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A publicação da primeira edição de Secrets-Pediatria ocorreu há 26 anos. Durante esse período, os avanços diagnóstico e terapêutico concomitantes às alterações sociais, econômicas e políticas globais remodelaram muito o cenário da medicina pediátrica.


O conteúdo desta edição exibe muitas dessas alterações, porém o formato permanece o mesmo. Já se observou que ponto de interrogação lembra um “anzol”, como se o leitor fosse “fisgado” para se aprofundar no tópico. Embora os capítulos incluam questões sobre aspectos bem documentados e mais diretos da fisiologia pediátrica, diagnósticos diferenciais e tratamentos, foram incluídos também tópicos de controvérsia e incerteza clínicas, de modo que o leitor possa se sentir forçado a explorar esses assuntos com maiores detalhes.


Infelizmente, perdemos dois autores talentosos desde a publicação da primeira edição, Drs. Ed Charney e Steve Miller, bem como dois conselheiros do Children’s Hospital da Filadélfia, Drs. David Cornfeld e Jean Cortner, que forneceram sugestões valiosas nos anos iniciais do livro. Todos respeitados profundamente como médicos, colegas e amigos, permanecendo muito lembrados.


Somos gratos aos autores dos capítulos da sexta edição por suas diligências e flexibilidade durante suas ocupações clínicas e de pesquisa; a Lisa Barnes e a equipe editorial da Elsevier pela assistência na condução dessa edição em prazos curtos e bibliomegalia; e a nossas famílias – filhos e netos – e especialmente nossas esposas, Helene Polin e Nina Ditmar, pela paciência, apoio e inspiração. Devido às nossas agendas complicadas nos últimos 26 anos, somos gratos a eles por sempre nos apoiarem.


Richard A. Polin, MD


Mark F. Ditmar, MD
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100 MAIORES SEGREDOS


Estes são os 100 principais segredos do quadro de alertas. Eles resumem os conceitos, os princípios e os detalhes mais evidentes da prática clínica.




	 









1. A acne vulgar, que tem início antes dos 7 anos deidade, justifica investigações posteriores sobre anormalidades endócrinas, como o excesso de andrógeno ou a puberdade precoce.


2. Após a suplementação de ferro em decorrência de anemia por deficiência de ferro, a contagem de reticulócitos deve dobrar em 1 a 2 semanas, e a hemoglobina deve aumentar em torno de 1 g/dL em 2 a 4 semanas. A razão mais comum da anemia por deficiência de ferroéamá adesão ao uso da suplementação.


3. O desenvolvimento de insuficiência cardíaca congestiva (ICC) em virtude de taquicardia supraventricular (TSV) em < 24 horas é raro. Quando a TSV está presente por 24 a 36 horas, aproximadamente 20% desenvolvem ICC. Em 48 horas, o número aumenta para 50%.


4. Após os 7 anos de idade, a enurese noturna (que acomete 10% das crianças nessa idade) soluciona-se espontaneamente a uma taxa aproximada de 15% ao ano, de modo que, aos 15 anos de idade, quase 1% a 2% dos adolescentes ainda são acometidos.


5. A “marcha atópica” é o fenômeno em que, aproximadamente, metade das crianças com dermatite atópica eventualmente desenvolve asma, e dois terços, rinite alérgica.


6. Enquanto a leucemia constitui o grupo mais comum no diagnóstico de câncer pediátrico em geral, neuroblastomas ocorrem mais comumente em crianças < 1 ano de idade.


7. Tosse e engasgo (testemunhados ou relatados) ocorrem em 80% a 90% das crianças com suspeita de aspiração de corpo estranho, o que reforça a importância do questionamento sobre sufocação em uma criança avaliada em decorrência de tosse.


8. Escoliose idiopática (com um ângulo de Cobb de 10 graus ou mais) ocorre em cerca de 3% das crianças, mas somente 0,3% a 0,5% delas apresentarão progressão de curvas que necessitem detratamento.


9. Nefropatia IgA é o tipo mais comum de doença glomerular primária no mundo. Comparados aos adultos, os pacientes pediátricos são mais propensos a lesões histológicas mínimas e menos suscetíveis a lesões crônicas avançadas.


10. A causa mais comum de perda sanguínea gastrintestinal crônica no mundo é a infecção por ancilóstomo, que está frequentemente associada à anemia por deficiência de ferro.


11. Neonatos com lesões lombossacrais na linha mediana (p. ex., fossetas sacrais, hipertricose, lipomas) acima da prega glútea devem ser submetidos a um exame de imagem de triagem da coluna em busca de disrafismo espinhal oculto.


12. O declínio da concentração de sódio sérico durante o tratamento de cetoacidose diabética (CAD) é preocupante, uma vez que indica um tratamento hídrico inapropriado ou o início da síndrome de secreção inapropriada do hormônio antidiurético (SIADH) e pode anunciar um edema cerebral iminente.


13. A causa mais identificável de hematúria microscópica é a hipercalciúria, definida como excreção elevada de cálcio urinário sem hipercalcemia concomitante.


14. O tempo médio para que a erupção cutânea da doença de Lyme apareça após a picada de um carrapato é de 7 a 10 dias, porém pode haver uma variação de 1 a 36 dias.


15. As orientações AAP de 2011 não mais recomendam a uretrocistografia miccional (UCM) de rotina para a primeira infecção do trato urinário (ITU), a menos que um ultrassom revele hidronefrose, cicatrização ou outros achados que possam sugerir refluxo vesicoureteral de alto grau ou uropatia obstrutiva.


16. Sempre considere torção ovariana no diagnóstico diferencial da dor abdominal em meninas, particularmente na faixa etária dos 9 aos 14 anos, quando cistos ovarianos que atuam como pontos principais de torção são mais comuns em virtude de maturação do eixo hormonal reprodutivo.


17. A dor no ombro esquerdo após traumatismo abdominal é um sinal preocupante, que pode representar acúmulo de sangue sob o diafragma, o que resulta em dor referida ao ombro esquerdo (sinal de Kehr) em consequência de lesão esplênica.


18. Visto que alterações histológicas irreversíveis podem se desenvolver em 4 a 8 horas após o início da torção testicular, o diagnóstico oportuno é crítico. Os índices de recuperação testicular são < 10%, caso a duração dos sintomas seja ≥ 24 horas.


19. Frequentemente, o envenenamento por monóxido de carbono é diagnosticado erroneamente, uma vez que os sintomas presentes são semelhantes aos da gripe.


20. A maior parte das hérnias umbilicais < 0,5 cm se fecha espontaneamente antes que o paciente tenha 2 anos de idade. Uma hérnia > 2 cm ainda pode se fechar espontaneamente, mas isso pode levar até 6 anos.


21. Embora a puberdade precoce ocorra com muito mais frequência em meninas (80% dos casos são meninas), os meninos são mais propensos a apresentar uma patologia identificável.


22. Considere a utilização de prostaglandina E1 para mantera patência do ducto arterial em um lactente < 1 mês de idade que se apresenta em choque e com evidência de ICC e cianose devidas a uma lesão cardíaca ductal-dependente, como a síndrome de hipoplasia do coração esquerdo.


23. Um nível de hemoglobina A1C ≥ 6,5% em duas ocasiões é suficiente para o diagnóstico de diabetes. Níveis entre 5,7% e 6,4% colocam uma pessoa em risco elevado de diabetes.


24. Aenuresenoturna primária isolada raramente apresenta como etiologia uma doença orgânica identificável.


25. Somente 20% dos pacientes com intussuscepção apresentam a clássica tríade de cólicas, vômitos e fezes com sangue.


26. Em pacientes com suspeita de doenças reumáticas, fatores clínicos ligados à malignidade incluem dor óssea não articular, dor nas costas como sintoma de apresentação primária, sensibilidade óssea e sintomas constitucionais graves.


27. Três ou mais pequenas malformações devem despertar preocupação quanto a uma malformação maior.


28. Pacientes com doença de Kawasaki atípica geralmente são mais jovens (< 1 ano de idade) e mais comumente não apresentam adenopatia cervical e alterações nas extremidades.


29. Crianças maiores com deformidades unilaterais de uma extremidade (p. ex., pé cavo) devem ser submetidas à ressonância magnética para a avaliação de doença intraespinhal.


30. Em pacientes com doença falciforme, realizar ultrassom Doppler transcraniano, para mensurar o fluxo sanguíneo intracraniano, e transfusões regulares, para reduzir o conteúdo de hemoglobina S para aquelas com valores anormais, pode reduzir significativamente a probabilidade de um AVC.


31. O metanol, líquido presente no anticongelante e no limpador de para-brisa, é considerado o álcool mais letal. Ele pode causar acidose metabólica grave, refratária, e dano retiniano permanente, levando à cegueira.


32. A hiperbilirrubinemia, em geral, não é uma indicação para a interrupção da amamentação materna, e sim uma demonstração da necessidade de aumentar sua frequência.


33. As fraturas comuma alta especificidade no abuso infantil são as de costelas (particularmente, posteromediais) em crianças pequenas, lesões metafisárias clássicas de ossos longos e fraturas da escápula, processo espinhoso e esterno.


34. Aproximadamente 6% das crianças são portadoras de estreptococos e apresentarão culturas de garganta positivas entre os episódios de faringite.


35. Os dois fatores prognósticos mais consistentes para o resultado em crianças com leucemia linfoblástica aguda (LLA) são a idade de apresentação (< 1 ano ou > 10 anos caracterizam um prognóstico ruim) e a extensão da elevação da contagem inicial de células sanguíneas brancas (WBC) (≥ 50.000/mm3 caracterizam um prognóstico ruim).


36. Crianças com desenvolvimento insatisfatório, fraqueza, hipotonia e acidose metabólica (particularmente, acidose láctica) devem ser avaliadas quanto a um possível distúrbio mitocondrial.


37. A síndrome do ovário policístico, que acomete até 10% das mulheres em idade reprodutiva, deve ser suspeitada nas adolescentes acima do peso ou obesas com amenorreia e sinais de hiperandroginismo (hirsutismo, acne).


38. Mulheres com infecções genitais primárias por vírus herpes simples, com liberação de HSV no parto, possuem uma probabilidade de transmitir o vírus de 10 a 30 vezes maior que mulheres com infecção recorrente.


39. As duas características essenciais de autismo são (1) interação e comunicação social prejudicadas e (2) padrão de comportamento restrito e repetitivo.


40. Os picos diários de febre da artrite idiopática juvenil sistêmica podem anteceder o desenvolvimento da artrite por semanas a meses.


41. A síncope apresenta maior probabilidade de ser de origem cardíaca na presença de início repentino sem qualquer período prodromal de tontura ou consciência direta, ocorrência durante o exercício, histórico de palpitações anteriores ao desmaio, e resultado de uma queda e/ou de um histórico familiar positivo de óbito súbito.


42. Aproximadamente, 10% a 20% dos pacientes com febre maculosa das Montanhas Rochosas não desenvolvem erupções; portanto, um alto índice de suspeita é necessário para qualquer paciente em uma área endêmica que apresente febre, mialgia, dores de cabeça graves e vômitos.


43. Uma criança de 5 anos de idade com sobrepeso apresenta uma probabilidade 4 vezes maior de ser um adolescente com sobrepeso, o que ressalta a importância de se cuidar da obesidade desde cedo.


44. A evidência mais precoce de nefropatia em pacientes com diabetes melito tipo 1 é a microalbuminúria, que é a presença de pequenas quantidades de albumina na urina, preferivelmente mensurada na primeira amostra matinal.


45. A melhor mensuração da função cognitiva em uma criança mais jovem é a linguagem receptiva, que deve ser avaliada de uma maneira livre de requisitos motores.


46. Em uma criança pequena com suspeita detrombocitopenia púrpura idiopática (TPI), a presença de esplenomegalia justifica uma avaliação mais agressiva em busca de um problema associado (p. ex., doença colágeno vascular, hiperesplenismo, leucemia, doença do armazenamento de glicogênio).


47. A causa mais comum de óbitos por overdose em crianças e adolescentes nos Estados Unidos é o acetaminofeno, por sua ampla disponibilidade e frequência de uso em intoxicações acidentais e suicidas.


48. O achado mais confiável, pelo exame físico, para quadril com desenvolvimento displásico em uma criança mais velha é a abdução limitada do quadril, que ocorre como resultado do encurtamento dos músculos adutores.


49. A causa mais comum de convulsões persistentes é o nível inadequado de antiepilético sérico.


50. Massas no pescoço na linha mediana, geralmente, envolvem a glândula tireoide ou reminiscências da tireoide, como, por exemplo, um cisto do ducto tireoglosso.


51. A maior parte das ambliopias é unilateral; o teste de visão com ambos os olhos abertos é inadequado.


52. A contracepção de emergência deve ser discutida com todos os adolescentes sexualmente ativos; 90% das gestações em adolescentes são não intencionais.


53. Uma criança pequena com vômitos, letargia, hipoglicemia e sem cetonas na urinálise deve ser avaliada quanto a um defeito de oxidação de ácidos graxos.


54. Sem um reforço após a idade de 5 anos, a proteção contra infecção da coqueluche é de, aproximadamente, 80% durante os primeiros 3 anos após a imunização, caindo para 50% após 4 a 7 anos e para quase 0% após 11 anos.


55. A asma raramente causa baqueteamento digital em crianças. Considere outras doenças, particularmente fibrose cística.


56. Apenas 5% dos adolescentes obesos apresentam uma causa patológica identificável como um problema endócrino (p. ex., hipotireoidismo) ou uma síndrome incomum (p. ex., Prader-Willi).


57. Crianças bilíngues desenvolvem marcos de fala normalmente; não se deve presumir que lares com dois idiomas sejam a causa do atraso na fala.


58. Sulfonamidas e antiepiléticos (especialmente fenobarbital, carbamazepina e lamotrigina) são as medicações mais comumente associadas à síndrome de Stevens-Johnson e à necrólise epidérmica tóxica.


59. A etiologia específica mais comum diagnosticada em pacientes pediátricos com doença febril sistêmica após uma viagem internacional é a malária. Mais da metade da população mundial vive em áreas onde a malária é endêmica.


60. A condição mais comum apresentada como impactação alimentar em um adolescente é a esofagite eosinofílica.


61. O tempo ideal para o reparo cirúrgico de um testículo retido é ao redor dos 12 meses de idade, uma vez que a descida espontânea após 9 meses é improvável, e alterações ultraestruturais nos túbulos seminíferos podem ocorrer no segundo ano de vida, a menos que a orquidopexia seja realizada.


62. O quadro clássico de apendicite é a anorexia seguida por dor, depois por náusea e vômito, com subsequente localização de achados no quadrante inferior direito. Entretanto, existe um amplo grau de variabilidade, especialmente em pacientes mais jovens.


63. Uma criança pequena com perda auditiva sensorioneural não sindrômica deve ser avaliada quanto a mutações no gene connexin 26. Mutações nesse gene contribuem para, pelo menos, 50% das perdas auditivas recessivas autossômicas e para, aproximadamente, 10% a 20% de toda a perda auditiva pré-lingual.


64. O sinal de Gorlin é a habilidade de tocar a ponta do nariz com a língua, o que pode ser observado em condições associadas a síndromes de hipermobilidade, como, por exemplo, a síndrome de Ehlers-Danlos.


65. Um exame pélvico não é necessário antes da prescrição de contraceptivos para adolescentes sem fatores de risco. Uma triagem apropriada para infecções transmitidas sexualmente e possível displasia cervical pode ser programada, mas atrasa a contracepção oral desnecessariamente e aumenta o risco de uma gestação.


66. Uma escama cutânea que sangra facilmente na sua remoção (sinal de Auspitz) é característica de psoríase e está relacionada à ruptura de capilares na porção superior da derme papilar.


67. A causa mais frequente de aminotransferases cronicamente elevadas entre crianças e adolescentes nos Estados Unidos é a doença hepática gordurosa não alcoólica (NAFLD), que é comumente observada em pacientes obesos com síndrome metabólica.


68. Convulsões com febre em pacientes > 6 anos não devem ser consideradas convulsões febris.


69. Uma sensação de estouro ou estalo em um cenário de dor aguda no joelho geralmente está associada a lesão do ligamento cruzado anterior, lesão meniscal e/ou subluxação patelar.


70. Hipercapnia (PCO2 elevado) em um paciente com ataque agudo de asma é um sério sinal de que a criança pode estar cansada ou ficando gravemente obstruída.


71. Sinais e sintomas de glomerulonefrite pós-estreptocócica (p. ex., hematúria grave, hipertensão, oligúria) iniciam-se em aproximadamente 7 a 14 dias após a faringite e em 6 semanas após uma piodermite.


72. Bebês prematuros devem ser imunizados de acordo com a idade cronológica pós-natal.


73. Durante o primeiro ano devida, hipotonia é mais comum que hipertonia em pacientes que são diagnosticados definitivamente com paralisia cerebral.


74. Uma criança do sexo masculino com abscesso hepático deve ser considerada portadora de doença granulomatosa crônica até que se prove o contrário.


75. Alterações no exame físico em avaliações prévias à participação em esportes que identificam um paciente em risco de mortesúbita incluem fatores marfanoides, sopros patológicos, pulsos femoraisfracos ou retardados e evidência de arritmia (batimento cardíaco rápido ou irregular).


76. Até 10% das crian ças saudáveis, normais, podem apresentar teste de anticorpo antinuclear positivo de baixo nível (1:10) que permanecerá positivo. Sem fatores clínicos ou laboratoriais da doença, isso não é significativo.


77. A causa mais comum de dor pélvica crônica em adolescentes sem histórico de doença inflamatória pélvica é a endometriose.


78. Dores de cabeça que despertam a criança do sono associadas a vômitos sem náusea, que pioram com o esforço ou a tosse e apresentam alterações de intensidade, com mudanças na posição do corpo, são evidências de pressão intracraniana aumentada.


79. A oximetria de pulso como triagem para doença cardíaca congênita complexa em bebês assintomáticos no berçário é anormal quando os níveis de oxigênio são < 90% em um membro ou quando há diferença > 3% entre o membro superior direito e um membro inferior no teste inicial e na repetição.


80. A proteinúria significativa associada à hematúria possui uma probabilidade muito maior de ser causada por uma patologia renal subjacente em comparação com a hematúria isolada.


81. Na avaliação de crianças com constipação, o componente do exame físico mais importante é o exame retal, uma vez que grandes quantidades de fezes na ampola retal quase sempre indicam constipação funcional.


82. Em crianças com obesidade simples (p. ex., familiar), o crescimento linear é tipicamente aumentado; em crianças com endocrinopatias (p. ex., síndrome de Cushing, hipotireoidismo), geralmente, o crescimento linear é prejudicado.


83. O eflúvio telógeno, a causa mais comum de perda capilar difusa em crianças, se desenvolve em 2 a 5 meses após um acontecimento estressante (p. ex., cirurgia, nascimento, grande perda de peso) e se resolve gradualmente sem terapia.


84. A variável mais importante que influencia a mortalidade na fascite necrosante é o tempo de debridamento cirúrgico.


85. Engatinhar é um dos marcadores menos valiosos de desenvolvimento, uma vez que existe uma enorme variação no tempo do engatinhar e uma porcentagem significativa de crianças normais que nunca engatinharam antes de andar.


86. Recém-nascidos diagnosticados com conjuntivite por clamídia não devem ser tratados com terapia tópica somente, visto que isso não irá erradicar o microrganismo do trato respiratório superior e pode falhar na prevenção do desenvolvimento de pneumonia por clamídia. A terapia com macrolídeo oral é necessária.


87. Atosse psicogênica deve ser considerada em uma criança com tosse diurna persistente explosiva, em ruído de buzina e seca, que desaparece com o sono ou durante o final de semana.


88. Até 20% das adolescentes com menorragia podem apresentar sangramento irregular, mais comumente doença de Von Willebrand.


89. A inteligibilidade aumenta em, aproximadamente, 25% por ano; de 25% no primeiro ano a 100% aos 4 anos de idade. A inteligibilidade atrasada de forma significante requer avaliação imediata da audição e da linguagem.


90. Bebês infectados no período perinatal com hepatite B apresentam uma chance > 90% de desenvolver infecção crônica de hepatite B, e, dessas, 25% desenvolvem carcinoma hepatocelular.


91. Após um episódio de otite média aguda, aproximadamente 70% dos pacientes continuam a apresentar uma efusão da orelha média em 2 semanas, 40% em 1 mês, 20% em 2 meses e 10% em 3 meses.


92. Lesão renal aguda (LRA) substituiu o termo insuficiência renal aguda (IRA) para refletir o conceito mais adequado de reduções menores na função renal (forma curta de insuficiência completa do órgão) que apresentam repercussões clínicas significativas em termos de morbidade e mortalidade.


93. Desde a introdução de vacinas conjugadas pneumocócicas, os índices de bacteremia por Streptococcus pneumoniae caíram dramaticamente para < 1 em crianças febris, com aparência não tóxica, entre 3 e 36 meses de vida.


94. Muitos óbitos pediátricos nos Estados Unidos associados à influenza tendem a resultar de (1) exacerbação de uma condição médica subjacente ou de um procedimento invasivo, ou (2) coinfecção de outro patógeno, mais comumente Staphylococcus aureus.


95. Fibrose cística é a doença genética letal mais comum, definida como a doença que interfere na habilidade de reprodução do indivíduo como resultado da morte precoce ou de função sexual prejudicada.


96. Sarampo, após um período de incubação de 4 a 12 dias, se apresenta com tosse, coriza e conjuntivite seguidas por exantemas morbiliformes característicos com traços maculopapulares.


97. O citomegalovírus é a infecção congênita mais comum, de até 1,3% em alguns estudos, porém 80% a 90% dos neonatos infectados são assintomáticos no nascimento ou no início da infância.


98. O rubor ciliar, que é uma hiperemia em torno da córnea em que a vermelhidão da conjuntiva fica concentrada na área adjacente à córnea (limbo), é preocupante quanto a um possível sinal de patologia ocular importante (p. ex., ceratite, uveíte anterior, glaucoma agudo de ângulo fechado). O encaminhamento urgente ao oftalmologista é necessário.


99. Recomendações para diminuir o risco da síndrome da morte súbita em bebês (SIDS) incluem o não posicionamento do bebê em decúbito ventral para dormir; uso de uma superfície plana para o sono; aleitamento materno; compartilhamento de quarto sem compartilhamento de leito; imunizações rotineiras; atenção com chupetas; evitar camas macias, superaquecimento e exposição à fumaça de tabaco, álcool e drogas ilícitas.


100. O estrabismo ocasional é comum em bebezinhos, uma vez que a mácula e a fóvea são insuficientemente desenvolvidas ao nascimento, porém uma intervenção deve ser considerada quando os sintomas persistirem além dos 2 a 3 meses de vida.
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QUESTÕES CLÍNICAS


1.Quais são as três causas principais de mortalidade em adolescentes?


1. Lesão não intencional é a causa principal do óbito, sendo a maior parte das lesões causada por acidentes automobilísticos. O índice de acidente fatal por milha dirigida entre jovens de 16 a 17 anos de idade é, aproximadamente, 3 vezes maior que o índice para motoristas com 20 anos ou mais.


2. Violência, especificamente homicídio, é a segunda causa principal de óbito de jovens entre 15 e 24 anos de idade e, para indivíduos masculinos negros, é a causa principal de óbito nessa faixa etária. Em 2013, aproximadamente 28% de indivíduos masculinos comparados a 8% de indivíduos femininos relataram ter portado uma arma (revólver, faca ou porrete) em, pelo menos, 1 dia no mês anterior.


3. Suicídio é a terceira causa principal de óbito de adolescentes com idades entre 10 e 19 anos.





Highway Loss Data Institute, 2014: www.iihs.org. Último acesso em 29 de out. de 2014.


Heron M: Deaths: leading causes for 2010. National vital statistics reports: from the Centers for Disease Control and


Prevention, National Center for Health Statistics, Natl Vital Stat System, 62:1–97, 2013.


Kann L, Kinchen S, Shanklin SL, et al: Youth risk behavior surveillance – United States, 2013, MMWR, 63:4, 2014.


2.Qual a frequência da violência entre namorados adolescentes?


A violência entre namorados, também denominada violência entre parceiros íntimos (IPV), pode ser definida como o uso de golpes, bofetadas ou ferimento físico intencional contra o namorado ou namorada. Quase 10% dos alunos do ensino médio relataram IPV, e 7% relataram já terem sido forçados a ter relação sexual.





Kann L, Kinchen S, Shanklin SL, et al: Youth risk bahavior surveillance–United States, 2013, MMWR 63:4, 2014.


3.Quais esportes causam o maior número de concussões em adolescentes?


Entre os indivíduos de 15 a 24 anos de idade, os esportes estão em segundo lugar, sendo os acidentes porveículos motorizados a causa principal de concussões. Em 2012, a maior parte das concussões resultou de participação em futebo/americano, seguido por futebo/feminino. O mecanismo mais comum de lesão foi o contato jogador-jogador. Em esportes comparáveis entre gêneros, o sexo feminino apresentou índice de concussão mais alto (OR = 1,7) que o sexo masculino.





Marar M, Mcllvain NM, Fields SK, et al: Epidemiology of concussions among United States high school athletes in 20 sports, Am J Sports Med 40:747–755, 2012.


4.Qual o diagnóstico que requer divulgação obrigatória independente da confidencialidade?


A maior parte dos estados requer:


• Notificação às autoridades do bem-estar infantil sobre suspeitas de abuso infantil (físico ou sexual), conforme legislação vigente.


• Notificação às autoridades sobre ferimentos por disparo de arma de fogo e por faca.


• Advertência de um psicoterapeuta a uma vítima identificável de ameaça de violência por um paciente.


• Notificação de parentes ou outras autoridades caso um paciente represente uma ameaça razoável a si mesmo (a) (i e., ideação suicida).


5.Como o mnemônico “HEADS” contribui para a entrevista com adolescente?


Esse mnemônico permite uma abordagem sistemática de avaliação de múltiplas questões de saúde e fatores de risco que acometem adolescentes:


H – (Home)Lar (modo de vida, relações familiares, apoio)


E – Educação (assuntos escolares, hábitos de estudo, conquistas, expectativas)


A – Atividades (recreação, amigos, exercícios, emprego)


D – Drogas (álcool, tabaco, maconha, cocaína, pílulas etc.) Depressão


S – Sexualidade (atividade sexual, orientação sexual) (Self-esteem) Autoestima (imagem do corpo)


Segurança (abuso, violência do[a] parceiro[a], risco de automutilação) (Suicidality) Pensamentos suicidas


6.Quando a orientação sexual geralmente emerge?


A orientação sexual emerge antes ou no início da adolescência. A juventude minoritária sexual frequentemente é definida como LGBTQ ou lésbica, Gay, Bissexual, Transgênero e jovens em dúvida. A experimentação sexual é comum na adolescência e pode não prever a orientação sexual.


7.O que caracteriza a identidade do gênero, a expressão do gêneroeadisforiado gênero?


• A identidade do gênero é como um indivíduo identifica seu próprio gênero.


• A expressão do gênero é a exibição externa de características do gênero. Geralmente isso se adapta ao sexo anatômico tanto para adolescentes heteros quanto homossexuais.


• A disforia do gênero refere-se ao estresse emocional de possuir uma identidade de gênero diferente da identidade natal ou sexo anatômico.





Levine DA: Office-based care for lesbian, gay, bissexual, transgender, and questioning youth, Pediatrics 132:e297–313, 2013.


8.Quais disparidades de saúde são especiais da juventude LGBTQ?


A juventude LGBTQ apresenta índices mais elevados de sofrer bullying, estigmatização e/ou rejeição dos pais. Isso pode resultar em questões quanto a autoestima, depressão e pensamentos suicidas. A juventude LGBTQ também mostra índices mais elevados de uso de drogas e álcool, DSTs (particularmente vírus da imunodeficiência humana [HIV]) e domicílio na rua. Os fatores de proteção incluem ligação familiar, adultos preocupados e segurança escolar.


9.Como a mídia social pode impactar o comportamento do adolescente?


A mídia social (p. ex., Facebook, Instagram, Snapchat, Youtube) pode influenciar fortemente as atitudes e o comportamento dos adolescentes. Ela se tornou uma parte integral das vidas de muitos adolescentes. Muitos jovens usam a internet diariamente para se comunicar com amigos, manter e formar novas relações sociais. Os jovens postam, em mídias sociais, fotos de comportamentos arriscados que refletem seus comportamentos reais. Eles podem exibir postagens de comportamentos sexuais arriscados, uso de substâncias ou violência. Seus colegas podem perceber essas demonstrações públicas como aceitáveis, e essa falsa percepção pode atrair outros a se engajarem em tais comportamentos de alto risco também.





Moreno MA, Parks MR, Zimmerman FJ, et al: Display of Health risk behaviors on MySpace by adolescents: prevalence and associations, Arch Pediatr Adolesc Med 163:27–34, 2009.


10.O que é perseguição virtual?


A perseguição virtual é a utilização da internet, de telefones celulares ou locais de mídia social para comunicar uma informação falsa, constrangedora ou hostil sobre outra pessoa. Isso pode variar de insultos à exclusão de um colega até o assédio sexual. As vítimas da internet podem desenvolver problemas emocionais, comportamentais e relacionados à escola.





Suzuki K, Asaga R, Sourander A, et al: Cyberbullying and adolescent mental health. Int J Adolesc Med Health 24:27–35, 2012.


11.Quais adolescentes < 18 anos de idade podem dar consentimento a seus cuidados médicos?


Os adolescentes < 18 anos de idade devem ser considerados “emancipados” ou menores “maduros” para dar autorização. Entretanto, a definição varia de estado para estado. Menores emancipados incluem os que são casados, os que são pais, são membros das Forças Armadas, moram separados de seus pais e/ou aqueles que apresentam evidência de independência (financeira ou de outra forma).





Berlan ED, Bravender T: Confidentiality, consent and caring for the adolescent patient, Curr Opin Pediatr 21:450–456, 2009.


Bruce CR, Berg SL, McGuire AL: Please don’t call my mom: pediatric consent and confidentiality, Clin Pediatr 48:243–246, 2009.


TRANSTORNOS ALIMENTARES


12.Como é feito o diagnóstico de anorexia nervosa?


A anorexia nervosa consiste de um espectro de anormalidades psicológicas, comportamentais e médicas. O Manual de Estatísticas e Diagnóstico de Transtornos Mentais de 2013, 5a Edição (DSM-5), lista três componentes necessários para o diagnóstico:


1. Restrição de ingestão de energia relativa às necessidades, levando a um peso corporal significativamente baixo-um peso menor que o minimamente esperado. (Isso substitui o critério mais antigo de recusa para manter um peso que é > 85% do peso esperado para a altura.)


2. Medo intenso de ganhar peso ou de se tornar gordo ou comportamento persistente que interfere no ganho de peso, mesmo quando o indivíduo acometido se apresente com peso significativamente baixo. Frequentemente, os adolescentes insistem que estão tentando ganhar peso, mas não conseguem.


3. Transtornos de percepção da forma e do tamanho do corpo, influência excessiva da forma e do peso do corpo na autoavaliação, ou falta persistente de reconhecimento da seriedade do baixo peso corporal atual.


A presença de amenorreia não é mais necessária para o diagnóstico de anorexia nervosa em garotas pós-menarca.





American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ed 5. Washington, DC, 2013, American Psychiatric Association.


13.Quais são os sinais de anorexia nervosa no exame físico?


• Bradicardia sinusal (ou outras disritmias).


• Hipotermia.


• Alterações ortostáticas na pressão sanguínea e frequência cardíaca.


• Cabelo opaco e fino.


• Pele seca, lanugem (pelos finos no corpo).


• Caquexia (especialmente perda de gordura facial).


• Acrocianose (mãos e pés frios e azulados).


• Edema nas extremidades.


• Sopro cardíaco (prolapso da válvula mitral).


• Retardo de crescimento.


• Atraso ou parada puberal.


14.Quais são os diagnósticos diferenciais que devem ser considerados na avaliação de um paciente com anorexia nervosa?


Devem-se considerartranstornos gastrintestinais (intestino inflamado, doença celíaca ou úlcera péptica), malignidades ocultas, distúrbios endócrinos (hipertireoidismo, diabetes) e infecção (tuberculose, HIV). Depressão, ansiedade, distúrbio obsessivo compulsivo e abuso de substâncias também podem resultar em perda de peso. A síndrome da artéria mesentérica superior (SMA) é uma consequência de perda de peso grave, mas pode se apresentar como anorexia.


15.Quais são os fatores prognósticos bons e ruins para a recuperação de anorexia?


Bom: pouca idade no início (< 14 anos), apoio familiar, duração mais curta da enfermidade.


Ruim: início em idade mais avançada, comportamento bulímico, perda de peso mais significante, desajuste familiar, doença mental comórbida, duração mais prolongada da doença.


16.Por que garotas adolescentes com anorexia nervosa estão em risco de baixa densidade mineral óssea?


Níveis de FSH e LH diminuídos resultam na não ovulação e em subsequentes níveis baixos de estrogênio sérico. Visto que o estrogênio é necessário para incorporar o cálcio nos ossos, a osteopenia pode ser uma consequência.


17.Quais são as diferenças clínicas entre a anorexia nervosa no sexo feminino e no masculino?


Estima-se que menos de 5% da anorexia nervosa envolve garotos. Indivíduos do sexo masculino são mais propensos a:


• Ter sido obesos antes do início dos sintomas.


• Ser ambivalentes quanto ao desejo de ganhar ou perder peso.


• Ter mais problemas relacionados a gênero e identidade sexual.


• Se envolver com dietas e participação em esportes.


• Se engajar em “dieta defensiva” (evitar ganho de peso após uma lesão atlética).





Domine F, Berchtold A, Akre C, et al: Disordered eating behaviors: what about boys? J Adolesc Health 44:1111–117, 2009.


18.Quais distúrbios de eletrólitos ocorrem em pacientes com anorexia nervosa grave e quais são os efeitos clínicos potenciais?


Hipocalcemia: espasmo muscular e tetania, estridor, convulsões.


Hiponatremia: convulsões, coma, óbito.


Hipocalemia: disritmias, motilidade intestinal prejudicada, miopatia muscular esquelética, nefropatia.


Hipomagnesemia: cãibras musculares, fraqueza, irritabilidade, psicose, convulsões, disritmias.


Hipofosfatemia: fraqueza muscular, parestesia, distúrbios do sistema nervoso central (SNC) (p. ex., irritabilidade, delírio, convulsões).





Norrington A, Stanley R, Tremlett M, Birrell G: Medical management of acute severe anorexia nervosa, Arch Dis Child Educ Pract Ed 97:48–54, 2012.


19.O que causa morte súbita em pacientes com anorexia nervosa?


A causa principal de morte súbita está relacionada a complicações cardíacas. A malnutrição crônica, a hipocalemia prolongada, a albumina sérica baixa e intervalos QT prolongados no eletrocardiograma estão relacionados à morte cardiovascular súbita em pacientes com distúrbios alimentares. As complicações cardiovasculares incluem bradicardia, hipotensão ortostática, disritmias (frequentemente relacionadas ao intervalo QT prolongado) e massa ventricular esquerda e contratilidade do miocárdio diminuídas.





Jáuregui-Garrido B, Jáuregui-Lobera I: Sudden death in eating disorders, Vasc Health Risk Manag 8:91–98.2012.


20.Quais são as indicações para internação hospitalar de um paciente com anorexia nervosa?


• Recusa de alimento com perda de peso contínua mesmo com tratamento intensivo.


• Desidratação e alterações ortostáticas no pulso (> 20 batidas por minuto) ou pressão sanguínea (> 10 mmHg).


• Anormalidades de eletrólitos (p. ex., hipocalemia, hiponatremia, hipofosfatemia).


• Frequência cardíaca menor que 50 batimentos por minuto durante o dia, menos que 45 batimentos por minuto durante a noite.


• Pressão sanguínea sistólica < 80 mmHg.


• Temperatura < 35,5° C.


• Disritmia cardíaca.


• Complicação médica aguda de malnutrição (síncope, convulsão, insuficiência cardíaca congestiva, pancreatite).


• Doença psiquiátrica grave coexistente (p. ex., pensamento suicida, psicose).





Rosen DS: American Academy of Pediatrics Committee on Adolescence: Identification and management of eating disorders in children and adolescents, Pediatrics 126:1240–1253, 2010.


21.Quais são as complicações médicas da bulimia nervosa?


Anormalidades de eletrólitos: hipocalemia, hipocloremia e alcalose metabólica podem ocorrer. A hipocalemia pode causar um intervalo QT prolongado e anormalidades da onda T.


Esofagiana: refluxo ácido na esofagite e (raramente) laceração de Mallory-Weiss podem ser encontrados.


Sistema nervoso central: neurotransmissores podem ser acometidos, causando assim alterações nas percepções de saciedade do paciente.


Miscelânea: erosão do esmalte, aumento das glândulas salivares, queilose e calos nas articulações são sinais de vômitos recorrentes.





Mehler PS: Bulimia nervosa, N Engl J Med 349:875–881, 2003.


22.Um indivíduo de 11 anos de idade com perda de peso em virtude de recusa alimentar causada por suas características sensoriais apresenta que condição?


Transtorno da Ingestão Alimentar Tipo Restritivo/Evitativo (ARFID). Essa é uma nova categoria diagnóstica DSM-5 de transtorno alimentar não explicada por uma condição médica concomitante ou um transtorno mental. A condição é distinta da anorexia nervosa ou bulimia nervosa. Crianças e adolescentes mais jovens nessa categoria podem evitar alimentos por problemas com a digestão, eles podem ter uma aversão a cores ou texturas, ou podem comer porções muito pequenas em razão de episódios prévios amedrontadores de engasgo ou vômito. A restrição de alimento leva a perda de peso, deficiências nutricionais ou interferência no funcionamento psicossocial.


23.Qual é o fator bioquímico primário da síndrome da realimentação?


Hipofosfatemia. A síndrome da realimentação é um processo potencialmente fatal que resulta de deslocamento de líquido e anormalidades nos níveis de eletrólitos, que ocorrem quando um indivíduo que tem sido cronicamente malnutrido é realimentado, oral ou parentalmente. Na inanição, o fósforo total do corpo é esgotado, embora o nível de fósforo sérico geralmente permaneça normal em decorrência de ajustes na excreção renal. Quando os carboidratos são acrescentados por meio da alimentação, a insulina é secretada, o que estimula a síntese anabólica de proteína e melhora a captação intracelular de glicose, fosfato e água. Isso pode ocasionar uma hipofosfatemia extracelular significativa. Uma vez que o fosfato é necessário para processos metabólicos, podem ocorrer complicações cardíacas, respiratórias e neurológicas potencialmente fatais.





Mehanna HM, Moledina J, Travis J: Refeeding syndrome: what it is, and how to prevent and treat it, BMJ 336:1495–1498, 2008.


24.Nomeie as três características que constituem a “tríade da mulher atleta”.


Baixa disponibilidade energética (com ou sem transtorno alimentar), disfunção menstrual e baixa densidade mineral óssea. Essa tríade pode estar presente em garotas ativas e mulheres jovens, particularmente nas que se envolvem em esportes que enfatizam a magreza, como, por exemplo, ginástica, balé ou mergulho. O diagnóstico baseia-se no histórico, no exame físico e na avaliação laboratorial. O exame laboratorial básico deve incluir um teste de urina para verificação de gestação, TSH, prolactina, FSH, LH e estradiol. A avaliação para densidade mineral óssea e níveis de vitamina D pode ser útil. Aconselhamento contínuo quanto a comportamentos alimentares e necessidade de ganho de peso adequado é importante. O uso de contraceptivos orais pode dar às pacientes a falsa sensação de segurança pela indução da menstruação, mas não mostrou aumento da densidade mineral óssea.





De Souza MJ, Nattiv A, Joy E: 2014 Female athlete triad coalition consensus statement on treatment and return to play of the female athlete triad, Br J Spots Med 48:289, 2014.




PONTOS-CHAVE: TRANSTORNOS ALIMENTARES


1. Transtornos alimentares podem acometer tanto o sexo feminino quanto o masculino, jovens de todas as etnias e todas as classes socioeconômicas.


2. Transtornos alimentares colocam os jovens em risco de desequilíbrio eletrolítico grave bem como outros distúrbios fisiológicos, metabólicos e hormonais.


3. A anorexia nervosa apresenta o índice mais elevado de mortalidade de qualquer distúrbio psiquiátrico.


4. Ao tratar um paciente com anorexia nervosa em uma unidade hospitalar, fique atento à sobrecarga de líquido e monitore os eletrólitos a fim de evitar a síndrome da realimentação.


5. O tratamento de um paciente com transtorno alimentar é mais bem realizado com uma abordagem colaborativa e que envolva profissional da saúde mental e nutricionista.





TRANSTORNOS MENSTRUAIS


25.Qual é a idade média para menarca nos Estados Unidos?


12,4anos. Jovens negras não hispânicas experimentam a menarca discretamente mais cedo que brancas não hispânicas mexicano-americanas. A menstruação começa tipicamente 2 a 2,5 anos após o início do desenvolvimento da mama e ocorre na classificação de maturidade sexual (SMR) 3 a 4.





Gray SH: Menstrual disorders, Pediatr Rev 34:6–17, 2013.


26.Como você define um ciclo menstrual normal?


• Intervalo: contagem do primeiro dia de um período até o primeiro dia do período seguinte; a variação é de 21 a 45 dias em adolescentes.


• Duração:3 a 7 dias; mais de 8 dias é considerado prolongado.


• Quantidade:média aproximada de 30 mL por ciclo; perda de sangue > 80 mL é considerada excessiva (mas pode ser difícil quantificar). Troca de um absorvente ou tampão repleto de sangue a cada 1 a 2 horas, sangramento na roupa e utilização de uma proteção secundária são sinais de sangramento excessivo.





ACOG Committee on Adolescent Health Care: ACOG Committee Opinion No. 349, November 2006: Menstruation in girls and adolescents: using the menstrual cycle as a vital sign Obstet Gynecol 108:1323–1328, 2006.


27.Qual é a fisiologia de um ciclo menstrual normal?


Três fases: folicular (proliferativa), ovulação e lútea (fase secretora).


Ver Figura 1-1.




[image: image]


Figura 1-1. Ciclo menstrual normal, com relação entre os níveis de gonadotropinas, atividade fisiológica no ovário, níveis de esteroides ovarianos e alterações no endométrio. (De Braverman PK, Sondheimer SJ: Menstrual disorders, Pediatr Rev 18(1):18, 1997.)





28.Qual é a diferença entre amenorreia primária e secundária?


Amenorreia primária é a falha em atingir a menarca aos 15 anos ou a ausência de menstruação por 3 anos após o desenvolvimento das características sexuais secundárias.


Amenorreia secundária é uma amenorreia ≥ 3 meses após atingir a menarca.


29.Qual é a contribuição de um teste de progesterona em uma paciente com amenorreia?


Quando ocorre um sangramento em 2 semanas após a administração de medroxiprogesterona (5 a 10 mg diariamente por 5 a 10 dias), o teste é positivo. Isso indica que o endométriofoi preparado pelo estrogênio e que a via de saída de fluxo está funcionando. Nenhuma resposta indica disfunção hipotalâmico-pituitária, obstrução anatômica ou insuficiência ovariana.


30.Quais são algumas das causas de amenorreia em adolescentes?


As causas de amenorreia em adolescentes incluem gestação, uso de anticoncepcionais, estresse, doença crônica, iatrogênicos (i. e., medicações, quimioterapia), transtorno alimentar (p. ex., anorexia nervosa), tríade da mulher atleta, anomalias anatômicas (p. ex., hímen não perfurado, septo vaginal, agenesia uterina ou vaginal) e causas endocrinológicas. Distúrbios endócrinos que podem resultar em amenorreia incluem disfunção hipotalâmico-pituitária, patologia ovariana, anormalidades da tireoide, anormalidades adrenais, síndrome da insensibilidade ao andrógeno e síndrome do ovário policístico (SOP).





Talib HJ, Coupey SM: Excessive uterine bleeding, Adolesc Med State Art Rev 23:53–72, 2012.


31.Como você define os diferentes tipos de “ragias”?


• Menorragia: grande quantidade de sangue.


• Metrorragia: intervalo irregular de sangramento.


• Menometrorragia: sangramento irregular e intenso.


32.Qual é o diagnóstico diferencial do sangramento menstrual intenso?


O sangramento menstrual intenso, algumas vezes também denominado sangramento uterino ou vaginal anormal, foi primeiramente chamado de sangramento uterino disfuncional (SUD). Ele é causado pela não ovulação secundária a um eixo hipotalâmico-pituitário-ovariano imaturo. Entretanto, o diagnóstico diferencial também inclui gestação (ectópica, aborto), distúrbios de sangramento (como doença de von Willebrand, frequentemente com início do primeiro ciclo menstrual e acometendo aproximadamente 1% da população), infecção pélvica (gonorreia, clamídia), corpo estranho/trauma e endocrinopatias(SOP, doença da tireoide).


33. Uma jovem de 18 anos de idade vem ao seu consultório queixando-se de 10 dias de sangramento menstrual intenso, incluindo extravasamento pelo absorvente a cada 2 horas com passagem de coágulos. Quais são os pontos-chave na avaliação desse paciente?


• Sinaisvitais:verificação de hipotensão, taquicardia.


• Exame físico:


• Verificação de acnes cutâneas, hirsutismo, estrias consistentes com SOP.


• Petéquias/hematomas sugestivos de um distúrbio menstrual.


• Palpação do abdome para avaliar gestação não detectada.


• Quando sexualmente ativa: exame pélvico/bimanual para verificação de infecção e doença inflamatória pélvica (DIP).


• Labs: hemograma completo (avaliação em busca de anemia e contagem de plaquetas), contagem de reticulócitos, TSH, teste de gravidez.


34.Quais são os dois fatores clínicos principais que determinam o tratamento de sangramento uterino anormal?


Concentração de hemoglobina (i.e., anemia) e sinais de hipotensão ortostática. Quanto mais grave o fator clínico, mais urgente e agressivo deve ser o tratamento, particularmente em um cenário de hemorragia aguda.


35.Como você trataria uma paciente com sangramento menstrual intenso?


O tratamento está baseado na extensão do sangramento. Primeiro, é importante estabilizar o endométrio administrando estrogênio (hemóstase) e progestina (para estabilidade endometrial). Isso pode ser realizado com a administração combinada de uma pílula anticoncepcional. A reposição de ferro deve ser fornecida. Considere uma transfusão de sangue, caso a paciente se encontre hemodinamicamente instável. Uma alternativa é utilizar um agente antifibrinolítico como ácido tranexâmico para prevenir a decomposição de coágulos sanguíneos, especialmente se a paciente apresentar contraindicação a uma medicação que contenha estrogênio.


36.Você consulta uma paciente de 16 anos de idade com sobrepeso e que relata ter períodos menstruais irregulares e acnes, tendo também que remover pelos de sua porção labial superior e bochechas. Qual é o diagnóstico mais provável?


A síndrome do ovário policístico (SOP), que pode acometer até 10% das mulheres em idade reprodutiva, é o diagnóstico mais provável. Os sintomas incluem amenorreia/oligomenorreia, hiperandrogenismo (hirsutismo, acne), sobrepeso, obesidade e ovários policísticos no ultrassom. Nem todos os pacientes com SOP apresentam todos esses sintomas. As anormalidades endocrinológicas podem incluir resistência à insulina (com níveis elevados de insulina sanguínea), razões LH/FSH elevadas e testosterona, livre e total, elevada. É importante descartar outras causas dos sintomas pela obtenção de sulfato de deidroepiandrosterona (SDHEA) (a elevação marcada sugere um possível tumor adrenal), TSH, prolactina (a elevação sugere um possível tumor hipofisário) e uma hidroxiprogesterona-17 matinal (para descartar uma hiperplasia adrenal congênita de início tardio). Os riscos e sequelas em longo prazo de SOP incluem infertilidade, câncer endometrial, síndrome metabólica e diabetes.


37.Com que frequência ocorre a dismenorreia?


Até 90% das adolescentes são acometidas pela dismenorreia primária (dor durante a menstruação). A condição permanece como a maior causa única de perda de aulas escolares no sexo feminino. Entretanto, menos de 15% das jovens com dismenorreia procuram cuidados médicos, portanto é importante ir em busca do problema. A maior parte dos casos é primária, mas aproximadamente 10% das pacientes com sintomas de dismenorreia grave irão apresentar anormalidades uterinas ou pélvicas, como endometriose.





Harel Z: Dysmenorrhea in adolescents and young adults: an update on pharmacological treatments and management strategies, Expert Opin Pharmacother 13:2157–2170, 2012.


38.É mais comum a ocorrência de dismenorreia na adolescência inicial ou avançada?


A dismenorreia ocorre mais inteiramente nos ciclos ovulatórios em virtude da liberação de prostaglandina. Os períodos menstruais logo após o início da menarca, em geral, são não ovulatórios. Com o estabelecimento de ciclos ovulatórios mais regulares após 2 a 3 anos, uma dismenorreia primária torna-se mais provável.


39.Qual é a diferença entre dismenorreia primária e secundária?


A dismenorreia primária, também denominada dismenorreia funcional, é a ocorrência de dorna ausência de doença pélvica. Geralmente, se apresenta do segundo ao terceiro ano após a menarca; ocorre nos ciclos ovulatórios em decorrência da liberação de prostaglandina e da hiperatividade uterina; e pode vir associada a náusea, vômito e/ou diarreia. Em geral, a dor se encontra na porção inferior do abdome, no dorso ou na porção superior das coxas.


A dismenorreiasecundária é a dismenorreia advinda de um processo patológico. Alguns desses processos incluem endometriose (tecido endometrial na porção externa do útero), infecções pélvicas, dor relacionada a um dispositivo intrauterino (DIU) (especificamente de um DIU de cobre não hormonal), gestação (sangramento relacionado a gestação ou complicações, como aborto) e anomalias do trato genital (especialmente quando a dismenorreia se apresenta desde a menarca).





Gray SH: Menstrual disorders, Pediatr Rev 34:6–17, 2013.


40.Quais são as duas classes de medicamentos mais comumente utilizadas para dismenorreia?


• Fármacos anti-inflamatórios não esteroides (AINEs): eles limitam a produção de prostaglandina. Naproxen ou ibuprofeno podem ser efetivos em até 80% das pacientes.


• Terapias hormonais: contraceptivos orais atuam pela redução do crescimento endometrial, que limita a produção total de prostaglandina endometrial. A ovulação é reprimida, o que também minimiza a dor. Uma pílula de estrogênio e progestina combinados é preferível. A melhora pode não ser observada em até 3 meses.


41.Qual é a causa comum de dor pélvica crônica em adolescentes sem um histórico de doença inflamatória pélvica (DIP)?


Endometriose. Essa condição resulta da implantação de tecido endometrial em áreas do peritônio externas à cavidade uterina. Isso é relatado em 25% a 38% das adolescentes com dor pélvica crônica. A dor pode ser não cíclica (pode ocorrer durante a relação ou a defecação) ou cíclica (frequentemente mais intensa imediatamente anterior à menstruação, e a dismenorreia é comum). Estudos mostram que a endometriose pode ser diagnosticada em 50% a 70% das pacientes com dismenorreia que não respondem aos AINEs. O diagnóstico definitivo é realizado por laparoscopia e biópsia. A terapia pode ser cirúrgica (p. ex., excisão, coagulação, vaporização a laser) e/ou clínica (p. ex., análogos do hormônio liberador de gonadotropina [GnRHa], combinação de contraceptivos orais, acetato de medroxiprogesterona).





Hickey M, Ballard K, Faquhar C: Endometriosis, BMJ 348:1752, 2014.


42.Qual é a idade de pico para a torção ovariana?


Dados nacionais revelam que quase 90% das jovens com torção ovariana têm > 11 anos de idade, com uma idade média de 14,5 anos e uma incidência estimada de aproximadamente 5 por 100.000 garotas com idade entre 1 e 20 anos. Considera-se que torção ovariana ocorra mais na puberdade, provavelmente em razão do aumento do desenvolvimento de cistos ovarianos pelo eixo hormonal reprodutivo em maturação. Esses cistos, então, atuam como pontos principais de torção. A torção ovariana deve ser considerada na avaliação de dor abdominal em uma adolescente.





Guthrie BD, Adler MD, Powell EC: Incidence and trends of pediatric ovarian torsion hospitalizations in the United States, 2000–2006, Pediatrics 125:532–538, 2010.


43.Qual o cenário em que se deve suspeitar de uma gestação ectópica?


Amenorreia com dor abdominal unilateral ou dor pélvica, sangramento vaginal irregular e um teste positivo de gestação são indicativos de gestação ectópica, até que se prove o contrário. Uma jovem com gestação ectópica rompida pode se apresentar com vestígios de choque (hipotensão, taquicardia) e sinal de sensibilidade. Níveis sequenciais de hCG podem ajudar na diferenciação entre uma gestação ectópica e uma intrauterina. Para uma gestação intrauterina viável, o tempo de duplicação dos níveis de hCG é de, aproximadamente, 48 horas; em uma gestação ectópica geralmente existe um atraso significativo. Outras causas de atraso incluem o aborto retido e o aborto espontâneo. O ultrassom é a modalidade para diagnóstico por imagem de primeira linha. A laparoscopia pode ser necessária, quando o diagnóstico permanece desconhecido.





Barnhart KT: Ectopic pregnancy, N Engl J Med 361:379–387, 2009.




PONTOS-CHAVE: DISTÚRBIOS MENSTRUAIS


1. Considere a doença de von Willebrand no caso de sangramento intenso anormal na menarca ou períodos menstruais frequentemente longos.


2. Padrões irregulares de sangramento menstrual são comuns no início da adolescência, visto que ciclos menstruais ovulatórios regulares tipicamente não se desenvolvem durante 2 a 3 anos após o início da menarca. Caso a irregularidade continue > 2 anos após a menarca, considere uma investigação para SOP ou outras causas.


3. Sempre considere gestação em uma paciente com amenorreia secundária.


4. Sinais de excesso de androgênio (hirsutismo e/ou acne) no cenário de irregularidades menstruais sugerem síndrome do ovário policístico.


5. Questione sobre dismenorreia; ela acomete > 50% das adolescentes e causa ausência de aulas escolares de modo considerável. SOP, síndrome do ovário policístico.





OBESIDADE


44.O que é índice de massa corporal (IMC)?


IMC = (peso[kg]/altura [m2]). IMC é um indicador de gordura corporal específico da idade e do sexo, que é recomendado pelo Centro de Controle e Prevenção de Doenças (CDC) como ferramenta investigativa principal para obesidade. Quando representado em gráficos padrões para idade e gênero, um IMC de percentil 85 a 95indica “sobrepeso” e um IMC > percentil 95 indica “obeso”. Dados de 2011 a 2012 mostram que, entre 12 e 19 anos de idade, 35% apresentam sobrepeso, e 21% são obesos. Os gráficos para o crescimento de IMC para idade e gênero estão disponíveis em http://www.cdc.gov/growthcharts/.





Centers for Disease Control: http://www.cdc.gov/growthcharts/. Último acesso em 3 de dez. de 2014.


Ogden CL, Carroll MD, Kit BK, et al: Prevalence of childhood and adult obesity in the United States, 2011–2012, JAMA 311:806–814, 2014.


Endocrine Society: http://obesityinamerica.org. Último acesso em 19 de mar. de 2015.


45.Qual é a probabilidade de uma criança obesa se tornar um adolescente obeso?


Uma criança de 5 anos de idade com sobrepeso apresenta uma probabilidade 4 vezes maior de ser um adolescente com sobrepeso, oque destaca a importância de cuidar da obesidade no início da infância.





Cunningham AS, Kramer MR, Narayan KMV: Incidence of chilhood obesity in the United States, N Engl J Med 370:403–411, 2014.


46.Quais são alguns dos fatores de risco relacionados à obesidade?


Vários problemas físicos, sociais e emocionais potenciais estão envolvidos (Fig. 1-2).




[image: image]


Figura 1-2. Complicações da obesidade no adolescente. TVP/EP, trombose de veia profunda/embolia pulmonar; GYN, ginecológico. (De Slap GB: Adolescent Medicine: The Requisites in Pediatrics. Philadelphia, 2011, Elsevier Mosby, p 67.)





47. Quais fatores podem contribuir para a obesidade?


Tanto os fatores genéticos quanto os ambientais estão associados à obesidade na maior parte dos casos. Distúrbios endócrinos e síndromes genéticas que levam à obesidade são incomuns. Uma área de interesse emergente é a epigenética, que é definida como estudo das alterações hereditárias na expressão genética que ocorrem sem alteração na sequência do ácido desoxirribonucleico (DNA). Os mecanismos epigenéticos incluem alterações na metilação do DNA, modificações de histona ou outros processos epigeneticamente relacionados que podem aumentar a suscetibilidade de ganho de peso.


• Os fatores genéticos podem explicar a variação da distribuição da gordura e da taxa de metabolismo.


• As síndromes genéticas incluem as síndromes de Prader-Willi, Cohen e Bardet-Biedl e são raras.


• Fatores ambientais incluem a ingestão calórica aumentadaeaatividade física diminuída.


• Transtornos alimentares psicológicos podem resultar em obesidade.


• Causas endócrinas como hipotireoidismo, síndrome de Cushing e deficiência do crescimento hormonal são raras.





Marinez JA, Milagro FI, Claycombe KJ, et al: Epigenetics in adipose tissue, obesity, weight loss and diabetes, Adv Nutr 5:71–81, 2014.


Martos-Moreno GA, Vincente Barrios, Munoz-Calvo, et al: Principles and pitfalls in the differential diagnosis and management of childhood obesity, Adv Nutr 5:2995–3055, 2014.


48.Quais fatores no exame físico são particularmente importantes na avaliação do paciente obeso?


• Pressão sanguínea (hipertensão).


• Acantose nigricans (diabetes tipo 2).


• Hirsutismo (síndrome do ovário policístico).


• Tireoide (bócio, possível hipotireoidismo).


• Sensibilidade do quadrante superior direito (RUQ) (doença de cálculos biliares).


• Estrias (síndrome de Cushing).


• Tonsilas amigdalianas (hipertrofia; potencial para apneia do sono obstrutiva).


• Traços faciais dismórficos (evidência de síndrome genética).


• Amplitude limitada do movimento do quadril (cabeça femoral epifisária deslizante).


• Mãos e pés pequenos, criptorquidismo (síndrome de Prader-Willi).


• Anteperna arqueada (doença de Blount).


49.Como o sono influencia no peso?


A ausência de sono aumenta o risco de obesidade, e a cada hora de sono perdida o odds de se tornar obeso aumenta. Os indivíduos que dormem poucas horas parecem preferir alimentos com calorias e carboidratos mais altos, o que pode acarretar uma superalimentação, ganho de peso e obesidade. Dormir ajuda a manter um equilíbrio saudável dos hormônios que regulam a fome (grelina) ou saciedade (leptina). O sono insuficiente faz com que os níveis de grelina aumentem e os níveis de leptina abaixem. O sono também acomete a resposta do corpo à insulina, e a ausência de sono resulta em um nível de glicose sanguínea mais alto que o normal, aumentando o risco de diabetes.





National Institutes of Health: “What causes overweight and obesity?” Disponível em http://www.nhlbi.nih.gov/health/health-topics/topics/obe/causes.html. Último acesso em 1 de out. de 2014.


50.Quais são os critérios diagnósticos para a síndrome metabólica?


Para crianças de 10 anos de idade ou mais, a síndrome metabólica pode ser diagnosticada pela obesidade abdominal (utilizando percentis da circunferência da cintura > 90%) ea presença de dois ou mais fatores clínicos: triglicérides > 150 mg/dL, HDL < 40 mg/dL, pressão arterial (PA) sistólica ≥ 130/diastólica ≥ 85 mmHg e diabetes tipo 2 conhecida ou glicose elevada.





Zimmer P, Alberti KG, Kaufman F, et al: The metabolic syndrome in children and adolescents – an IDF consensus report, Pediatr Diabetes 8:299–306, 2007.


51.Por que um indivíduo obeso, baixo, de 11 anos de idade é mais preocupante que um indivíduo obeso, alto, da mesma idade?


A presença de sobrepeso está associada a uma idade óssea avançada em pré-adolescentes e adolescentes mais jovens; assim, a altura é elevada em comparação com colegas não obesos. Portanto, espera-se que jovens obesos sejam mais altos. A estatura baixa em um obeso de 11 anos de idade pode ser um sinal de possível doença endócrina.


52.Quais são os pontos-chave ao se discutir tratamento e aconselhamento para redução de peso em adolescentes?


É importante avaliar o histórico de dieta atual, encorajar práticas saudáveis de dietas e identificar áreas de problemas e comportamentos. Os provedores devem:


• Ajudar o adolescente a estabelecer pequenos objetivos atingíveis.


• Desencorajar o uso do alimento como recompensa/conforto e evitar comer por emoção.


• Encorajar atividade física.


• Encorajar refeições familiares; envolvimento da família para ajudar a modificar comportamentos e estilo de vida.


• Limitar o tempo em frente à tela, incluindo TV, videogames, Internet e telefone celular, quando o uso não estiver relacionado ao trabalho escolar, e desencorajar uma TV no quarto do adolescente.





Centers for Disease Control and Prevention: “How much physical activity do children need? Disponível em http://www.cdc.gov/physicalactivity/everyone/guidelines/children.html. Último acesso em 1 de out. de 2014.


53.Quais as indicações para cirurgia bariátrica em adolescentes?


A cirurgia pode ser considerada quando o adolescente apresentar um IMC ≥ 35 kg/m2 com uma condição comórbida grave (i e., diabetes melitotipo 2, apneia do sono obstrutiva (SAHOS) grave, pseudotumor cerebral ou esteato-hepatite grave) ou um IMC > 40 kg/m2 com comorbidades discretas (SAHOS discreta, hipertensão, resistência à insulina, dislipidemia, qualidade de vida prejudicada). O paciente deve estar no estágio de Tanner IV ou V; ter completado pelo menos 95% da maturidade esquelética; ser capaz de compreender as mudanças de dieta e estilo de vida após a cirurgia; e apresentar evidência de tomada de decisão madura, apoio social e motivação para assumir tratamentos pré e pós-operatórios. Muitos especialistas também recomendam que, antes da cirurgia, um paciente deva ter falhado quanto a esforços organizados contínuos de intervenção no estilo devida para perder peso. O consentimento do adolescente deve ser sempre obtido separadamente dos pais para evitar coerção.





Black JA, White B, Viner RM, et al: Bariatric surgery for obese children and adolescents: a systematic review and meta-analysis, Obes Rev 14:634–644, 2013.


Apovian CM, Baker C, Ludwig DS, et al: Best practice guidelines in pediatric/adolescent weight loss surgery, Obes Research 13:274–282, 2005.




PONTOS-CHAVE: OBESIDADE


1. Obesidade é a condição crônica mais comum em crianças.


2. Em caso de obesidade e estatura baixa, considere anormalidades da tireoide e avalie os níveis de hormônio estimulador da tireoide e T4.


3. Somente 5% das crianças obesas apresentam uma causa patológica subjacente identificável.


4. Quando uma criança está em risco em virtude do histórico familiar, quanto mais cedo fazer as modificações (p. ex., limitando o tempo de televisão, encorajando exercícios e dieta saudável), melhor.


5. Mantenha os objetivos de redução ou estabilização de peso razoáveis; quando há muito irrealismo, a ocorrência de desmotivação e o peso cíclico são mais prováveis.





DESENVOLVIMENTO SEXUAL


54.O que é estadiamento de Tanner para garotos?


Em 1969 e 1970, Dr. James Tanner classificou a progressão de estágios de puberdade (Tabela 1-1). Hoje ela é comumente denominada classificação da maturidade sexual (SMR), estadiamento do desenvolvimento sexual. Escalas separadas definem o estadiamento para o sexo masculino com base no aparecimento dos pelos púbicos e genital. É importante notar que a limitação desse sistema de classificação é que ele se baseia somente na inspeção visual. O estadiamento acurado requer palpação para a avaliação do volume testicular.








	
Tabela 1-1. Estadiamento de Tanner para Meninos






	ESTÁGIO

	DESCRIÇÃO










	Pelo Púbico






	I

	Nenhum






	II

	Contável; liso; pigmentação e comprimento aumentados; principalmente na base do pênis






	III

	Mais escuro; começa a encrespar; quantidade aumentada






	IV

	Quantidade aumentada; textura mais grosseira; cobre a maior parte da área púbica






	V

	Distribuição adulta; disseminado nas porções mediana das coxas e inferior do abdome






	Desenvolvimento Genital






	I

	Pré-puberal






	II

	Aumento testicular (> 4 mL de volume); discreto enrugamento do escroto






	III

	Maior expansão testicular; início do alongamento peniano






	IV

	Expansão testicular continua; enrugamento aumentado do escroto; amplitude peniana aumentada






	V

	Adulto









55.Qual é a progressão normal do desenvolvimento e crescimento sexuais de garotos durante a puberdade?


Quase todos os meninos começam a puberdade com aumento do volume testicular. Aproximadamente 1 a 1,5 ano depois, ocorre desenvolvimento dos pelos púbicos seguido, posteriormente, aproximadamente 12 meses mais tarde, pelo aumento peniano. Nos meninos, a puberdade dura uma média de 3,5 anos e, em média, começa 2 anos mais tarde que nas meninas (Fig. 1-3).




[image: image]


Figura 1-3. Resumo do desenvolvimento puberal em meninos. (De Rosen DS: Physiologic growth and development during adolescence, Pediatr Rev 25:194–200, 2004.)





56.Quais são as variações de normalidade nos estágios de desenvolvimento puberal nas meninas?


Tanner dividiu o desenvolvimento puberal em meninas de acordo com o desenvolvimento de pelos púbicos e das mamas (Tabela 1-2).








	
Tabela 1-2. Estágios de Tanner para Meninas






	ESTÁGIO

	DESCRIÇÃO










	Pelo Púbico






	I

	Nenhum






	II

	Contável; liso; pigmentação e comprimento aumentados; principalmente na borda mediana dos lábios






	III

	Mais escuro; começa a encrespar; aumento da quantidade sobre o monte pubiano






	IV

	Quantidade aumentada; textura mais grosseira; lábios e monte bem cobertos






	V

	Distribuição adulta; com o triângulo feminino e disseminado na porção mediana das coxas






	Desenvolvimento das Mamas






	I

	Pré-puberal






	II

	Broto da mama presente; tamanho areolar aumentado






	III

	Maior desenvolvimento das mamas; sem contorno secundário






	IV

	Área areolar forma um montículo secundário sobre o contorno da mama






	V

	Madura; área areolar é parte do contorno da mama; o mamilo se projeta









57. Qual é a progressão normal do desenvolvimento sexual e crescimento para garotas durante a puberdade?


A maior parte das garotas começa a puberdade com telarca, ou desenvolvimento das mamas. A aparência dos brotos mamários pode inicialmente ser assimétrica. O pelo púbico geralmente começa a aparecer 1 a 1,5 ano mais tarde, embora isso possa ocorrer primeiro ou simultaneamente em algumas garotas. Em torno de 15% das garotas, o pelo axilar pode aparecer primeiro. A menarca geralmente ocorre por volta de 18 a 24 meses após o início do desenvolvimento das mamas. Para garotas, a duração da puberdade é de aproximadamente 4,5 anos, que é mais longa que a dos meninos (Fig. 1-4).




[image: image]


Figura 1-4. Resumo do desenvolvimento puberal em meninas. (De Rosen DS: Physiologic growth and development during adolescence, Pediatr Rev 25:198, 2004.)





58.A idade de ocorrência da menarca diminuiu nos Estados Unidos no último século?


Dados de pesquisa de mulheres durante as últimas décadas indicam uma diminuição geral na idade para início da puberdade em, aproximadamente, 15 meses para meninas negras, 12 meses para meninas mexicano-americanas e 10 meses para meninas brancas. Vários fatores contribuem: ambiente (mudanças dietéticas e aumento da obesidade), condição socioeconômica e genética. Atualmente, a idade média da menarca é de 12,6 anos nas meninas brancas e de 12,1 anos nas meninas negras de peso normal, e a de meninas mexicano-americanas caindo para valores intermediários.





McDowell MA, Brody DJ, Hughes JP: Has age at menarche changed? Results from National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), J Adolesc Health 40:227–231, 2007.


59.Quando os meninos desenvolvem a capacidade de reproduzir?


A média de idade de espermarca (como demonstrado pela presença de espermatozoides na primeira urina matinal) é de 13,3 anos ou no estágio 3 de Tanner (SMR). Diferente do que ocorre com as meninas (em quem a menarca segue a velocidade do pico de altura), nos meninos, a espermarca ocorre antes do estirão de crescimento. A ejaculação geralmente ocorre em torno do estágio 4 de Tanner (SMR).


60.Como é definida a puberdade atrasada?


A puberdade atrasada é definida como ausência da expansão testicular (> 4 cm) em meninos e ausência de desenvolvimento das mamas em meninas em uma idade de 2 a 2,5 desvios-padrão mais tarde que a população média. Tradicionalmente, isso foi definido como idade de 14 anos em meninos e de 13 anos em meninas, porém, em razão das tendências de queda na cronologia puberal nos Estados Unidos e das disparidades raciais e étnicas, alguns especialistas defendem idades-limite mais anteriores.





Palmert MR, Dunkel L: Delayed puberty, NEngl JMed 366:443, 2012.


61.Por que o sentido do olfato deve ser testado em um adolescente com puberdade atrasada?


A síndrome de Kallmann é caracterizada por uma falha no hormônio liberador de gonadotropina GnRH, resultando em deficiência de gonadotropina e hipogonadismo. O mau desenvolvimento dos lobos olfativos também ocorre, com anosmia ou hiposmia resultante. Menos comumente, podem ocorrer fenda palatina, surdez congênita, malformação renal, pé cavo e daltonismo. Meninos com deficiência de GnHR frequentemente possuem o falo e os testículos pequenos, maso exame físico pode ser importante apenas para a imaturidade sexual. A idade óssea atrasada é o único achado laboratorial consistente. Esses pacientes necessitam de terapia hormonal para chegar à puberdade e à fertilidade.


62.Qual é a causa mais comum de puberdade atrasada?


O atraso constitucional do crescimento e da puberdade (CDGP) é a causa de puberdade atrasada em 70% a 90% dos casos, mais comumente em meninos que meninas. Essa é uma forma de hipogonadismo hipogonadotrópico na qual ocorre atraso na secreção de GnHR e na ativação do eixo gonadal. Cinquenta a 75% das crianças com CDGP possuem um histórico familiar de início tardio de puberdade, o que indica um forte componente genético. Assim que a puberdade de fato se inicia, sua evolução é normal. Embora seja considerada uma variante de crescimento normal, há algumas consequências para a altura adulta. Uma vez que o surto de crescimento na puberdade ocorre, sua duraçãoeopicodevelocidade na estatura obtida ficam ambos reduzidos, resultando em diminuição no ganho total de altura na puberdade.





Frank Graeme. Growth Disorders. In Martin M, Alderman E, Kreipe R, Rosenfeld W, editors: Textbook of Adolescent Health Care. Elk Grove Village, IL, 2011, American Academy of Pediatrics, pp. 656-666.


63.Quais fatores sugerem atraso constitucional da puberdade?


• Histórico familiar de puberdade atrasada.


• Baixa estatura (geralmente os meninos estão abaixo do percentil 10 para altura).


• Velocidade de crescimento diminuída (4 a 5 cm/ano em meninas pré-adolescentes e 3,5 a 4,5 cm/ano em meninos pré-adolescentes) comparados a colegas da mesma idade, mesmo sexo (8 a 11 cm/ano).


• Idade óssea atrasada (de 1,5 a 4 anos) comparada à idade cronológica; a idade óssea é tipicamente de 12 a 13,5 anos antes do início da puberdade.


• Anatomia pré-puberal normal, sentido do olfato e níveis pré-puberais de LH, FSH normais.


64.Quais testes laboratoriais devem ser considerados em um menino ou menina com puberdade atrasada?


Quando o histórico ou exame físico nãosugerem uma causa subjacente(p. ex., anorexia nervosa, doença crônica), os testes devem incluir LH, FSH, testosterona (sexo masculino) e idade óssea. Esses testes ajudam a classificar a condição como hipergonadotrópica com GnRH, FSH e LH aumentados (sugerindo possíveis falhas gonadais, insensibilidade ao androgênio ou deficiências enzimáticas) ou hipogonadotrópica com GnRH diminuída e FSH e LH de baixos a normais (significando atraso constitucional ou problemas hipotalâmico-hipofisário primário). A maior parte dos casos envolve GnRH diminuído.


65.Qual é a causa mais comum de falha gonadal primária em meninos?


Síndrome de Klinefelter. A frequência dessa condição é de 1:1.000 no sexo masculino. Ela é caracterizada na adolescência por ginecomastia, testículos pequenos e firmes com disgenesia do túbulo seminífero. Ela é encontrada em mais de 80% dos homens XXY(i. e., homens com 47 cromossomos). O início da puberdade, em geral, não é atrasado, e os níveis de testosterona frequentemente são adequados para iniciar o desenvolvimento puberal. Os níveis de FSH e LH são elevados nesses pacientes após o início da puberdade.


66.A puberdade pode ser acelerada com segurança?


Em alguns adolescentes – mais comumente meninos – o atraso constitucional da puberdade apresenta efeitos psicológicos significativos. Estudos mostraram que, em meninos, a puberdade pode ser acelerada sem qualquer comprometimento da altura adulta esperada. Em meninos com mais de 14 anos de idade, com níveis de testosterona plasmática menor que 10 ng/dL, a testosterona intramuscular pode ser administrada a cada 2 a 4 semanas durante 4 a 6 meses. O tratamento para meninas com atraso constitucional é menos bem estudado. Estrogênio conjugado ou estradiol durante 4 a 6 meses é utilizado em meninas com mais de 13 anos de idade sem brotos mamários.





Palmert MR, Dunkel L: Delayed puberty, N Engl J Med 366:443–453, 2012.


67.Como você avalia um nódulo mámario observado por uma adolescente no autoexame?


Embora a incidência de lesões cancerígenas seja extremamente baixa em adolescentes, nódulos mamários realmente precisam ser cuidadosamente avaliados. Alterações fibrocísticas (i.e., proliferação de elementos estromais e epiteliais, dilatação ductal, formação de cistos) são comuns na adolescência avançada e caracterizadas por variações quanto ao tamanho e à sensibilidade nos períodos menstruais. Alterações císticas frequentemente se resolvem durante 1 a 2 ciclos menstruais. Devem ser proporcionadas a certificação e a observação. O tumor mais comum (70% a 95%) é o fibroadenoma, que é uma massa firme, discretamente avermelhada, lisa, geralmente encontrada lateralmente. Essa é a massa mais tratada cirurgicamente ou na qual se faz biópsia em adolescentes. Outras causas de massas incluem lipomas; hematomas; abscessos; cistos simples; e, raramente, adenocarcinomas (especialmente quando está presente uma descarga sanguinolenta pelo mamilo).


O tamanho, a localização e outras características de uma massa devem ser documentados e reavaliados nos próximos um a três períodos menstruais. Uma massa persistente ou de crescimento lento deve ser avaliada por aspiração com agulha fina. O ultrassom pode ser útil para distinguir massas císticas de sólidas.


A mamografia é uma ferramenta muito pobre na identificação de lesões patológicas distintas em adolescentes, visto que a densidade das mamas em adolescentes torna a interpretação difícil.





Huppert JS, Zidenberg N: Breast disorders in females. In Slap GB, editor: Adolescent Medicine: The Requisites in Pediatrics. Philadelphia,2008, Mosby Elsevier, pp 146-151.


68.O autoexame das mamas deve ser ensinado e enfatizado para todas as garotas adolescentes?


Visto que a incidência de malignidade é muito baixa nessa faixa etária, não existem dados que apoiem o autoexame das mamas, e isso pode causar ansiedade e realização de testes desnecessários. As exceções incluem todas as adolescentes com histórico de malignidade, as que passaram por terapia de radiação no tórax há mais de 10 anos e adolescentes de 18 a 21 anos cujas mães carregam o gene BRCA1 ou BRCA2.





Huppert JS, Zidenberg N: Breast disorders in females. In Slap GB, editor: Adolescent Medicine: The Requisites in Pediatrics. Philadelphia, 2008, Mosby Elsevier, p 150.




PONTOS-CHAVE: DESENVOLVIMENTO SEXUAL


1. Quando não há sinais de puberdade em torno dos 13 anos de idade na menina e dos 14 no menino, avalie quanto a uma causa clínica subjacente.


2. A maior parte dos casos de puberdade tardia é de atraso constitucional.


3. Quase todos os garotos iniciam a puberdade com aumento do volume testicular; 85% das meninas iniciam a puberdade com aumento das mamas.


4. Após o início, a puberdade dura aproximadamente 4,5 anos em meninas e 3,5 anos em meninos.


5. O intervalo de tempo entre o início do desenvolvimento das mamas e a menarca é de pouco mais de 2 anos.





INFECÇÕES SEXUALMENTE TRANSMISSÍVEIS


69.Como comparar a prevalência de infecções sexualmente transmissíveis (DSTs) em adolescentes em relação a de adultos?


Entre os indivíduos sexualmente ativos, os adolescentes apresentam probabilidade mais elevada que os adultos de serem infectados com uma DST. Aproximadamente 25% dos adolescentes contraem no mínimo uma DST até a graduação do colégio. A reinfecção também é mais comum em adolescentes. Cerca de 40% da incidência anual de infecções por clamídia ou gonorreia ocorrem em jovens já previamente infectados com o microrganismo. Muitos adolescentes são reinfectados poucos meses após a primeira infecção. As razões para a suscetibilidade aumentada em jovens incluem o seguinte:


• Ectrópio cervical: Neisseria gonorrhoeaee Chlamydia trachomatis infectam mais prontamente o epitélio colunar, e a ectocérvice da adolescente possui mais desse tipo de epitélio que a da adulta.


• Metaplasia cervical na zona de transformação (de epitélio colunar para escamoso) é mais suscetível à infecção por papilomavírus (HPV).


• A utilização de métodos de barreira para contracepção nessa população é menos frequente.


• Adolescentes e jovens adultos são responsáveis por aproximadamente um quarto das novas infecções pelovírus da imunodeficiência humana (HIV) nos Estados Unidos. Em geral, o número de casos do HIV está aumentando entre jovens com 13 a 24 anos de idade.


70.Qual é a melhor forma de triagem das DSTs?


Testes de amplificação do ácido nucleico (NAATs), como reação em cadeia polimerase (PCR) ou amplificação mediada por transcrição, são altamente sensíveis e específicos, principalmente para infecções por clamídia e gonocóccicas. As vantagens dos NAATs incluem resultados mais rápidos e procedimentos menos invasivos. As desvantagens incluem custos mais elevados e ausência de testes de sensibilidade aos antibióticos.


O padrão ouro para o diagnóstico de DST em casos de possível abuso sexual tradicionalmente é a cultura. Entretanto, como poucos laboratórios realizam testes de cultura e mais deles utilizam os NAATs para o diagnóstico, as recomendações estão evoluindo. A Academia Americana de Pediatria recomenda agora a utilização dos NAATs para tais avaliações.





Crawford-Jakubiak JC, Committee on Child Abuse and Neglect of the American Academy of Pediatrics: The evaluation of children in the primary care setting when sexual abuse is suspected, Pediatrics 132:e558-e567, 2013.


71.Qual é a DST mais comum na adolescente sexualmente ativa?


Entre as mulheres, a mais comum é a infecção pelo HPV seguida pela infecção por clamídia.


72.Como devemos triar as DSTs em adolescentes femininas?


Para todas as mulheres sexualmente ativas com menos de 25 anos de idade, o CDC recomenda monitoramento anual para clamídia. Adolescentes femininas de alto risco também devem ser monitoradas anualmente para gonorreia. O monitoramento universal para HIV é recomendado, mas aquele para sífilis e hepatite B se baseia no caso a caso. O monitoramento de rotina para outras DSTs, como tricomoníase, vírus herpes simples (HSV) e HPV, não é recomendado. Comportamentos sexuais arriscados devem determinar a frequência do monitoramento. Outras populações, como adolescentes gestantes ou infectadas pelo HIV, podem necessitar de uma avaliação mais completa.





CDC: Sexually Transmitted Diseases Treatment Guidelines, 2010, MMWR59 (No RR-12), 2010.


Screening for HIV: Clinical Summary of U.S. Preventive Services Task Force, 2013.


AHRQ Publication No. 12-05173-EF-4. Disponível em http://uspreventivesrvicestaskforce.org/uspstf13/hivfinalrs.htmon.


Último acesso em 3 de dez. de 2014.


73.Como devemos monitorar as DSTs em adolescentes masculinos?


Recomendações nacionais para o monitoramento entre garotos heterossexuais sexualmente ativos ainda não foram oficialmente determinadas. O controle da gonorreia e da clamídia deve ser considerado em adolescentes sexualmente ativos. O monitoramento universal do HIV também é recomendado atualmente. Para indivíduos homossexuais, as recomendações do CDC incluem sorologias anuais de HIV e sífilis, com monitoramento mais frequente baseado em práticas sexuais específicas.


74.Os exames pélvicos com espéculo são sempre necessários para se obter amostras para diagnóstico de DST em adolescentes?


As novas tendências em triagem das DSTs em adolescentes femininas mudaram de amostragem endocervical para coleta vaginal por swab ou exames de urina. O tipo ideal de amostra para NAATs em mulheres é o swab vaginal.


• A quantidade de clamídia em mulheres mostrou ser maior no líquido vaginal que na urina.


• As amostras vaginais obtidas sem o uso de um espéculo têm alta validade no monitoramento de tricomoníase, vaginose bacteriana e infecções fúngicas.


• A autocoleta de amostras vaginais produziu resultados comparáveis aos obtidos pelo médico na coleta de amostras cervicais quando da utilização do teste de amplificação do ácido nucleico.


• O teste urinário para clamídia e gonorreia também é útil quando a amostra vaginal não pode ser obtida ou quando a adolescente resiste em obter uma amostra vaginal com swab. Testes de monitoramento baseados na urina (NAATs) também apresentam boas sensibilidade e especificidade de modo semelhante às obtidas pelo uso do espéculo.





Fang J, Husman C, DeSilva L, et al: Evaluation of self-collected vaginal swab, first void urin, and endocervical swab specimens for the detection of Chlamydia trachomatis and Neisseria gonorrhoeae in adolescent females, J Pediatr Adolesc Gynecol 21:355–360, 2008.


Michel CE, Sonnex C, Carne CA, et al: Chlamydia trachomatisload at matched anatomic sites: implications for screening strategies, J Clin Microbiol 45:1395, 2005.


75.Qual DST está mais proximamente ligada ao câncer cervical?


Papiloma vírus humano. O HPV acomete 20% a 40% das adolescentes sexualmente ativas. Mais de 100 tipos de HPV foram identificados, dos quais aproximadamente 30% são conhecidos por infectarem o trato genital. Eles diferem em sua apresentação clínica. Os tipos 6 e 11 classicamente causam 90% das verrugas genitais. Os tipos 16 e 18 causam a maior parte dos cânceres cervicais. Em virtude dessa associação, a vacina contra HPV é recomendada pelo Comitê Consultivo de Práticas de Imunização para meninos e meninas, começando em consulta de 11 a 12 anos. A realização da vacinação também é recomendada para adolescentes não vacinados.*


* N. do T.: No Brasil, a vacinação contra HPV é recomendada pela Sociedade Brasileira de Pediatria a partir dos 9 anos de idade, em ambos os sexos.





http://www.cdc.gov/hpv/ (Último acesso em 23 de mar. de 2015).


76.Quais são as manifestações da infecção por HPV?


A infecção por HPV é tipicamente subclínica, porém a infecção pode se apresentar como condiloma acuminado anogenital (verrugas genitais). A infecção cervical por HPV pode levar à displasia cervical e ao câncer cervical. Outras complicações podem incluir cânceres vulvares e vaginais. O HPVtambém é a causa de doenças transmitidas não sexualmente, incluindo verrugas plantares profundas, verrugas palmares e verrugas comuns.


A infecção cervical por HPV tanto do tipo de baixo quanto do de alto risco em adolescentes femininas se resolvem espontaneamente em um período de 6 a 8 meses. No sexo masculino, a infecção por HPV está associada a cânceres anais, particularmente entre homens que fazem sexo com homens (MSM) e pacientes que estão infectados pelo HIV. Cânceres orofaringianos e penianos também estão associados à infecção por HPV.


77.Quando o Papanicolaou é indicado para adolescentes?


O Colégio Americano de Obstetras e Ginecologistas recomenda que o monitoramento rotineiro da citologia cervical (Papanicolaou) para mulheres saudáveis comece aos 21 anos. Somente em certas circunstâncias (infecção por HIV, estado imunocomprometido) o exame seria indicado para mulheres mais jovens. Isso porque em adolescentes saudáveis a maior parte das infecções por HPV se autorresolve.





Whitlock EP, Vesco KK, Eder M, et al: Liquid based cytology and human papillomavirus testing to screen for cervical cancer: a systematic review for the U.S. Preventive Services Task Force, Ann Intern Med 155:687–697, 2011.


78.Descreva a aparência do condiloma acuminado:


Condyloma acuminata (verrugas anogenitais) são macios, carnudos, polipoides ou pápulas pedunculadas que aparecem na área genital e perianal (Fig. 1-5). Podem coalescer etomar a aparência de couve-flor. A visualização das verrugas anogenitais pode ser melhorada umedecendo-se a área com 3 a 5% de ácido acético (vinagre), que embranquece as lesões. Eles podem estar localizados na uretra ou no pênis, escroto ou na área perineal dos homens ou na vulva, períneo, na vagina, cérvice, área periuretral ou perianal das mulheres. Também podem ser encontrados na área perioral.




[image: image]


Figura 1-5. Condylomata acuminata perianal. (De Gates RH: Infectious Disease Secrets, ed 2. Philadelphia, 2003, Hanley & Belfus, p221.)





79.Qual é o histórico natural das verrugas genitais?


Sem tratamento, 40% das verrugas genitais podem se resolver espontaneamente, porém o tempo é imprevisível (meses a anos). As lesões não são oncogênicas e não progridem para malignidade. O tratamento, frequentemente realizado para propósitos cosméticos ou sintomáticos de coceira ou queimação, consiste de produtos tópicos, crioterapia, ou remoção cirúrgica. Pode haver recorrência em até um terço dos casos, e geralmente se manifesta dentro dos 3 primeiros meses após a terapia.


80.Qual é a apresentação típica das infecções genitais por clamídia em adolescentes masculinos e femininos?


A maior parte é assintomática (até 80% em mulheres e 75% em homens), e a infecção pode persistir por vários meses. Os indivíduos com infecção assintomática contribuem para os altos índices de transmissão, que é a razão do monitoramento em adolescentes assintomáticos. Em mulheres com sintomas, deve-se suspeitar de clamídia caso sejam observados corrimento vaginal e sangramento, especialmente após a relação sexual. Isso pode ser decorrente de friabilidade endocervical. Em homens, os sintomas mais típicos são disúria e corrimento peniano, que geralmente é escasso e aquoso ou mucoide. Ocasionalmente, prurido ou formigamento peniano podem ocorrer sem corrimento. Menos frequentemente, frequência urinária, disúria, hematúria ou hematospermia podem ocorrer.





Siqueira LM: Chlamydia infections in children and adolescents, Pediatr Rev 35;145-154.2014.


81.Qual é a aparência típica da coloração de Gram da N. gonorrhoeae?


Diplococci Gram-negativo intracelular (Fig. 1-6) são encontrados na coloração de Gram.




[image: image]


Figura 1-6. Coloração Gram de Neisseria gonorrhoeae. (De Gates RH: Infectious Disease Secrets, ed 2. Philadelphia, 2003, Hanley & Belfus, p 207.)





82.Quais são os critérios mínimos para o diagnóstico de DIP?


Dor pélvica ou na porção inferior do abdome sem nenhuma outra causa provável além da DIP, e um ou mais dos seguintes devem estar presentes:


• Sensibilidade uterina.


• Sensibilidade do movimento cervical.


• Sensibilidade anexial.


83.Quais critérios adicionais apoiam o diagnóstico de DIP?


• Temperatura oral > 38,3° C.


• Corrimento vaginal ou cervical anormal (com leucócitos > células epiteliais).


• Índice elevado de sedimentação de eritrócitos (geralmente > 15 mm/h).


• Proteína C-reativa elevada.


• Infecção cervical com N. gonohrroeae ou C. trachomatis.


Visto que nenhum aspecto clínico único ou teste laboratorial é definitivo para DIP, uma gama de achados é utilizada para apoiar o diagnóstico. Importante, os testes para gonorreia e clamídia são frequentemente negativos na DIP porque a doença se encontra na porção superior do trato genital, e as amostras obtidas são tipicamente do trato inferior.





CDC: Sexually transmitted diseases treatment guidelines, 2010, MMWR Recomm Rep 59 (RR-12), 1-110, 2010.


84.Quais adolescentes com DIP devem ser hospitalizados para receberem antibióticos intravenosos?


Os adolescentes com quaisquer das seguintes condições:


• Emergência cirúrgica (p. ex., apendicite ou gestação ectópica [ou quando tal diagnóstico não pode ser excluído]).


• Doença grave (p. ex., peritonite evidente, vômito, febre alta).


• Abscesso no tubo ovariano.


• Gestação.


• Imunodeficiência.


• Alta suspeita para má adesão ao seguimento oportuno dentro de 72 horas.


• Falha da terapia não hospitalar.


Esses são os mesmos critérios que são utilizados para mulheres de mais idade quando se considera hospitalização para DIP. Não existem evidências que indiquem que os adolescentes apresentem melhores resultados de hospitalizações para o tratamento da DIP, comparando-se aos adultos, se nenhuma dessas condições estiver presente.





American Academy of Pediatrics: Pelvic inflammatory disease. In Pickering LK, editor: 2012 Red Book, ed. 28. Elk Grove Village, IL, 2012, American Academy of Pediatrics, p 550.


85.Quais são os patógenos que comumente causam a DIP?


A DIP é tipicamente uma infecção polimicrobiana ascendente que causa endometrite, salpingite e ooforite. Ocorre mais frequentemente por infecções gonocóccicas ou clamidiais. Outros patógenos incluem as espécies Gardnerella, Haemophilus influenza, bastonetes Gram-negativos, micoplasma, Ureaplasma urealyticum e citomegalovírus.


86.Uma garota de 17 anos de idade sexualmente ativa com massa anexial e sensibilidade no quadrante superior direito provavelmente apresenta qual condição?


Síndrome de Fitz-Hugh-Curtis. É uma periepatite infecciosa causada por gonococos ou por clamídia. Deve ser suspeitada em qualquer paciente com DIP que apresente sensibilidade no quadrante superior direito. Ela pode ser confundida com hepatite aguda ou colecistite. Considera-se que a fisiopatologia seja a disseminação direta de uma infecção pélvica ao longo dos sulcos paracólicos até o fígado, onde a inflamação se desenvolve e se formam aderências (as assim denominadas aderências de corda de violino observadas na exploração cirúrgica). Quando a dor persiste, apesar do tratamento para DIP, uma ultrassonografia deve ser realizada para descartar um abscesso periepático.


87.Quais são as sequelas da DIP?


Vinte e cinco por cento dos pacientes com histórico de DIP irão apresentar uma ou mais sequelas principais da doença, incluindo o seguinte:


• Abscesso tubo-ovariano.


• DIP recorrente (aproximadamente 1 em 5 pacientes).


• Dor abdominal crônica: pode incluir dismenorreia exacerbada e dispareunia relacionada às aderências pélvicas em torno de 20% das pacientes com DIP


• Gestação ectópica: o risco é aumentado de 6 a 10 vezes.


• Infertilidade: até 21% após um episódio de DIP, 30% após 2 episódios e 55% após 3 ou mais episódios.





Trent M, Haggert CM, Jennings JJ, et al: Adverse adolescent reproductive health outcomes after pelvic inflammatory disease, Arch Pediatric adolesc Med 165:49–54, 2011.


Bortot AT, Risser WL, Cromwell, PF: Coping with pelvic inflammatory disease in the adolescent, Contemp Pediatr 21:33–48, 2004.


88.Como são diferenciadas as síndromes com úlceras genitais?


As úlceras genitais podem ser observadas com herpes simples, sífilis, cancroide, linfogranuloma venéreo e granuloma inguinal (donovanose). Herpes e sífilis são as mais comuns, e o granuloma inguinal é muito raro. Embora exista sobreposição, a distinção clínica está resumida na Tabela 1-3.








	
Tabela 1-3. Diferenciação das Síndromes das Úlceras Genitais






	 

	HERPES SIMPLES

	SÍFILIS (PRIMÁRIA, SECUNDÁRIA)

	CANCROIDE

	LINFOGRANULOMA VENÉREO










	Agente

	Vírus herpes simples

	Treponema pallidum

	Haemophilus ducreyi

	Chlamydia trachomatis






	Lesões Primárias

	Vesícula

	Pápula

	Pápula-pústula

	Pápula-vesícula






	Tamanho (mm)

	1-2

	5-15

	2-20

	2-10






	
Número


	Múltiplos, agrupamentos (coalescem ±)

	Único

	Múltiplo (coalescem ±)

	Único






	Profundidade

	Superficial

	Superficial ou profundo

	Profundo

	Superficial ou profundo






	Base

	Eritematosa, não purulenta

	Aguda, endurecida, não purulenta

	Bordas irregulares, purulenta, friável

	Varia






	Dor

	Sim

	Não

	Sim

	Não






	Linfadenopatia

	Macia, bilateral

	Não macia, bilateral

	Macia, unilateral, pode supurar, flutuação unilocular

	Macia, unilateral, pode supurar, flutuação multiocular









De Shafer MA: Sexually transmitted disease syndromes. In McAnarmey ER, Kreipe RE, Orr DP, et al, editors: Textbook of Adolescent Medicine. Philadelphia, 1992, WB Saunders, p 708.


89.Quais são os fatores de risco da aquisição de doença genital ulcerosa?


• Ausência de circuncisão em indivíduos do sexo masculino.


• Comportamentos sexuais de alto risco (sexo sem proteção, MSM possui um risco aumentado de 6 vezes).


• Contato com úlceras pele a pele sem proteção.


• Infecção por HIV.





Braverman PK: Genitalulcerdisease: herpessimplexvirus, syphilis, and chancroid In Slap GB, editor: Adolescent Medicine: The Requisitesin Pediatrics. Philadelphia,2008, Mosby Elsevier, p 211.


Roett MA, Mayor MT, Uduhiri KA: Diagnosis and management of genital ulcers, AM Fam Physician 85:254–262, 2012.


90.Quais são as principais diferenças entre HSV-1 e HSV-2?


HSV-1 está tipicamente associada à gengivoestomatite. Geralmente é transmitida não sexualmente por meio de contato com secreções orais (i e., beijo) durante a infância, enquanto que a HSV-2 está associada à infecção genital adquirida via contato genital-genital. A HSV-1 está sendo progressivamente reconhecida como uma causa de herpes genital nos países industrializados em adolescentes e colegiais, podendo resultar de sexo oral no cenário de declínio da prevalência da aquisição de HSV-1 no início da infância. Isso significa que indivíduos mais jovens são suscetíveis à infecção genital por HSV-1.





Bradley H, Marowitz LE, Gibson T, et al: Seroprevalence of herpes simplex vírus types 1 and 2—United States, 1999–2010, J Infect Dis 209:325–333, 2014.


91.Como os episódios recorrentes de infecções genitais por herpes simples se comparam ao episódio primário?


• Geralmente menos grave, com resolução mais rápida.


• Menos probabilidade de apresentar sintomas prodromais (dor nas nádegas, perna ou quadril ou formigamento).


• Menos probabilidade de apresentar complicações neurológicas (p. ex., meningite asséptica).


• Mais probabilidade de apresentar infecções assintomáticas.


• Duração da contaminação viral mais curta (4 vs 11 dias).





Chayavichitsilp J, Buckwalter JV, Krakowski AC, et al: Herpes simplex, Pediatr Rev 30:119–129, 2009.


Kimberlin DW, Rouse DJ: Genital herpes, N Engl J Med 350:1970–1977, 2004.


92.Como são clinicamente distinguidas as três causas mais comuns de vaginite pós-puberal?


Vaginite por cândida: prurido vulvar, eritema e escoriações, corrimento vaginal (espesso, branco, semelhante à coalhada, inodoro).


Vaginite portricomoníase: prurido vulvar e dor e eritema, corrimento vaginal (cinza, amarelo- esverdeado, espumoso; raramente com mau odor).


Vaginose bacteriana: eritema mínimo, corrimento vaginal (mau odor com cheiro de peixe; corrimento fino, branco, preso às paredes vaginais).


93.Como o pH vaginal ajuda a determinar a causa de um corrimento vaginal?


Geralmente, o pH vaginal, em uma garota púbere, é menor que 4,5 (comparado aos 7,0 de garotas prépuberais). Quando o pH é maior que 4,5, deve-se suspeitar de infecção com tricomonas ou vaginose bacteriana.


94.Como a avaliação do corrimento vaginal ajuda a identificar a etiologia?


Ver Tabela 1-4.




















	
Tabela 1-4. Avaliação do Corrimento Vaginal






	 

	VAGINITE POR CÂNDIDA

	VAGINITE POR TRICHOMONAS

	VAGINOSE BACTERIANA










	pH

	≤ 4,5

	> 4,5

	> 4,5






	KOH Prep.

	Micélios pseudo-hifas

	Normal

	Odor de peixe (teste “whiff” positivo)






	NaCl Prep.

	Poucos leucócitos

	Muitos leucócitos; tricomonas móvel

	Células-guia









KOH, hidróxido de potássio; NaCl, cloreto de sódio (sal).


95.Como a tricomoníase é diagnosticada?


O método de diagnóstico mais comum é a microscopia de montagem molhada. Para uma montagem molhada, uma amostra do líquido vaginal é distribuída em uma lâmina de vidro, e uma salina normal é acrescentada; procure por flagelos chicoteantes e motilidade brusca dos tricomonas (Fig. 1-7). Montagens molhadas, entretanto, podem ser falsamente negativas em até um terço dos casos. Testes de amplificação de ácido nucleico estão disponíveis agora para detecção de Trichomonas vaginalis, com sensibilidade mais elevada que a montagem molhada.




[image: image]


Figura 1-7. Montagem molhada de secreções vaginais com leucócitos e tricomonas flagelado. (De Mandell GL, Bennett JE, Dolin R, editores: Principles and Practice of Infectious Diseases, ed 6. Philadelphia, 2004, Churchill Livingstone, p 1361.)








Gallion HR, Dupree LJ, Scott TA, et al: Diagnosis of Trichomonas vaginalisin female children and adolescents evaluated for possible sexual abuse: a comparison of the InPouch Trichomonas vaginalis culture method and wet mount microscopy, J Pediatr Adolesc Gynecol 32:300–305, 2009.


96.Quando um paciente está recebendo tratamento padrão para infecção por tricomonas, por que o álcool deve ser evitado?


O tratamento recomendado é a administração em dose única de metronidazol ou tinidazol. Ambas as medicações interferem no processamento do álcool ingerido e podem causar uma reação semelhante a do dissulfiram em pacientes que bebem álcool nas 24 horas subsequentes à ingestão da medicação. Os sintomas podem incluir dor abdominal, cólicas, náusea/vômito, vermelhidão facial e dores de cabeça.


97.O que são “células-guia”?


Células-guia, ou em inglês “clue-cells”, são células epiteliais escamosas vaginais nas quais muitas bactérias estão presas. Isso dá à célula uma aparência pontilhada quando visualizada em uma preparação de salina normal (Fig. 1-8). As células-guia são características – mas não diagnósticas – de vaginose bacteriana.




[image: image]


Figura 1-8. “Células-guia” são células escamosas com citoplasma dobrado e numerosas bactérias (tipicamente Gardnerella vaginalis) presas a sua superfície. (De Mandell GL, Bennett JE, Dolin R, editores: Principles and Practice of Infectious Diseases, ed 6. Philadelphia, 2004, Churchill Livingstone, p 1366.)





98.Qual é a etiologia da vaginose bacteriana?


Anteriormente denominada de vaginose não específica, por Gardnerella ou por Haemophilus, a vaginose bacteriana é a substituição de lactobacilos vaginais normais por uma variedade de bactérias, incluindo Gardnerella vaginalis, micoplasma genital e crescimento excessivo de espécies anaeróbicas.


99.Quais são os critérios para o diagnóstico de vaginose bacteriana?


O diagnóstico clínico requer três dos quatro critérios seguintes (critérios de Amsel):


• Corrimento vaginal homogêneo fino branco ou cinza.


• pH do corrimento maior que 4,5.


• Na montagem molhada, mais de 20% das células são células-guia.


• Teste “whiff” positivo: adição de 10% de KOH ao corrimento resulta em odor de peixe.





Hwang LY, Shafer M-A: Vaginitis and vaginosis. In Neinstein LS, editor: Adolescent Health Care, ed. 5. Philadelphia, 2008, Wolters Kluwer, pp 728-729.


100.O que é terapia antecipada do parceiro?


A terapia antecipada do parceiro é o tratamento do(s) parceiro(s) sexual(is) do paciente com suposta infecção de gonorreia ou clamídia sem examiná-lo antes de dispensar o tratamento. O CDC recomenda essa opção para facilitar o tratamento do parceiro. A legalidade dessa prática é determinada por cada estado.*


* N. do T.: No Brasil, essa prática é utilizada para sífilis, especialmente na gestação, recomendada pelo MS.


101.Quais são as recomendações de tratamento da CDC para DSTs comuns?


Ver Tabela 1-5.








	
Tabela 1-5. Orientações de Tratamento da CDC para DST






	INFECÇÃO COMUM

	TRATAMENTO RECOMENDADO










	Gonorreia uretrite/cervicite

	
Ceftriaxona 250 mg intramuscular (IM), dose única MAIS


Azitromicina 1 g via oral, dose única








	Clamídia uretrite/cervicite

	Azitromicina 1 g via oral, dose única






	
DIP

	Ceftriaxona 250 mg intramuscular (IM), dose única MAIS







	 

	
Doxiciclina 100 mg via oral duas vezes ao dia por 14 dias


COM OU SEM








	 

	Metronidazol 500 mg via oral duas vezes ao dia por 14 dias







	 

	PROGRAMA PARENTERAL: Cefotetano 2 g IV a cada 12 h OU Cefoxitina 2 g IV a cada 6 horas MAIS







	 

	Doxiciclina 100 mg via oral ou IV a cada 12 horas OU







	 

	Clindamicina 900 mg IV a cada 8 horas MAIS







	 

	Gentamicina (carga) 2 mg/kg IV uma vez, seguida por 1,5 mg/kg IV a cada 8 horas







	HSV Genital

	LESÃO PRIMÁRIA: Aciclovir 400 mg via oral três vezes ao dia durante 7-10 dias







	 

	OU Valaciclovir 1 g via oral duas vezes ao dia durante 7-10 dias







	 

	
TERAPIA EPISÓDICA PARA HERPES GENITAL RECORRENTE:


Aciclovir 800 mg via oral duas vezes ao dia durante 5 dias


OU








	 

	Valaciclovir 1 g via oral uma vez ao dia durante 5 dias







	 

	SUPRESSÃO:

Aciclovir 400 mg via oral duas vezes ao dia








	 

	
OU

Valaciclovir 1 g via oral uma vez ao dia (diminuir para 500 mg uma vez ao dia quando < 10 surtos/ano








	Sífilis Primária

	Benzatina Penicilina G 2,4 milhões de unidades IM em uma única dose









HSV, vírus herpes simples; IM, intramuscular; IV, intravenoso; DIP, doença inflamatória pélvica; DST, doença sexualmente transmissível.


http://www.cdc.gov/std/treatment/update.htm (Acessado em 23 de março de 2015).




PONTOS-CHAVE: DOENÇAS SEXUALMENTE TRANSMISSÍVEIS


1. Independente do patógeno, a maior parte das doenças sexualmente transmissíveis (DSTs) pode ser assintomática.


2. Testes de ampliação de ácido nucleico para clamídia e gonorreia são particularmente úteis no monitoramento das DSTs em homens e mulheres.


3. O monitoramento das DSTs em garotas é mais bem realizado via swab vaginal ou coleta de urina do que por amostra endocervical. As amostras vaginais são as mais sensíveis.


4. Nenhum sintoma único ou achado de exame ou teste laboratorial é definitivo para DIP.


5. Culturas frequentemente são negativas na DIP, visto que a doença encontra-se na porção superior do trato genital e as amostras são obtidas a partir da porção inferior do trato.


6. Apesar dos altos índices de DSTs em adolescentes, os médicos geralmente não questionam sobre atividades sexuais, fatores de risco ou meios de redução de riscos.





ABUSO DE SUBSTÂNCIAS


102.Quais são as categorias de drogas de abuso?


• Sedativos hipnóticos: álcool, barbitúricos, benzodiazepinas, γ-hidroxibutirato, flunitrazepam (Rohipnol), outros sedativos.


• Estimulantes: cafeína, cocaína, anfetaminas, descongestionantes.


• Tabaco.


• Canabinoides: maconha, haxixe, canabinoides sintéticos.


• Opioides: heroína, ópio, analgésicos opioides incluindo metadona e oxicodona/derivados de oxicodona.


• Alucinógenos: dietilamida do ácido lisérgico (LSD), fenciclidina, mescalina, psilocibina, cogumelos alucinógenos, metilenodioximetanfetamina (MDMA, ecstasy, Molly).


• Inalantes: hidrocarbonos alifáticos, halogenados e aromáticos; óxido nitroso; cetonas; ésteres.


• Esteroides.





Liepman MR, Calles JL, Kizilbash L, et al: Genetic and nongenetic factors influencing substance abuse by adolescents, Adolesc Med 13:375–401, 2002.


103.O que é o monitoramento CRAFFT?


É um teste de seis itens para abuso de substâncias por adolescentes. Duas ou mais respostas “sim” indicam, com mais de 90% de sensibilidade e mais de 80% de especificidade, um significativo abuso de substância potencial. Vários instrumentos de monitoramento estão disponíveis para entrevistar adolescentes, e a busca de álcool ou droga deve ser parte da rotina dos cuidados médicos.


• Car (carro): Você já dirigiu (ou andou com um motorista) sob a influência de drogas ou álcool?


• Relaxar: Você usa drogas ou álcool para relaxar, sentir-se melhor ou adaptar-se?


• Alone (sozinho): Você usa drogas ou álcool enquanto está sozinho?


• Forget (esquecer): Algumas vezes você esquece o que fez enquanto usava drogas ou álcool?


• Família/Amigos: Eles já disseram a você para parar com o uso de drogas ou álcool?


• Trouble (problema): Você enfrentou problemas ao usar drogas ou álcool?





American Academy of Pediatrics, Comittee on Substance Abuse: policy statement – alcohol use by youth and adolescents: a pediatric concern, Pediatrics 125:1078–1087, 2010.


104.Quais são os sinais físicos característicos do uso de droga ilícita?


Ver Tabela 1-6.








	
Tabela 1-6. Sinais Físicos do Uso de Drogas Ilícitas






	SINAIS FÍSICOS

	DROGA DE ABUSO










	Hipotermia

	Fenciclidina, cetamina






	Hipertermia

	Mescalina, LSD






	Frequência cardíaca elevada

	Anfetamina, cocaína, maconha, MDMA, LSD






	Pressão sanguínea elevada

	Anfetamina, cocaína, fenciclidina, MDMA, LSD






	Reflexo devômito diminuído

	Heroína, morfina, oxicodona, outros opiáceos, benzodiazepinas






	Vermelhidão conjuntival

	Maconha






	Pupilas contraídas

	Heroína, morfina, oxicodona, outros opiáceos






	Resposta pupilar lenta

	Barbitúricos






	Irritação/ulceração da mucosa nasal

	Cocaína intranasal, heroína, inalantes






	Dores/queimações orais, piodermas periorais

	Inalantes






	Cicatrizes cutâneas (“traços”)

	Uso intravenoso






	Ginecomastia, testículos pequenos

	Maconha






	Necrose da gordura subcutânea

	Uso intravenoso e intradérmico






	
Tatuagem na fossa antecubital

	Uso intravenoso






	Abscessos cutâneos e celulite

	Uso intravenoso e intradérmico









LSD, dietilamina do ácido lisérgico; MDMA, metileno dioxi-metanfetamina





Kaul P, Coupney SM: Clinical evaluation of substance abuse, Pediatr Rev 23:85–95, 2002.


105.Um adolescente deve ser triado ou tratado para abuso de drogas sem dar seu consentimento?


A Academia Americana de Pediatria (AAP) se posiciona contra o teste involuntário de drogas em adolescentes. A AAP recomenda que os pediatras discutam, com os adolescentes e com seus pais, quem receberá os resultados antes de solicitarem um teste de drogas. Outros argumentam que o direito à privacidade e à confidencialidade do adolescente não substitui os riscos potenciais de danos graves provenientes do abuso de drogas, particularmente quando existe forte suspeita clínica ou preocupação dos pais. O tratamento para drogas pode ser obtido sem consentimento, nos casos de emergência, quando o menor é incapaz de dar consentimento e/ou o curso do tratamento pode depender dos resultados da triagem. Aspectos legais variam de estado para estado. Em 1995, a Corte Suprema dos Estados Unidos determinou que a realização de teste aleatório para drogas em atletas colegiais e participantes de atividades extracurriculares é legal.





Levy S, Siqueira LM, and Committee on Substance Abuse: Testing for drugs of abuse in children and adolescents, Pediatrics 133:e1798-e1807, 2014.


106.Por quanto tempo as drogas ilícitas permanecem detectáveis na amostra de urina?


Varia, dependendo do estado de hidratação do paciente e do método de ingestão, mas, como regra, os metabólitos podem ser detectados após a ingestão, como mostra a Tabela 1-7. A maior parte dos exames de urina é muito sensível e pode detectar drogas em até 99% do tempo em concentrações estabelecidas como ponto de corte analítico. Entretanto, os exames podem ser muito menos específicos, algumas vezes com índices falsos-positivos de até 35%. Portanto, um segundo teste utilizando a metodologia analítica mais específica para a droga sob suspeita deve ser realizado. Além disso, o uso do exame de urina para drogas possui um valor limitado, visto que muitas drogas não estão incluídas nos painéis de monitoramento.








	
Tabela 1-7. Detecção de Metabólitos de Drogas Ilícitas






	Álcool

	7-12 horas










	Anfetaminas

	1-3dias






	Barbitúricos (curta ação)

	4-6 dias






	Benzodiazepinas (curta ação)

	1 dia






	Cocaína

	1-3dias






	Heroína

	 < 24 horas até 1-2 dias






	Maconha

	1-3 dias para uso único; 3-5 semanas depois do último uso para fumantes crônicos






	Metadona

	1-7 dias






	Morfina

	1-2dias






	Oxicodona

	2-4 dias






	Feniciclina

	2-8 dias para uso casual; várias semanas para uso crônico












Levy S, Siqueira LM, and Committee on Substance Abuse: Testing for drugs of abuse in children and adolescents, Pediatrics133:e1803, 2014.


107.Qual é a predisposição genética para alcoolismo?


Garotos filhos de um pai alcoólatra apresentam uma probabilidade cinco vezes maior de tornarem-se alcoólatras do que filho de pai não alcoólatra. Estudos com gêmeos demonstraram que os padrões de hereditariedade estão entre 50% e 75%.


108.Quais são os outros fatores de risco individuais para abuso de álcool?


Os fatores de risco incluem fraco desempenho escolar, distúrbio de comportamento e déficitde atenção/hiperatividade (TDAH) não tratados. Transtornos de humor e condições psiquiátricas como ansiedade, depressão, esquizofrenia e bulimia tendem a ocorrer concomitantemente ao abuso de álcool.


109.Que tipo de substância de abuso é mais comum em adolescentes mais jovens que em adolescentes mais velhos?


Abuso de inalantes. Essas substâncias são utilizadas por adolescentes de 12 a 13 anos de idade em índice mais elevado que por adolescentes mais velhos. Produtos domésticos são tipicamente usados com abuso, incluindo hidrocarbonetos alifáticos (p. ex., gasolina, butano de acendedores de cigarro), hidrocarbonetos aromáticos (p. ex., benzeno e tolueno das colas e tintas acrílicas), halogenetos de alquilo (p. ex., cloreto de metileno e tricloroetileno em solventes de tinta e removedores de manchas) e cetonas (p. ex., acetona no removedor de esmaltes). Os inalantes são as primeiras drogas ilícitas utilizadas por aproximadamente 6% dos adolescentes. Maconha e analgésicos são o segundo tipo de drogas mais comuns utilizadas por adolescentes pela primeira vez. Os inalantes têm curta duração de ação e geralmente não podem ser detectados pelo exame toxicológico.


110.Qual é a causa principal de fatalidade relacionada ao abuso de inalantes?


Arritmias fatais. Os hidrocarbonetos voláteis sensibilizam o miocárdio para o efeito da epinefrina e também acometem a despolarização das membranas celulares miocardianas. Uma propagação anormal dos impulsos pode ocorrer, algumas vezes associada a uma liberação de adrenalina (como em alucinação ou correndo de uma autoridade), resultando em arritmias fatais. Dos adolescentes que vêm a óbito em decorrência disso, aproximadamente 1 em 5 estava usando inalantes pela primeira vez. Esse fenômeno pode ser denominado Síndrome da Morte Súbita por Inalação.





Crocetti M. Inhalants, Pediatr Rev 29;33-34. 2008.


Williams JF, Stork M: Inhalant abuse, Pediatrics 119:1009–1017, 2007.


111.Quais são as toxicidades do uso crônico da maconha?


Pulmonar: função pulmonar diminuída. Comparado ao fumo de cigarro, o fumo da maconha contém mais carcinógenos e irritantes respiratórios e produz níveis mais elevados de carboxiemoglobina e maior depósito de alcatrão. Estudos demonstraram alterações pré-malignas em indivíduos que fumam maconha, mas não nos que fumam tabaco. A importância desse fato em longo prazo ainda não foi determinada. O uso crônico está associado aos sintomas de bronquite crônica.


Endócrina: contagem e motilidade espermática diminuída nos meninos. O uso da maconha pode interferir na função hipotalâmico-hipofisária e aumenta a probabilidade de não ovulação nas meninas. O uso crônico também antagoniza a insulina, o que pode afetar o tratamento da diabetes. A utilização de maconha também pode prejudicar a secreção de cortisol e do hormônio do crescimento, masas implicações clínicas ainda não são conhecidas.


Neurológico/comportamental: memória de curto prazo, concentração e habilidade de tomada de decisões complexas diminuídas. A reação de coordenação motora e de tempo também pode ser acometida. Também pode haver interferência na aprendizagem, possível “síndrome desmotivacional”. O uso no início da adolescência pode alterar o desenvolvimento cerebral e resultar em prejuízo cognitivo. A utilização regular está associada ao risco de ansiedade e depressão (embora a causalidade não tenha sido estabelecida).


112.A maconha é uma “porta” para as drogas?


Uma droga considerada como porta para as drogas é aquela com efeitos colaterais aparentemente menos desastrosos, que se acredita poder levar ao uso de drogas mais perigosas. Dados epidemiológicos e pré-clínicos indicam que o uso de maconha pelos adolescentes pode resultar em comportamentos de vícios múltiplos na fase adulta. Além disso, o uso da própria maconha em longo prazo pode levar aovício. Um em 6 indivíduos que começam a utilizar maconha na adolescência e 25% a 50% entre os que fumam maconha diariamente ficarão viciados.





Volkow ND, Baler RD, Compton WM, Weiss SRB: Adverse health effects of marijuana use, N Engl J Med 370:1724–1731, 2014.


113.Quais são as drogas utilizadas pelos jovens para melhora de performance?


As diferentes classes dessas drogas incluem esteroides anabolizantes(p. ex., androstenediona), suplementos nutricionais (p. ex., creatina, shakes de proteínas), estimulantes (p. ex., efedrina, cafeína ou guaraná) e outros, incluindo hormônio do crescimento humano e produtos de reforço sanguíneo. Muitos adolescentes que usam esses produtos não participam de atividades desportivas, mas os utilizam no esforço de melhorar sua aparência.





Dandoy C, Gereige RS: Performance-enhancing drugs. Pediatr Rev 33;265-271, 2012.


114.Quais são os efeitos colaterais potenciais dos esteroides anabolizantes?


Ver Tabela 1-8.








	
Tabela 1-8. Efeitos Colaterais Potenciais dos Esteroides Anabolizantes










	Endócrino

	Em homens – atrofia testicular, oligoespermia, ginecomastia







	 

	Em mulheres – amenorreia, atrofia mamária, clitoromegalia







	Musculoesquelético

	Fechamento epifisário imaturo







	Dermatológico

	Acne, hirsutismo, estrias, calvície padrão masculina







	Hepático

	Função excretora prejudicada com icterícia colestática, resultados elevados do teste da função hepática, peliose hepática (uma forma de hepatite na qual os lóbulos hepáticos apresentam cavidades lacunares microscópicas preenchidas por sangue), tumores benignos e malignos







	Cardiovascular

	Hipertensão, lipoproteína de alta densidade diminuída, trombose







	Psicológico

	Comportamento agressivo, alterações de humor, depressão













Smith DV, McCambridge TM: Performance-enhancing substances in teens, Contemp Pediatr 26:41, 2009.


115.Quando começa o hábito de fumar cigarro?


Nos Estados Unidos, aproximadamente três quartos dos adultos que fumam diariamente começaram a fumar quando tinham entre 13 e 17anos de idade. Perto de 9 em 10 fumantes começam a fumar em torno dos 18 anos de idade; mundialmente, a média de idade é menor. Fumar cigarros permanece a maior causa prevenível de morte prematura no mundo. Nos Estados Unidos, os índices de jovens com menos de 18 anos têm diminuído desde o final da década de 1990. Em 2014,14% dos estudantes do 8° grau e 34% dos estudantes do colegial relataram o uso de cigarros em algum momento da vida.





http://monitoringthefuture.org//pressreleases/14drugpr_complete.pdf (Último acesso em 23 de mar. de 2015).


116.Quais são as principais razões para o início do fumo de cigarros?


• Pressão de colegas (influência mais forte).


• Curiosidade ou desejo de experimentar.


• Membro da família fumante.


• Como método de controle de peso em garotas.


• Como forma de assumir risco pelos garotos.


• Baixa autoestima e depressão.


• Os jovens LGBTQ fumam acima de 50% mais que os seus correspondentes heterossexuais e são mais propensos também ao uso de produtos orais de tabaco sem combustão.


117.Quais são os riscos de mascar tabaco?


Como resultado da diminuição do fluxo sanguíneo gengival causado pela nicotina, podem ocorrer isquemia crônica e necrose. O uso crônico resulta em recessão gengival e inflamação, doença periodontal e leucoplasia oral (como alteração pré-maligna). O risco de câncer oral e faringiano é aumentado. Embora mais utilizado pelo sexo masculino, o tabaco sem combustão usado por gestantes pode estar associado ao baixo peso dos lactantes e ao nascimento prematuro. Mascar tabaco, como fumar cigarros, é viciante.





Lenney W, Enderby B: “Blowing in the wind”: a review teenage smoking, Arch Dis Child 93:72–75, 2008.


118.Quais são os riscos do uso do E-cigarro entre adolescentes?


Os e-cigarros aerossolizam eletronicamente a nicotina e, portanto, apresentam um perfil semelhante de efeitos colaterais dos cigarros. Pouco se sabe sobre seus efeitos à saúde em longo prazo; entretanto, visto que os e-cigarros contêm nicotina concentrada, há um risco maior de superdose. A Administração de Alimentos e Fármacos (FDA) não aprovou a sua venda para adolescentes, por essas preocupações de segurança.


119.Quais são os 5 “A’s” do aconselhamento para cessar o fumo?


• Ask (indagar) sobre o uso de tabaco.


• Advise (aconselhar) a parar.


• Assess (avaliar) o desejo de parar de fumar.


• Assist (auxiliar) na tentativa de parar (p. ex., farmacoterapia, como goma de nicotina ou adesivo).


• Arrange (organizar) o acompanhamento.





Klein JD, Camenga DR: Tobacco prevention and cessation in pediatric patients, Pediatric Rev 25:17–26, 2004.


www.smokefree.gov: This is the national site with information for individuals interested in quitting, including smoking quitlines. Último acesso em 2de maio de 2014.


120.As tatuagens são dicas para comportamentos de alto risco?


Sim. Tatuagens permanentes são obtidas por 10% a 16% dos adolescentes entre as idades de 12 e 18 anos nos Estados Unidos. Quanto mais tatuagens um adolescente possui, mais forte é a associação com comportamentos de alto risco, incluindo abuso de substância, início precoce da atividade sexual, violência interpessoal e fracasso escolar.





Owen DC, Armstrong ML, Koch JR, Roberts AE. College students with body art: well-being or high risk behavior? J Psychosoc Nurs Ment Health Serv 51(10):20–28, 2013.


Desai NA, Smith ML: Body art in adolescents: paint, piercings, and perils. Adolesc Med State Art Rev 22:97–118, 2011.


Roberts TA, Ryan SA: Tattooing and high-risk behavior in adolescents, Pediatrics 110:1058–1063, 2002.


TRANSTORNOS DE ADOLESCENTES MASCULINOS


121.Com que frequência a ginecomastia ocorre em meninos adolescentes?


De 60% a 70% dos meninos adolescentes apresentam algum desenvolvimento de mama. Na maior parte deles, isso se resolve espontaneamente em 1 a 2 anos; 25% persistem por ≥ 2 anos. Isso ocorre mais comumente nos estágios II e III de Tanner e geralmente consiste de aumento subareolar (broto da mama). Pode ser uni ou bilateral. O broto da mama pode ser macio, o que indica um crescimento recente e rápido do tecido. Meninos obesos frequentemente apresentam aumento de mamas em razão do depósito de tecido adiposo, e a diferenciação de uma ginecomastia (broto mamário verdadeiro) algumas vezes é difícil.





Bell DL, Breland DJ, Ott MA: Adolescent and young adult male heath: a review, Pediatrics 132:540, 2013.


Cakan N, Kamat D: Gynecomastia: evaluation and treatment recommendations for primary care providers, Clin Pediatr 46:487–190, 2007.


122.Por que a ginecomastia ocorre com tanta frequência em meninos adolescentes jovens?


No início da puberdade, a produção de estrogênio (um estimulador da proliferação ductal) aumenta relativamente mais rápido que a de testosterona (um inibidor do desenvolvimento mamário). Esse discreto desequilíbrio leva ao crescimento da mama. Em adolescentes obesos, a enzima aromatase (encontrada em concentrações mais altas no tecido adiposo) converte testosterona em estrogênio.


123.Quais garotos com ginecomastia necessitam de avaliação mais extensa?


• Meninos pré ou pós-puberais.


• Meninos em idade puberal com pouca ou nenhuma virilização ou testículos pequenos.


• Meninos com hepatomegalia ou massa abdominal palpável.


• Meninos com queixas do Sistema Nervoso Central (SNC).


A avaliação pode incluir testes para doença hipotalâmica ou hipofisária, tumores feminilizantes de adrenal ou testículos e anormalidades genéticas (p. ex., síndrome de Klinefelter). Embora o câncer de mama seja extremamente raro em homens (0,2%), o índice aumenta para 3% a 6% em pacientes com síndrome de Klinefelter. Casos de ginecomastia devem ser tratados com tranquilidade. A cirurgia cosmética é a última opção quando a ginecomastia não se resolve, causando uma angústia significativa.


124.Quais são as manifestações clínicas da torção testicular?


A torção testicular em adolescentes geralmente se apresenta com início de dor aguda hemiescrotal, que pode irradiar-se para a virilha e a porção inferior do abdome. Náusea e vômitos também são comuns. O testículo se torna agudamente sensível e pode encontrar-se em posição mais alta, indicando uma torção e a face anterior do cordão espermático encurtada. O reflexo cremastérico (o testículo se retrai após uma leve batida na coxa ipsolateral) encontra-se tipicamente ausente. Muitos pacientes relatam episódios prévios de dor escrotal aguda grave.


125.Quando é mais provável a ocorrência de torção testicular?


A torção testicular tem um pico de incidência dos 15 aos 16 anos de idade, com dois terços dos casos ocorrendo entre 12 e 18 anos de idade. O fator subjacente mais comum que leva à torção testicular é uma malformação congênita denominada deformidade “bell-clapper”. A deformidade bell-clapper refere-se a uma fixação anormal da túnica vaginal ao testículo, resultando em posição horizontal do testículo e aumentando sua motilidade. É importante salientar que o outro pico de torção testicular ocorre no período neonatal.





Sharp VJ, Kieran K, Arlen AM: Testicular torsion: diagnosis, evaluation and management, Am Fam Physician 88:835–840, 2013.


126.Como é diagnosticada a torção testicular?


Visto que a recuperação do testículo depende da pronta restauração do fluxo sanguíneo, estudos de imagem não devem retardar a exploração cirúrgica quando os sintomas e os achados de exame físico sugerirem fortemente uma torção.


Ultrassonografia com Doppler colorido é sensível e específica, rápida de ser realizada e frequentemente de pronta disponibilidade, tornando-a a modalidade de escolha para imagem quando a apresentação justifica maiores investigações. Fluxo sanguíneo baixo ou ausente do testículo observado no Doppler é sugestivo de torção.


127.Como é tratada a torção testicular?


A destorção manual do cordão espermático pode ser tentada quando uma intervenção cirúrgica imediata não estiver disponível. Entretanto, a exploração cirúrgica ainda é necessária para a fixação, prevenindo a recorrência. Uma orquiopexia deve ser realizada, uma vez que a deformidade de bell-clapper é bilateral em até 80% dos casos.





Gatti JM, Murphy JP: Acute testicular disorders, Pediatric Rev 29:235–240, 2008.


128.Na ocorrência de uma torção testicular completa, qual é o tempo disponível até que alterações irreversíveis se desenvolvam?


Alterações irreversíveis ocorrem em 4a 8 horas. Os índices relatados de recuperação testicular são de 90% a 100% quando a exploração cirúrgica é realizada em até 6 horas dos sintomas, 50% quando os sintomas estão presentes por mais de 12 horas e menos de 10% quando a duração do sintoma é de 24 horas ou mais.


129.Como a torção testicular é clinicamente diferenciada de outras causas da dor escrotal aguda?


• Epididimite: um processo inflamatório que, geralmente, é mais lento no início; a dor está inicialmente localizada no epidídimo; porém, à medida que a inflamação se dissemina, todo o testículo pode tornar-se dolorido; pode estar associada a náusea, febre, dor abdominal ou nos flancos, disúria e/ou corrimento uretral; geralmente a dor não se irradia para a virilha, frequentemente causada pela C. trachomatis e N. gonorrhoeae; o histórico de DSTs é sugestivo; é incomum em adolescentes não sexualmente ativos.


• Orquite: em geral, mais lenta no início; frequentemente com sintomas sistêmicos (náusea, vômito, febre, calafrios) como resultado de uma infecção viral difusa; em pacientes com caxumba, ocorre aproximadamente em 4 a 8 dias após a parotidite; o envolvimento bilateral é mais comum, acomete com maior frequência crianças de 7 a 12 anos de idade.


• Torção do apêndice do testículo: início repentino de dor localizada, sensibilidade isolada no aspecto superior do testículo (ocasionalmente com coloração azulada, o assim denominado sinal do ponto azul); náusea e vômito são incomuns; mais comum em meninos pré-púberes; o reflexo cremastérico geralmente está presente.


• Hérnia encarcerada: início agudo; dor não localizada no hemiescroto; massa inguinal geralmente palpável; sintomas e sinais de obstrução intestinal (vômito, distensão abdominal, tensão dos músculos da parede abdominal, dor de rebote).





Yin S, Trainor JL: Diagnosis and management of testicular torsion of the appendix testis, and epididymitis, Clin Pediatr Emerg Med 10:38–44, 2009.


130.Como o sinal de Prehn ajuda a distinguir entre epididimite e torção testicular?


O alívio da dor com a elevação do testículo (sinal de Prehn positivo) está associado à epididimite, enquanto a dor persistente (sinal de Prehn negativo) é mais indicativa de torção testicular. Entretanto, esse sinal relativamente não específico deve ser interpretado no contexto de outros sinais e sintomas.


131.Qual é o câncer sólido mais frequente em adolescentes masculinos mais velhos?


Câncer testicular. O câncer testicular é mais comum em homens entre 15 e 35 anos de idade. Os indivíduos com histórico de criptorquidismo (testículo não descido) estão em risco elevado, assim como os indivíduos do sexo masculino com um histórico de hipospadias. O tipo mais comum é um seminoma, que, se detectado quando confinado ao testículo (estágio I), tem um índice de cura de até 97% com orquiectomia e radiação. Atualmente não existe evidência de que o autoexame testicular esteja associado a melhores resultados no câncer testicular, sendo, portanto, controverso.





Bell DL, Breland DJ, Ott MA: Adolescent and young adult male health: a review, Pediatrics 132:535–546, 2013.


132.Qual é a importância de uma varicocele em um adolescente?


Varicocele é a dilatação do plexo pampiniforme ou do plexo venoso cremastérico do cordão espermático que resulta em dilatação da porção superior do escroto e sensação de estar portando um “saco de vermes” nessa região. É rara antes da puberdade. Aproximadamente 15% dos meninos entre 12 e 18 anos de idade apresentam varicocele, e cerca de 10% desses meninos são sintomáticos (dor, desconforto). Estudos longitudinais de adolescentes mostram que grandes varicoceles podem interferir no crescimento testicular normal e resultam em espermatogênese diminuída.


133.Quais varicoceles exigem uma intervenção cirúrgica?


Há controvérsias quanto à cirurgia ser capaz de prevenir potenciais consequências de fertilidade. O encaminhamento para possível intervenção é necessário nas seguintes situações:


• Varicocele com atrofia testicular (> 20% de diferença de volume).


• Grande varicocele.


• Varicocele bilateral (potencial mais elevado para infertilidade).


• Dor escrotal.





Fine RG, Poppas DP: Varicocele: standard and alternative indications for repair, Curr Opin Urol 22:513–516, 2012.


Hayes JH: Inguinal and scrotal disorders, Surg Clin North Am 86:371–381, 2006.


134.Em qual lado a varicocele ocorre com mais frequência?


Lado esquerdo. A veia espermática esquerda drena no interior da veia renal esquerda em ângulo reto, e a veia espermática direita drena no interior da veia cava inferior em ângulo obtuso. Essas peculiaridades hemodinâmicas favorecem pressões mais altas no lado esquerdo, o que predispõe os pacientes à varicocele do lado esquerdo. A varicocele unilateral do lado esquerdoéotipomaiscomum, ocorrendo em 90% dos pacientes; os restantes são bilaterais. Uma lesão unilateral do lado direito é rara, e muitos especialistas consideram sua presença um motivo para buscar outras causas de obstrução venosa, como um tumor renal ou retroperitoneal.


135.Qual é a diferença entre fimose e parafimose?


Fimose é a constrição do orifício do prepúcio que evita que a pele seja puxada para revelar a glande do pênis. Pode ser secundária a uma inflamação menor proveniente de ereções normais e de má higiene. O tratamento inicialmente é conservador com cremes esteroides tópicos, mas a circuncisão pode ser considerada em casos resistentes.


Parafimose, por outro lado, é a retração da pele atrás da glande com impossibilidade de retornar. Essa é uma emergência médica e requer intervenção cirúrgica. Quando não tratada, a parafimose pode levar à isquemia peniana.


136.O que são pápulas peroladas penianas? O adolescente deve preocupar-se com elas?


Pápulas peroladas penianas (hirsuties coronae glandis) são pápulas de 1 a 3 mm de mesmo tamanho e formato, distribuídas simetricamente ao longo da coroa da glande do pênis. Essas pápulas são uma variação anatômica, e não infecções. Elas ocorrem em aproximadamente 15% a 20% dos adolescentes masculinos. Há uma incidência mais elevada no sexo masculino não circuncisado. Nenhum tratamento é indicado. O pediatra deve tranquilizar o jovem de que esse é um achado normal.





Leung AK, Barankin B: Pearly penile papules, J Pediatr 165:409, 2014.


GESTAÇÃO E CONTRACEPÇÃO NA ADOLESCÊNCIA


137.Quais os rumos da gestação na adolescência nos Estados Unidos?


Os índices de gestação na adolescência caíram acentuadamente de 1990 a 2009, exceto por um pequeno aumento entre 2006 e 2007. Os índices de gestação caíram 51% para adolescentes brancas não hispânicas e negras não hispânicas, e 40% para adolescentes hispânicas entre 1990 e 2009. Entretanto, os índices de gestação em adolescentes estão entre os mais altos no mundo desenvolvido. Os índices de gestação de negras e adolescentes hispânicas permanecem consistentemente, no mínimo, o dobro do das adolescentes brancas. Aproximadamente 80% das gestações na adolescência não são intencionais, e cerca de um terço termina em aborto. O índice de aborto na adolescência em 2008 foi o mais baixo desde que o aborto foi legalizado (em 1973). Aproximadamente metade das gestações na adolescência nos EUA progride até o parto.





Curtain SC, Abma JC, Ventura SJ, et al: Pregnancy Rates for U.S. Women Continue to Drop. NCHS Data Brief 136:1–8, 2013.


138.Quais fatores tornam mais provável que uma adolescente engravide?


• Iniciação precoce da atividade sexual: os fatores de risco para iniciação precoce incluem baixa condição socioeconômica, baixa orientação para ambições futuras e dificuldades acadêmicas.


• Influência de colegas e irmãs: se cercada por amigos e irmãos sexualmente ativos, uma adolescente apresenta maior probabilidade de se engajar em comportamentos sexuais. Para muitos adolescentes, a gestação não é vista como uma experiência negativa.


• Histórico de abuso físico ou sexual.


• Histórico familiar de gestação na adolescência.


• Ausência de apoio e estrutura familiares.


• Barreiras à contracepção: informação imprecisa, falta de acessibilidade, uso impróprio.


• Histórico de gestação.


• Histórico de testes negativos para gestação.


• Raça: negras e hispânicas apresentam índices mais elevados de gestação que brancas, embora os índices variem significativamente na raça de acordo com a condição socioeconômica.





Cox JE: Teenage pregnancy. In Neinstein LS, editor: Adolescent Health Care, ed. 5. Phildelphia, 2008. Wolters Kluwer, pp 565-569.


139.Caso uma adolescente tenha engravidado uma vez, qual é a probabilidade de engravidar novamente durante seus anos de adolescência?


Repetir a gestação na adolescência é comum. Estudos mostram que 28% a 63% das mães adolescentes engravidam novamente em 18 meses, e aproximadamente 40% terão uma nova gestação em 2 anos. Os fatores associados a gestações repetidas na adolescência incluem idade muito jovem na primeira concepção, primeira gestação intencional, falta de uso de contraceptivos, resultado ruim do primeiro nascimento, baixa escolaridade, uso regular de álcool e drogas, envolvimento familiar insatisfatório, baixo nível de educação dos pais e ter sido ela própria o produto de gestação de uma adolescente.





Crittenden CP, Boris NW, Rice JC, et al: The role of mental health factors, behavioral fators, and past experiences in the prediction of rapid repeat pregnancy in adolescence, J Adolesc Heath 44:25–32, 2009.


140.Quais são os riscos de lactentes de mães adolescentes?


Bebês nascidos de mães jovens adolescentes apresentam maior probabilidade de ser prematuros, ter baixo peso ao nascer ou ser pequenos para a idade gestacional. Além disso, a mortalidade é maior para lactentes de mães adolescentes. Não está claro se esses riscos se devem aos efeitos psicológicos da adolescente gestante ou aos fatores sociodemográficos associados à gestação na adolescência (p. ex., pobreza, cuidado pré-natal inadequado).





Ganchimeg T, Ota E, Morisaki N, et al: Pregnancy and childbirth outcomes among adolescent mothers: a World Health Organization multicountry study, BJOG 121:40–48, 2014.


141.Após a concepção, qual é o tempo para que o teste de urina para gravidez se torne positivo?


A gonadotropina coriônica humana (hCG) é uma glicoproteína produzida pelo tecido trofoblástico. Testes de gravidez para urina podem detectar gestação medindo o hCG total, hCg hiperglicosilada, ou a subunidade β hCG livre. Os níveis de urina de 25 mlU/mL hCG são detectáveis pelos testes mais sensíveis em aproximadamente 7 dias após a fertilização. Embora muitos testes caseiros para gravidez possam detectar esses baixos níveis, alguns são menos sensíveis e podem apenas diagnosticar a gestação com precisão em torno de 3 dias após a ausência do período menstrual.





Cole LA: The utility of 6 over-the-counter (home) pregnancy tests, Clin Chem Lab Med 49:1317–1322, 2011.


142.Quais métodos contraceptivos são apropriados para adolescentes?


Todos os métodos reversíveis disponíveis de contracepção são apropriados para uso em adolescentes, exceto contraindicações médicas específicas.


• Contraceptivo reversível de longa duração (LARC): métodos contraceptivos de longa duração disponíveis incluem DIUs e implantes subdérmicos. No passado, os mitos sobre a segurança do uso de DIUs em adolescentes e mulheres multíparas desencorajaram os médicos de indicar essa opção. Entretanto, agora se sabe que deficiências metodológicas nos primeiros estudos exageraram os riscos para a população adolescente e que esses métodos são seguros e altamente efetivos. DIUs não aumentam significativamente o risco de DIP, fora das 3 semanas após a inserção, e não causam infertilidade.


• Contracepção injetável de progesterona única: a contracepção injetável de progesterona única disponível nos Estados Unidos (Depo-Provera®) é um tipo comum de contracepção hormonal utilizado pelas adolescentes. É administrado a cada 3 meses. O ganho de pesoeosangramento intermenstrual são efeitos colaterais associados a esse método. Embora perda mineral óssea possa estar associada a esse método, as usuárias não parecem ter riscos de fraturas aumentados.


• Contracepção hormonal combinada: os métodos de contracepção de progesterona e estrogênio combinados incluem a pílula anticoncepcional oral combinada (ACO), o adesivo e o anel vaginal. Esses métodos possuem o mesmo mecanismo de ação, mas variam em seus sistemas de liberação e intervalos de dosagem, de dosagem diária (ACO) a dosagem mensal (anel vaginal). Apesar da excelente eficácia no uso correto, os índices de falhas para uso típico são de, aproximadamente, 9 gestações em cada 100 mulheres e podem ser mais altos para adolescentes, uma vez que doses perdidas são comuns.


• Métodos de barreira: os preservativos masculino e feminino são os únicos métodos contraceptivos que também oferecem proteção contra DSTs. Entretanto, os preservativos apresentam índices de falhas relativamente altos para prevenção da gravidez; portanto, o uso de um método contraceptivo duplo (i.e., contracepção hormonal juntamente com um método de barreira) deve ser encorajado.





Upadhya KK: Contraception for adolescents, Pediatr Rev 34:384–394, 2013.


143.Quais são as contraindicações do uso de contraceptivos que contenham estrogênio?


O estrogênio é o componente hormonal de contracepção com o maior número de contraindicações médicas. As contraindicações inquestionáveis que devem ser observadas cuidadosamente antes do início de um método que contenha estrogênio incluem:


• Enxaqueca com aura.


• Histórico pessoal de trombose venosa profunda.


• Distúrbio tromboembolítico conhecido, incluindo lúpus com síndrome do anticorpo antifosfolipídio e deficiência familiar de fator V de Leiden.


• Hipertensão não tratada (> 160/100).


• Grande cirurgia com imobilização prolongada.


• Doença cardíaca valvular complicada.


• Doença da artéria coronária.


• AVC.


• Doença hepática aguda ou crônica com função hepática anormal.


• Câncer de mama, endometrial ou outro sensível ao estrogênio.





Straw F, Porter C: Sexual health and contraception, Arch Dis Child Educ Pract Ed 97:177–184, 2012.


144.Qual a probabilidade de adolescentes utilizarem contraceptivos?


Aproximadamente 25% dos adolescentes não usam contraceptivos na primeira relação sexual, e em torno de dois terços relatam o uso de preservativos, com ou sem outro método contraceptivo. Entre meninas adolescentes com idades de 15 a 19 anos sexualmente experientes, a maior parte relata ter usado um método contraceptivo, com o preservativo sendo o método mais popular utilizado (96%), seguido por coito interrompido (57%), e pílula contraceptiva (56%). O tempo aproximado entre a primeira experiência sexual e a busca de serviços de planejamento familiar para adolescentes femininas é de apenas em torno de 1 ano.


145.O exame pélvico é indispensável antes do início da contracepção da paciente?


Não. Várias organizações profissionais, incluindo o Colégio Americano de Obstetras e Ginecologistas, concordam que um exame pélvico não é necessário para a iniciação segura de contracepção. Uma grande porcentagem de jovens retarda a busca de contraceptivos por acreditar que o exame pélvico é necessário. O exame pélvico de rotina e o esfregaço Papanicolaou devem começar aos 21 anos de idade, independente da atividade sexual ou do uso de contraceptivo.





ACOG Committee Opinion No. 463: Cervical cancer in adolescents: screening, evaluation, and management, Obstet Gynecol 116:469–472, 2010.


146.Qual é o tratamento oral mais comumente utilizado para contracepção de emergência pós-coito?


Levonorgestrel (Plan B®e genérico)* é um método dos EUA de progesterona única, aprovado pela FDA, atualmente disponível na formulação de uma pílula (1,5 mg de levonorgestrel) ingerida assim que possível após a relação sexual. Esse método foi aprovado para venda de balcão (sem prescrição) nos Estados Unidos para todas as mulheres, independente da idade. A contracepção de emergência de progesterona única atua por inibição ou retardo da ovulação, interrompendo o desenvolvimento folicular, espessando o muco cervical para impedir a penetração do esperma e afetando a maturação do corpo lúteo. Levonorgestrel pode reduzir o risco de gestação em, no mínimo, 75% quando administrado em 72 horas após a relação não protegida, e estudos mostram que ele mantém uma boa eficácia quando ingerido até 120 horas depois. Acetato de Ulipristal (Ella®) é outro método contraceptivo de emergência aprovado pela FDA disponível apenas com prescrição nos Estados Unidos. Esse método mantém uma eficácia estável quando inserido dentro de 5 dias da relação desprotegida, e é o método mais eficaz de contracepção de emergência.





Upadhya KK: Contraception for adolescents, Pediatr Rev 34:384–394, 2013


SUICÍDIO NA ADOLESCÊNCIA


147.Qual é o principal preditor da ideação suicida em adolescentes?


Depressão. Até 85% dos adolescentes com distúrbio depressivo maior (DDM) ou distimia (depressão crônica menos grave) relatam ideias suicidas. Aproximadamente um terço tenta o suicídio em algum momento durante a adolescência ou na fase adulta jovem. Essa é uma das razões pelas quais a AAP aconselha um exame minucioso para depressão, incluindo o uso de várias ferramentas de triagem, nas idades de 11 a 21 anos, em todas as consultas de rotina.





Committee on Practice and Ambulatory Medicine: 2014 Recommendations for Pediatric Preventive Health Care, Pediatrics 133:568–570, 2014.


Cash SJ, Bridge JA: Epidemiology of youth suicide and suicidal behavior, Curr Opin Pediatr 21:615, 2009.


148.Com que frequência os adolescentes tentam o suicídio nos Estados Unidos?


O suicídio é a terceira causa principal de óbito em jovens de 15 a 24 anos nos Estados Unidos, matando aproximadamente 4.600 adolescentes a cada ano. Aproximadamente 12% a 16% dos adolescentes relatam já terem pensado em suicídio, e 4% a 8% relatam já terem tentado o suicídio. Entre estudantes colegiais nos Estados Unidos, a prevalência de atentado suicida permaneceu bastante estável entre 1991 e 2011, embora a ideação suicida tenha diminuído durante o mesmo período de tempo. Aproximadamente 15% a 30% dos adolescentes que tentam o suicídio irão tentar novamente em 1 ano. A tentativa de suicídio é um fator de risco importante para o suicídio efetivado.





Nock MK, Green JG, Hwang I, et al: Prevalence, correlates, and treatment of lifetime suicidal behavior among adolescents: results from the National Comorbidity Survey Replication Adolescent Supplement, JAMA Psychiatry 70:300–310, 2013.


149.Quem apresenta maior probabilidade de tentar o suicídio, homens ou mulheres?


As mulheres apresentam maior valor preditivo tanto na ideação quanto na tentativa de suicídio quando comparadas aos homens. Entretanto, os homens (particularmente homens brancos) demonstram uma probabilidade muito maior de sucesso, em parte, pela escolha de métodos mais letais (especialmente armas de fogo). Em pacientes mais jovens (10 a 14 anos), sufocação (como o enforcamento) é o método mais comumente utilizado.


* N. do T.: Pílula do dia seguinte, no Brasil.


150.Quais adolescentes se encontram em risco elevado de suicídio?


Os adolescentes com quaisquer das seguintes características:


• Histórico de tentativas anteriores, especialmente envolvendo méto os muito letais, e também aquelas ocorridas dentro dos 2 últimos anos.


• Distúrbio psiquiátrico, especialmente DDM, distúrbio bipolar, distúrbio de conduta.


• Fácil acesso a armas de fogo (o local mais comum para o suicídio do adolescente envolvendo armas de fogo é em casa).


• Abuso de substância (tanto drogas ilícitas quanto álcool).


• Histórico familiar de suicídio e depressão.


• Discórdia familiar.


• Perda de um dos pais por morte ou divórcio.


• Histórico de agressão impulsiva (tendência a reagir à frustração com hostilidade ou agressão).


• Jovens LGBTQ, especialmente de famílias que não os apoiam ou de ambiente escolar hostil.


• Histórico de abuso físico e/ou sexual.





Cash SJ, Bridge JA: Epidemiology of youth suicide and suicidal behavior, Curr Opin Pediatr 21:613–619, 2009.
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TRANSTORNO DO DÉFICIT DE ATENÇÃO/HIPERATIVIDADE


1. Quais são as características do transtorno do déficit de atenção/hiperatividade (TDAH)?


TDAH é um transtorno crônico comportamental e neurodesenvolvimental, ao qual se atribui origem neurobiológica, que é diagnosticado com base no número, gravidade e duração de três grupos de problemas comportamentais: desatenção, hiperatividade e impulsividade. É o transtorno de comportamento mais comumente diagnosticado em crianças. De acordo com o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais, 5a edição (DSM-5), os sintomas de desatenção, hiperatividade e impulsividade devem ter durado mais de 6 meses e serem inconsistentes com o nível de desenvolvimento da criança. Esses sintomas devem envolver mais de um ambiente e resultar em prejuízo funcional significativo em casa, escola ou em ambientes sociais. Alguns sintomas devem ter começado antes dos 13 anos de idade.





American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ed. 5, Arlington, VA, 2013, American Psychiatric Association.


National Resource Center on ADHD: http://www.help4adhd.org. (Último acesso em 17 de novembro de 2014.)


2. Qual é a frequência de ocorrência da TDAH?


Estudos de prevalência em comunidades indicam que 4% a 12% das crianças em idade escolar são acometidas pelo TDAH.


3. Os meninos ou meninas são mais passíveis de serem diagnosticados com TDAH?


O sexo masculino é três a quatro vezes mais frequentemente diagnosticado com TDAH. Seus sintomas tendem a ser mais problemáticos, particularmente na hiperatividade, enquanto no sexo feminino a apresentação de problemas de atenção é mais comum.


4. Existe uma predisposição genética para o TDAH?


O TDAH possui um alto índice de hereditariedade. Em estudos de gêmeos idênticos criados separados, se um gêmeo apresenta TDAH, o outro possui até 75% de probabilidade de ser diagnosticado com TDAH. Em estudos de gêmeos não idênticos, o índice de concordância atinge 33%. Estudos de irmãos de pacientes com TDAH indicam uma probabilidade de 20% a 30%. Aproximadamente 25% das crianças com TDAH possuem um dos pais com sintomas ou diagnóstico de TDAH. Estudos de mapeamento genético apoiam a conexão entre TDAH e várias zonas cromossômicas e genes candidatos. Existe a suspeita de que os genes que regulam os trajetos dopaminérgicos estejam envolvidos na patogênese do TDAH.





Zhang L, Chang S, Li Z, et el: ADHD gene: a genetic database for attention deficit hyperactivity disorder, Nucleic Acids Res 40:D1003-D1009, 2012.


Thapar A, Cooper M, Jefferies R, et al: What causes attention deficit hyperactivity disorder? Arch Dis Child 97:260–265, 2012.


5. Quais condições podem se assemelhar ao TDAH?


Médicas: toxicidade por chumbo, deficiência de ferro, disfunção da tireoide, prejuízo visual ou auditivo, distúrbios do sono, lesões de massa (p. ex., hidrocefalia), convulsões, enxaquecas complexas, síndrome do álcool fetal, síndrome do X frágil, síndrome de Willians, neurofibromatose, esclerose tuberosa, efeitos colaterais de medicação (p. ex., remédios para gripe, esteroides) e abuso de substâncias.


Transtornos de aprendizagem e de desenvolvimento: incapacidade intelectual (retardo mental), transtornos de espectro autista e déficits específicos de aprendizagem. Dificuldades de processamento auditivo central também foram investigadas, embora ainda não esteja claro se tais dificuldades constituem um distúrbio diferente ou se elas representam os déficits cognitivos observados na TDAH.


Transtornos comportamentais ou emocionais: distúrbios afetivos (p. ex., distimia, distúrbio bipolar), distúrbios de ansiedade, reações de estresse (p. ex., distúrbio de estresse pós-traumático, distúrbio de adaptação), outros distúrbios comportamentais disruptivos (p. ex., transtorno desafiador opositor), e transtornos de personalidade.


Fatores psicossociais: desarranjo familiar, disfunção parental e abuso.


6. Existe um teste diagnóstico definitivo para TDAH?


Não. O diagnóstico requer evidência dos sintomas característicos ocorrendo em frequência elevada durante um período de tempo estendido. Essa informação, que é obtida idealmente a partir de no mínimo dois ambientes ou fontes (p. ex., escola e casa), pode ser apurada através da observação da criança, de histórias narradas e aplicação de várias escalas de classificação padronizadas.





American Academy of Pediatrics: ADHD clinical practice guideline for the diagnosis, evaluation, and treatment attention deficit/hyperactivity disorder in children and adolescents, Pediatrics 128:1007–1022, 2011.


7. Como deve ser tratado o TDAH?


Recomenda-se uma abordagem multimodal, que pode incluir medicação psicotrópica, terapias comportamentais, educação e aconselhamento familiares e intervenções educacionais.





Feldman HM, Reiff MI: Attention deficit-hyperactivity disorder in children and adolescents, N Engl J Med 370:838–846, 2014.


8. Quais são as melhores medicações para o tratamento do TDAH?


Medicações estimulantes (metilfenidato, compostos de sais de anfetamina e dextroanfetamina). Ensaios controlados, aleatórios apoiam seus benefícios, geralmente demonstrando a melhora dos sintomas principais da TDAH em 70% a 80% das crianças. Dos 20% a 30% dos que não respondem a uma medicação, aproximadamente metade irá responder a outro estimulante. Outras medicações utilizadas para tratar o TDAH incluem a atomoxetina (um inibidor da recaptação de norepinefrina), agonistas α-adrenérgicos (p. ex., clonidina), antidepressivos tricíclicos, e antidepressivos atípicos (p. ex., bupropiona). Existe a preocupação do possível uso exagerado de estimulantes em crianças de todas as idades.





Feldman HM, Reiff MI: Attention deficit-hyperactivity disorder in children and adolescents, N Engl J Med 370:838–846, 2014.


Rappley MD: Attention-deficit/hyperactivity disorder, N Eng J Med 352:165–173, 2005.


9. Uma resposta positiva a uma medicação estimulante é diagnóstica de TDAH?


Uma resposta positiva não é diagnóstica visto que (1) crianças sem sintomas de TDAH que recebem estimulantes demonstram respostas positivas em relação a manutenção da atenção e maior foco, e (2) viés do observador (i. e., pai ou professor) pode ser considerável. Portanto, muitos especialistas recomendam um ensaio controlado por placebo quando a medicação estimulante é utilizada.





Nahlik J: Issues in diagnosis of attention-deficit/hyperactivity disorder in adolescents, Clin Pediatr 43:1–10, 2004.


10. O eletrocardiograma (ECG) é necessário antes de iniciar com medicação estimulante para TDAH em um paciente?


Isso é controverso. Relatos de casos de morte súbita entre pacientes pediátricos tratados com medicações para TDAH fez com que a FDA dos E.U.A. em 2005 a 2006 publicasse advertências sobre o uso da medicação estimulante em pacientes de TDAH. A Associação Cardíaca Americana listou a indicação de um ECG nesse cenário como classe II, indicando incerteza quanto a sua necessidade ou sua ausência de necessidade. Grandes estudos subsequentemente não demonstraram um aumento de risco quando comparado ao índice normal de morte súbita.




Muitos cardiologistas pediátricos não recomendam um ECG, uma vez que, em uma população com um risco muito baixo, o ECG como teste de triagem apresenta valores preditivos baixos tanto positivos quanto negativos.








Shahani AS, Evans WN, Mayman GA, et al: Attention deficit hyperactivity disorder screening electrocardiograms: a community-based perspective, Pediatr Cardiol 35:485–489, 2014.


Cooper WO, Habel LA, et al: ADHD drugs and serious cardiovascular events in children and Young adults, N Engl J Med 365:1896–1904, 2011.


Vetter VL, Elia J, Erickson C, et al: Cardiovascular monitoring of children and adolescents with heart disease receiving stimulant drugs, Circulation 117:2407–2423, 2008.


11. Quão jovem é “jovem demais” para o diagnóstico de TDAH e a prescrição de medicações estimulantes?


A Academia Americana de Pediatria (AAP) recomenda uma avaliação inicial para TDAH para qualquer criança tão jovem quanto 4 anos de idade com problemas comportamentais ou acadêmicos e sintomas de desatenção, hiperatividade ou impulsividade. A terapia comportamental é aconselhada como a primeira linha de tratamento, mas o metilfenidato pode ser prescrito quando essa terapia não resulta em melhora significativa e uma perturbação de moderada a grave está ocorrendo na função da criança. O tratamento de crianças na pré-escola, contudo, é controversa.





American Academy of Pediatrics: ADHD clinical practice guideline for the diagnosis, evaluations, and treatment of attention-deficit/hyperactivity disorder in children and adolescents, Pediatrics 128(5):1007–1022, 2011.


12. Quais são os riscos para adolescentes com TDAH?


Os riscos para adolescentes envolvem comportamentos de alto risco, incluindo índice mais altos de doenças sexualmente transmissíveis e gestações, e aumento de problemas escolares, incluindo índices mais elevados de fracasso nas notas, abandono e expulsão. Descobriu-se que o TDAH não tratado é um fator de risco importante para futuro abuso de substâncias.





Wolraich ML, Wibbelsman CJ, Brown TE, et al: Attention-deficit/hyperactivity disorder among adolescents: a review of the diagnosis, treatment, and clinical implications, Pediatrics 115:1734–1746, 2005.




PONTOS-CHAVE: OS “Is” ESSENCIAIS DO TDAH


Desatenção (Inattention)


Atividade aumentada (Increased)


Impulsividade


Desajuste em múltiplos ambientes (Impairment)


Inapropriado (para o estágio de desenvolvimento)


Incessante (persiste por > 6 meses)





13. O açúcar ou aditivos alimentares tornam as crianças hiperativas?


Embora fosse gratificante se os problemas comportamentais complexos se devessem apenas a causas dietéticas, a maior parte dos estudos controlados falha em demonstrar qualquer exacerbação de sintomas provenientes da ingestão de sacarose ou aspartame.





Millichap JG, Yee MM: The diet factor in attention-deficit/hyperactivity disorder, Pediatrics 129:330–337, 2012.


14. As terapias da medicina alternativa ou complementar (CAM) são benéficas para o TDAH?


Muitas são tentadas por pais frustrados (frequentemente sem o conhecimento do médico da criança), como as terapias de megadose de vitaminas, herbáceas, antifúngicas e outras. Contudo, os ensaios controlados aleatórios são poucos e, quando realizados, tipicamente não demonstram benefícios. Embora a AAP não recomende uma terapia CAM específica para TDAH, a suplementação com ácido graxo essencial (ômega 3 e ômega 6) é bem tolerada e pode ser modestamente efetiva em alguns pacientes.





Bader A, Adesman A: Complementary and alternative therapies for children and adolescents with ADHD, Curr Opin Pediatr 24:760–769, 2012.


Chalon S: The role of fatty acids in the treatment of ADHD, Neuropharmacology 57:636–639, 2009.


15. Crianças com TDAH se tornam adolescentes e adultos com TDAH?


Observações contínuas de crianças inicialmente diagnosticadas com TDAH mostram que 70% a 80% continuam com os sintomas apresentados durante a adolescência e até 60% terão sintomas como adultos. Das características do TDAH, a hiperatividade é o sintoma com maiorprobabilidade de superação. Desatenção, distração e falha em terminar coisas apresentam maior probabilidade de persistirem. Os adolescentes e os adultos também possuem problemas continuados com ansiedade e depressão, bem como com tabaco e abuso de substâncias. Infrações com veículos motores, dificuldades de emprego e relações íntimas também são descritas como problemáticas para adultos. Crianças e adolescentes com sintomas de transtorno de conduta e TDAH estão no maior risco de problemas graves na vida adulta.





Harpin VA: The effect of ADHD on the life of an individual, their family, and community from preschool to adult life, Arch Dis Child 90:12–17, 2005.


Attention Deficit Disorder Association: http://www.add.org. Último acesso em 23 de mar. de 2015.



AUTISMO


16. O que é DSM-5?


O DSM é o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais, que é publicado pela Associação Psiquiátrica Americana em uma base periódica para diagnosticar e classificar transtornos mentais e comportamentais. Os critérios para diagnóstico são comumente alterados para melhorar a precisão diagnóstica de acordo com novas pesquisas e prática psiquiátrica contínua, porém as classificações podem ser controversas. A última versão, DSM-5, foi lançada em maio de 2013. Ela substituiu o DSM-4, que foi introduzido em 1994 e foi submetido a várias revisões.





Baker JP: Autism at 70-redrawing the boundaries, N Engl J Med 369:1089–1091, 2013.


17. Como as classificações mudaram para transtornos de autismo no DSM-5?


Previamente, os transtornos do espectro autista foram classificados em grupos incluindo a síndrome de Asperger, transtorno invasivo do desenvolvimento, (PDD-NOS) não especificado de outra forma, transtorno desintegrativo infantil (com deterioração de desenvolvimento após 24 meses de idade), e transtorno autístico. O DSM-5 eliminou essas subcategorias separadas e juntou todos os grupos individuais em um termo mais amplo de transtorno do espectro do autismo (TEA) com duas características essenciais (ver Pergunta 18). Os clínicos avaliam a gravidade das características autísticas para classificar os pacientes.





American Psychiatric Association: Diagnosis and Statistical Manual of Mental Disorders, ed 5, Washington, DC, 2013, American Psychiatric Association.


Autism Society America: http://www.autism-society.org. Último acesso em 17 de nov. de 2014.


Autism Speaks: http://www.autismspeaks.org. Último acesso em 17 de nov. de 2014.


18. Quais são as duas características essenciais do autismo?


1. Interação social e comunicação social prejudicadas (p. ex., solidão extrema, falha em fazer contato visual, déficit para comportamentos comunicativos não verbais para interação social, déficits para manter e compreender relacionamentos).


2. Padrões de comportamento restritos e repetitivos (p. ex., insistência na uniformidade ou adesão inflexível a rotinas, respostas esteriotipadas ou repetitivas a objetos, variação estreita de interesses, hiper-reatividade ao input sensorial, interesse incomum nos aspectos sensoriais do ambiente).




PONTOS-CHAVE: DUAS CARACTERÍSTICAS ESSENCIAIS DO AAUTISMO


1. Interação social e comunicação social prejudicadas.


2. Padrões de comportamento restritos e repetitivos.





19. Quais comportamentos infantis devem levantar suspeita de possível autismo?


• Evasão de contato ocular durante a infância (“aversão ao olhar fixo”).


• Relação a apenas parte do corpo de uma pessoa (p. ex., o colo) e não à pessoa como um todo.


• Falha para adquirir fala ou aquisição de fala de modo incomum (p. ex., ecolalia [repetição da fala de outra pessoa]).


• Falha para responder ao nome quando é chamado.


• Passar longos períodos de tempo em atividades repetitivas e fascinação com movimento (p. ex., giro de discos, gotejamento de água).


• Falha para olhar na mesma direção quando direcionado por um adulto (“monitoramento de olhar fixo”).


• Ausência de gestos indicativos para mostrar ou solicitar alguma coisa (“gesto protodeclarativo”).


• Alinhamento excessivo de brinquedos ou outros objetos.


• Brincadeira simbólica ou simulada limitada.





Johnson CP, Myers SM: Identification and evaluation of children with autismo spectrum disorders, Pediatrics 120:1183–1215, 2007.


20. Quando a triagem para autismo deve ser realizada?


AAAP recomenda que todas as crianças sejam submetidas à triagem específica para autismo aos 18 e 24 meses idade sempre que houver preocupações com autismo. Irmãos mais novos de pacientes com autismo possuem um risco aumentado de 10 a 20 vezes. Problemas com a linguagem gestual pré-verbal e déficits para habilidades sociais estão presentes na maior parte dessas crianças aos 18 meses de idade. O reconhecimento precoce do autismo pode conduzir a uma intervenção mais antecipada, o que pode melhorar os resultados acentuadamente. Um M-CHAT-RF (Lista de Controle Modificada para Autismo em Bebês, Revisada com Acompanhamento) com 20 perguntas provavelmente se tornará o questionário para triagem mais comumente utilizado para crianças de 18 a 30 meses de idade. Outras ferramentas de triagem estão disponíveis para crianças mais velhas e mais jovens que essa variação de idades.





Robins DL, Casagrande K, Barton M, et al: Validation of the modified checklist for autismo in toddlers, revised with follow-up (M-CHAT-R/F), Pediatrics 133:37–45, 2014.


Harrington JW, Allen K: The clinician’s guide to autism, Peditr Rev 35:62–77, 2014.


21. Que estudos devem ser considerados na avaliação de uma criança com suspeita de autismo?


• Triagem da audição.


• Triagem metabólica: Urina para ácidos orgânicos, soro para lactato, amino ácidos, amônia e ácidos graxos de cadeia muito longa (na presença de regressão de desenvolvimento, incapacidade intelectual, características dismórficas, hipotonia, vômito ou desidratação, intolerância à alimentação, convulsões de início precoce, vômito episódico).


• Cariótipo, análise cromossômica de microarray, outro teste genético (na presença de características dismórficas ou incapacidade intelectual; mais de duas dúzias de síndromes genéticas estão associadas ao autismo).


• Análise de DNA para X Frágil (na presença de incapacidade intelectual ou fenótipo de face longa, fina e orelhas proeminentes).


• Eletroencefalograma (especialmente no histórico de convulsões, períodos de olhar fixo, ou regressão de etapas).


• Neuroimagem com ressonância magnética (especialmente na presença de formato ou circunferência craniana anormal, anormalidades neurológicas focais ou convulsões).


• Nível de chumbo (no histórico de alotriofagia).





Pickler L, Elias E: genetic evaluation of the child with an autism spectum disorder, Pediatr Ann 38:26–29, 2009.


22. O que contribui para o aparente aumento do autismo nos Estados Unidos?


Os dados dos Centros de Controle e Prevenção de Doenças (CDC) publicados em 2014 indicaram um índice de prevalência de transtornos do espectro autismo (TEA) de 1 em 68, que foi um aumento de 30% a partir de estimativas de 2012 de 1 em 88. Enquanto alguns especialistas acreditam que a condição em si esteja crescendo verdadeiramente em prevalência, outras razões podem incluir substituição diagnóstica (que assume que crianças foram previamente caracterizadas como atrasadas no desenvolvimento e não portadoras de TEA), ampliação da definição de TEA, e melhor triagem e constatação. O maior aumento de casos diagnosticados ocorreu entre os pacientes com funcionamento mais elevado com doença menos grave e em populações negras e hispânicas.





CDC. Prevalence of autism spectrum disorder among children aged 8 years – autism and developmental disabilities monitoring network, 11 sites, United States, 2010, MMWR 63(SS02):1–21, March 28, 2014.


Harrington JW, Allen K: The clinician’s guide to autism, Pediatr Rev 35:62–77, 2014.


23. Vacinas causam autismo?


Muito alarde foi feito a respeito de possíveis gatilhos ambientais para o autismo, especialmente vacinas, em particular para sarampo, caxumba e rubéola (MMR), e componentes da vacina, especialmente timerosal (um composto que contém mercúrio utilizado como conservante em algumas vacinas). O Instituto de Medicina não descobriu nenhuma ligação entre o uso de timerosal ou MMR como uma causa para autismo.





IOM (Institute of Medicine). 2012. Adverse Effects of Vaccines: Evidence of Causality. Washington, DC: The National Academies Press, pp 145–153.


24. A intervenção precoce e/ou terapia melhora o resultado em crianças com autismo?


Em geral, o diagnóstico mais antecipado e o envolvimento de terapias para crianças com autismo parecem melhorar os resultados, como menor necessidade de educação especial em anos futuros e um aumento na chance de independência como adulto. Alguns subgrupos de crianças com autismo, como grupos sem déficits cognitivos coexistentes, irão passar bem melhor. Além disso, o reconhecimento mais antecipado e a intervenção podem ajudar as famílias na compreensão e superação de comorbidades médicas potencialmente desafiadoras e questões sociais e comportamentais.





Zwaigenbaum L, Bryson S, Lord C, et al: Clinical assessment and management of toddlers with suspected autism spectrum disorder: insights from studies of high-risk infants, Pediatrics 123:1383–1391, 2009.



PROBLEMAS COMPORTAMENTAIS


25. Quais são os tipos mais comuns de problemas comportamentais em crianças?


• Problemas da rotina diária (p. ex., recusa de alimento, anormalidades do sono, dificuldades de evacuação e micção).


• Comportamento agressivo resistente (p. ex., ataque de raiva, agressividade com os colegas).


• Comportamento de dependência exagerada (p. ex., ansiedade de separação, temores, timidez).


• Hiperatividade.


• Hábitos indesejáveis (p. ex., sugar o polegar, bater a cabeça, roer unhas, brincar com os genitais).


• Problemas escolares.





Chamberlin RW: Prevention of behavioral problems in young children, Pediatr Clin North Am 29:239–247, 1982.


26. Com que frequência o bebê chora a cada dia?


No estudo de Brazellon’s de 1962 incluindo 80 bebês, descobriu-se que, com 2 semanas de vida, a média do tempo de choro foi de aproximadamente 2 horas por dia. Essa media aumentou para quase 3 horas por dia com 6 semanas e então abaixou para aproximadamente 1 hora por dia com 12 semanas.





Brazelton TB: Crying in infancy, Pediatrics 29:579–588, 1962.


27. O que é cólica infantil?


Cólica é o choro excessivo ou manha, que ocorre em 5 a 20% das crianças, dependendo dos critérios utilizados. Para propósitos de estudo, ela é definida como paroxismos de choro em uma criança de outra forma saudável por mais de 3 horas por dia, mais de 3 dias por semana durante mais de 3 semanas. O quadro clinico típico é o do bebê saudável, bem alimentado (geralmente entre o tempo de vida de 2 semanas a 3 meses) que chora intensa e inconsolavelmente por várias horas de cada vez durante o final da tarde ou noite. Frequentemente a criança parece estar com dor e apresenta o abdome discretamente distendido, com as pernas encolhidas; um alívio temporário ocasional ocorre na liberação de gás.




Os sintomas quase sempre desaparecem quando o bebê atinge 3 a 4 meses de vida, porém o problema pode ter repercussões, incluindo a interrupção precoce da amamentação materna, testagem de múltiplas fórmulas lácteas, aumento da ansiedade e aflição maternas, diminuição da interação mãe-bebê e risco aumentado de abuso infantil.





28. O que causa cólica?


Nenhuma causa específica foi identificada, e provavelmente, a etiologia é multifatorial. Teorias envolvem disfunção gastrintestinal (p. ex., intolerância ou alergia ao leite de vaca ou proteína de soja, refluxo gastroesofágico, intolerância à lactose, imaturidade dotrato gastrintestinal), problemas neurológicos (imaturidade do sistema nervoso central, desequilíbrio neurotransmissor), processos hormonais (p. ex., serotonina aumentada), criança de temperamento difícil e problemas de interação entre a criança e seu tratador (p. ex., interpretação errônea das mensagens da criança, transferência da ansiedade dos pais).


29. Existem tratamentos eficazes para cólica?


Como é o caso da maior parte das condições de autorresolução sem uma causa conhecida, o aconselhamento é o tratamento mais eficiente. Entretanto, múltiplas intervenções com eficácia mínima são tentadas e elas frequentemente envolvem o trato gastrintestinal: eliminação do leite de vaca da dieta da mãe lactante, mudanças de fórmulas (para soja ou para hidrolisados de proteína), ou tentativa com chá de ervas ou simeticona para diminuir os gases intestinais. Os probióticos foram estudados como possíveis remédios, mas os resultados clínicos são confusos. Medicações como antiespasmódicos não são recomendadas devido ao risco de efeitos colaterais. Outros modificadores sensoriais (p. ex., passeios de carro, massagem, enfaixamento) também são tentados para proporcionar um curso de ação até a solução esperada aos 3 a 4 meses.





Chumpitazi BP, Shulman RJ: Five probiotic drops a day to keep infantile colic away? JAMA Pediatr 168:204–205, 2014. Drug and Therapeutics Bulletin: Management of infantile colic, BMJ 347:f4102, 2013.


30. Quais avaliações devem ser realizadas para o bebê que chora excessivamente?


O bebê com choro agudo excessivo (interpretado pelos cuidadores como diferente na qualidade e que persiste além dotempo razoável, geralmente 1 a 2 horas, sem explicação adequada) pode ser um árduo problema para pediatras e médicos de emergência. O diagnóstico diferencial é amplo, mas a cólica infantil permanece o diagnóstico mais comum (mas um diagnóstico de exclusão). O histórico e o exame físico levam ao diagnóstico na maior parte dos bebês. Entretanto, outros testes a serem considerados incluem o de fezes para sangue oculto (possível intussuscepção), teste de fluoresceína em ambos os olhos (possível abrasão da córnea), urinálise e cultura de urina (possível infecção do trato urinário), oximetria do pulso (a hipóxia de causas cardíacas podem se manifestar aumentando a irritabilidade), e eletrólitos e glicose sanguínea (possível distúrbio endócrino ou metabólico).





Ditmar MF: Crying. In Schwartz MW, editor: The 5-Minute Pediatric Consult, ed 6. Philadelphia, 2012, Wolters Kluwer, pp 236–237.


Douglas PS, Hill PS: The crying baby: what approach? Curr Opin Pediatr 23:523–529, 2011.


31. Como as crianças devem ser punidas?


O objetivo da punição deve ser ensinar as crianças que um comportamento específico é errado e desencorajar esse comportamento no futuro. Para atingir esse objetivo, a punição deve ser consistente e relativamente curta. Deve ser realizada de forma tranquila logo após a infração. Um tempo afastado de atividades regulares e suspensão de privilégios são duas técnicas que podem ser utilizadas. O uso de punição corporal é controverso. Embora o espancamento e outras formas de punição sejam amplamente praticados, a maior parte das autoridades em desenvolvimento é contra essa prática, visto que elas não promovem a internalização das regras de comportamento e podem legitimizar a violência.





Larsen MA, Tentis E: The art and science of disciplining children, Pediatr Clin North Am 50:817–840, 2003.


32. Qual a validade do provérbio “poupe a vara e estrague a criança” como defesa da punição corporal?


O provérbio bíblico verdadeiro (Provérbios 13:24) diz, “Quem poupa a vara odeia seu filho, mas quem o ama é cuidadoso em discipliná-lo.” Embora o provérbio tenha sido usado com frequência como justificativa para o espancamento, na verdade ele não se refere a estratégias disciplinares específicas, mas sim à necessidade de amor e disciplina. Além disso, a vara pode se referir ao cajado do pastor, que era utilizado para guiar e não para bater na ovelha.





Carey TA: Spare the rod and spoil the child: is this a sensible justification for the use of punishment in child rearing? Child Abuse Negl 18:1005–1010, 1994.


33. A lesão física é uma preocupação em crianças que batem a cabeça?


Bater a cabeça, que é um problema comum que ocorre em 5 a 15% das crianças normais, raramente resulta em lesão física. Quando a lesão ocorre, geralmente é em crianças com autismo ou outra incapacidade de desenvolvimento. Crianças normais geralmente mostram sinais de contentamento quando se batem e a ação comumente desaparece aos 4 anos de idade (ela pode reaparecer espontaneamente durante avaliação pediátrica.).


34. Qual é a diferença entre crise de perda de fôlego “azul” e crise de perda de fôlego “branca”?


Ambas são ataques de síncope com interrupção involuntária da respiração que ocorre em até 4% das crianças entre 6 meses e 4 anos de idade.




“Azul” ou crise cianótica: mais comum. Choro intenso provocado por incômodo físico ou emocional que leva à apneia no final da expiração. É seguido por cianose, opistótono, rigidez e perda de tônus. Um breve balanço convulsivo pode ocorrer. O episódio dura de 10 a 60 segundos. Um curto período de sonolência pode ocorrer.


“Branca” ou crise pálida: mais comumente precipitada por um acontecimento inesperado que amedronta a criança. O choro é limitado ou ausente. A perda de fôlego e a perda de consciência ocorrem simultaneamente. Em testes, crianças propensas a essas crises demonstram aumento da capacidade de resposta para manobras vagais. Essa hipersensibilidade parassimpática pode causar vagarosidade cardíaca, débito cardíaco diminuído e pressão arterial diminuída, que resulta em uma aparência pálida.





35. Quando se deve considerar um diagnóstico de transtorno convulsivo e não de crise de perda de fôlego?


• Acontecimento precipitante pequeno ou inexistente.


• Histórico de ausência de choro ou de choro mínimo, ou de perda de fôlego.


• Episódio dura > 1 minuto.


• Período de sonolência pós-episódio dura > 10 minutos.


• Componente convulsivo de episódio é proeminente e ocorre antes da cianose.


• Ocorre em crianças < 6 meses ou > 4 anos de idade.


• Associado à incontinência.


36. O tratamento com ferro diminui a frequência das crises de perda de fôlego?


Na década de 1960, observou-se que crianças com crises de perda de fôlego apresentavam níveis mais baixos de hemoglobina que os controles. O tratamento com ferro diminuiu a frequência de crises de perda de fôlego em algumas crianças, mais notoriamente nas crianças com anemia por deficiência de ferro. Interessantemente, algumas das crianças cujas crises de perda de fôlego respondem ao ferro não são anêmicas, e o mecanismo pelo qual o ferro diminui essas crises não é conhecido.





Zehetner AA, Orr N, et al: Iron supplementation for breath-holding attacks in children, Cochrane Database of Systematic Reviews (5):CD008132, 2010.


37. Quando o hábito de sugar o polegar justifica uma intervenção?


Quando a frequência de sugar o polegar persiste em uma criança com mais de 4 a 5 anos de idade ou em quem os dentes permanentes começam a surgir, geralmente o tratamento é indicado. A persistência de sugar o polegar após a erupção dos dentes permanentes pode levar a mal oclusão.


38. Quais são os tratamentos utilizados para sucção do polegar?


O tratamento, em geral, possui dois componentes: (1) modificações físicas como a aplicação de uma substância de sabor desagradável a intervalos frequentes (tais produtos estão comercialmente disponíveis) e ou uso de uma tala para o polegar ou luva para sucção durante a noite, e (2) modificação de comportamento com reforço positivo (pequenas recompensas) oferecido quando a criança é observada sem sugar o seu polegar. Geralmente, aparelhos dentários oclusivos não são necessários.


39. Quando o treinamento de uso do toilet deve ser iniciado?


Quando a criança apresenta prontidão de linguagem (uso de frases com duas palavras e comandos de dois estágios), compreende a causa e o efeito de usar o toilet, parece desejar independência sem piorar os comportamentos oposicionais, e detém consciência corporal e habilidades motoras suficientes, o treinamento pode ser iniciado. O pré-requisito físico d maturação neurológica do controle da bexiga e do intestino geralmente ocorre entre 18 e 30 meses de idade. O preparo emocional da criança é frequentemente influenciado por seu temperamento, atitude dos pais e interações pais-criança. O “peniquinho” é tipicamente introduzido quando a criança está com 2 e 3 anos de idade. Nos Estados Unidos, aproximadamente um quarto das crianças atinge a continência diurna aos 2 anos e 98% aos 3 anos. Existem disparidades raciais distintas no que se refere às crenças dos pais. Pais negros acreditam que o treinamento deva ser iniciado por volta de 18 meses comparando-se aos 25 meses dos pais brancos.





Kaerts N, Van Hal G, et al: Readiness signs used to define the proper moment to start toilet training: a review of the literature, Neurourol Urodyn 31:437–440, 2012.


Horn IB, Brenner R, Rao M, et al: Beliefs about the appropriate age for initiating toilet training: are there racial and socioeconomic differences? J Pediatr 149:165–168, 2006.


40. Meninas ou meninos são treinados mais cedo para o uso da toilet?


Em média, a meninas são treinadas mais cedo que os meninos. Com relação aos outros marcos de desenvolvimento durante os primeiros anos de vida, contudo, não parece haver diferenças significativas de sexo (i. e., em andar ou correr, padrões de sono ou habilidades verbais). As meninas realmente mostram um desenvolvimento ósseo mais rápido.


TRANSTORNOS CRANIANOS


41. Quantas fontanelas estão presentes ao nascer?


Embora existam seis fontanelas presentes ao nascer (duas anterolaterais, duas posterolaterais, uma anterior e uma posterior), somente duas (as fontanelas anterior e posterior) geralmente são palpáveis ao exame físico (Fig. 2-1).




[image: image]


Figura 2-1. Crânio ao nascimento mostrando suturas maiores e fontanelas. Nenhuma tentativa é realizada para mostrar a moldagem ou o sobreposicionamento dos ossos que, algumas vezes, ocorre no nascimento. (De Silverman FN, Kuhn JP, editors: Caffey’s Pediatric X-ray Diagnosis, ed 9. St. Louis, 1993, Mosby, p 5.)





42. Quando ocorre a oclusão da fontanela anterior?


Com base em estudos utilizando o exame físico, classicamente se ensinava que a oclusão ocorre entre 10 e 14 meses. Entretanto, exames de tomografia computadorizada (TC) indicam que a oclusão é bastante variável e ocorre mais tarde que se pensava anteriormente. Apenas 16% das fontanelas anteriores são ocluídas aos 10 meses, 50% aos 16 meses e 88% aos 20 meses. Portanto, aproximadamente 10% das crianças normais podem não apresentar oclusão completa até 20 a 24 meses de idade. É importante notar que 3 a 5% das crianças normais possuem oclusão aos 5 a 6 meses.





Pindrik F, Ye X, Ji BG, et al: Anterior fontanelle closure and size in full-term children based on head computed tomography, Clin Pediatr 53:1149–1157, 2014.


43. Quais condições estão mais comumente associadas à oclusão prematura ou retardada da fontanela?


Oclusão prematura: microcefalia, razão cálcio-vitamina D alta na gestação, craniossinostose, hipertireoidismo, ou variação do normal


Oclusão retardada: acondroplasia, síndrome de Down, pressão intracraniana aumentada, macrocefalia familiar, raquitismo, ou variação do normal.


44. Quando uma fontanela anterior é grande demais?


O tamanho da fontanela pode ser calculado utilizando-se a fórmula: (comprimento + largura)/2, onde o comprimento é igual à dimensão anteroposterior e a largura é igual à dimensão transversa. Entretanto, há uma ampla variabilidade no âmbito do tamanho normal da fontanela anterior. O tamanho médio da fontanela no dia 1 de vida é de 2,1 cm, com um limite superior de normal de 3,6 cm em crianças brancas e 4,7 cm em crianças negras. Esses limites superiores podem ser úteis para identificar distúrbios nos quais uma fontanela grande pode ser uma característica (p. ex., hipotireoidismo, hipofosfatasia, displasias esqueléticas, pressão intracraniana aumentada). É importante notar que a fontanela posterior normalmente é do tamanho aproximado da ponta de um dedo ou menor em 97% dos recém-nascidos a termo.





Kiesler J, Ricer R: The anterior fontanel, Am Fam Physician 67:2547–2552, 2003.


45. Quais são os tipos de craniossinostose primária?


A craniossinostose é a fusão prematura de várias linhas de suturas cranianas que resulta nas suturas em crista, crescimento assimétrico e deformidade do crânio. As linhas de sutura (com desarranjos resultantes listados em parênteses) incluem sagital (escafocefalia ou dolicocefalia); coronal (braquicefalia); unilateral, coronal ou lambdoide (plagiocefalia); e metópica (trigonocefalia). Suturas múltiplas fundidas podem resultar em um crânio alto e pontudo (oxicefalia ou acrocefalia) (Fig. 2-2).




[image: image]


Figura 2-2. Tipos de craniossinostose primária.





46. Qual é o tipo mais comum de craniossinostose?


Sagital (60%); a sinostose coronal responde por 20% dos casos.


47. O que causa a craniossinostose?


A maior parte dos casos de craniossinostose isolada não possui uma etiologia. A craniossinostose primária pode ser observada como parte das síndromes craniofaciais, incluindo as síndromes de Apert, Crouzon e Carpenter. Causas secundárias podem incluir anormalidades no metabolismo de cálcio e fósforo (p. ex., hipofosfatasja, raquitismo), doenças hematológicas (p. ex., talassemia), mucopolissacaridoses e hipertireoidismo. O crescimento cerebral inadequado (p. ex., microcefalia) pode levar à craniossinostose.





Williams H: Lumps, bumps and funny shaped heads, Arch Dis Child Educ Pract Ed 93:120–128, 2008.


48. O que é plagiocefalia posicional ou deformacional?


Desde a implementação do programa “back-to-sleep” (dormir na posição supina) pela AAP em 1992 para reduzir o risco da síndrome da morte súbita em bebês (SIDS), uma estimativa de 13 a 20% de bebês desenvolveram achatamento occipital (plagiocefalia posterior ou lambdoide) devido à deformação calvarial transitória a partir de posições prolongadas em supinação ao dormir. A condição pode ser evitada trocando a posição da cabeça do bebê durante o sono e alimentação e observando a posição prona (“hora da barriguinha”) por no mínimo 5 minutos diariamente durante as primeiras 6 semanas de vida. A terapia para casos graves consiste de reposicionamento; e raramente, cirurgia. A terapia com capacete, enquanto amplamente utilizada, não mostrou ser efetiva em um estudo aleatório.





van Wijk RM, van Vlimmeren LA, Groothuis-Oudshoorn CGM, et al: Helmet therapy in infants with positional skull deformation: randomised controlled trial, BMJ 348:2741, 2014.


American Academy of Pediatrics Committee on Practice and Ambulatory Medicine: Prevention and management of positional skull deformities in infants, Pediatrics 128:1236–1241, 2011.


49. Como a plagiocefalia posicional se diferencia da plagiocefalia causada pela craniossinostose?


A plagiocefalia lambdoide sinostótica é muito mais rara. Geralmente ela está associada à formação em crista das linhas de sutura envolvidas, e causa um padrão diferente de abaulamento frontal e orelha deslocada quando a cabeça do bebê é observada de cima (Fig. 2-3).
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Figura 2-3. Fatores que distinguem a plagiocefalia posicional (à esquerda) da craniossinostose lambdoide (à direita). (De Kabbani H, Raghuveer TS: Craniosynostosis, Am Fam Physician 69:2866, 2004.)





50. Que condições estão associadas ao amolecimento craniano?


• Disostose cleidocraniana.


• Craniotabes.


• Crânio lacunar (associado à espinha bífida e importantes anormalidades do SNC).


• Osteogênese imperfeita.


• Múltiplos ossos wormianos (associado ao hipotireoidismo, hipofosfatasia, e hidrocefalia crônica).


• Raquitismo.


51. Qual é a importância do craniotabes?


Nessa condição, ossos cranianos anormalmente moles e pouco espessos se deformam sob pressão e recuam como uma bola de ping-pong. Isso ocorre com maior frequência nos ossos parietais e frontais, e geralmente, está associado ao raquitismo na infância. Ela também pode ser observada na hipervitaminose A, sífilis e hidrocefalia. O craniotabes pode ser um achado normal nos 3 primeiros meses de vida.


52. Que avaliações devem ser feitas em uma criança com microcefalia?*


* N. do T.: No Brasil desde final de 2015 se associa infecção de zika vírus em gestantes a microcefalia nos RNs, com padrão morfológico e radiológico mais específico.


A extensão da avaliação depende de vários fatores: aquisição pré-natal vs pós-natal, presença de anormalidades maiores ou menores, problemas de desenvolvimento e anormalidades neurológicas. O diagnóstico pode ser tão direto quanto uma simples variante familiar (autossômica dominante) em uma criança com inteligência normal, ou pode variar a diversas condições associadas ao crescimento cerebral anormal (p. ex., infecções intrauterinas, síndromes hereditárias, anormalidades cromossômicas). A avaliação pode incluir o seguinte:


• Aferição das medidas das cabeças dos pais.


• Avaliação oftalmológica (nervo óptico anormal ou achados de retina podem ser encontrados em várias síndromes).


• Teste genético (p. ex., cariótipo, análise cromossômica microarray).


• Neuroimagem (ressonância magnética por imagem craniana (RNm) ou TC para avaliar possíveis anormalidades estruturais ou calcificações intracranianas).


• Triagem metabólica.


• Culturas e sorologia na suspeita de infecção intrauterina (p. ex., citomegalovirus).





Von der Hagen M, Pivarcsi M, et al: Diagnostic approach to microcephaly in childhood: a two-center study and review of the literature, Dev Med Child Neuro 56:732–741, 2014.


53. Quais são as três causas gerais principais da macrocefalia?


• Pressão intracraniana elevada: causada pelos ventrículos dilatados (p. ex., hidrocefalia progressiva de várias causas), coletas de líquido subdural, tumores intracranianos, ou hipertensão intracraniana idiopática (i. e., pseudotumor cerebral).


• Crânio espessado: causado por displasias cranioesqueléticas (p. ex., osteopetrose) e diversas anemias.


• Megalencefalia (cérebro aumentado): Pode ser familiar ou sindrômico (p. ex., síndrome Sotos) ou causada por doenças de depósito, leucodistrofias, ou distúrbios neurocutâneos (p. ex., neurofibromatose).



DESENVOLVIMENTO E TRANSTORNOS DENTÁRIOS


54. Quando os dentes primários e permanentes irrompem?


Os dentes mandibulares geralmente irrompem primeiro. Os incisivos centrais aparecem aproximadamente aos 5 a 7 meses de vida, geralmente com 1 novo dente por mês dai por diante até 23 a 30 meses, tempo em que os segundos molares (e, portanto, todos os 20 dentes primários e decíduos) estão no lugar. Dos 32 dentes permanentes, os incisivos centrais irrompem primeiro entre 5a7 anos, e os terceiros molares estão no lugar aos 17 a 22 anos.





American Academy of Pediatric Dentistry: http://www.aapd.org. Último acesso em 17 de nov. de 2014.


55. Qual é a importância dos dentes natais?


Ocasionalmente, os dentes estão presentes no nascimento (dentes natais) ou irrompem em 30 dias após o nascimento (dentes neonatais). Na realização de raios X, 95% dos dentes natais são incisivos primários, e 5% são dentes supranumerários ou dentes extras. Dentes muito pontudos que podem causar lacerações na língua e dentes muito soltos que podem ser aspirados devem ser removidos. O sexo feminino é mais comumente acometido que o sexo masculino, e a prevalência é de 1 em 2.000 a 3.500. A maior parte dos casos é familiar e sem consequência, mas dentes natais podem estar associados a síndromes genéticas, incluindo as síndromes Ellis-van Creveld e Hallermann-Streiff.


56. É comum a ausência congénita de dentes?


A ausência congênita dos primeiros dentes é muito rara, mas até 25% dos indivíduos pode apresentar ausência de um ou mais terceiros molares, e até 5% pode apresentar uma ausência de outro dente secundário ou permanente (mais comumente os incisivos laterais maxilares e segundo pré-molar mandibular).


57. O que são mesiodentes?


São dentes supranumerários em forma de pino que ocorrem em até 5% dos indivíduos, e se encontram mais comumente situados na linha mediana do maxilar. Eles devem ser considerados para remoção, visto que interferem na erupção dos incisivos permanentes.


58. Qual é a importância de uma criança que apresenta um único dente superior central?


O incisivo central maxilar mediano solitário (Fig. 2-4) pode estar associado a defeitos de desenvolvimento, estatura baixa (devido à deficiência do hormônio do crescimento), dismorfologia craniofacial discreta e incapacidade intelectual. É exemplo de defeito na linha mediana apresentando importância potencial quanto ao acompanhamento de anormalidades do SNC.




[image: image]


Figura 2-4. Incisivo maxilar central. (De Zitelli BJ, Davis HW: Atlas of Pediatric Physical Diagnosis, ed5. Philadelphia, 2011, Mosby Elsevier, p 353.)








Viana ES, Kramer PF, Closs LQ, Scalco G: Solitary median maxillary central incisor syndrome and holosprosencephaly: a case report, Pediatr Dent 32:424–427, 2010.


59. O que é rânula?


Uma grande mucocele, geralmente azulada, indolor, macia e unilateral, que ocorre sob a língua. (Fig. 2-5). A maior parte delas se autorresolve. Quando um paciente apresenta uma grande mucocele, uma marsupialização pode ser realizada. Quando a rânula é recorrente, a excisão pode ser necessária.




[image: image]


Figura 2-5. Rânula sublingual do assoalho direito da boca em um bebê de 1 mês. (De Zhi K, Wen Y, Ren W, Zhang Y: Management of infant ranula, Int J Pediatr Otolaryngol 72:823–826, 2008.)





60. Onde estão localizadas as pérolas de Epstein?


Esses nódulos brancos, superficiais móveis geralmente se encontram na linha mediana e frequentemente estão pareados no palato duro em recém-nascidos. São cistos que contêm queratina e são assintomáticos, não aumentam de tamanho e geralmente se esfoliam espontaneamente em poucas semanas.


61. Qual é a doença crônica mais comum na infância?


Cáries dentárias no início da infância acometem quase metade das crianças nas idades de 2 a 11 anos, que é 2 1/2 vezes o índice de obesidade, 4 vezes o índice de asma e 7 vezes o índice de rinite alérgica. Aos 17 anos de idade, somente 15 a 20% dos indivíduos estão livres de cáries dentárias, e a média das crianças apresenta 8 superfícies dentárias cariadas, restauradas ou perda de dentes. A prevenção de cáries dentárias envolve diminuição da frequência de exposição dos dentes aos carboidratos (a frequência é mais importante que a quantia total), o uso de suplementos de fluoreto desde os 6 meses de vida para crianças onde o fornecimento de água é deficiente em fluoreto, aplicação de verniz de fluoreto em todos os bebês e crianças começando quando o primeiro dente irrompe, aumento da escovação dos dentes e uso de selantes dentários.





Moyer V: Prevention of dental caries in children from birth through age 5 years: US Preventive Services Task Force recommendation statement, Pediatrics 133:1102–1111, 2014.


62. O que são cáries por leite de mamadeira?


O contato frequente de líquidos cariogênicos (p. ex., leite, fórmulas, leite materno, sucos) com os dentes, como ocorre com bebês que adormecem com a mamadeira ou que se alimentam no peito frequentemente à noite após a idade de 1 ano (“cáries da mamada”), é associado a um aumento significativo no desenvolvimento de cáries (Fig. 2-6). A AAP recomenda que os bebês não sejam colocados para dormir com a mamadeira (a menos que ela esteja com água), que a amamentação materna noturna seja limitada à medida que o desenvolvimento dos dentes progride, e que alimentos em copo sejam introduzidos quando a criança estiver com 1 ano de idade.




[image: image]


Figura 2-6. Deterioração clássica pela mamadeira envolvendo os dentes anteriores maxilares. Os incisivos mandibulares são protegidos pela língua durante a alimentação e geralmente ficam livres de cáries. (De Gessner IH, Victorica BE: Pediatric Cardiology: A Problem-Oriented Approach, Philadelphia, 1993, WBSaunders, p 232.)





63. Como o fluoreto reduz o desenvolvimento de cáries dentárias?


• Considera-se que o fluoreto tópico a partir da escovação aumente a remineralização do esmalte.


• A fermentação bacteriana do açúcar em ácido exerce um papel importante no desenvolvimento de cáries, e o fluoreto inibe esse processo.


• À medida que os dentes se desenvolvem, o fluoreto se incorpora no cristal de hidroxiapatita do esmalte, tornando-o assim menos solúvel e menos susceptível à erosão.


64. O que é fluorose?


A exposição excessiva a níveis de fluoreto durante o desenvolvimento dos dentes, principalmente em um paciente com menos de 8 anos de idade, pode prejudicar o esmalte, causando mudanças que variam de leves (marcas brancas rendadas) a graves (furos, mosqueamento, estrias).


65. Por quanto tempo deve-se dar continuidade à suplementação com fluoreto?*


* N. do T.: No Brasil o uso oral de flureto não é estimulado e sim as aplicações tópicas sob forma de resinas e escovação dos dentes com pasta fluoretada.


A suplementação com fluoreto deve continuar até que a criança tenha 14 a 16 anos de idade, quando as terceiras coroas molares estão completamente calcificadas.




PONTOS-CHAVE: PROBLEMAS DENTÁRIOS


1. O uso prolongado de chupeta além dos 18 meses de vida pode resultar em distorções orais e dentárias.


2. As cáries dentárias constituem a doença mais comum da infância.


3. O uso apropriado de fluoreto e selantes dentários pode prevenir as cáries na maior parte das crianças.


4. O uso de mamadeiras com leite ou ainda aleitamento materno na hora de dormir, após a erupção dentária, leva a maiores incidências de cáries se não forem acompanhadas de higiene bucal subsequente.


5. O fluoreto excessivo está associado inicialmente à aparência branca, salpicada ou rendada do esmalte.





66. Qual é a eficácia dos selantes dentários para prevenir cavidades?


Os selantes dentários podem reduzir o desenvolvimento de cáries em até 80% comparando-se aos índices de dentes não tratados. Embora o fluoreto atue primariamente protegendo as superfícies moles, os selantes dentários (geralmente bisfenol A e glicidil metacrilato) atuam protegendo as depressões e fissuras da superfície, especialmente nos dentes posteriores. A reaplicação pode ser necessária a cada 2 anos. Como um procedimento dentário preventivo, ele é relativamente subutilizado.


67. A gengivite é comum em crianças?


A gengivite é extremamente comum, acometendo quase 50% das crianças. A condição geralmente é indolor e é manifestada pela descoloração vermelho azulado das gengivas, que ficam intumescidas e sangram com facilidade. A causa é o depósito de bactérias na placa entre os dentes; a cura é obtida com higiene dentária e uso de fio dental diariamente.


68. Qual é o maior gasto relacionado à saúde antes da vida adulta para crianças que se desenvolvem normalmente?


Aparelhos dentários. Mais de 50% das crianças apresentam mal oclusões que podem ser melhoradas com tratamento, mas apenas 10 a 20% apresentam mal oclusões graves que requerem tratamento. Para outros, os custos e benefícios dos aparelhos precisam ser pesados individualmente. Além do gasto financeiro, os custos dos aparelhos incluem desconforto físico e possíveis aumentos de riscos de cárie dentária e doença periodontal.


69. O que causa halitose em crianças?


Halitose (mal odor bucal) geralmenteéoresultadodefatoresorais, incluindoatividade microbiana no dorso da língua e entre os dentes. As condições associadas ao gotejamento pós-nasal, incluindo sinusite crônica, infecções do trato respiratório superior e inferior e várias doenças sistêmicas também são causas.





Amir E, Shimonov R, Rosenberg M: Halitosis in children, J Pediatr 134:338–343, 1999.


70. Chupetas: amiga ou inimiga?


Pros: Parece reduzir o risco de SIDS (por essa razão, o uso na infância agora é encorajado pela AAP depois que a amamentação materna está bem estabelecida ou logo após o nascimento em crianças alimentadas com formulações); papel no desenvolvimento da sucção.


Conts: Pode (ou não) promover a interrupção precoce da amamentação materna; pode, modestamente, aumentar o risco de otite media; quando limpa de modo inadequado, pode servir de reservatório de bactérias, com conformação de duas partes apresenta potencial de aspiração; potencial de uso compulsivo (viciado em chupeta); uso persistente (anos) pode interferir no posicionamento normal dos dentes.





Home RSC, Hauck FR, Moon RY, et al: Dummy (pacifier) use and sudden infant death syndrome: Potential advantages and disadvantages, J Paediatr Child Health 50:170–174, 2014.


O’Connor NR, Tanabe KO, et al: Pacifiers and breastfeeding: a systematic review, Arch Pediatr Adolesc Med 163:378–382, 2009.


AVALIAÇÃO DO DESENVOLVIMENTO


71. Quais aspectos do desenvolvimento são tipicamente monitorados?


• Habilidades motoras (grosseiras e refinadas).


• Fala e linguagem.


• Atividades do dia a dia (sociais e pessoais).


• Cognição.





Bellman M, Byrne O, Sege R: Developmental assessment of children, BMJ 346:8687, 2013.


72. O que são reflexos primitivos?


Reflexos primitivos são automatismos geralmente desencadeados por um estímulo externo. Considera-se que eles emanem de regiões primitivas do SNC: a espinha, os labirintos da orelha interna e otronco encefálico. Exemplos são o reflexo de busca, que é desencadeado pelo toque do canto da boca e reflexo tônico cervical assimétrico (RTCA) desencadeado pela rotação da cabeça. Alguns reflexos (p. ex., enraizamento, sucção e apreensão) possuem um valor de sobrevivência. Outros, como RTCA ou reflexo labiríntico tônico, não apresenta um propósito óbvio. Reflexos de marcha e de colocação geralmente desaparecem aos 2 meses de vida. Os reflexos de apreensão e de Moro e a RTCA geralmente desaparecem aos 5 meses de vida.


73. Quais os três reflexos primitivos, que quando persistentes além dos 4 a 6 meses, podem interferir no desenvolvimento da habilidade de rolar, sentar e utilizar ambas as mãos juntas?


• reflexo de moro: extensão súbita do pescoço resulta em extensão, abdução e, depois, adução das extremidades superiores com flexão dos dedos, pulsos e cotovelos.


• RTCA: em um bebê calmo, em supinação, virar a cabeça later almente resulta em extensão do braço e perna no lado da virada e a flexão de ambos para o lado de fora da virada (posição de espadachim).


• Reflexo labiríntico tônico em uma criança que está sendo mantida na posição prona, a flexão do pescoço resulta na protração do ombro e flexão do quadril, enquanto a extensão do pescoço provoca retração do ombro e extensão do quadril.





Zafeiriou DI: Primitive reflexes and postural reactions in the neurodevelopmental examination, Pediatr Neurol 31:1–8, 2004.


74. Com que idade as crianças desenvolvem a destreza manual?


Geralmente aos 18 a 24 meses. A preferência por uma das mãos geralmente é fixada quando a criança tem 5 anos de idade. A destreza manual antes de 1 ano pode ser indicativa de um problema com o lado não preferido (p. ex., hemiparesia, lesão do plexo braquial).


75. Qual a porcentagem de crianças canhotas?


Vários estudos colocam a prevalência entre 7 e 10%. Entretanto, em crianças nascidas prematuras sem paralisia cerebral, o índice aumenta para 20 a 25%. Embora exista a hipótese de que lesão cerebral previa seja responsável por essa maior prevalência de canhotos, os estudos de hemorragia intraventricular unilateral e destreza manual não mostraram uma relação. É importante notar que os animais, como ratos, cães e gatos mostram preferência por uma pata, mas nesses grupos, 50% preferem a pata esquerda e 50% preferem a pata direita.





Marlow N, Roberts BL, Cooke RW: Laterality and prematurity, Arch Dis Child 64:1713–1716, 1989.


76. Existem diferenças étnicas no desenvolvimento do primeiro ano de vida?


Sim. Mesmo após a correção de variáveis potenciais como social, econômica, ambiental e características do lar, diferenças étnicas na obtenção de marcos desenvolvimentais ocorrem. Um estudo em larga escala baseado na população do Reino Unido descobriu que crianças indianas, negras caribenhas e negras africanas apresentam uma probabilidade muito menor de atrasos nos sinais de desenvolvimento motor grosseiro quando comparadas às crianças brancas.





Kelly Y, Sacker A, et al: Ethnic differences in achievement of developmental milestones by 9 months of age: The Millennium Cohort Study, Dev Med Child Neurol 48:825–830, 2006.


77. Quais são os marcos principais de desenvolvimento de habilidades motoras durante os 2 primeiros anos de vida?


Ver Tabela 2-1.








	
Tabela 2-1. Principais Marcos de Desenvolvimento de Habilidades Motoras






	MARCO DE DESENVOLVIMENTO

	VARIAÇÃO DE IDADE (MESES)










	Motricidade Grosseira Principal

	






	Firmeza da cabeça quando posta em posição de apoio

	1–4






	Senta-se sem apoio por > 30 segundos

	5–8






	Transita ou anda segurando-se em objetos

	7–13






	Fica em pé sozinha

	9–16






	Anda sozinha

	9–17






	Sobe escadas com ajuda

	12–23






	Motricidade Fina Principal

	






	Aperta

	2–4






	Alcança

	3–5






	Transfere objetos de uma mão para a outra

	5–7






	Pinça fina com o indicador e o polegar em aposição

	9–14






	Rabiscos espontâneos

	12–24









78. Qual é a importância do momento cronológico do engatinhar como marco de desenvolvimento?


Engatinhar é um dos marcos menos importantes, visto que existe uma enorme variabilidade no momento cronológico do engatinhar. Uma porcentagem significativa de crianças normais nunca engatinhou antes de andar.





Wong K: Crawling may be unnecessary for normal child development, Scientific American 301:11, 2009.


79. Quais são as causas mais comuns de atraso motor grosseiro?


A variação normal é a mais comum, seguida pelo retardo mental. Paralisia cerebral é uma terceira causa distante, e todas as outras condições combinadas (p. ex., atrofia muscular espinhal, miopatias) estão em distante quarto lugar. A causa patológica mais comum de atraso motor grosseiro é o retardo mental (RM), embora a maior parte das crianças com essa condição apresenta marcos normais de desenvolvimento motor grosseiro.


80. Quais são as principais bandeiras vermelhas que indicam que o desenvolvimento da criança é anormal?


Presença de:


• Perda de marcos de desenvolvimento em qualquer idade.


• Preocupações dos pais quanto à visão ou habilidade da criança para seguir objetos.


• Persistência de baixo tônus muscular ou flacidez.


• Ausência de fala (ou outros esforços para se comunicar) aos 18 meses.


• Assimetria de movimentos.


• Persistência em andar na ponta dos pés.


• Evidência de micro ou macrocefalia, particularmente se discordante da circunferência das cabeças dos pais em percentis.


Incapacidade para:


• Sentar-se sem apoio aos 12 meses.


• Andar aos 18 meses (meninos) ou 2 anos (meninas).


• Andar que não nas pontas dos pés.


• Correr aos 2 1/2 anos.


• Ir ao alcance de objetos aos 6 meses (corrigido para prematuridade, quando aplicável).


• Apontar para objetos a fim de mostrar a outros aos 2 anos.





Bellman M, Byrne O, Sege R: Developmental assessment of children, BMJ 346:8692, 2013.


81. Que características sugerem uma possível causa metabólica para o desenvolvimento anormal?


• Consanguinidade dos progenitores.


• Histórico familiar de morte inexplicada na infância.


• Sintomas progressivos ou intermitentes (como vômitos), que são inexplicados.


• Intervalos livres de sintomas.


• Demora na aquisição de marcos do desenvolvimento.


• Perda de habilidades.


• Evidência de encefalopatia (p. ex., mudanças de personalidade, períodos de letargia).


• Fenótipo específico.


• Características faciais grosseiras.


• Organomegalia.





Horridge KA: Assessment and investigation of the child with disordered development, Arch Dis Child Educ Pract Ed 96:9–20, 2011.


82. Os andadores* infantis promovem força física ou desenvolvimento das extremidades inferiores?


* N. do T.: A Sociedade Brasileira de Pediatria recomenda fortemente a proibição do uso de andadores.


Não. Ao contrário, dados publicados confirmam que crianças em andadores realmente manifestam discretos, mas estatisticamente importantes atrasos motores grosseiros. Descobriu-se que crianças em andadores se sentam e engatinham mais tarde que as que não usam andadores. Entretanto, a maior parte anda sem ajuda na expectativa normal de tempo. Riscos para a segurança podem incluir traumatismo craniano, fraturas, queimaduras, aprisionamento de dedos e lesões dentárias. A maior parte dessas lesões sérias envolve queda das escadas.





Pin TP, Eldridge B, Galea MP: A review of the effects of sleep position, play position and equipment use on motor development in infants, Dev Med Child Neuro 49:858–867, 2007.


83. Os gêmeos se desenvolvem a um ritmo comparável a crianças de nascimento único?


Os gêmeos exibem atraso motor e verbal significativos durante o primeiro ano de vida. A dificuldade não se encontra na ausência de potencial, mas na ausência relativa de estímulo individual. Em geral, crianças que estão muito próximas em uma família possuem menor aquisição de habilidades verbais. Gêmeos com atraso significativo de linguagem ou com uso excessivo da “linguagem dos gêmeos” (linguagem compreendida apenas pelos próprios gêmeos) podem ser candidatos à terapia intervencionista.


84. Crianças prematuras se desenvolvem no mesmo ritmo das nascidas a termo?


Para a maior parte delas, o ritmo de desenvolvimento é o mesmo. Emavaliações de desenvolvimento contínuo, elas finalmente “alcançam” seus colegas cronológicos, não pelo desenvolvimento acelerado, mas pela aritmética do tempo. À medida que elas envelhecem seu grau de prematuridade (em meses) torna-se menos de uma porcentagem de sua idade cronológica. Cedo na vida, a extensão de prematuridade é um ponto-chave e deve ser levada em conta durante as avaliações. Tais “fatores de correção” geralmente são desnecessários após a idade de 2 a 3 anos, dependendo do grau de prematuridade.


85. Quando o bebê sente odores?


O sentido do olfato está presente no nascimento. Crianças recém-nascidas mostram preferência virando a cabeça em direção a ataduras de gaze embebida com leite de sua mãe opondo-se ao leite de outra mulher. O mesmo ocorre com o odor axilar. Em um estudo, crianças expostas ao odor familiar, antes de procedimentos para retirada de pequena quantidade de sangue do calcanhar, apresentaram respostas mais baixas para dor.





Marin MM, Rapisardi G, Tani F: Two-day-old newborn infants recognise their mother by her axillary odour, Acta Paediatr 104:237–240, 2015.


Goubet N, Strasbaugh K, Chesney J: Familiarity breeds content? Soothing effect of a familiar odor on full-term newborns, J Dev Behav Pediatr 28:189–194, 2007.


86. Quais são as melhores medidas de desenvolvimento cognitivo?


De forma ideal, o desenvolvimento cognitivo deve ser avaliado de modo que seja livre de necessidades motoras. A linguagem receptiva é a melhor medida da função cognitiva. Até um piscar de olhos ou uma olhada voluntária pode ser utilizada para avaliar a cognição independentemente da incapacidade motora. Habilidades adaptativas, como uso de ferramentas (p. ex., colher, lápis de cera), também são úteis, embora elas possam ser adiadas por razões puramente motoras. Marcos motores grosseiros como andar levantam preocupações sobre retardo mental se forem adiados, mas marcos motores grosseiros normais não podem ser utilizados para sugerir um desenvolvimento cognitivo normal.


87. O que o estadiamento de brincadeiras nos diz sobre o desenvolvimento de uma criança?


Um histórico bem elaborado das brincadeiras de uma criança é um adjunto valioso para marcos mais tradicionais, como linguagem e habilidades adaptativas (Tabela 2-2).








	
Tabela 2-2. Atividade Lúdica e Desenvolvimento Infantil






	VARIAÇÃO DE IDADE (MESES)

	ATIVIDADE LÚDICA

	HABILIDADES SUBJACENTES










	3

	Brincadeira com as mãos em linha média


	Sensoriomotora, autodescoberta







	4–5

	Bater objetos


	Habilidade de interferir no ambiente







	6–7

	Alcance direcionado; transferências


	






	7–9

	Bater e colocar objetos na boca


	






	12

	Arremesso (“Eu derrubo no chão e você pega para mim)”; explorar objetos pela inspeção visual e os manusear em vez de levá-los à boca


	Permanência de objeto; reciprocidade social; uso de apontamento; compartilhamento de atenção (olhar fixo); e linguagem simples para provocar reação no cuidador







	16–18+

	Empilhar e descartar; explorar tampas, interruptores de luz, brinquedos mecânicos simples (Jack-in-the-box; formar bolas)


	Comportamento meios-fins: experimentando com causalidade







	24

	Jogo de imitação (“ajudar” com a louça; brincar de boneca com uma boneca real)


	Linguagem e socialização; desenvolvimento da “linguagem interior”







	36

	Brincar de faz de conta (p. ex., brincar de boneca com um travesseiro para representar a boneca)


	Distinção de “real” e “não real”







	48

	Jogos simples de tabuleiro, jogos de playground baseados em regras (p. ex., “etiqueta”)


	Operações concretas (Piaget)










Dados de http://www.parentcenter.com. Acessado em 17 de nov. de 2014.


88. O que se pode aprender sobre o nível desenvolvimental de uma criança no que se refere ao uso de um giz de cera?


Muito. Com menos de 9 meses, a criança usará o giz de cera como um objeto para dentição. Entre 10 e 14 meses, o bebê fará marcas em um pedaço de papel, como resultado de segurar o giz e batê-lo contra o papel. Aos 14 a 16 meses, o bebê fará marcas espontaneamente, e aos 18 a 20 meses, ele fará marcas com rabiscos vigorosos. Aos 20 a 22 meses, o bebê começará a copiar padrões geométricos específicos como apresentado pelo examinador (Tabela 2-3). A habilidade para executar essas figuras requer habilidades visuais-perceptivas, motoras-finas e cognitiva. O atraso na capacidade de completar essas tarefas sugere dificuldade de desenvolvimento.








	
Tabela 2-3. Uso de Giz de Cera e Nível de Desenvolvimento






	IDADE

	TAREFA










	20–22 meses

	Alterna de rabiscos a riscos imitando o examinador






	27–30 meses

	Alterna de horizontal a vertical imitando o examinador






	36 meses

	Copia círculo da ilustração






	3anos

	Copia cruz






	4anos

	Copia quadrado






	5 anos

	Copia triângulo






	6anos

	Copia “Union Jack” (desenho da bandeira do Reino Unido)










89. Qual é o valor do teste de desenho Goodenough-Harris?


Esse teste “desenhe uma pessoa” é uma ferramenta de triagem para avaliar a cognição e o intelecto, a percepção visual e a integração visual-motora da criança. Solicita-se a ela que desenhe uma pessoa, e um ponto é atribuído a cada parte do corpo desenhada com pares (p. ex., pernas) que é considerada como uma parte. Uma criança normal com 4 anos e 9 meses irá desenhar uma pessoa com três partes; a maior parte das crianças com idade de 5 anos e 3 meses irá desenhar uma pessoa com seis partes.


90. Quais são as características-chave do exame físico na avaliação de uma criança com possível atraso desenvolvimental?


• Circunferência da cabeça: possível microcefaia ou macrocefalia.


• Características dismórficas possíveis condições genéticas, metabólicas, ou sindrômicas.


• Anormalidades cutâneas (p. ex., manchas de café com leite, neurofibromas): possível síndrome neurocutânea.


• Observações de movimentos (p. ex., inquietude, fraqueza, espasticidade): possível transtorno neurológico subjacente.


• Avaliação do tônus, força, e reflexos: possível transtorno neurológico subjacente.


• Exame ocular (p. ex., nistagmo, catarata) possível transtorno de visão devido ao transtorno neurológico.


• Tamanho do fígado (p. ex., hepatomegalia): possível transtorno metabólico.





Bellman M, Byrne O, Sege R: Developmental assessment of children, BMJ 346:8687, 2013.


91. Em bebês com atraso desenvolvimental global, quais são as causas prováveis?


A maior parte dos pacientes apresenta um insulto ante- ou perinatal (p. ex., infecção intrauterina), mas 1% com atraso global pode apresentar um problema congênito de metabolismo e 3,5 a 10% pode ter algum distúrbio cromossômico.





Shevell M, Ashwal S, Donley D, et al: Practice parameter: evaluation of the child with global developmental delay. Report of the Quality Standards Committee of the American Academy of Neurology and the Practice Committee of the Child Neurology Society, Neurology 60:367–380, 2003.


92. Quais fatores aumentam a probabilidade de se encontrar uma doença potencialmente progressiva em pacientes com atraso global?


• Membro familiar acometido.


• Consanguinidade parental.


• Organomegalia.


• Reflexos de tendão ausentes.





Fenichel GM: Clinical Pediatric Neurology, ed 6. Elsevier, 2009, Philadelphia, p 121.


DESENVOLVIMENTO E TRANSTORNOS DA LINGUAGEM


93. Quais são os tempos médios para o desenvolvimento de linguagem expressivo, receptivo e visual?


Ver Tabela 2-4.








	
Tabela 2-4. Desenvolvimento da Linguagem Expressiva, Receptiva e Visual






	IDADE (MESES)

	EXPRESSIVA

	RECEPTIVA

	VISUAL










	0–3

	Arrulho


	Alerta para voz


	Reconhece os pais; trajeto visual







	4–6

	Balbuciação monossilábica, riso


	Reage a voz e sons


	Responde a expressões faciais







	7–9

	Balbuciação polissilábica


	Reconhece o próprio nome; fica inibido ao comando “Não”


	Imita jogos (Pattycake; peek-a-boo)







	10–12

	Específico mama/dada; primeira palavra que não mama/dada ou nomes de outros membros da família ou animais de estimação


	Responde a, pelo menos, 1 comando de um passo sem pista gestual (p. ex., “Vem aqui,” “Me dá”)


	Aponta para objetos desejados







	16–18

	Usa palavras para indicar desejos


	Responde a muitos comandos de um passo; aponta para partes do corpo ao comando


	






	22–24

	Frases de duas palavras


	Responde a comandos de dois passos


	






	30

	Fala telegráfica


	Responde a comandos preposicionais


	






	36

	Sentenças simples


	

	









94. Quais são os sinais de fala receptiva e expressiva significativamente atrasada que justificam uma avaliação?


Ver Tabela 2-5.








	
Tabela 2-5. Sinais de Problemas de Fala - Linguagem que certamente Requerem Avaliação Futura






	IDADE (MESES)

	RECEPTIVA

	EXPRESSIVA










	15

	Não olha/aponta para 5 a 10 objetos/pessoas nomeados pelo pai


	Não usa 3 palavras







	18

	Não responde a simples comandos (“Role a bola”)


	Não usa palavras únicas (incluindo mama, dada)







	24

	Não aponta para figuras ou partes do corpo quando elas são nomeadas


	Vocabulário de palavra única de ≤ 10 palavras







	30

	Não responde verbalmente ou afirma/balança a cabeça a perguntas


	Não usa frases únicas de 2 palavras, incluindo combinações não verbais; fala ininteligível







	36

	Não compreende preposições ou palavras de ação; não segue direções de 2 estágios


	Vocabulário < 200 palavras; não pede coisas pelo nome; ecolalia de perguntas; regressão da linguagem após adquirir frases de 2 palavras










Dados de Harlor ADB Jr, Bower C et al.: Clinical report-hearing assessment in infants and children: recommendations beyond neonatal screening, Pediatrics 124:1252–1263, 2009; and Schum RL: Language screeningin the pediatric office setting, Pediatr Clin North Am 54:432, 2007.





American Speech-Language-Hearing Association: http://www.asha.org. Último acesso em 24 de mar. de 2015.


95. Bebês surdos balbuciam?


Sim. A balbuciação começa aproximadamente ao mesmo tempo tanto em bebês surdos quanto em bebês com audição, porém crianças surdas param a balbuciação sem a progressão normal da fala comunicativa com significado.





Locke JL: Babbling and early speech: continuity and individual differences, First Language 9:191–205, 1989.


Laurent Clerc National Deaf Education Center: http://clerccenter.gallaudet.edu. Último acesso em 17 de nov. de 2014.


96. Com que idade a fala da criança se torna compreensível?


A inteligibilidade aumenta aproximadamente 25% por ano. Uma criança de 1 ano de idade apresenta em torno de 25% de inteligibilidade, aos 2 anos de idade ela apresenta 50%, aos 3 anos 75% e aos 4 anos de idade 100%. Significativamente, a inteligibilidade retardada deve requerer uma avaliação imediata da audição e da linguagem.


97. Quais são as causas mais comuns do assim denominado atraso no desenvolvimento da fala?


As causas mais comuns do atraso na fala e na linguagem incluem o seguinte: transtornos no desenvolvimento da linguagem (i.e., cognição normal, inteligibilidade prejudicada e emergência atrasada de frases, sentenças e marcadores gramaticais), incapacidade intelectual, perda de audição e transtorno do espectro autista.





Feldman HM: Evaluation and management of language and speech disorders in preschool children, Pediatr Rev 26:131–142, 2005.


98. Quais fatores de risco tornam a perda de audição mais provável em um recém-nascido ou pequeno bebê?


• Anomalia craniofacial.


• Histórico familiar de perda permanente da audição na infância.


• Traumatismo craniano que requer hospitalização.


• Infecções in utero (como citomegalovirus [CMV], herpes, rubéola, sífilis, toxoplasmose).


• Cuidados na Unidade de terapia intensiva neonatal (UTIN) durante > 5 dias.


• Necessidade de terapia de oxigenação da membrana extracorporal (ECMO).


• Exposição a medicações ototóxicas (gentamicina, tobramicina, furosemida).


• Hiperbilirrubinemia que necessitou de uma exsanguineotransfusão.


• Estigma de uma síndrome associada a perda de audição.





Yelverton JC, Dominguez LM, Chapman DA, et al: Risk factors associated with unilateral hearing loss, JAMA Otolaryngol Head Neck Surg 139:59–63, 2013.


99. O que causa timpanogramas planos?


A timpanometria é uma mensuração objetiva da complacência da membrana timpânica e o compartimento da orelha média que a envolve, variando a pressão do ar no canal externo da orelha de aproximadamente −200 a +400 mm H2O enquanto mede a energia refletida de um tom acústico simultâneo. Um traçado normal é semelhante a um “V” invertido com o pico ocorrendo a uma pressão de ar de 0 mm H2O; isso indica um canal externo funcionalmente normal, uma membrana timpânica intacta, e uma ausência de excesso de líquido da orelha média. Os timpanogramas planos ocorrem com perfuração da membrana timpânica, oclusão da sonda de timpanometria contra a parede do canal, obstrução do canal por um corpo estranho ou impacção pelo cerume, ou grande efusão da orelha média. Os timpanogramas planos devido à efusão da orelha média estão geralmente associados à perda auditiva condutiva de 20- a 30-dB, embora em exemplos ocasionais, a perda pode chegar a 50 dB.


100. Uma criança pequena com úvula bífida e fala hipernasal muito provavelmente apresenta qual condição?


Insuficiência velofaringeana com possível fissura de palato submucosa. O velum (palato mole) se move posteriormente durante a deglutição e a fala, separando assim a orofaringe da nasofaringe. A insuficiência velofaringeana existe quando essa separação encontra-se incompleta, que pode ocorrer após o reparo da fissura do palato ou adenoidectomia (geralmente transitória). Em casos graves, a regurgitação nasofaringeana de alimentos pode ocorrer. Em casos mais discretos, a única manifestação pode ser a fala hipernasal como resultado da emissão nasal de ar durante a fonação. Na presença de uma úvula bífida, deve-se palpar o palato cuidadosamente em busca da presença de uma fenda submucosa.




PONTOS-CHAVE: DESENVOLVIMENTO DA LINGUAGEM


1. Bandeiras muito vermelhas incluem ausência de palavras com significado aos 18 meses ou ausência de frases com significado aos 2 anos de idade.


2. A inteligibilidade deve aumentar anualmente em 25% a 1 ano de idade até 100% aos 4 anos de idade.


3. Gaguejar é comum em crianças mais novas, mas além da idade de 5 a 6 anos, ela justifica uma avaliação de fala.


4. Autismo, incapacidade intelectual e paralisia cerebral podem estar presentes no retardo de fala.


5. A avaliação da audição é obrigatória em qualquer cenário de atraso de fala significativo.





101. Quando gaguejar é anormal?


Gaguejar é uma característica comum da fala de crianças na pré-escola. Entretanto, a maior parte das crianças não persiste com a gagueira além dos 5 ou 6 anos de idade. Pré-escolares em risco elevado de gagueira persistente incluem aqueles com histórico familiar positivo de gagueira e os que apresentam ansiedade provocada pelo estresse relacionado à fala. Crianças com mais de 5 ou 6 anos de idade que gaguejam devem ser encaminhadas a um fonoaudiólogo para avaliação e tratamento.





National Stuttering Association: www.westutter.org. Último acesso em 23 de mar. de 2015.


102. Que conselhos devem ser dados aos pais de uma criança que gagueja?


• Não dê à criança diretrizes sobre como lidar com sua fala (p. ex., “Devagar,” ou “Respire.”)


• Proporcione um modelo de fala fácil e relaxado em sua própria maneira de falar com a criança.


• Reduzir a necessidade e as expectativas da criança falar com estranhos, adultos ou autoridades ou competir com outros (como irmãos) e ser ouvida.


• Ouvir atentamente a criança com paciência e sem demonstrar preocupação.


• Buscar orientação profissional quando a fala não é notoriamente mais fluente em 2 a 3 meses.


103. Que crianças com “língua presa” devem ser submetidas à correção cirúrgica?


“Língua presa”, anquiloglossia completa ou parcial, é a restrição da mobilidade da língua devido a um frênulo lingual curto ou espessado (Fig. 2-7). A anquiloglossia completa, com a língua impossibilitada de se projetar pelo rebordo alveolar ou se mover lateralmente, é incomum, mas quando presente, requer uma frenuloplastia. A anquiloglossia parcial, com variabilidade no âmbito de movimento lingual, ocorre em até 5% dos recém-nascidos. Existe uma ampla variação de opiniões quanto à necessidade de “corte.” A anquiloglossia pode interferir na amamentação materna quando existe limitação na extensão lingual ou incapacidade de tocar o palato duro com a boca bem aberta. Aanquiloglossia está menos comumente associada a problemas de fala. Um vídeo de frenuloplastia está disponível na http://www.youtube.com/watch?v=XN-vVYd1m-o.




[image: image]


Figura 2-7. Recém-nascido com anquiloglossia. (De Clark DA: Atlas of Neonatology. Philadelphia, WB Saunders, 2000, p 146.)








Bowley DM, Arul GS: Fifteen minute consultation: the infant with a tongue tie, Arch Dis Child Educ Pract Ed 99:127–129, 2014.


Webb AN, Hao W, Hong P: The effect of tongue-tie division on breastfeeding and speech articulation: a systematic review, Int J Pediatr Otorhinolaryngol 77:635–646, 2013.


RETARDO MENTAL/DEFICIÊNCIA INTELECTUAL


104. Por que o termo retardomental está sendo mudado?


Existe controvérsia de que o termo é estigmatizante e pejorativo, contudo é uma terminologia que está sendo substituído. O DSM-5 utiliza o termo deficiência intelectual. Entretanto, devido a vários estatutos e programas que utilizam o termo retardo mental e assim carregam ramificações legais, a mudança provavelmente será um processo gradual.





Harns JC: New terminology for mental retardation in DSM-5 and ICD-11, Curr Opin Psychiatry 26:260–262, 2013.


105. Como é definida a deficiência intelectual?


A Associação Americana sobre Deficiências Intelectuais e do Desenvolvimento define a deficiência intelectual (anteriormente retardo mental) como “uma deficiência caracterizada por limitações significativas tanto no funcionamento intelectual quanto no comportamento adaptativo como expressado nas habilidades adaptativas conceituais, sociais e práticas. Essa deficiência origina-se antes da idade de 18 anos”.





American Association on Intellectual and Developmental Disabilities: www.aaidd.org. Último acesso em 17 de nov. de 2014.


106. Como a inteligência é classificada nas pontuações do teste de QI?


A maior parte dos testes é construída para produzir um QI médio de 100 e um desvio padrão de 15 pontos (Tabela 2-6).








	
Tabela 2-6. Construção das Classificações do Coeficiente de Inteligência






	COEFICIENTE DE INTELIGÊNCIA

	DESVIO-PADRÃO

	CATEGORIA










	> 130

	> + 2

	Muito superior






	116-130

	+1 a +2

	Média alta a superior






	115-85

	Médio ± 1

	Média






	84-70

	−1 a −2

	Média baixa a ID limítrofe






	69-55

	−2 a −3

	ID fraca






	54-40

	−3 a −4

	ID moderada






	39-25

	−4 a −5

	ID grave






	 < 25

	 > −5

	ID profunda









ID, deficiência intelectual.


107. Que fatores podem indicar problemas cognitivos em bebês e crianças pequenas?


Em bebês e criancinhas, o desenvolvimento de habilidades motoras e especialmente o desenvolvimento da linguagem são os melhores correlatos usuais do alcance cognitivo. À medida que a criança cresce, vários marcos podem ser avaliados. Um atraso sequencial importante deve justificar o encaminhamento ao teste de desenvolvimento formal para avaliar a possibilidade de deficiência intelectual (Tabela 2-7).








	
Tabela 2-7. Sinais de Atraso Sequencial no Alcance Cognitivo










	2–3 meses

	Não alerta a mãe com interesse especial






	6–7 meses

	Não vai em busca de objeto caído






	8–9 meses

	Sem interesse por peek-a-boo







	12 meses

	Não procura um objeto escondido






	15–18 meses

	Sem interesse por jogos de causa e efeito






	
2 anos

	Não categoriza semelhanças (p. ex., animais vs veículos)






	3 anos

	Não sabe o próprio nome completo






	4 anos

	Não consegue escolher entre a mais curta ou a mais comprida de duas linhas






	4½ anos

	Não consegue contar sequencialmente






	5 anos

	Não sabe cores ou letras






	5½ anos

	Não sabe o próprio aniversário ou endereço












First LR, Palfrey JS: The infant or young child with developmental delay, N Engl J Med 330:478–483, 1994.


108. No mundo, qual é a causa evitável mais comum da deficiência intelectual?


A deficiência de iodo leva à hipotiroxinemia materna e fetal durante a gestação, que causa danos no desenvolvimento do cérebro. A deficiência de iodo endêmica grave pode causar cretinismo (caracterizado pela surdo-mudez, deficiência intelectual grave e frequentemente hipotireoidismo) e pode ocorrer em 2 a 10% das comunidades mundiais isoladas. A deficiência moderada de iodo, que é até mesmo mais comum, leva a graus mais discretos de danos cognitivos.





Zimmermann MB, Jooste PL, Pandav CS: Iodine-deficiency disorders, Lancet 372:1251½1262, 2008.


Cao XY, Jiang XM, Dou ZH, et al: Timing of vulnerability of the brain to iodine deficiency in endemic cretinism, N Engl J Med 331:1739–1744, 1994.


TRANSTORNOS PSIQUIÁTRICOS


109. Qual é a prevalência dos transtornos psiquiátricos na infância?


Em geral, 15 a 20% das crianças de 4 a 20 anos de idade em amostras de comunidade são diagnosticadas com um transtorno psiquiátrico específico. Os transtornos mais comuns são os seguintes:


• ADHD (4 a 12%).


• Transtorno de ansiedade (5 a 15%).


• Transtorno oposicional (5 a 10%).


• Transtorno da ansiedade excessiva (2 a 5%).


• Transtorno de conduta (1 a 5%).


• Depressão (2 a 12%).





National Institute of Mental Health: http://www.nimh.nih.gov. Último acesso em 17 de nov. de 2014.


American Academy of Child and Adolescent Psychiatry: http://www.aacap.org. Último acesso em 17 de nov. de 2014.


110. Quais itens constituem os 11 “Sinais de Ação”?


Desenvolvidos como uma ferramenta de triagem por vários especialistas nacionais em saúde mental pediátrica, esses são os 11 itens da lista designada a identificar questões precoces em crianças e adolescentes. Caso qualquer um desses sinais esteja presente, um dano significativo é altamente possível e uma avaliação por especialista é justificada (Tabela 2-8).








	
Tabela 2-8. 11 Sinais Sugestivos de Problemas de Saúde Mental Significativos






	TRANSTORNO POTENCIAL

	SINAL










	Depressão grave


	Sentir-se muito triste ou isolado por mais de 2 semanas







	Ideação suicida


	Tentativa séria de se machucar ou se suicidar, ou fazer planos para tal







	Ataque de pânico


	Medo repentino incontrolável sem motivo, algumas vezes com aceleração cardíaca ou respiração rápida







	Agressão grave


	Envolvimento em múltiplas brigas, utilizando uma arma ou desejando maldosamente ferir outros indivíduos







	Baixo controle de impulso


	Comportamento fora de controle grave que pode ferir a si próprio ou outras pessoas







	Transtorno alimentar


	Ausência de alimentação, vômitos ou uso de laxantes para perder peso







	Ansiedade


	Preocupações ou temores intensos que atrapalham sua rotina diária







	Desatenção/hiperatividade grave


	Extrema dificuldade de concentração ou de ficar parado que o coloca em perigo físico ou causa fracasso escolar







	Abuso de substância


	Uso repetido de drogas ou álcool







	Alterações de humor


	Alterações graves de humor que causam problemas nos relacionamentos







	Mudanças de personalidade


	Mudanças drásticas de comportamento ou personalidade










Adaptada de Jensen PS, Goldman E, Offord E, et al.: Overlooked and underserved: “actionsigns” for identifying children with unmet mental health needs, Pediatrics 128:970–979, 2011.


111. Se o pai possui transtorno afetivo, qual é a probabilidade de que o filho tenha problemas semelhantes?


Aproximadamente 20 a 25% dessas crianças irão desenvolver um transtorno afetivo importante e até 40 a 45% irão desenvolver um problema psiquiátrico.


112. Como a mania difere em crianças e adolescentes?


Mania ocorre em aproximadamente 0,5 a 1% dos adolescentes e ocorre menos frequentemente em crianças pré-púberas. Crianças mais jovens podem apresentar irritabilidade extrema, labilidade emocional e agressão. Disforia, hipomania e agitação podem estar interligadas. Hiperatividade, distratibilidade e pressão por falar geralmente ocorrem em todos os grupos etários. Os sintomas nos adolescentes se assemelham muito aos observados em adultos. Eles incluem bom humor exacerbado, ideias irreais, perda do sono, comportamento bizarro, delírios de grandeza, paranoia e euforia.
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