. A altura deve aumentar em 50% no primeiro ano e duplicar em 4 anos.


•As crianças crescem ~5 cm/ano entre 4 anos de idade e o início da puberdade.


•O crescimento pré-púbere é não linear, ocorrendo em surtos e momentos de crescimento mais lento.


Perímetro Cefálico


•O perímetro cefálico de bebês nascidos a termo deve aumentar 2 cm/mês nos primeiros 3 meses e, então, 1 cm/mêsentre 3 e 6 meses, e 0,5 cm/mês entre 6 e 12 meses. O perímetro cefálico tipicamente aumenta em 2 cm de 1 a 2 anos, estando o crescimento da cabeça quase completo aos 4 anos de idade.


Recém-Nascidos Prematuros e Outras Variantes dos Padrões Típicos de Crescimento


•As metas de crescimento do recém-nascido prematuro diferem das metas de recém-nascidos a termo, e, embora estudos adicionais sejam necessários para compreender as necessidades nutricionais de bebês prematuros, as seguintes metas de crescimento podem ser usadas como referência: o peso deve aumentar em 15 g/kg/dia, a altura em 1 cm/semana e o perímetro cefálico em 0,7 cm/semana.


•Favor consultar o Capítulo 18, Endocrinologia, para informações detalhadas sobre as causas de baixa estatura e desvios dos padrões típicos de crescimento.



DIETA NORMAL


Lactentes


Aleitamento Materno


•A American Academy of Pediatrics (AAP) recomenda o aleitamento materno durante os primeiros 12 meses de vida (exclusivamente durante os primeiros 6 meses).


•A AAP recomenda que os bebês em aleitamento materno recebam 400 IU de vitamina D suplementar por dia.


Alimentação com Fórmula Infantil


•Ainda que o leite materno deva ser a escolha primária para a alimentação de lactentes, há muitas fórmulas infantis que fornecem uma nutrição adequada (Tabela 2-1).


•Embora seja uma prática comum trocar de fórmulas em bebês com dificuldade em ganhar peso, com refluxo fisiológico frequente ou outras dificuldades de alimentação, há dados limitados para esta prática.


•Fórmula infantil fortificada com ferro é o substituto recomendado para bebês que não recebem aleitamento materno. A quantidade recomendada de consumo é de 100 kcal/kg/dia. Em recém-nascidos, isto representa 60-90 mL a cada 3-4 horas, aumentando para 120 mL a cada 3-4 horas no primeiro mês de idade.


•Se fórmula infantil em pó é usada, assegure-se de que os membros familiares estejam seguindo as instruções de mistura com precisão.


Alimentos Complementares


•Alimentos complementares (qualquer alimento e bebida que não seja o leite humano ou a fórmula infantil) podem ser introduzidos entre 4 e 6 meses de idade, quando o bebê estiver pronto em nível de desenvolvimento.


•Não existe uma sequência recomendada específica para a introdução de alimentos, desde que nutrientes essenciais que complementem o leite materno ou a fórmula infantil sejam fornecidos.


•Em geral, os pais devem começar com alimentos com um único ingrediente e introduzi-los um de cada vez em intervalos de 2 a 7 dias.


•Os pais podem gradualmente introduzir outros alimentos pastosos, frutas e vegetais macios, e alimentos sólidos macios 2–3 vezes por dia.


•Antes dos 12 meses de idade, leite de vaca, mel e alimentos redondos e duros que constituem risco de asfixia, devem ser evitados.


Crianças Pequenas, Crianças Maiores e Adolescentes


•Aos 12 meses de idade, as crianças podem passar de leite materno ou fórmula infantil para leite integral contendo cálcio e vitamina D. A transição precoce para leite integral está associada ao desenvolvimento de anemia por deficiência de ferro.


•As crianças devem receber uma dieta de frutas, vegetais, grãos integrais e carne magra.


•O Departamento de Agricultura dos Estados Unidos (USDA, do inglês United States Department of Agriculture) criou os sistemas de orientação alimentar com base nas Diretrizes Dietéticas para Americanos de 2010, chamada MyPlate, para substituir a pirâmide alimentar. As mensagens fundamentais incluem: controle da porção, fazendo metade do prato de frutas e vegetais, sendo metade dos grãos de grãos integrais, mudando para leite desnatado ou leite 1%, escolhendo alimentos com concentração mais baixa de sódio, e bebendo água em vez de bebidas adocicadas.


•O programa alimentar inclui três refeições e 2–3 lanches por dia. A quantidade de consumo aumenta à medida que o peso e as necessidades energéticas da criança aumentam. As crianças são capazes de autorregular seu consumo de energia alimentando-se sozinhas.
















	TABELA 2-1


	Nutrição Enteral Infantil Comum
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LCT, triglicerídeos de cadeia longa; MCT, triglicerídeos de cadeia média.


Adaptada de Infant Formulas, Pediatrics in Review, 2011.


•As necessidades nutritivas devem ser alcançadas primariamente pelo consumo de uma variedade de alimentos saudáveis, mas, em alguns casos, suplementos alimentares podem ser necessários para garantir a ingestão adequada de um ou mais nutrientes.


•Mulheres em idade reprodutiva devem ingerir 400 µg de folato por dia a partir de alimentos fortificados, um suplemento, ou ambos, além de uma dieta variada.


•As recomendações para o consumo de ferro incluem:


○Crianças de 9–13 anos: 8 mg/dia.


○Meninas de 14–18 anos: 15mg/dia.


○Meninos de 14–18 anos: 11 mg/dia.


•As recomendações para o consumo de cálcio incluem:


○Crianças de 4–8 anos: 800 mg/dia.


○Crianças e adolescentes de 9–18 anos: 1.300 mg/dia.


○Adolescentes e adultos de 19 anos ou mais: 1.000 mg/dia.


•Limitar os refrigerantes e sucos de frutas. Permitir não mais do que 120–180 mL diários de suco de fruta 100% natural em virtude do seu alto teor calórico e conteúdo açucarado.


•O excesso dietético de gordura, colesterol, sódio e açúcar é comum em adolescentes. A avaliação da ingestão dietética de um adolescente é um componente fundamental da supervisão médica.


PREOCUPAÇÕES COMUNS DA INFÂNCIA


Déficit de Crescimento (FTT)


•“Ausência de ganho do peso esperado” é outro termo aceito que descreve com precisão a condição sem sugerir um fracasso dos cuidadores.


•FTT é um sinal físico de desnutrição. E tipicamente detectado em um contexto ambulatorial através do monitoramento seriado do crescimento em consultas de puericultura de rotina.


•As causas de FTT podem ser agrupadas em uma de três categorias:


•Ingestão Inadequada


○Oferta insuficiente de alimentos (p. ex., insegurança alimentar, negligência, falta de compreensão das necessidades calóricas da criança, diluição da fórmula infantil).


○Incapacidade da criança em ingerir alimentos (p. ex., aversão alimentar, disfunção oromotora, atraso no desenvolvimento).


○Êmese (p. ex, devido à obstrução funcional ou física ou pressão intracraniana elevada).


•Má Absorção


○Síndrome subjacente, como fibrose cística, doença celíaca, ou insensibilidade ou intolerância às proteínas dos alimentos.


•Maiores Exigências Metabólicas


○Doença crônica como insuficiência cardíaca congestiva, disfunção renal crônica,


○Síndromes variadas, como as síndromes de Turner, Down e Russell-Silver,


○Infecções congênitas (TORCH).


○Resistência à insulina como em pacientes com histórico de crescimento intrauterino restrito (IUGR).


•Ausência de ganho do peso esperado é algumas vezes definida como < percentil 3 a 5 do peso para a idade ou decaimento de 2 percentis ao longo do tempo, porém estas são definições matemáticas arbitrárias e não substituem o julgamento clínico do pediatra.


•Pode haver consequências de longo prazo de subnutrição no neurodesenvolvimento.


•Anamnese


•A anamnese deve incluir perguntas sobre a dieta, evacuações, padrões de crescimento, gravidez e complicações no parto, histórico familiar, horário de refeição do paciente e família, e histórico social com especial atenção a possíveis situações de alto risco (p. ex., pobreza, múltiplos cuidadores, pais adolescentes ou pais com doença mental ou deficiência intelectual).


•Uma revisão completa dos sistemas deve ser realizada para ajudar na detecção de condições subjacentes que poderiam causar FTT.


•Exame Físico


•Traçar o peso, altura e perímetro cefálico em gráficos de crescimento para avaliar os percentis e comparar aos registros documentados anteriormente.


•Verificar a presença de aparência debilitada e de dismorfologia que possa sugerir uma causa genética subjacente de FTT.


•Observar a criança enquanto ela come, tomando nota de qualquer disfunção oromotora.


•Focar o exame nos indícios observados na anamnese que podem corroborar um diagnóstico específico.


•Exames Laboratoriais


•Estudos demonstraram pouco valor dos dados laboratoriais na avaliação do FTT; no entanto, exames de triagem razoáveis a serem considerados incluem: hemograma completo (CBC) com diferencial, painel metabólico completo (CMP), teste do suor, anticorpos antitransglutaminase tecidual (TTG) e anti-IgA, urinálise (UA) e pesquisa de substâncias redutoras e conteúdo de gordura nas fezes. Os resultados da triagem neonatal devem ser revisados.


•Avaliação laboratorial de segunda linha pode incluir níveis de vitaminas lipossolúveis, ácidos orgânicos urinários e aminoácidos séricos. Se a altura também estiver afetada, considerar a mensuração do hormônio estimulante da tireoide (TSH), de T4 livre e do hormônio do crescimento.


•Tratamento


•O foco do tratamento deve ser a reposição nutricional.


•O manejo específico deve tratar a causa subjacente.


•Melhoras no ganho de peso são mais bem mensuradas em semanas e meses e, portanto, um tratamento ambulatorial é preferível. Hospitalização pode ser necessária em casos de grave subnutrição. Durante o tratamento ambulatorial e hospitalar, o peso deve ser monitorado com frequência, e o consumo calórico deve ser calculado para determinar se as necessidades calóricas da criança estão sendo atendidas.


•Mães em aleitamento materno podem extrair o leite com uma bomba, e fornecer o mesmo em uma mamadeira para quantificar melhor o volume de leite fornecido.


•Acesso a uma equipe multidisciplinar é fundamental para um tratamento bem-sucedido. Isso pode incluir terapeutas ocupacionais, fisioterapeutas, fonoaudiólogos, psicólogos e psiquiatras, um nutricionista e uma assistente social.


Refluxo Fisiológico


•Durante o 1° ano de vida, a maioria dos lactentes regurgita ou “cospe” pequenas quantidades de alimento após a refeição.


•Apresentação Clínica


•Regurgitação benigna ocorre logo após a alimentação, de forma não forçada, e não está associada à perda de peso ou desidratação.


•O exame físico se encontra dentro dos limites normais.


•Tratamento


•Se sinais de alerta, como perda de peso, desidratação, vômito em jato ou vômito bilioso estiverem presentes, tranquilização é indicada. O refluxo fisiológico tipicamente se resolve espontaneamente até 1 ano de idade.


•Medidas para reduzir a regurgitação incluem frequentes arrotos durante as refeições e segurar o bebê em um ângulo de 30 graus após as refeições.


•Na presença de achados preocupantes na anamnese ou no exame físico, considerar outros diagnósticos, como estenose pilórica, má rotação entérica/volvo, distúrbios metabólicos ou pressão intracraniana elevada.


○Consulte o Capítulo 17, Gastroenterologia, para informações adicionais sobre regurgitação e vômito.


Alimentação Seletiva


•Crianças pequenas podem reduzir a ingestão de alimentos à medida que suas taxas de crescimento diminuem, e afirmar independência mostrando suas aversões de certos alimentos. Com o tempo, estes pacientes tendem a comer uma dieta bem balanceada e ter um crescimento normal.


•Apresentação Clínica


•Determinar a extensão da dieta pela anamnese, incluindo a quantidade de consumo de leite de vaca.


•O exame está geralmente dentro dos limites normais.


•Avaliação


•Um CBC para pesquisa de anemia por deficiência de ferro pode ser indicado, particularmente em pacientes que consomem um grande volume de leite.


•Se a anamnese e o exame físico forem preocupantes, uma avaliação mais aprofundada para alergia alimentar, aversão oral, deficiência de vitaminas ou outras anormalidades subjacentes pode ser necessária.


•Tratamento


•Fornecer uma variedade de alimentos em cada refeição de todos os grupos alimentares básicos, e permitir que a criança faça escolhas.


•Não pressione a criança a comer um alimento específico, visto que isto pode resultar em problemas alimentares mais significativos.


•Crianças com dietas altamente restritivas ou anemia por deficiência de ferro podem necessitar de suplementação de vitaminas e minerais.


Obesidade


•Definição


•Obeso é definido como um índice de massa corporal (BMI) ≥ percentil 95 para a idade.


•Sobrepeso é definido como um BMI no percentil 85 a 94 para a idade.


•Avaliação


•Focar nas consequências médicas da obesidade, como hipertensão, diabetes tipo 2 e resistência à insulina, coronariopatia, hipercolesterolemia, hipertrofia ventricular esquerda, apneia obstrutiva do sono, estresse mecânico nas articulações, pseudotumor cerebral e esteatose hepática.


•Triagem Laboratorial


○Todas as crianças: lipoproteína de alta densidade (HDL) sem jejum ou perfil lipídico em jejum em crianças entre 9 e 11 anos, e novamente entre 18 e 21 anos de idade.


○Sobrepeso: perfil lipídico em jejum, alanina aminotransferase (ALT), aspartate transaminase (AST), glicemia de jejum, CBC.


○Obeso: perfil lipídico em jejum, ALT, AST, glicemia de jejum, ultrassonografia abdominal para fígado gorduroso, urinálise (UA) para diabetes, outros testes laboratoriais conforme indicado pelo exame.


•Tratamento


•Reconhecer pacientes com sobrepeso ou obesidade e educá-los sobre as consequências da obesidade na saúde.


•Agendar consultas frequentes com os pacientes com sobrepeso e obesidade para encorajar pequenas, porém consistentes, modificações na dieta e estilo de vida.


•Há dados limitados sobre os medicamentos para perda de peso em pacientes pediátricos.


•Cirurgia bariátrica é um tratamento extremo, porém eficaz, em adolescentes com obesidade grave.



Deficiência de Vitaminas


As variadas apresentações das deficiências vitamínicas específicas podem ser inespecíficas e amplas. A Tabela 2-2 resume os achados comuns em crianças com deficiências vitamínicas específicas.


Deficiência de Ferro


•Epidemiologia


•Deficiência de ferro pode ocorrer durante a primeira infância, infância ou adolescência.


○Bebês nascidos a termo possuem reservas de ferro adequadas até os 6 meses de idade, grande parte da qual é adquirida no 3° trimestre; os níveis de ferro de bebês prematuros é variável, e o déficit aumenta conforme a idade gestational diminui.


○Crianças de 9–18 meses de idade apresentam um maior risco de deficiência de ferro em virtude da rápida taxa de crescimento e quantidade inadequada de ferro na dieta.


○Adolescência, crescimento rápido, deficiência nutricional e menstruação aumentam o risco de deficiência de ferro.
















	TABELA 2-2


	Sinais Clínicos da Deficiência de Vitaminas e Minerais


























	Vitamina/Mineral


	Pérolas clínicas







	A


	
Manchas de Bitot (queratinização da conjuntiva)


Nictalopia (cegueira noturna)


Hiperceratose folicular


Déficit de crescimento


Imunidade da mucosa prejudicada








	B1 (tiamina)


	
Beribéri – insuficiência cardíaca, neurite periférica


Encefalopatia de Wernicke – oftalmoplegia, nistagmo, ataxia








	B2 (riboflavina)


	Queilose, glossite







	B3(niacina)


	Pelagra – diarreia, dermatite (fotossensibilidade), demência







	B6 (piridoxina)


	
Espasmos infantis, convulsões refratárias


Anemia hipocrômica








	B12


	
Anemia megaloblástica


Neuropatia








	C


	
Escorbuto – cicatrização inadequada de feridas, sangramento gengival, dor ao


apoiar os membros


Anormalidades na radiografia do esqueleto








	D


	
Raquitismo – osteomalacia, pernas arqueadas, rosário raquítico


Hipocalcemia


Níveis elevados de fosfatase alcalina








	E


	
Ataxia, hiporreflexia


Hemólise em bebês prematuros


Retinopatia pigmentada








	K


	Coagulopatia com tempo de protrombina elevado







	Folato


	Anemia megaloblástica







	Ferro


	Anemia microcítica







	Zinco


	Erupção acral
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•Anemia por deficiência de ferro pode causar déficits cognitivos e comportamentais, embora isso seja difícil de determinar com certeza em decorrência dos fatores de confusão.


•Triagem de Anemia


•A AAP recomenda a triagem universal para anemia por deficiência de ferro, com um nível de hemoglobina e avaliação dos fatores de risco a 1 ano de idade.


•Triagem seletiva pode ser realizada a qualquer momento em que os fatores de risco forem identificados.


•Hemoglobina < 2 desvios padrão (SD) abaixo da média (11 mg/dL em crianças de 12 meses de idade) é diagnóstico de anemia.


•Anamnese


•A anamnese deve focar nos fatores de risco para deficiência de ferro e nos sintomas de anemia por deficiência de ferro.


•Fatores de risco durante a primeira infância e infância incluem: baixo nível socioeconômico, nascimento prematuro ou baixo peso ao nascimento, exposição ao chumbo, aleitamento materno sem uma fonte adicional de ferro após os 4 meses de idade e desmame para leite integral ou alimentos complementares que não sejam ricos em ferro.


•Deve-se perguntar aos pacientes sobre suas dietas e presença de sangue nas fezes ou urina; meninas adolescentes devem fornecer um histórico menstrual detalhado.


•Os pacientes são geralmente assintomáticos, mas os sintomas na anamnese podem incluir letargia, fadiga, redução das atividades e palidez.


•Exame Físico


•Os sinais vitais podem mostrar taquicardia ou taquipneia se a anemia for grave.


•Palidez é mais perceptível nas membranas mucosas, conjuntiva e leitos ungueais.


•Um sopro de fluxo sistólico pode estar presente.


•Exames Laboratoriais e Imagiológicos


•CBC com esfregaço exibe baixa concentração de hemoglobina e hematócrito, amplitude de distribuição dos eritrócitos (RDW) elevada, baixo volume corpuscular médio (MCV), e hemácias microcíticas e hipocrômicas.


•Frequentemente, o diagnóstico é confirmado pela observação de uma melhora na anemia com a terapia de ferro – deve ocorrer uma elevação na hemoglobina (Hb) de 1 g/dL após 1 mês de uma terapia de reposição de ferro apropriada.


•Ferritina sérica é um marcador sensível para deficiência de ferro (em crianças, < 10 µg/L é sugerido como o valor de corte). No entanto, por ser um reagente de fase aguda, a proteína C reativa (CRP) é geralmente usada em conjunto para excluir a elevação causada por inflamação.


•Outros exames também podem ser usados para confirmar a deficiência de ferro, como capacidade total de ligação do ferro (TIBC), saturação da transferrina e nível de ferro.


•Todos os exames de ferro são baixos na deficiência de ferro, exceto a TIBC, a qual é alta.


•Uma radiografia de tórax pode ser obtida na anemia grave para procurar por cardiomegalia.


•Caso haja histórico de exposição ao chumbo, obter um nível sérico de chumbo.


•Prevenção


•Bebês prematuros amamentados no peito devem receber 2 mg/kg/dia de ferro desde o primeiro mês de idade até o desmame para uma fórmula infantil contendo ferro ou até que estejam consumindo alimentos complementares contendo ferro.


•Bebês nascidos a termo de 6 a 12 meses de idade requerem 11 mg/dia de ferro. Bebês a termo amamentados no peito devem receber 1 mg/kg/dia de suplementação de ferro, começando aos 4 meses de idade e continuando até que alimentos complementares contendo ferro sejam introduzidos. Bebês alimentados com fórmula infantil fortificada com ferro tipicamente recebem a quantidade necessária de ferro.


•Leite integral não deve ser usado antes dos 12 meses de idade, e crianças pequenas não devem receber mais do que 700 mL de leite de vaca integral por dia.


•Crianças de 1 a 3 anos requerem 7 mg/dia de ferro, e, de forma ideal, esta quantidade é obtida através de alimentos riscos em ferro.


•Tratamento


•Sulfato ferroso a 3–6 mg/kg/dia de ferro elementar, com um máximo de 150 mg/dia, é a dose recomendada para tratar anemia por deficiência de ferro.


•Continuar a suplementação diária de ferro por 1 mês e reavaliar o CBC, com o objetivo de uma elevação de lg/dL na hemoglobina. Se a hemoglobina estiver inalterada, considerar uma investigação adicional da anemia (consulte o Capítulo 19, Hematologia e Oncologia).


•Continuar com a suplementação de ferro e verificar novamente o CBC a cada 2–3 meses. Quando a Hb alcançar os níveis normais, continuar com a suplementação por mais 2–3 meses antes da descontinuação.


•Considerar o fornecimento de uma transfusão de concentrado de hemácias na anemia grave ou sintomática. Visto que as transfusões sanguíneas na anemia grave podem precipitar ou piorar a insuficiência cardíaca, essas devem ser realizadas lentamente e com monitoração constante.


•Se o nível sanguíneo de chumbo estiver elevado, procurar pela fonte de intoxicação por chumbo. Consulte a seção “Teste de Chumbo e Toxicidade” do Capítulo 1, Tópicos Comuns, para mais detalhes.


•Encaminhar uma adolescente com história de ciclos menstruais intensos para um obstetra/ ginecologista para avaliação da menorragia.


LEITURAS SUGERIDAS


Baker RD, Greer FR; the Committee on Nutrition. Clinical report—diagnosis and prevention of iron deficiency and iron-deficiency anemia in infants and young children (0–3 years of age). Pediatrics 2010;126:1040–1050.


Behrman RE, Jenson HB, Kliegman RM et al., eds. Nelson Textbook of Pediatrics. 18th Ed. Philadelphia: Saunders Elsevier, 2007.


Bryk J, Zenati M, Forsythe R, Peitzman A et al. Effect of calorically dense enteral nutrition formulas on outcome in critically ill trauma and surgical patients. J Parenter Enteral Nutr 2008; 32 (1) :6–11.


Gidding SS et al. Dietary recommendations for children and adolescents: a guide for practitioners. Pediatrics 2006;117:544–559.


Hagan JF, Shaw JS, Duncan PM, eds. Bright Futures: Guidelines for Health Supervision of Infants, Children, and Adolescents. 3rd Ed. Elk Grove Village, IL: American Academy of Pediatrics, 2008.


Jaffe AC. Failure to thrive: current clinical concepts. Pediatr Rev 2011;32:10.


Kavey RW, Simons-Morton DG, de Jesus JM. Expert Panel on Integrated Guidelines for Cardiovascular Health and Risk Reduction in Children and Adolescents: Summary Report. Pediatrics 2011; 128 Supplement 6:S1–S44.


Kleinman R, ed. American Academy of Pediatrics’ Pediatric Nutrition Handbook. 5th Ed. Elk Grove Village, IL: American Academy of Pediatrics, 2004.


LauerB, Spector N. Vitamins. Pediatr Rev 2012;33:339–352.


Martinez JA, Ballew MP. Infant formulas. Pediatr Rev 2011;32:179.


Rome ES. Obesity prevention and treatment. Pediatr Rev 2011;32:363–373.




















	[image: images]


	

Controle de Fluidos e Eletrólitos
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•Este capítulo serve como uma rápida referência das anormalidades volêmicas e eletroliticas em crianças, focando nas definições, diagnóstico diferencial, apresentações comuns e abordagem básica de controle.


MANUTENÇÃO DE FLUIDOS


•As necessidades de manutenção volêmica são baseadas nas perdas insensíveis através da pele e trato respiratório e perdas sensíveis através da urina e das fezes.


•Fluidos intravenosos (IVF) de manutenção são fornecidos quando os pacientes não conseguem ou não querem tomar líquidos oralmente. A fluidoterapia não substitui o líquido já perdido; para essa finalidade, uma reposição de fluidos deve ser fornecida além da fluidoterapia de manutenção. O clínico também deve considerar perdas contínuas de fluidos durante o fornecimento de IVF suplementar.


•Cálculo do IVF de manutenção (em mL/h):
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•Isto é geralmente fornecido com IVF contendo dextrose 5% e 77 mEq/L de sódio (composto por cloreto de sódio 0,45% ou 1/2 salina normal).


DESIDRATAÇÃO E HIPOVOLEMIA


•Desidratação é comum em crianças, sendo geralmente causada por gastroenterite, com perdas em excesso da ingestão retida.


•A desidratação pode ser isotônica, hiponatrêmica ou hipernatrêmica, e o histórico irá sugerir a etiologia. A seção seguinte discute a desidratação isotônica.


•Avaliação da desidratação


Porcentagem de desidratação = (peso antes da enfermidade – peso atual)/peso antes da enfermidade


•O peso antes da enfermidade geralmente não é precisamente conhecido. A Tabela 3-1 fornece os achados no exame físico que permitem a estimativa do grau de desidratação.


•Tratamento


•Desidratação leve: 3%–5%


○Terapia de reidratação oral (ORT): 50 mL/kg mais reposição das perdas contínuas com solução de reidratação oral (ORS) durante 4 horas.


○Se houver vômito, ministrar pequenas quantidades (5–10 mL) frequentes, a cada 1–2 minutos, para fornecer o volume total de ORS calculado ao longo de 4 horas.


○Reavaliar o estado de hidratação e as perdas contínuas a cada 2 horas.


○Dosagem sérica de eletrólitos não é necessária na desidratação leve e moderada quando uma desidratação isotônica é suspeita.


•Desidratação moderada: 6–9%


○Tentar ORT com 100 mL/kg mais reposição das perdas contínuas com ORS durante 4 horas.
















	TABELA 3-1


	Sintomas Associados à Desidratação












[image: images]





Fonte: Adaptada de Duggan C, Santosham M, Glass RI. The management of acute diarrhea in children: oral rehydration, maintenance, and nutritional therapy. Morb Mortal Wkly Rep 1992;41(No. RR-16):1-20; World Health Organization. The Treatment of Diarrhea: A Manual for Physicians and Other Senior Health Workers. Geneva, Switzerland: World Health Organization, 1995. Disponível na página http://www.who.int/child-adolescenthealth/New_Publications/CHILD_HEALTH/WHO.CDR.95.3.htm


○Se a ORT falhar, iniciar a reidratação intravenosa (IV) com salina normal, com uma meta de repor o déficit de fluidos ao longo de 4 horas.


•Desidratação grave: ≥ 10%


○Desidratação grave é uma emergência médica e resulta em choque.


○Obter eletrólitos e glicose sérica.


○Tratar a hipoglicemia (glicose < 60 mg/dL) e as anormalidades eletrolíticas.


○Fornecer um bolus IV rápido de 20 mL/kg de salina normal e repetir se necessário para melhorar a perfusão.


○Assim que o pulso, a perfusão e o estado de consciência voltarem ao normal, a ORT pode ser iniciada, com meta de repor o déficit restante ao longo de 2–4 horas.


•Reposição de perdas contínuas


•Considerar a fonte subjacente de perda de fluidos do paciente ao escolher a composição dos fluidos de reposição. Por exemplo, perdas fecais contêm mais água do que sódio (35–60 mEq Na/L), portanto 1/2 NS seria um fluido de reposição apropriado.
















	TABELA 3-2


	Composição da ORS Comparada aos Fluidos Orais Comuns
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Adaptada de MMWR Recommendations and Reports: Managing acute gastroenteritis among children: oral rehydration, maintenance, and nutritional therapy.


•As indicações para o tratamento hospitalar incluem: intolerância à ORS (vômito incontrolável, recusa ou ingestão inadequada), incapacidade de fornecer cuidados adequados em casa, diarreia sanguinolenta aguda, receio de enfermidades complicadoras, desidratação grave, ausência de seguimento, sintomas progressivos, idade jovem ou incerteza diagnóstica.


•Consulte a Tabela 3-2 para a composição dos fluidos orais comuns, comparado às recomendações da WHO para a composição da ORS.


ANORMALIDADES ELETROLÍTICAS


Hipernatremia


Definição


•Hipernatremia é definida como uma concentração sérica de sódio > 150 mEq/L.


Etiologia


•A etiologia da hipernatremia pode ser dividida em duas categorias:


•Excesso de consumo de sódio, por exemplo, fórmula infantil preparada incorretamente, ingestão de água do mar ou cloreto de sódio, e causas iatrogênicas como administração de bicarbonato de sódio ou salina hipertônica (3%).


•Estados de desidratação (desidratação hipernatrêmica)


○Déficit de água, por exemplo, devido ao aumento de perdas insensíveis como ocorre em bebês prematuros, na diabetes insipidus, e na diaforese ou taquipneia de qualquer causa, ou devido ao consumo oral inadequado de água como visto na adipsia, abuso/negligência infantil, e aleitamento materno ineficaz.


○Déficit de água e sódio, por exemplo, devido à êmese, diarreia, queimaduras ou perdas urinárias, como observado na diabetes insipidus e na doença renal crônica.


Apresentação Clínica


•A hipernatremia geralmente se apresenta no contexto de desidratação. Sintomas do sistema nervoso central (CNS), como irritabilidade, agitação, fraqueza, letargia e hiper-reflexia predominam. Náusea e sede também estão tipicamente presentes.


•Hemorragia cerebral é possível devido ao deslocamento de água das células para o espaço intravascular hipernatrêmico. Isso resulta em redução do volume cerebral e ruptura dos vasos em ponte. Como consequência, podem ocorrer convulsão e coma.


•Desidratação grave e hipercoagulabilidade hipotética decorrentes de hipernatremia podem promover trombose (p. ex., trombose de veia renal, periférica e seio durai).


•O movimento da água do espaço intracelular para o espaço extracelular ajuda a preservar o volume intravascular. Os pacientes geralmente não buscam atenção médica até que a desidratação seja grave.


Tratamento


•Se desidratado, primeiro restaurar o volume intravascular com bolus repetidos de fluido isotônico de 20 mL/kg NS.


•Em seguida, calcular o déficit de água livre para determinar as necessidades de reposição:


Déficit de água livre (L) = [0,6 × peso (kg)] × [(Na atual/140−1)]


onde


(0,6 × peso) = água corpórea total (TBW)


•Repor a água livre por via enteral ou intravenosa. A reposição enteral é a via de eleição, mas é geralmente contraindicada devido à condição do paciente.


•A reposição IV de água livre pode ser realizada com um dos diversos IVF, cada com concentrações variadas de sódio (Na). A decisão em usar D5W, %NS (39 mEq/L), 1/2ANS (77 mEq/L) ou Ringer lactato (130 mEq Na/L), todos com glicose e potássio, depende no grau e duração da hipernatremia.


•Quando administrados na mesma taxa, o IVF com menor concentração de sódio irá corrigir o sódio mais rapidamente do que um IVF com maior teor de sódio.


•Hipernatremia crônica deve ser corrigida lentamente, enquanto que a hipernatremia aguda pode ser tratada mais rapidamente.


•O volume (em litros) do infundido escolhido a ser administrado pode ser calculado como segue:


(Na sérico − Na desejado)/(Alteração em Na/L do fluido administrado)


onde


Alteração em Na/L = (Na infundido (mEq/L) −Na Sérico)/[(0,6 × peso) + 1]


•A meta é reduzir a concentração sérica de sódio em não mais do que 12 mEq/L em 24 horas. Isto equivale a 0,5 mEq/L/h.


•A taxa de infusão é calculada dividindo-se o volume a ser administrado pelo tempo pretendido de correção.


•Na prática, uma taxa de infusão de manutenção de 1,25−1,5× é apropriada.


•Corrigir a hipernatremia com precaução. Monitorar constantemente a concentração sérica de sódio, aproximadamente a cada 4–6 horas, e ajustar a taxa de infusão se necessário.


•Durante os estados hipernatrêmicos, as células cerebrais formam osmóis idiogênicos para proteger as células da perda de água. Uma correção demasiadamente rápida da hipernatremia pode criar um gradiente osmótico que estimula o movimento da água para dentro das células, produzindo edema cerebral. Convulsões, hérnia cerebral e morte podem ocorrer.


•Tratar a causa subjacente da hipernatremia.


Hiponatremia


Definição


•Hiponatremia é definida como uma concentração sérica de sódio < 135 mEq/L.


Etiologia


•A etiologia de hiponatremia pode ser dividida em categorias:


•Estados de desidratação (desidratação hiponatrêmica), por exemplo, gastroenterite e hiponatremia do corredor.


○A hipovolemia ativa a vasopressina, a qual reduz a excreção de água; reposição oral de fluidos é geralmente hipotônica, e o fluido perdido nessas condições é rico em sódio.


•Volume circulante eficaz reduzido, por exemplo, insuficiência cardíaca congestiva (CHF) e síndrome nefrótica.


○Volume reduzido de plasma circulante eficaz resulta em liberação de vasopressina e hiponatremia.


•Excesso de consumo de água (intoxicação por água), por exemplo, polidipsia primária ou administração excessiva de água pelo cuidador.


○Os rins de um adulto saudável podem eliminar 10 L/m2 de água por dia, enquanto que os neonatos podem desenvolver intoxicação por água com apenas 4 L/m2 de água por dia, pois são incapazes de diluir a urina no mesmo grau.


•Excreção reduzida de água, por exemplo, síndrome da secreção inapropriada do hormônio antidiurético (SIADH), e eliminação reduzida de água livre em decorrência de insuficiência adrenal, hipotireoidismo ou efeito colateral de um medicamento.


•Perda excessiva de sódio, por exemplo, perda cerebral de sal ou doenças renais primárias como doença renal policístìca congênita, insuficiência renal crônica ou nefrite intersticial aguda.


○Perda cerebral de sal consiste em uma patologia do CNS pelo suposto aumento na liberação do peptídeo natriurético atrial, resultando em alto débito urinário de urina rica em sódio e hiponatremia.


○A perda de sódio também resulta em hipovolemia e liberação de vasopressina.


•Pseudo-hiponatremia (p. ex., hipertrigliceridemia e hiperglicemia).


○A concentração sérica de sódio diminui em virtude da hiperglicemia. A concentração diminui 1,6 mEq/L a cada 100 mg/dL. A concentração sérica de glicose está acima do normal (superior a 100 mg/dL por convenção).


Apresentação Clínica


•Um gradiente osmótico agudo entre os espaços intracelular e extracelular resulta em inchaço celular que primariamente afeta o cérebro causando náusea, dor de cabeça, letargia, confusão, agitação, hiporreflexia e, quando grave, convulsões, coma e morte.


•Hiponatremia crônica manifesta-se com náusea, fadiga, tontura, confusão, cãibras e distúrbios da marcha.


•Baixa temperatura corpórea, apesar do ambiente aquecido, também pode ser observada.


Tratamento


•Se desidratado, primeiro restaurar o volume intravascular com bolus repetidos de 20 mL/kg NS de fluido isotônico.


•Hiponatremia causando disfunção cerebral é uma emergência e requer atenção imediata. Restrição de água e salina hipertônica (3%) são terapias fundamentais. Somente salina 3% para melhorar o estado de consciência deve ser fornecida.


•Fora do contexto agudo, reposição IV de sódio pode ser realizada com um dos vários IVF, cada um com concentrações variadas de sódio. Salina normal (154 mEq/L) ou salina 3% (513 mEq/L) são tipicamente usadas.


•Primeiro, calcular o déficit de sódio (NaD):


NaD (em mEq/L) = (Na desejado − Na do paciente)/2


(Dividido por 2 porque é protocolo repor metade do déficit de sódio)


•Em seguida, calcular o déficit de sódio corporal total (TBNaD):


TBNaD (em mEq/L) = NaD × (0,6 × peso)


(o peso antes da enfermidade deve ser usado)


•O volume (em litros) do infundido escolhido a ser administrado deve ser calculado como segue:


TBNaD/(Nainfundido (mEq/L))


•A meta é aumentar o sódio sérico em 0,5 mEq/L/h.


•A taxa de infusão é calculada dividindo-se o volume a ser administrado pelo tempo de correção desejado.


•Tratamento adicional da hiponatremia depende da etiologia subjacente. Reidratar se desidratado, limitar o consumo de água em casos de ingestão excessiva de água ou excreção reduzida de água, e repor o sódio se houver excesso de perda de sódio.


•A síndrome de desmielinização osmótica (anteriormente conhecida como mielinólise pontina central) ocorre em decorrência da rápida correção da hiponatremia crônica. Embora o mecanismo seja incerto, a adaptação do cérebro à hiponatremia crônica envolve a extrusão de íons intracelulares que não podem ser repostos rapidamente durante o tratamento da hiponatremia, resultando em desmielinização e lesão cerebral potencialmente irreversível. Hiponatremia que se desenvolve ao longo de horas é muito menos provável de resultar nesta complicação.



Hipercalemia


Definição


•Hipercalemia é definida como uma concentração sérica de potássio > 5,5 mEq/L.


Etiologia


•Causas de hipercalemia incluem ruptura celular (p. ex., síndrome da lise tumoral, rabdomiólise, amostra de sangue hemolisado), aumento do consumo de potássio (p. ex., ingestão oral de potássio, transfusões sanguíneas), trocas transcelulares (p. ex., acidose, deficiência de insulina), excreção reduzida (p. ex., falência renal, insuficiência adrenal) e efeito colateral de medicações (p. ex., drogas anti-inflamatórias não esteroidais (NSAIDs), trimetoprima).


Apresentação Clínica


•Os pacientes são geralmente assintomáticos. Em níveis mais elevados, os sintomas podem incluir fraqueza/paralisia muscular ascendente ou palpitações.


•A hipercalemia promove despolarização da membrana celular em repouso. Despolarização cardíaca é o mais preocupante devido ao risco de arritmias e parada cardíaca.


•Alterações eletrocardiográficas (EKG) pioram com o aumento dos níveis de potássio.


•5,5–6,5 mEq/L: Ondas T apiculadas e encurtamento do intervalo QT


•6,5–8 mEq/L: Ondas T apiculadas, intervalo PRprolongado, diminuição ou desaparecimento da onda P, ampliação do complexo QRS, onda R amplificada


•> 8 mEq/L: Onda P ausente, bloqueios de ramo, complexo QRS progressivamente ampliado que se une à onda T para formar um padrão sinusoidal, resultando em fibrilação ventricular ou assistolia.


•Digno de nota, nem todas as crianças com hipercalemia manifestam alterações EKG, e a ausência de alterações EKG não exclui a necessidade de terapia.


Tratamento


•Repetir o teste para garantir que o valor não esteja falsamente elevado devido a uma amostra hemolisada.


•Interromper os suplementos orais e IVF contendo potássio.


•Obter um EKG e monitorar com telemetria.


•Diuréticos de alça promovem a excreção urinária de potássio, e Kayexalato reduz a absorção gastrointestinal de potássio. Estes são os únicos medicamentos que reduzem o potássio corporal total.


•Albuterol e insulina (administrada com glicose para evitar hipoglicemia) promovem a troca intracelular de potássio. Embora controverso, acredita-se que o bicarbonato de sódio funcione de forma similar.


•Gluconate de cálcio estabiliza o miocárdio por meio da antagonização da despolarização induzida pela hipercalemia. O gluconate de cálcio deve ser fornecido apenas na presença de anormalidades EKG (além de ondas T apiculadas) ou quando a concentração de potássio for > 7 mEq/L.


•Considerar diálise se a hipercalemia implicar risco de vida.


Hipocalemia


Definição


•Hipocalemia é definida como uma concentração sérica de potássio < 3,5 mEq/L.


Etiologia


•Causas de hipocalemia incluem trocas transcelulares (p. ex., na alcalose ou com o uso de insulina ou agentes β-adrenérgicos), consumo inadequado (p. ex., anorexia nervosa), perdas extrarrenais (p. ex., êmese, diarreia, diaforese ou uso de laxantes), perdas renais (p. ex., devido ao uso de diuréticos, acidose tubular renal, nefrite intersticial, síndrome de Bartter ou síndrome de Gitelman), hipomagnesemia ou hipocalemia espúria devido ao manuseio inadequado da amostra.


Apresentação Clínica


•Os sintomas incluem fraqueza, cãibras, constipação ou obstrução intestinal, retenção urinária e paralisia ascendente. A hipocalemia pode afetar a capacidade de concentração urinária, resultando em poliúria e, por fim, polidipsia.


Tratamento


•Suplementação de potássio pode ser fornecida por via enteral ou parenteral. As preparações enterais são preferíveis em virtude da captação mais lenta e do risco reduzido de hipercalemia. Na presença de hipocalemia sintomática, potássio IV pode ser administrado a uma concentração de 0,5–1 mEq/kg ao longo de uma hora. Cloreto de potássio é o mais comumente usado.


•Corrigir a hipomagnesemia se presente, visto que a hipomagnesemia contínua enfraquece a resposta à terapia de hipocalemia.


•Tratar a causa subjacente.


Hipercalcemia


Definição


•Níveis normais de cálcio variam com a idade e o laboratório.


•Cálcio sérico > 10,5 mg/dL e cálcio ionizado > 5,0 mg/dL são tipicamente considerados como elevados.


Etiologia


•As causas de hipercalcemia incluem hiperparatireoidismo primário (p. ex., adenoma de paratireoide, hiperparatireoidismo neonatal grave, hiperparatireoidismo neonatal transitório ou neoplasia endócrina múltipla [MEN] I ou MEN IIA), malignidade (p. ex., linfoma, leucemia, disgerminoma, rabdomiossarcoma, neuroblastoma ou nefroma mesoblástico congênito), hipercalcemia hipocalciúrica familiar, doenças granulomatosas, síndrome de Williams, necrose de tecido adiposo subcutâneo, insuficiência adrenal, hipervitaminose D ou imobilização prolongada.


Apresentação Clínica


•Sintomas de hipercalcemia incluem: fraqueza muscular, fadiga, dor de cabeça, anorexia, náusea, vômito, constipação, dor abdominal, poliúria, polidipsia, perda de peso, alterações do estado de consciência e letargia.


•O exame pode demonstrar bradicardia, fraqueza muscular proximal, hiper-reflexia, estado de consciência alterado e sinais da condição subjacente.


Avaliação Diagnostica


•Os exames laboratoriais incluem: cálcio ionizado e sérico total, albumina, hormônio da paratireoide, fósforo, fosfatase alcalina, eletrólitos, creatinina, magnésio, níveis de vitamina D, cálcio urinário, fósforo urinário e creatinina urinária.


•Outras avaliações dependem da causa suspeita de hipercalcemia e podem incluir: radiografias, EKG, ultrassonografia renal, cariótipo, função da tireoide ou procura por malignidade.


Tratamento


•Se assintomático, o tratamento pode ser adiado até que haja o diagnóstico da causa subjacente.


•Se sintomático ou cálcio sérico > 12 mg/dL:


•Hidratação IV com salina normal é a base do tratamento.


•Diuréticos de alça podem ser usados para aumentar a excreção de cálcio na urina uma vez que o paciente esteja adequadamente hidratado.


•Bisfosfonatos e calcitonina podem ser usados para hipercalcemia refratária.


•Glicocorticoides podem ser usados para reduzir a absorção de cálcio proveniente do intestino e tratar a hipercalcemia secundária a uma doença granulomatosa.


•Na hipercalcemia grave, particularmente com insuficiência renal, diálise pode ser necessária.


Hipocalcemia


Definição


•Os valores normais dos níveis de cálcio variam com a idade e o laboratório.


•Cálcio sérico < 8,5 mg/dL e cálcio ionizado < 4,0 mg/dL são tipicamente considerados como baixos.


•O nível de cálcio total deve ser corrigido em função do nível de albumina sérica usando a fórmula:


Cálcio corrigido = 0,8 × (4 − albumina sérica) + cálcio sérico


•Os níveis de albumina não afetam o cálcio ionizado e, portanto, baixos níveis séricos de cálcio secundário à hipoalbuminemia não causarão sintomas.


Etiologia


•As causas de hipocalcemia incluem: hipoparatireoidismo (p. ex., síndrome de DiGeorge, síndrome de Kearns-Sayre, pós-tireoidectomia, paratireoidite autoimune ou secundária ao cálcio materno elevado), pseudo-hipoparatireoidismo, hipocalcemia neonatal transitória, deficiência de vitamina D, causas iatrogênicas (p. ex., aminoglicosídeos, diuréticos de alça ou síndrome do intestino curto), hipomagnesemia, doença de Wilson ou sequestro (p. ex., pancreatite, hiperfosfatemia, recebimento de produtos com citrato ou síndrome do osso faminto).


Apresentação Clínica


•Os sintomas de hipocalcemia incluem: dor muscular, cãibras, irritabilidade, alterações do estado de consciência, convulsões, fraqueza/espasmo muscular, dormência e formigamento, perda capilar e dificuldade respiratória.


•Os pacientes podem exibir tetania, obtida no exame como o sinal de Chvostek (percussão do nervo facial anterior à orelha causa contração do músculo facial ipsolateral) ou sinal de Trousseau (colocação de um manguito de medição de pressão sanguínea ao redor do braço e insuflação acima da pressão sanguínea sistólica por 3-5 minutos causa flexão do punho).


•O exame também pode exibir sibilância ou estridor com desconforto respiratório em virtude do laringospasmo.


•O EKG demonstra arritmias ou QTc prolongado.


Avaliação Diagnostica


•A avaliação laboratorial pode incluir: cálcio ionizado e cálcio sérico total, eletrólitos, fosfatase alcalina, fósforo, hormônio da tireoide, níveis de vitamina D, cálcio urinário, creatinina urinária e fósforo urinário.


•Outros exames para determinar a etiologia podem ser necessários, bem como um EKG para pesquisar anormalidades de QTc e arritmias.


Tratamento


•Corrigir a causa subjacente se possível.


•Se o paciente for assintomático, suplementos de cálcio oral e vitamina D podem ser suficientes.


•Se sintomático, tratar com cálcio IV.


•O tratamento consiste de uma dose em bolus, seguida por uma infusão contínua.


•Um acesso IV estável é necessário para evitar necrose subcutânea decorrente do extravasamento.


•Corrigir a hipomagnesemia e a deficiência de vitamina D.


Hiperfosfatemia


Definição


•Hiperfosfatemia é definida como um valor de fósforo > 7 mg/dL em lactentes e > 4,5 mg/dL em adolescentes e adultos.


Etiologia


•As causas de hiperfosfatemia incluem: insuficiência renal, hiperparatireoidismo, rabdomiólise, hipocalcemia, enema contendo fosfato ou uso de laxantes, síndrome da lise tumoral e excesso de fórmula infantil contendo fósforo ou ingestão de leite de vaca no período neonatal.


Apresentação Clínica


•Os pacientes são tipicamente assintomáticos. Os pacientes apresentam sintomas da condição subjacente ou podem apresentar sinais e sintomas de hipocalcemia.


Tratamento


•Para o tratamento agudo, fornecer hidratação IV e um diurético de alça.


•Tratar a causa subjacente.


•Considerar diálise.


Hipofosfatemia


Definição


•Hipofosfatemia é definida como um valor de fósforo < 2,5 mg/dL.


Etiologia


•As causas de hipofosfatemia incluem: diuréticos, hipoparatireoidismo, cetoacidose diabética, síndrome de Fanconi, síndrome da realimentação, consumo alimentar inadequado e ingestão excessiva de alumínio.


Apresentação Clínica


•Fósforo é importante porque é um componente da adenosina trifosfato (ATP), a qual o organismo requer para sobrevivência. Os sintomas da hipofosfatemia incluem: letargia, obstrução intestinal, mialgias e fraqueza.


•Hipofosfatemia pode levar a uma acidose tubular renal e raquitismo.


•O exame físico pode exibir sinais de raquitismo hipofosfatêmico, incluindo baixa estatura, fronte ampla, punhos alargados e encurvamento das pernas.


Tratamento


•Para o tratamento agudo, fornecer fósforo oral ou IV.


•Tratar a causa subjacente.
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Consultas no departamento de emergência (ED) são estressantes tanto para as crianças como para os pais. Durante um dia movimentado no ED, as esperas são geralmente longas e, os pacientes e pais não têm consciência das muitas exigências sobre você e outros funcionários. Isso frequentemente faz com que os pacientes e pais já estressados fiquem impacientes e agitados. Ajudam a otimizar as interações com as famílias:


•Limpar suas mãos com antisséptico de mãos à base de álcool quando entra no quarto indica seu respeito pela saúde do paciente.


•Apresentar-se e explicar seu papel na avaliação no ED.


•Obter um breve histórico relevante, a fim de possibilitar uma terapia rápida e apropriada. Um histórico mais detalhado pode ser obtido após a intervenção inicial.


•Executar conscientemente uma rápida avaliação cardiopulmonar à medida que entra no quarto. Observar a cor do paciente, o estado de consciência e o trabalho respiratório. Se algum destes estiver anormal, proceda para auscultação dos pulmões, notando o grau de troca gasosa, sibilos, estertores, etc. Simultaneamente, note a frequência e natureza do pulso e enchimento capilar. Esta rápida avaliação possibilita que você determine se precisa iniciar a ventilação mecânica imediatamente ou urgentemente buscar acesso vascular para administrar fluidos rapidamente. De outro modo, você pode proceder com a obtenção do histórico e realizar um típico exame físico.


•Para exames de rotina, realizar primeiro a auscultação (pulmões, coração e abdome) e depois as partes mais invasivas (orelhas e garganta). Se possível, manter as crianças pequenas no colo dos pais (ou muito próximo a eles) durante o exame físico. Você pode usar a ajuda dos pais durante o exame (p. ex., deixar que um dos pais posicione o estetoscópio no tórax).


•Manter os pais informados sobre o progresso clínico de seu filho. Fornecer uma expectativa de prazo, por exemplo, de que o resultado dos exames laboratoriais, como um CBC, estará disponível em cerca de 2 horas. Quanto mais informados os pais estiverem sobre o processo e o tempo, mais pacientes eles ficarão. Explicar o que esperar no curso da enfermidade e fornecer parâmetros de retorno que requeiram uma reavaliação urgente.


REANIMAÇÃO CARDIOPULMONAR


•Normalmente, em pacientes pediátricos, a hipóxia secundária à falência respiratória causa bradicardia, seguida por parada cardíaca.


•Pacientes que recebem reanimação tardia ou que estejam em assistolia apresentam um prognóstico desfavorável.


•Todas as reanimações iniciam-se com ventilação e assistência circulatória mecânica. Verificar a glicemia em todos os pacientes com estado de consciência reduzido ou convulsão. Identifique a causa precocemente. As causas reversíveis devem ser tratadas para o alcance bem-sucedido do retorno da circulação espontânea. Durante a reanimação, um membro da equipe designado deve obter um histórico rápido e focado que pode orientar os esforços de reanimação.



Etiologia


•Causas mais comuns:


•Trauma: batidas de carro, queimaduras, abuso infantil, armas de fogo.


•Pulmonar: aspiração de corpo estranho, inalação de fumaça, afogamento, falência respiratória.


•Infecciosa: sepse, meningite.


•Sistema nervoso central: traumatismo craniano, convulsões.


•Cardíaca: cardiopatia congênita, miocardite.


•Outros: síndrome da morte súbita infantil (SIDS), envenenamento, suicídio, desidratação, anomalias congênitas.


•Causas reversíveis (Hs e Ts): Hipovolemia, hipóxia, hipoglicemia, hipo/hipercalemia, íon hidrogênio (acidose), hipotermia, pneumotórax de Tensão, tamponamento, toxinas e trombose (pulmonar e coronária).


Tratamento (Suporte Básico de Vida; Tabela 4-1)


•Concentrar-se em compressões fortes e rápidas com mínimas pausas. Fazer entre 100 e 120 compressões/minuto, a uma profundidade de 1/3 a 1/2 do diâmetro AP do tórax (~3,80 cm em bebês, 5 cm em crianças e pelo menos 5 cm em adolescentes e adultos).
















	TABELA 4-1


	Técnicas Básicas de Suporte de Vida Pediátrico


























	Sem respirar ou apenas arquejando







	Sem pulso palpável em um período de 10 s (carótida em adultos, braquial ou femoral em crianças)







	Peça ajuda, AED


	






	Compressões


	
Metade inferior do esterno em crianças e adultos Largura de um dedo abaixo da linha mamária em bebês Duas mãos em adultos, calcanhar de uma mão em crianças Dois polegares circundando o tórax em bebês com 2 socorristas


Profundidade de pelo menos 5 cm ou 1/3 a 1/2 do diâmetro AP em adultos, cerca de 3,80 cm em crianças ou 1/3 a 1/2 do diâmetro AP em bebês


Taxa: 100-120 compressões/minuto








	Via aérea


	Inclinação da cabeça-elevação do mento







	Respiração (após as primeiras 30 compressões)


	2 respirações a 1 s/respiração







	Relação compressão/ventilação


	
Ausência de via aérea avançada:


Um único socorrista 30:2


Dois socorristas: 15:2 até a puberdade, e então 30:2


Após intubação:


~8–10 respirações/min, 1 respiração a cada 6-8 s, não sincronizado com as compressões








	Aspiração de corpo estranho


	
Compressões abdominais/ manobra de Heimlich


Golpes nas costas e compressões torácicas se < 1 ano de idade














American Heart Association, Guidelines Pediatric Advanced Life Support, 2011.


•O objetivo é potencializar o fluxo de sangue oxigenado através das artérias coronárias para o miocárdio, a fim de possibilitar a retomada da despolarização espontânea e bombeamento do coração. Compressões cardíacas eficazes também fornecem sangue oxigenado para o cérebro e outros órgãos essenciais. Minimizar a interrupção de compressões; todas as vezes que as compressões são interrompidas, o fluxo sanguíneo através das artérias coronárias para, e as compressões iniciais na retomada são ineficazes. Visto que o débito cardíaco durante as compressões é de apenas 25–33% do normal, as ventilações também devem ser apenas de 25%–33% do normal; ventilações com pressão positiva impedem o retorno do sangue ao coração e, portanto, a hiper-ventilação compromete o débito cardíaco.


COMA


•Histórico: trauma, ingestão, infecção, jejum, diabetes, uso de drogas, convulsão.


•Exame físico: frequência cardíaca, pressão arterial, padrão respiratório, temperatura, tamanho e resposta pupilar, erupção cutânea, postura anormal, sinais neurológicos focais, Escala de Coma de Glasgow (GCS; Tabela 4-2).


•Exames laboratoriais: glicose à beira do leito, CBC, eletrólitos, transaminases, amônia, lactato, análise toxicológica, gasometria venosa, hemocultura. Se a glicemia estiver baixa sem uma etiologia aparente, obter rapidamente exames laboratoriais para hipoglicemia (BMP, UA, peptídeo C, insulina, betha-hidroxibutirato, Cortisol, hormônio do crescimento, lactato, piruvato e ácidos graxos livres totais) para determinar a causa antes de administrar glicose intravenosa. Em bebês, obter também a concentração de aminoácidos plasmáticos e ácidos orgânicos urinários.
















	TABELA 4-2


	Escala de Coma de Glasgow












[image: images]





•Tratamento


•Suporte das vias aéreas, respiração e circulação (ABC), e administração de oxigênio. Intubação traqueal pode ser necessária no paciente não responsivo para fornecer ventilação prolongada e reduzir o risco de aspiração. No entanto, inicialmente, amaioria dos pacientes pode serventilada com eficácia usando balão e máscara.


•Se a glicemia for < 40–60 mg/dL, administrar 0,5 g/kg de dextrose por via IV (10 mL/kg de solução isotônica D5 [salina normal ou Ringer lactato] ou 5 mL/kg de solução D10) e repetir o teste de glicemia à beira do leito. Repetir conforme necessário.


•Considerar a administração de naloxona na suspeita de overdose de opiáceos. Flumazenil é apropriado para overdose por benzodiazepínicos. Podem ocorrer convulsões. Tiamina é usada principalmente em adultos.


•Na suspeita de infecção, iniciar tratamento com antibióticos de amplo espectro.


•Considerar uma tomografia computadorizada (CT) de crânio.


TRAUMA


•Trauma é a causa mais comum de morte em crianças com mais de um mês de idade.


•Batidas de carro são a causa mais comum de morte em crianças com mais de 1 ano de idade.


•Homicídio como resultado de abuso infantil é a causa mais comum de morte em crianças com menos de 1 ano de idade.


•Afogamento está em segundo lugar entre as mortes por trauma acidental.


•Histórico: mecanismo de lesão, velocidade do veículo, lado do impacto, dano à cabine do passageiro, ou ejeção/lesão/morte de outros passageiros podem predizer o risco de lesão.


Pesquisa Primária e Tratamento do Paciente Vítima de Trauma (ABCs)


•Vias Aéreas


•Imobilizar a coluna cervical.


•Examinar a presença de corpos estranhos ou dentes soltos na boca.


•Intubar se necessário. Geralmente, vias aéreas avançadas são colocadas em pacientes com GCS < 8, reflexo faríngeo ausente, trauma da orofaringe ou das vias aéreas, aqueles prováveis de receber suporte ventilatório prolongado ou quando a ventilação com máscara-balão é difícil.


•Respiração


•Administrar oxigênio suplementar.


•Inspecionar o tórax para elevação simétrica, feridas abertas e/ou pneumotórax.


•Considerar o uso de sonda orogástrica para descomprimir o estômago.


•Circulação


•A frequência cardíaca e enchimento capilar são os melhores indicadores do estado circulatório em crianças. Hipotensão ocorre tardiamente; a pressão arterial é mantida pela taquicardia e pelo aumento da resistência vascular sistêmica (medida pelo enchimento capilar) até sobrecarregada.


•Aplique pressão direta com gaze estéril nas feridas sangrantes.


•Insira 2 cateteres intravenosos (IV) de grosso calibre.


•Insira um cateter venoso femoral ou uma ou mais agulhas intraósseas se o acesso IV for demorado e o paciente estiver instável.


•Administrar uma infusão rápida de solução de Ringer lactato ou salina normal aquecida a uma concentração de 20 mL/kg. Se o paciente permanecer instável e perda sanguínea for provável, fornecer produtos sanguíneos e obter uma avaliação cirúrgica de urgência. Repetir o bolus de Ringer lactato ou salina normal, ou o sangue, conforme necessário para manter uma perfusão adequada.


•Incapacidade. Determinar o seguinte:


•Nível de consciência (alerta/respondendo a estímulos verbais/respondendo à dor/ não responsivo).


•Igualdade do tamanho e resposta pupilar à luz.


•Tônus muscular (flacidez unilateral/bilateral).


Pesquisa Secundária


•Remover todas as roupas e realizar uma avaliação completa da cabeça aos pés, procurando por:


•Cabeça-orelha-olhos-nariz-garganta: lesão no escalpo/crânio, equimose periorbital (fratura orbital), hemotímpano (fratura craniana basilar), fistula liquórica proveniente do nariz ou orelhas, tamanho pupilar, reflexo corneano, hifema, sensibilidade ou deformidade da coluna cervical, centralização da traqueia.


•Tórax/abdome/pelve: deformidade ou sensibilidade clavicular, ruídos respiratórios, bulhas cardíacas, sensibilidade ou deformidade costal, simetria da parede torácica, enfisema subcutâneo, sensibilidade ou distensão abdominal, aspirados orogástricos sanguinolentos, palpar o baço para pesquisa de sensibilidade, instabilidade pélvica.


•Geniturinário: tônus retal, sangue nas fezes, sangue no meato uretral.


•Coluna: (rolamento lateral do paciente com a coluna cervical estabilizada) desvio ao longo da coluna vertebral, sensibilidade ao longo da coluna.


•Extremidades: deformidade ou sensibilidade local, síndrome compartimentai (5 Ps: dor com movimento passivo dos dedos da mão/pés, parestesia, palidez, pulsos impalpáveis, poiquilotermia).


•Pele: enchimento capilar, lacerações, abrasões, contusões, queimaduras.


•Neurológico: estado de consciência, GCS, tônus muscular, movimento intencional das extremidades, sensação intacta.


Exames Laboratoriais e Imagiológicos


•Solicitar os seguintes testes laboratoriais:


•Hemoglobina e hematócrito.


•CMP.


•Grupo sanguíneo e prova cruzada.


•Amilase/lipase.


•Urinálise.


•PT/PTT na presença de lesão craniana.


•Considerar uma análise toxicológica e um teste de gravidez com urina.


•Obter as seguintes radiografias:


•Radiografias simples: coluna vertebral, tórax, pelve e qualquer extremidade com dor ou deformidade.


•CT abdominal: em pacientes com trauma fechado do tronco, queixando-se de dor, sensibilidade no exame, achados abdominais ou torácicos cutâneos, incluindo sinal do cinto de segurança, ruídos respiratórios diminuídos, vômito ou GCS < 13.


•CT do crânio: considerar em crianças com fratura craniana palpável, estado de consciência alterado, GCS < 14 com perda prolongada da consciência, ou sinais de fratura craniana basilar. Além disso, a obtenção de imagens em crianças mais velhas deve ser considerada na presença de queixas de dor de cabeça severa e vômito persistente.


•Considerar um ecocardiograma de urgência na presença de baixo débito cardíaco, apesar da infusão de líquidos e/ou veias distendidas (tamponamento) em um paciente com trauma penetrante.



Prevenção


•Veículo motorizado


•< 9 kg: cadeira de bebê no banco traseiro virada para trás.


•> 9 kg: cadeira para criança no banco traseiro virada para frente.


•Até 8 anos, 36 kg e 1,45 cm: assento de elevação e cinto de segurança com alça de ombro.


•< 13 anos: banco traseiro com o uso de cinto de segurança.


•Bicicleta: sempre usar capacete.


Lesão Cerebral Traumática


•Tratamento inicial: garantir oxigenação, normalizar a ventilação, prevenir hipotensão e manter um posicionamento com alinhamento na linha média, com a cabeceira da cama elevada a 30 graus para minimizar lesão cerebral secundária. É essencial a identificação precoce de lesões que requerem intervenção neurocirúrgica. O controle osmótico e, raramente, hiperventilatório da ICP elevada pode ser indicado por sinais de hipertensão, bradicardia e respiração irregular (tríade de Cushing) indicando herniação iminente. Esteja ciente de que a hiperventilação diminui o fluxo sanguíneo ao cérebro.


•Lesão cerebral traumática (GCS 3–8)


•Requer intubação e ventilação urgente.


•Geralmente seguida pelo monitoramento da ICP na unidade de terapia intensiva, controle ventilatório avançado e intervenção neurocirúrgica.


•Lesão cerebral traumática moderada (GCS 9–12).


•Geralmente associada à perda prolongada da consciência, déficits neurológicos focais e achados na CT de crânio.


•Lesão cerebral traumática leve (GCS > 13)


•Geralmente referida como concussão (veja abaixo), a TBI leve normalmente se manifesta com dor de cabeça, confusão ou amnésia. Está associada a alterações apenas temporárias na consciência, apresenta neuroimagens normais e não há deficits focais.


Diagnóstico e Tratamento


•Bebês (< 12 meses): na presença de hematoma do escalpo significativo, fontanela tensa ou pro-tuberante, ou qualquer anormalidade do estado de consciência, realizar uma CT de crânio para avaliar a presença de sangramento intracraniano.


•Traumatismo craniano leve sem perda da consciência e exame neurológico normal


•Anamnese detalhada e exame físico.


•Observação na clínica, consultório, ED ou em casa.


•CT e imagem por ressonância magnética (MRI) não são recomendadas.


•Traumatismo craniano leve, breve (< 1 minuto) perda da consciência e exame neurológico normal


•Anamnese detalhada e exame físico.


•Observação por pessoal médico. Se houver declínio do estado de consciência, êmese persistente ou qualquer déficit neurológico focal, obter uma CT de crânio com urgência.


Tipos de Lesão


• Hematoma epidural: localizado entre a dura-máter e o crânio

•Opacidade em formato lenticular na CT.


•O histórico natural inclui uma perda da consciência, seguida por um intervalo lúcido e, então, redução da resposta, geralmente dentro de um período de 2–3 horas. Se não drenado cirurgicamente com urgência, o hematoma pode causar uma rápida deterioração e herniação.


•Fratura do crânio, geralmente sobrejacente à artéria meníngea média, é comum.


•Os bebês podem demorar mais para exibir letargia, pois as suturas cranianas abertas se separam para acomodar o efeito de massa do hematoma em expansão.


•Hematoma subdural: localizado abaixo da dura-máter e sobre o cérebro, e está geralmente associada a uma contusão cerebral, edema cerebral, ou uma lesão cerebral mais significativa do que o hematoma epidural.


•Opacidade em forma de crescente na CT.


•Tipicamente, não há um intervalo lúcido.


•Lesões maiores e aquelas causando desvio da linha média serão submetidas à evacuação neuro-cirúrgica.


•Hemorragia subaracnóidea: sangramento entre a aracnoide e a pia-máter.


•Contusão: associada a fraturas cranianas; os sintomas focais estão presentes no lado da lesão ou no lado contralateral.


•Concussão: alteração imediata e transitória da consciência, visão e equilíbrio


•Considera como uma lesão funcional, uma concussão tipicamente resulta no rápido início de comprometimento neurológico, o qual se resolve espontaneamente.


•Pode ou não envolver perda da consciência e está associada a exames imagiológicos normais.


•A limitação de esforço aeróbico e cognitivo é fundamental para otimizar a recuperação após uma concussão. Retomo às brincadeiras deve progredir de forma gradual, quando os sintomas de dor de cabeça, concentração comprometida e transtorno do sono em repouso tenham se resolvido por pelo menos 24 horas. Atividade aeróbica leve pode progredir para moderada e, então, para treinamento pesado sem contato de um esporte específico, seguido por treinamento com contato total e, finalmente, jogo competitivo. Esta progressão deve ser interrompida com o retorno dos sintomas. Cada etapa deve durar um mínimo de 24 horas, envolvendo um mínimo de 1 semana inteira de tempo de recuperação após a lesão.


•Ao dar alta ao paciente, esteja certo de que os pais entenderam as instruções de cuidados, os sinais de alerta e os sintomas. Não é necessário instruir os pais a acordarem as crianças periodicamente durante a noite. Os indicadores para a busca de atenção médica são: dor de cabeça persistente, vômito persistente, tontura, fraqueza, visão embaçada ou dupla, ou ataxia. Irritabilidade ou mudança de comportamento, dor cervical, convulsões, febre e secreção aquosa do nariz ou orelhas justificam o retorno ao ED para uma nova avaliação médica.


•Para maiores informações sobre a avaliação e tratamento de concussão, consulte a Tabela 4-3.


Lesão Cervical


•Sempre excluir uma fratura ou luxação!


Diagnóstico e Tratamento


•Imobilizar o pescoço com um colar cervical devidamente ajustado. Uma tábua de imobilização é desnecessária.


•Lesão na coluna cervical pode ser excluída sem radiografias se:


•O paciente estiver alerta e responde a comandos.


•Não há dor na linha média do pescoço na palpação.


•O exame neurológico for normal.


•Não há lesão tipo distração (p. ex., fratura de ossos longos).


•Se uma imagem for obtida, o colar cervical deve ser mantido no local.


•Radiografias simples (incidências anteroposterior, lateral e transoral) podem ser usadas para excluir precauções da coluna cervical em pacientes com estado de consciência normal, incluindo aqueles com uma história transitória de alteração do estado de consciência, desde que tenham retornado à linha de base e não possuam queixas ou achados neurológicos focais no exame físico. Essas imagens devem ser obtidas naqueles com amplitude de movimentos limitada ou queixas de sensibilidade na linha média.


•Considerar a obtenção de radiografias naqueles com lesão significativa do tronco, colisão de veículo motorizado (MVC) de alto risco, lesão por mergulho ou condições predisponentes, incluindo a síndrome de Down.


•Uma CT da coluna cervical deve ser obtida em indivíduos com estado de consciência alterado, queixas neurológicas focais persistentes ou achados no exame.


•Se as radiografas ou o exame for anormal, considerar a obtenção de uma CT de coluna cervical.


•Se houver sintomas de lesão da coluna cervical, consultar um neurocirurgião e obter uma MRI sem contraste para excluir hematoma, edema e estenose de medula espinal.


•Os pacientes podem retornar ao jogo quando apresentarem uma amplitude de movimento total livre de dor, força e sensação normais, e lordose normal da coluna cervical.
















	TABELA 4-3


	Avaliação e Tratamento de Concussão




























	Características







	Características cognitivas


	Sintomas


	Sinais







	Perda da consciência


	Dor de cabeça


	Perda da consciência ou consciência comprometida







	

	Visão dupla


	






	Confusão


	Tontura


	Ataxia







	Amnésia


	Náusea


	Vômito







	Desorientação em relação ao tempo/data/local


	Sonolência/transtornos do sono


	Fala enrolada







	

	

	Alterações de personalidade







	

 


Avaliação


•Uma avaliação neurológica completa é necessária em uma avaliação de traumatismo craniano. Isto inclui uma avaliação da coluna cervical.


•Exames imagiológicos são geralmente necessários apenas se houver suspeita de lesão estrutural (ou seja, a história do mecanismo de lesão ou os achados físicos o deixam preocupado quanto à existência de fratura craniana, lesão da coluna cervical, sangramento intracraniano).


Tratamento: “Quando eu posso voltar para o jogo?”


•Repouso é a base do tratamento. Isso significa repouso até que todos os sintomas – incluindo a sensação de estar atordoado, tontura, sonolência e dor de cabeça – tenham desaparecido. 0 risco de um impacto secundário perigoso pode ser reduzido desta forma (lesão repetida predispondo o cérebro já lesionado a manifestar uma resposta mais prejudicial – até fatal – após uma segunda concussão).


•Além disso, o atleta deve ficar protegido da situação em que o alerta, a coordenação ou a resposta reduzida poderia predispô-lo a uma lesão adicional de qualquer tipo. Essa é uma fase fundamental e mandatória do tratamento de uma concussão.


•Retorno ao jogo deve ocorrer de forma controlada e gradual. Atividade aeróbica leve pode progredir para um treinamento específico do esporte, treinamento sem contato, reavaliação médica e, então, progressão para um treinamento com contato total e jogo competitivo. Este processo deve envolver o mínimo de 1 semana inteira de tempo de recuperação após a lesão.
















QUEIMADURAS


•O caráter de uma queimadura pode mudar ao longo dos primeiros dias após a lesão. Mantenha isso em mente quando precisar decidir se deve internar o paciente e quando discutir o prognóstico.


•Classificação: gravidade da queimadura


•Primeiro grau/superficial: envolve apenas a epiderme; dolorosa e eritematosa.


•Segundo grau/espessura parcial: envolve a epiderme e a derme, poupando os apêndices dérmicos. Queimaduras de segundo grau superficiais são dolorosas e apresentam bolhas. Queimaduras de segundo grau profundas podem ser brancas e indolores; podem necessitar de enxerto.


•Terceiro grau/espessura total: endurecida e indolor; requerem enxerto.


•Queimaduras elétricas geralmente envolvem tecidos além da lesão cutânea superficial. Alta voltagem pode causar rabdomiólise. Isso é mais típico da corrente industrial, não residencial.


Diagnóstico e Tratamento


•Início precoce da ressuscitação volêmica, identificação de lesões associadas e encaminhamento a um centro de queimaduras pediátricas são fundamentais para otimização do resultado.


•A morbidade e a mortalidade são em grande parte determinadas pela área de superfície corporal (BSA) envolvida, grau da queimadura, e presença ou ausência de lesão nas vias aéreas. Utilizar um gráfico de queimaduras para estimar a BSA das queimaduras: a mão e os dedos do paciente representam ~1% da BSA


•Eletrólitos, CBC, tipo sanguíneo e fator Rh (para queimaduras grandes); considerar o nível de monóxido de carbono em vítimas presas em espaços fechados com chamas e fumaça.


•Vias Aéreas


•Considerar a possibilidade de inchaço progressivo das vias aéreas no contexto de lesão por inalação.


•Queimaduras por inalação são mais comuns no contexto de fogo em um espaço fechado, queimaduras faciais, narinas queimadas, material carbonáceo nas narinas sou boca, tosse, rouquidão, falta de ar ou sibilância.


•Edema e obstrução das vias aéreas podem ser iminentes; na dúvida, intubar precocemente.


•Administrar oxigênio umidificado. A oximetria de pulso não é exata se o nível de monóxido de carbono for significativo; obter a PaCh a partir da análise de gasometria.


•Respiração: monitorar de perto para sinais de desconforto.


•Pode estar comprometida no contexto de consciência alterada, exposição a toxinas e queimaduras circunferenciais do tórax ou abdome.


•Circulação


•Administrar 20 mL/kg de Ringer lactato ou salina normal quando a BSA queimada for > 10% em bebês ou > 15% em crianças.


•Se hipotensivo, tratar primeiro de acordo com os princípios de trauma. Manter um débito urinário de pelo menos 1 mL/kg/h.


•Fluidoterapia


•Usar a fórmula de Parkland (primeiras 24 horas):


4 mL/kg × % BSA queimada + fluidos de manutenção


OU


5.000 mL/m2 BSA queimada + 2.000 mL/m2 BSA/24 horas


•Administrar metade do volume total ao longo das primeiras 8 horas e o restante ao longo das próximas 16 horas.


•GI: considerar o uso de sonda nasogástrica; começar com bloqueadores H2 para profilaxia de úlcera de estresse (úlcera de Curling).


•GU: monitorar o débito urinário por meio de um cateter de Foley quando > 25% da BSA estiver queimada.


•Analgesia: usar a via IV, não subcutânea ou oral, para administração de medicamentos.


•Diretrizes para internação: considerar o tratamento hospitalar da queimadura para:


•Queimaduras em > 10% da BSA em bebês ou > 15% em crianças (Fig. 4-1).


•Queimaduras elétricas ou químicas.


•Queimaduras que envolvem a face, mãos, pés, períneo ou articulações.
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Figura 4-1 Regra dos nove para criança (esquerda) e adulto (direita). A área de superfície da palma e mãos corresponde a ~1% da BSA em uma criança. A palma corresponde a ~1% da BSA em uma criança mais velha/adolescente. (Adaptada de Scherer JC. Introductory Medical-Surgical Nursing. 4th Ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 1986:687).





•Lesão por inalação.


•Crianças com um ambiente perigoso em casa ou seguimento incerto.


•Considerações especiais


•Queimaduras químicas podem necessitar de irrigação para remover os químicos que permanecem no paciente; remover todas as roupas, visto que podem conter químicos.


•Queimaduras elétricas por alta voltagem podem causar lesão grave no tecido profundo, não revelada na superfície da pele. Monitorar para arritmia, rabdomiólise ou síndrome compartimentai.


LACERAÇÕES (TABELA 4-4)


•A maioria das lacerações, incluindo aquelas nos dedos das mãos e pés, pode ser anestesiada com géis tópicos, como uma mistura de lidocaína (4%), epinefrina (1:1.000) e tetracaína (0,5%) [LET], para reduzir a ansiedade do paciente. Caso anestesia local adicional seja necessária, uma solução de lidocaína ou lidocaína com epinefrina deve ser tamponada com bicarbonato de sódio 8,4% na proporção de 1:10, e injetada lentamente com uma agulha calibre 30 para minimizar a dor da injeção.
















	TABELA 4-4


	Características dos Fios de Suturas para Lacerações em Diversos Locais
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*Suturas absorvíveis são geralmente preferíveis, pois evitam a necessidade de uma segunda consulta médica para remoção da sutura, o que causa uma angústia intensa em muitas crianças pequenas.


†Nota: Steri-Strip™ deve ser colocado abaixo do adesivo tecidual – perpendicular ao corte – para fornecer suporte.


‡A maioria das lacerações na palma, dedos e pé < 2 cmque não envolve tendões ou estruturas neurovasculares não precisa de sutura. Aproximar as bordas da ferida com bandagem e manter o curativo seco e limpo por 3–7 dias.


•Muitas lacerações superficiais na mão e pé com extensão < 2 cm cicatrizam bem com um curativo simples.


MORDIDAS


•Entrar em contato com um centro antiveneno para conselho sobre mordidas venenosas. Profilaxia antitetânica é aconselhável (Tabela 4-5). Anti-histamínicos podem ajudar a tratar sintomas locais menores.


Humanos


•Microrganismos mais comuns: anaeróbios, Staphylococcus aureus e estreptococos.


•Tratamento


•Usar irrigação abundante e desbridamento.


•Não suturar quando não crítica esteticamente. Não usar adesivo tecidual devido ao alto risco de infecção.


•Se localizada na face, considerar a sutura primária tardia (limpar, cobrir, suturar em 4 dias se não infectado).


•Se esteticamente significante, limpar bem, suturar frouxamente e inspecionar em 2–3 dias para evidência de infecção.


•Administrar profilaxia antitetânica se necessário.


•Considerar profilaxia antibiótica em mordidas na mão ou pé (amoxicilina-ácido clavulânico ou clindamicina). Normalmente não necessário em mordidas na face, visto que estas apresentam um menor risco de infecção.


•Exploração cirúrgica no envolvimento de articulações


Mamíferos


•Mcrorganismos mais comuns: anaeróbios, S. aureus, estreptococos do grupo Ae Pasteurella multocida.


•Determinar as circunstâncias do ataque e o estado de saúde do animal.
















	TABELA 4-5


	Profilaxia Antitetânica




























	Cenário clínico


	Ferida limpa


	Ferida suja sujeita ao tétano







	Totalmente imunizado e <5 anos desde o último reforço


	Nenhuma


	Nenhuma







	Totalmente imunizado e 5–10 anos desde o último reforço


	Nenhuma


	Td







	Totalmente imunizado e > 10 anos desde o último reforço


	Td


	Td







	Incompletamente imunizado ou incerto


	Td


	Td e imunoglobulina antitetânica













Td, tétano e toxoide diftérico.


•Tratamento: o mesmo que para mordidas humanas.


•Entrar em contato com o departamento de saúde local para avaliar o risco local de raiva.


•Mordida de gato: geralmente uma ferida por perfuração e, portanto, mais difícil de irrigar e de alto risco de infecção.


•Mordida de cachorro: uma lesão por esmagamento; resulta em tecido desvitalizado propenso à infecção.


•Mordida de morcego: comumente surge na presença de um morcego morto e circunstâncias duvidosas de uma “mordida” de verdade. Profilaxia antirrábica é recomendada quando a possibilidade de uma mordida de morcego existe (p. ex, quando um morcego é achado no quarto de uma criança). O sono das crianças é pesado e elas podem não acordar com a presença de um morcego pequeno no quarto, e uma mordida de morcego pode ser superficial e não percebida facilmente.


Hymenoptera (Abelhas, Vespas e Formigas)


•Uma picada de qualquer membro desta família pode resultar em anafilaxia fatal. As características da anafilaxia provocada pela picada de um inseto são as mesmas que aquelas da anafilaxia provocada por qualquer outra causa: rubor, dor abdominal, vômito, angioedema e urticaria generalizada, seguido por comprometimento das vias aéreas, hipotensão e choque. Os sintomas geralmente se manifestam em 10–20 minutos da picada, mas reações iniciando-se até 72 horas depois foram relatadas.


•Para o tratamento, administrar epinefrina (1:1.000) por via intramuscular o mais rápido possível (formulação de 1 mg/mL, 0,01 mL/kg de peso corporal por via subcutânea, com uma dose máxima de 0,3–0,5 mL). A administração tardia de epinefrina foi associada a um risco aumentado de mortalidade. Epinefrina aerossolizada não é uma medida terapêutica equivalente, embora possa ser administrada em conjunto com a terapia intramuscular.


•Após a administração de epinefrina, proceder com medidas de suporte apropriadas.


•Pacientes com história de reação anafilática devem carregar epinefrina injetável com eles.


•As lesões são imediatamente dolorosas com uma sensação de ardor, e rapidamente progridem para uma urticaria intensamente eritematosa.


•Inspecionar a ferida à procura de qualquer corpo estranho persistente (ou seja, ferrão). Não utilize pinças para extrair um ferrão; isto pode causar a compressão do saco de veneno e injeção adicional no sítio da ferida. Use a borda de um cartão de crédito, ou algo igualmente obtuso para empurrar o ferrão para fora.


•Profilaxia antitetânica é desnecessária.


•Anti-histamínicos, como difemdramina, são administrados como terapia de primeira linha para reduzir o inchaço e o prurido nas reações locais. Um analgésico leve também pode ser prescrito.


•Se a lesão for extensa e incapacitante, um esteroide sistêmico como a prednisona pode ser administrado.


Aranhas


•Aranha marrom


•Essa aranha é endêmica no meio-oeste e sudeste dos Estados Unidos.


•A grande maioria das picadas resulta em reações leves, com vesícula, rubor e inchaço local. A picada inicial é tipicamente indolor.


•Nos casos severos, pode ocorrer lesão do tecido local e vascular com reações sistêmicas, como coagulação intravascular disseminada, hemólise, artralgias, febre, urticaria e vômitos (loxoscelismo).


•O tratamento é de suporte. Nenhum antiveneno está disponível.


•Viúva Negra


•Essa aranha produz uma neurotoxina que causa dor, cãibras musculares e abdome rígido rapidamente após o envenenamento.


•Uma picada também pode causar paralisia motora ascendente, convulsões, choque e febre.


•O tratamento é de suporte. Administrar diazepam e gluconate de cálcio para os espasmos musculares, e narcóticos para a dor. Antiveneno está disponível para pacientes que não sejam alérgicos ao soro de cavalo.


SEDAÇÃO PARA PROCEDIMENTOS EM CRIANÇAS


•As indicações e estratégias para a sedação em procedimentos devem ser individualizadas para cada paciente. Se a dor pode ser eficazmente controlada com anestesia local e/ou analgesia oral, muitas crianças não requerem sedação. Para crianças pequenas, permitir que um dos pais participe reduz consideravelmente a ansiedade da criança e a necessidade de sedação (p. ex., realizar a sutura enquanto uma criança senta no colo da mãe ou esta distrai a criança).


•Para procedimentos de urgência e emergentes, os riscos e benefícios da sedação devem ser meticulosamente considerados, e a sedação de efeito mais leve usada. O risco de vômito está pouco correlacionado com a duração do jejum em crianças sedadas no ED. O risco de aspiração pulmonar é desconhecido, porém raro.


•Óxido nítrico inalado ou Versed intranasal pode fornecer ansiólise e analgesia leve a moderada, sem a necessidade de um cateter intravenoso assustador. Quando óxido nítrico 50% é combinado com oxicodona oral e uma injeção de lidocaína no sítio da fratura, a redução de uma fratura do antebraço pode ser bem tolerada, embora muitos pacientes permaneçam verbalmente responsivos. O aumento da experiência com sedação profunda à base de cetamina sugere que os riscos de aspiração pulmonar são baixos, quando a observação diligente direta do paciente e a desobstrução imediata das vias aéreas (p. ex., virando o paciente de lado para limpar a orofaringe) são usadas.


•Para informações adicionais sobre sedação, consulte o Capítulo 26, Sedação.
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•Quando deparado com um paciente vítima de envenenamento, quer acidental ou intencional, pense longe! Esta é uma tarefa mais simples quando diante de um paciente que apresenta uma toxídrome clássica (lembre-se do mnemônico “doido como chapeleiro (alucinações), seco como osso (anidrose)”), mas é igualmente importante quando diante uma criança que simplesmente apresenta um dilema diagnóstico.


•Ao coletar sangue durante a fase aguda da enfermidade, sempre que possível obtenha amostras adicionais. Colete o número de amostras que considere necessário no contexto dos sinais e sintomas do paciente; sangue e urina (e, ocasionalmente, vômito ou fezes) podem ser úteis.


•Inclua envenenamento no diagnóstico diferencial.


•Centros antiveneno podem ser uma excelente fonte de informação.


•O National Capital Poison Center pode ser contatado no número 1-800-222-1222.


Classificação por Idade


Lactentes < 12 Meses de Idade


•Ingestões acidentais são raras nessa faixa etária, em virtude das capacidades de desenvolvimento limitadas.


•Em vez, considerar:


∘Uso indevido de um medicamento (p. ex., administração a um lactente de um medicamento prescrito para outro membro da família).


∘Dosagem inapropriada (concentração ou erro de medida) de um medicamento prescrito ou de venda livre.


Crianças Pequenas (1-3 Anos de Idade)


•Crianças pequenas têm uma combinação de desenvolvimento potencialmente fatal de mobilidade independente, destreza manual em progressão e impulsividade.


•De acordo com a publicação anual de 2013 do National Poison Data da American Association of Poison Centers, 35,5% de todas as exposições ocorreram em crianças menores de 3 anos de idade.


•Há uma predominância masculina para ingestões em crianças < 13 anos de idade.


Crianças em Idade Escolar


•Crianças nessa faixa etária com desenvolvimento normal tipicamente não ingerem substâncias tóxicas, exceto quando estas são indevidamente armazenadas (p. ex., anticongelante armazenado em uma garrafa de refrigerante).


Adolescentes


•Existe uma predominância feminina de ingestões em adolescentes e adultos.


•Envenenamentos intencionais são mais comumente reconhecidos nessa faixa etária.


•Tentativas de suicídio.


•Ingestão recreacional por diversão/alteração da percepção/intoxicação resultando em overdose não intencional.


•Efeitos clínicos mais severos da toxina devido ao maior volume ingerido.
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Habilidades motoras grosseiras
Levanta a cabega na posi¢ao prona

Levanta o térax na posigao prona

‘Apoia-se nas maos na posigéo prona, vira da
posicao de brugos para a posigdo de costas,
mantém a cabeca firme

Senta sem apoio, vira da posigao de costas
para a posicao de brugos

Engatinhe, forga para ficar em pé, anda sem
destino

Anda sem destino, anda sozinho

Anda sozinho, inclina-se para pegar um objeto,
engatinha para subir escadas

Joga a bola de pé, sobe escadas com apoio,
senta em uma cadeira

Habilidades motoras finas
Maos fechadas

Maos fechadas 50% do tempo, segura um chocalho colocado
em sua mao

Mantém as maos abertas, alcanga e segura objetos na mao,
traz as maos para a inha média

‘Agarra obijetos com os dedos, transfere de uma mdo & outra

Junta dois brinquedos, come com as méos

Preensdo em pinga

Faztorres com 2 cubos, imita rabiscos, usa uma colher e um
copo

Faztorres com 3-4 cubos, inicia rabiscos

idades cognitivas, de

juagem e sociais

Fixa e seque objetos até a inha
média, reage & voz

Segue objetos além da inha
‘média, reconhece  voz, sorriso
social faz sons

Vira-se em diregéo  voz, dé
risada, vocaliza quando a
pessoa para de falar

Diferencia pessoas estranhas,
balbucia consoantes.

Brinca de esconde-esconde,
descobre objetos escondidos,
seque um dedo, fala “papa” &
“mama” indiscriminadamente,
atende pelo nome, entende
“nao”

Fala “papa” e “mama”
apropriadamente, 1-2 palavras
adicionais, jargdes imaturos,
segue comandos com gestos

Vocabulrio de 3-5 palavras,
seque comandos simples, pode
dar nome a um objeto, fala
“ndo” com sentido, aponta para
uma ou duas partes corporais

Vocabulrio de 10-25 palavras,
jargoes maduros, aponta para
rés partes corporais e para ele
mesmo
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roupa com supervisao, conhece
as cores, conta histarias, brinca
emgrupo

Vocabulrio de 2.000 ou mais
palavras, identifica moedas,
sabe o nome de quatro a cinco
cores, sabe a idade e 0 dia do
aniversario

Vocabulrio de 10.000 o mais
palavras, consegue ler 250
palavras, sabe direita e
esquerda, os dias da semana e
seu nimero de telefone

Sabe dizer a hora com intervalos
de 30 minutos.

Sabe dizer a hora com intervalos

de 5 minutos, conhece os meses
doano





OEBPS/Images/cover.jpg
Washington Manual®

Andrew J. White






