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Afogamento em pediatria


			O objetivo deste capítulo é descrever as características dos acidentes por submersão em pediatria enfatizando os principais conceitos relacionados à etiologia/fisiopatologia, quadro clínico e tratamento. Os afogamentos são eventos que geralmente ocorrem durante atividades de lazer, especialmente em locais de água doce (rios, lagoas, represas...) ou compartimentos para reserva/armazenagem de água (piscinas, banheiras, vasos sanitários...), sendo, no Brasil, uma das cinco principais causas de mortes de crianças até 14 anos de vida, especialmente aquelas que estão aprendendo a andar. Fatores como baixo nível socioeconômico e escolaridade, ausência de supervisão dos responsáveis legais pela criança e sexo masculino estão relacionados ao maior número de acidentes por afogamento na faixa etária pediátrica.


			Conceito


			Afogamento é definido como aspiração de líquido não corpóreo devido a acidentes por submersão ou imersão ou quando há prejuízo respiratório decorrente da submersão/imersão em meio líquido ocasionando um dano hipóxico-isquêmico global.


			Imersão é definida quando o corpo da vítima se encontra imerso e as vias aéreas estão acima da superfície da água; por outro lado, na submersão, as vias aéreas estão completamente abaixo do limiar/nível da água.


			Hidrocussão ou síndrome de imersão: afogamento em água fria (diferença de 5 °C entre a água e o corpo), ocasionando morte súbita provavelmente por estímulo vagal.


			Tipos:


			

					Primário: sem fator acidental ou patológico que culminou com o afogamento;


					Secundário: relacionado ou precipitado por uma doença (convulsões, parada cardiorrespiratória) ou um incidente (trauma, uso de drogas exógenas).


			


			Etiologia/fisiopatologia


			Todo paciente vítima de afogamento é hipoxêmico; durante e/ou após o afogamento, há sucessivos eventos no organismo da criança: aspiração/broncoaspiração, deglutição, tosse, laringoespasmo reflexo (até 2 minutos de duração), hipóxia, isquemia, hipercapnia, acidose mista, torpor/inconsciência, apneia, assistolia.


			A hipóxia é a alteração fisiopatológica mais importante no evento de afogamento associado ao desenvolvimento da encefalopatia por hipóxia, com ou sem edema cerebral.


			O distúrbio respiratório não é influenciado pela composição da água (doce ou salgada), mas pela quantidade. Após aspiração, há destruição de surfactante, alveolite, desrecrutamento alveolar, atelectasia, edema pulmonar não cardiogênico, aumento do shunt pulmonar, aumento da resistência vascular pulmonar, hipóxia e síndrome da disfunção respiratória aguda.


			Não há diferença clínica importante entre afogamento e consequente aspiração de água salgada ou doce; ambos os tipos lesam o pulmão, promovendo o deslocamento de líquido para dentro do alvéolo por destruição do surfactante, resultando em hipoxemia e shunts intrapulmonares.


			Cérebro, coração e pulmões são os órgãos com maior risco de dano permanente após períodos relativamente curtos de hipóxia; podem ocorrer edema cerebral, arritmias cardíacas e pulmão de SARA (Síndrome da Angústia Respiratória Aguda).


			Em menos de 2% das vítimas de afogamento, há espasmo reflexo e fechamento completo da glote sem aspiração líquida (antigamente descrito como “afogamento seco”, porém atualmente é um termo em desuso).


			Quadro clínico


			Classificação da gravidade do afogamento (Quadro 1);


			Considerar os “4Hs” e os “4Is” do afogamento:


			

					
Hipóxia: ofertar oxigênio a 100%, manter saturação de O2 ≥95%, PaO2≥90mmHg (com FiO2≤50%); se paciente apresentar relação PaO2/FiO2≤300, é necessário instalar fornecimento de O2 sob pressão positiva (há uma tendência de utilizar PEEP mais alta nesses pacientes); lesão neurológica permanente ocorre após 5 minutos de asfixia;


					
Hipotermia: pode resultar em bradicardia e parada cardiorrespiratória; é necessário utilizar cobertores e infusão de fluidoterapia aquecida (via endovenosa, gástrica, vesical, peritoneal ou por hemodiálise);


					
Hipovolemia: hipotensão é evento comum em vítimas de afogamento; estabilizar o estado hemodinâmico;


					
H+: atentar para o equilíbrio acidobásico, especialmente acidose mista (metabólica e/ou respiratória) decorrente da hipóxia e hipercapnia; corrigir se pH < 7,2 ou bicarbonato < 12mEq/mL;


					
Isquemia: miocárdica e cerebral;


					
Íons: podem ocorrer distúrbios eletrolíticos horas após o evento traumático; raramente há ingesta ou aspiração de quantidade suficiente de água para ocasionar alterações ou distúrbios hidroeletrolíticos significativos que necessitem de correção;


					
Insuficiência renal: decorre devido à necrose tubular aguda por hipoxemia, choque circulatório, hemoglobinúria ou mioglobinúria;


					
Inanição: pacientes vítimas de afogamento podem necessitar de suporte nutricional parenteral devido ao dano no trato gastrintestinal decorrente da hipóxia e isquemia; sangramentos gastrointestinais, especialmente diarreia/hematoquezia, podem surgir durante evolução clínica do paciente; a hiperglicemia decorrente do aumento das catecolaminas endógenas é o distúrbio metabólico mais comum na vítima de afogamento.


			


			Em crianças maiores, atentar para a possibilidade de ingesta alcoólica como fator desencadeante do afogamento;


			Síndrome da Angústia Respiratória Aguda (SARA) é uma potencial complicação grave também denominada de “afogamento secundário”;


			Exames complementares: hemograma, glicemia, ureia, creatinina, EAS (investigação de albuminúria transitória, cilindrúria secundária à hipóxia renal), função hepática (se paciente com grau de hipóxia importante), gasometria arterial, eletrólitos (Na+, K+, Ca2+); radiografia e tomografia de tórax podem demonstrar edema pulmonar localizado, peri-hilar ou generalizado; screening urinário para drogas de abuso e dosagem do nível sérico de álcool podem ser solicitados caso haja suspeita clínica.


			Diagnóstico diferencial


			Importante considerar a possibilidade de maus-tratos em crianças vítimas de afogamentos assim como eventos associados (ex.: convulsões, traumas, uso de substâncias psicotrópicas).


			Tratamento


			Atenção especial aos pacientes vítimas de afogamento com tempo de submersão > 1 minuto;


			Seguir rotina/algoritmo do “ABCDE” do trauma;


			Exceto em casos com histórico de mergulho, trauma e sinais de déficit neurológico focal, a estabilização da coluna cervical não é necessária (< 0,5% do pacientes vítimas de afogamento possuem lesão raquimedular associada);


			Caso haja broncoespasmo, usar broncodilatadores beta-2–agonistas; considerar a possibilidade de edema pulmonar e aspiração de corpo estranho como diagnósticos diferenciais; indicações clássicas de ventilação mecânica: PaO2 < 60mmHg ou SaTO2 <90% com oferta de O2 maior ou igual a 50%;


			Tratamento da hipovolemia requer inicialmente fluidoterapia aquecida e, caso hipoperfusão ou hipotensão refretárias, suporte inotrópico (efeito β) ou vasopressor (efeito α); a infusão de fluidos deve ser com ponderação evitando-se a piora do edema pulmonar e cerebral;


			Medidas gerais para o edema cerebral incluem: decúbito elevado, cabeça em posição neutra, normotermia, normovolemia, normoglicemia, evitar hipóxia, corrigir alterações ácido-básicas e eletrolíticas; monitorização da pressão intracraniana ou uso de corticoides/barbitúricos/anticonvulsivantes não são condutas de rotina; o edema cerebral e a hipertensão intracraniana são o resultado direto de um insulto hipóxico cerebral original, e não uma manifestação de um evento reversível;


			Uso rotineiro de corticoides ou antibióticos não está indicado; sugere-se controle diário de leucocitose, febre e presença de novos infiltrados pulmonares radiológicos; nas infecções cujo foco principal é o pulmonar, os principais micro-organismos encontrados são: Aeromonas, Burkholderia e Pseudoallescheria; os principais fatores relacionados a infecções são: tempo de hospitalização (pacientes internados há mais de 48 horas, considerar infecção hospitalar por enterobactérias e Staphylococcus aureus), indução da hipotermia, aspiração de água natural, mais quente ou estagnada (alta colonização bacteriana); caso necessário, as opções de antibioticoterapia devem ser guiadas preferencialmente pelas culturas/antibiogramas (1ª opção: clindamicina + ciprofloxacino; 2ª opção: ampicilina/sulbactam);


			Demais medidas de suporte:


			


			

					Retirar as roupas molhadas para evitar hipotermia;


					Manobra de Sellick durante a ventilação inicial é uma medida efetiva para prevenir aspiração;


					Sondagem nasogástrica auxilia na prevenção de vômitos e consequente piora da broncoaspiração;


					Sempre ofertar inicialmente oxigênio a 100% por meio de máscara não-reinalante;


					Evitar a manobra de HeimLich pelo risco de provocar vômitos;


					Não é indicado uso de furosemida ou demais diuréticos para tratamento do edema pulmonar do afogado;


					O valor ideal da PEEP em pacientes em ventilação mecânica será aquele necessário para manter uma PaO2 > 90mmHg com uma FiO2 ≤ 50%.


			


			Prognóstico


			Independentemente da gravidade (mesmo assintomático), é mandatória a observação mínima de 6 a 12 horas no setor de emergência; pacientes graves com instabilidade hemodinâmica, ventilatória ou neurológica devem ser encaminhados para Unidade de Terapia Intensiva, e na UTI, o objetivo principal será minimizar os danos neurológicos secundários à hipóxia, isquemia, acidose, convulsões e alterações hidroeletrolíticas.


			Os principais fatores relacionados ao prognóstico são: temperatura da água, tempo de submersão, ocorrência de cianose/apneia, modo de atendimento inicial da vítima e tempo até o início da reanimação cardiopulmonar; o pior prognóstico está associado a eventos como tempo de RCP superior a 25 minutos, pupilas dilatadas e fixas na admissão, hipotermia (temperatura retal < 32 °C), convulsões, flacidez e nível de consciência débil com escala de coma de Glasgow inferior a 5 pontos na entrada.


			Até mesmo pequenos volumes de líquido aspiração (1–3mL/kg) podem ocasionar danos pulmonares e cerebrais irreversíveis; no Quadro 2 está especificada a escala de prognóstico neurológico pós-parada cardiorrespiratória em vítimas de afogamento que utiliza uma avaliação da evolução temporal do doente.


			A piora do quadro respiratório acontece geralmente nas primeiras 24 a 72 horas pós-trauma, decorrente sobretudo de pneumonias, pneumonite química e da SARA.


			Há ainda a classificação prognóstica de Orlowsky, que considera cinco parâmetros para melhor esclarecer as possíveis evoluções para a complicação. Crianças com dois ou menos parâmetros possuem cerca de 90% de chance de se recuperar bem com o tratamento habitual:


			

					Idade ≤ 3 anos;


					Tempo de submersão > 5 minutos;


					Nenhuma tentativa de ressuscitação por 10 minutos após o salvamento;


					Coma à admissão no setor de emergência;


					Acidose grave com pH no sangue arterial ≤ 7,1.


			


			A hiperglicemia com valores iniciais acima de 300mg/dL é um indicador de mau prognóstico.


			Escores como o PRISM (Pediatric Risk of Mortality) não são úteis/efetivos para o prognóstico dos pacientes vítimas de acidente por submersão.


			Tabelas, gráficos e figuras


			

				

					

					

					

				

				

					

							

							Quadro 1 — Classificação da gravidade do afogamento com índice prognóstico de Szpilman


						

					


					

							

							


							Classificação


						

							

							Achados clínicos


						

							

							Óbito (%)


						

					


					

							

							Grau 1


						

							

							Ausculta pulmonar normal,
com ou sem tosse


						

							

							Zero


						

					


					

							

							Grau 2


						

							

							Ausculta pulmonar com estertores
pulmonares raros


						

							

							0,6


						

					


					

							

							Grau 3


						

							

							Edema agudo pulmonar sem
choque cardiovascular


						

							

							5,2


						

					


					

							

							Grau 4


						

							

							Edema pulmonar com choque
cardiovascular


						

							

							19,4


						

					


					

							

							Grau 5


						

							

							Apneia com pulso central


						

							

							44


						

					


					

							

							Grau 6


						

							

							Apneia sem pulso central


						

							

							93


						

					


					

							

							Fonte: elaborado pelo autor com adaptações das diversas referências bibliográficas.


						

					


				

			


			

				

					

					

				

				

					

							

							Quadro 2 — Escala de prognóstico neurológico pós-parada cardiorrespiratória em vítimas de afogamento (Conn & Modell, 1980)


						

					


					

							

							Tempo de evolução


						

							

							Parâmetros


						

					


					

							

							Primeira hora (A)


						

							

							Alerta = 10 pts


						

					


					

							

							Desorientado = 9 pts


						

					


					

							

							Torpor = 7 pts


						

					


					

							

							Coma com tronco normal = 5 pts


						

					


					

							

							Coma com tronco anormal = 2 pts


						

					


					

							

							5–8 horas após (B)


						

							

							Alerta = 9,5 pts


						

					


					

							

							Desorientado = 8 pts


						

					


					

							

							Torpor = 6 pts


						

					


					

							

							Coma com tronco normal = 3 pts


						

					


					

							

							Coma com tronco anormal = 1 pts


						

					


					

							

							Score (A+B)


						

							

							Prognóstico


						

					


					

							

							≥ 13 (Excelente)


						

							

							≥ 95% com recuperação sem sequelas


						

					


					

							

							10–12 (Muito bom)


						

							

							75–85% com recuperação sem sequelas


						

					


					

							

							8 (Bom)


						

							

							40–60% com recuperação sem sequelas


						

					


					

							

							5 (Regular)


						

							

							10–30% com recuperação sem sequelas


						

					


					

							

							3 (Ruim)


						

							

							≤ 5% com recuperação sem sequelas


						

					


					

							

							Fonte: elaborado pelo autor com adaptações das diversas referências bibliográficas.
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			Anatomia, fisiologia e semiologia: particularidades em crianças


			O objetivo deste capítulo é trazer informações objetivas da anatomia, fisiologia e semiologia pediátricas abordando algumas particularidades nesta faixa etária que ajudarão a diferenciar o normal e o patológico durante o atendimento no pronto-socorro. Importante ressaltar que o padrão normal de desenvolvimento, crescimento e maturidade em crianças apresenta grande margem de variabilidade, refletindo os distintos padrões de diferentes crianças.


			


			Anatomia


			Peso, comprimento/estatura e perímetro cefálico


			Diversas são as medidas utilizadas na avaliação médica da criança visando análise do crescimento e desenvolvimento normais (distância interpupilar, fissura palpebral, distância intercantal interna/externa, perímetro torácico, distância intermamilar, razão do dedo médio para a mão...), porém o peso, o comprimento ou estatura e o perímetro cefálico (PC) são indispensáveis para uma adequada avaliação. O peso e a estatura são os parâmetros mais importantes, sendo este último o parâmetro mais confiável. A criança, ao nascer, possui um crescimento relacionado ao aporte de nutrientes intraútero, e esse crescimento não tem relação com a altura dos pais. A velocidade de crescimento diminui com o avanço da idade, entretanto, nos dois primeiros anos de vida, a criança pode aumentar ou diminuir a velocidade de crescimento para se posicionar na curva de estatura em um patamar mais fiel às suas características familiares e genéticas. A altura de nascimento de uma criança a termo (38-40 semanas) é cerca de 47-55 cm, já da criança pré-termo (32–37 semanas) é de 39-47 cm. É possível ainda estimar a estatura média aproximada das crianças entre 3 e 11 anos de vida por meio da fórmula:


			ESTATURA (cm) = (idade - 3) x 6 + 95


			Importante lembrar que o peso final do recém-nascido normal de diferentes idades gestacionais a termo pode variar entre 2 e 5 kg, em média 3,5 kg. O bebê recém-nascido pode perder nos primeiros dois a três dias entre 5 e 10% do seu peso de nascimento (relativo à urina, mecônio e jejum), às vezes até 20%, retornando, comumente, ao peso do nascimento entre o 10º e o 14º dia de vida. No 1º mês de vida normalmente há um acréscimo de 30 g/dia no peso. Já no 5º mês a criança apresenta o dobro do peso do nascimento, e no 12º mês, o triplo. O peso médio aproximado para crianças entre 3 e 11 anos é:


			PESO (kg) = (idade x 2) + 8


			O perímetro cefálico, medida importante na avaliação anatômica da criança, varia conforme condições de nascimento sendo entre 32–37 cm na criança a termo e 27-32 cm no neonato pré-termo. Para a correta verificação desse parâmetro, utiliza-se uma fita métrica passando pela proeminência occipital até o sulco orbitário. O crescimento médio do PC é de 0,5 cm/semana nos dois primeiros meses de vida e de 0,25 cm/semana do 2º ao 6º mês.


			Mesmo em uma consulta rápida de pronto-socorro é possível e fundamental a identificação de sinais de alerta no crescimento da criança examinada. Basicamente três informações devem ser observadas: 1) se o percentil do paciente for menor que 3 no gráfico; 2) a velocidade de ganho de peso for menor que 20 g/dia até o terceiro mês de vida e menor que 15 g/dia de 3 a 6 meses; 3) caso haja desvio na curva de crescimento cruzando 2 percentis para baixo. Em todos esses casos, deve-se referenciar a criança para o acompanhamento ambulatorial urgente, especialmente com pediatra.


			Cabeça e pescoço


			O crânio de um recém-nascido é desproporcionalmente grande em comparação ao esqueleto no geral, constitui cerca de 1/4 do corpo. Já o cérebro da criança atinge o tamanho próximo de 80% do adulto por volta do 2º ano de vida. Após essa faixa etária, há crescimento de apenas 20%, principalmente devido ao fechamento das fontanelas e das estruturas do crânio. Quanto menor a criança, maior a desproporção entre o tamanho do crânio e a face, consequentemente a laringe encontra-se mais anteriorizada e posicionada mais em posição cranial, além de que os tecidos moles da orofaringe são maiores. As fontanelas, ou fontículos, são intervalos membranáceos nas articulações dos ossos cranianos do recém-nascido. A fontanela anterior é plana, mede cerca de 1–4 cm de diâmetro, porém pode apresentar-se abaulada, indicando aumento da pressão intracraniana ou deprimida em situações de desidratação. A pulsação nessa estrutura traduz a frequência cardíaca do bebê. Na maioria dos casos, essa fontanela torna-se fechada até o 18º mês de vida. Há ainda os fontículos posteriores, cujo fechamento ocorre perto do fim do primeiro ano de vida e deve ter menos de 1 cm de diâmetro, o ântero-lateral (esfenoide) e o póstero-lateral (mastoide); estes dois últimos são pares e cobertos pelo músculo temporal. As suturas, por sua vez, são divisões nos ossos da cabeça/calvária; essas estruturas tendem à fusão completa até o 6º ano de vida; caso haja persistência das suturas ósseas, denomina-se sutura metópica.


			Na região do neuroeixo, imprescindível a palpação de todos os arcos vertebrais, desde a cervical até a sacral. Outros achados são os corpos vertebrais na forma de cunha (mais baixos na face anterior), os ligamentos interespinhosos e as cápsulas articulares mais flexíveis e as facetas articulares geralmente planas. Achado não incomum é a possibilidade de espinha bífida oculta, geralmente localizada na pele sobrejacente à presença de tufo de pelos. Nos casos de espinha bífida cística, ocorre a herniação das meninges (meningocele) e/ou da medula espinhal (meningomielocele). Nesses casos, atentar para a presença de hidrocefalia e, consequentemente, para a mais comum anomalia congênita envolvendo o cerebelo: a má-formação de Arnold-Chiari. As curvaturas torácica e sacral (curvaturas primárias) se desenvolvem no período fetal devido à posição fletida do bebê intraútero. Já as curvaturas secundárias (cervical e lombar) se tornam evidentes apenas na lactância e primeira infância (pré-escolar). Recém-nascidos normais a termo apresentam naturalmente flexão do esqueleto apendicular e movimentos espontâneos simétricos. O reflexo, ou sinal de Babinski, é fisiológico até o 2º ano de vida, especialmente até o 18º mês, porém, acima dessa faixa etária, é importante a investigação para doenças da síndrome piramidal.


			No exame físico da cabeça, observar os olhos. Nessas estruturas, movimentos descoordenados ocasionais são comuns e normais em neonatos, porém movimentos irregulares persistentes devem ser investigados. Os recém-nascidos são respiradores nasais obrigatórios. Atentar também para as anomalias craniofaciais mais comuns, como fendas labiais e palatinas. Fístulas e apêndices pré-auriculares são pequenas variantes comuns e/ou familiares na criança. Na oroscopia comumente encontrados, as pérolas de Epstein são cistos benignos de retenção ao longo das margens da gengiva e na junção dos palatos duro/mole. Frênulos labiais superior ou inferior, assim como da língua, podem ser hipertróficos em crianças, sendo facilmente corrigidos por frenotomia. Importante observar o formato e o desenvolvimento das estruturas faciais. Na síndrome de Treacher-Collins, há hipoplasia malar (subdesenvolvimento dos ossos zigomáticos), além de defeitos das pálpebras inferiores, orelhas externas deformadas e anormalidades das orelhas média e interna. Na síndrome de Pierre-Robin, ocorre hipoplasia da mandíbula (micrognatia). Outros recém-nascidos, porém, podem apresentar alterações compatíveis com síndrome de DiGeorge, caracterizada externamente por anomalias da boca (filtro do lábio curto, deformidade em “boca de peixe”), orelhas chanfradas com implantação baixa, entre outras anormalidades. A língua também deve ser examinada quanto à presença de fissuras e hipertrofia das papilas, comuns na síndrome de Down, até mesmo macroglossia ou microglossia, neste último caso passível de ocorrer na síndrome de Hanhart. O tamanho e o comprimento do pescoço devem ser analisados, uma vez que nos casos de síndrome de Klippel-Feil há encurtamento dessa região com restrição dos movimentos cervicais.


			


			Tórax


			A parede torácica da criança é mais complacente e flexível assim como as estruturas mediastinais são mais flexíveis, tornando maiores as chances de lesões graves em vítima de trauma. Após o nascimento, a perda do enorme fluxo sanguíneo direcionado pela placenta e a expansão pulmonar resultam na diminuição da pressão arterial pulmonar, do ventrículo e do átrio direito. No coração, antes do nascimento, o forame oval, localizado no septo interatrial, possui uma válvula unidirecional, permitindo a passagem de sangue da direita para a esquerda, impedindo o fluxo inverso. Ao nascer, o bebê inspira pela primeira vez, os pulmões se expandem e a pressão no lado direito do coração diminui em comparação ao lado esquerdo, resultando no fechamento do forame oval. Há ainda o fechamento dos ductos arterioso e venoso. Nos primeiros quatro meses de vida, o ducto arterioso (conexão entre a aorta e a artéria pulmonar) é ocluído pelo crescimento de tecido fibroso em seu lúmen. Os tecidos linfoides são relativamente maiores no nascimento. Os lobos do timo são proeminentes no mediastino superior durante a lactância e a infância, sendo possível acontecer a compressão da traqueia em alguns lactentes. O comprimento traqueal varia conforme a idade da criança, sendo no neonato/lactente cerca de 5 cm, e em crianças maiores, aproximadamente 7 cm. Por outro lado, o diâmetro da traqueia pode ser mensurado pelo diâmetro da narina ou do dedo mínimo da mão.


			É comum observar em neonatos a hipertrofia das mamas, inclusive com produção e ejeção de leite nos primeiros dias de vida, devido à influência dos hormônios sexuais maternos transferidos para o feto por meio da placenta durante a gestação. Atentar, nesses casos, para a possibilidade de desenvolvimento de mastite infecciosa.


			Abdome e períneo


			A proeminência do abdome é normal em lactentes e crianças pequenas devido à grande quantidade de ar no interior do trato gastrointestinal. Quando a parede muscular do abdome se encontra relaxada, rins normais, não proeminentes, podem ser palpados, assim como o fígado e o baço em neonatos. O peso do fígado é cerca de 4% do peso corporal total, aumentando para mais de 10 vezes na puberdade. O intestino primordial é composto pelo intestino anterior (esôfago, estômago, pâncreas, duodeno, fígado e ductos biliares), médio (intestino delgado distal ao ducto colédoco, ceco, apêndice, colo ascendente e a maior parte do colo transverso) e posterior (segmento distal do colo transverso, colo descendente, sigmoide e reto). Dor das estruturas do intestino anterior localiza-se na região epigástrica, do intestino médio, na região periumbilical, e das estruturas do intestino posterior, na região do hipogástrio. O comprimento do intestino delgado aumenta cerca de 50% durante o primeiro ano de vida e duplica por volta da puberdade. O mecônio está presente nas fezes durante as primeiras 12 horas após o nascimento, desaparecendo em poucos dias.


			O testículo primordial localiza-se no tecido conjuntivo extraperitoneal na parede posterior do abdome. Por volta de 28 semanas de gestação (7º mês), os testículos migram, descem, passando posteriormente ao processo vaginal, atravessam o canal inguinal e chegam ao escroto, em geral, no 8º mês. Cerca de 30% dos recém-nascidos pré-termo são acometidos por falhas na migração testicular (criptorquidia), destes a maioria são unilaterais. O testículo não descido geralmente localiza-se no canal inguinal e há risco de desenvolvimento de neoplasia maligna. Nos lactentes, recém-nascidos, meninos, pode haver, residualmente, líquido peritoneal na túnica vaginal da bolsa testicular. A hidrocele é a excessiva quantidade de líquido no processo vaginal persistente. Nesse caso, há grande acúmulo de líquido seroso da lâmina visceral da túnica vaginal testicular. A hérnia inguinal indireta frequentemente está associada a esse distúrbio congênito. Ao exame do pênis, hipospadia é comumente encontrada. Na maioria dos casos, o óstio externo da uretra está na face ventral da glande (hipospadia glandular), em outros, o óstio está no corpo do pênis (hipospadia peniana) e há ainda casos onde o orifício se encontra no períneo (hipospadias penoescrotais ou escrotais). Fimose fisiológica e cistos de esmegma são comumente encontrados no exame físico das crianças nos primeiros meses. Em neonatos do sexo feminino é comum haver corrimento vaginal esbranquiçado, com ou sem sangue, nos primeiros dias de vida. É importante ressaltar que a bacia em crianças é mais rasa, logo a bexiga urinária, que se situa parcialmente no abdome durante a infância, adquire posição pelvina no final dos 6 anos de idade.


			Extremidades, esqueleto apendicular


			O esqueleto da criança tem calcificações incompletas. As placas de crescimento ou lâminas epifisiais dos ossos longos, localizadas próximas às superfícies articulares, quando acometidas, exemplo, por situações traumáticas, ocasionam o crescimento anormal da estrutura óssea. Outra característica inerente da faixa etária pediátrica é a flexibilidade das estruturas ósseas. O estado do esqueleto em qualquer momento é denominado idade esquelética ou óssea e constitui bom critério para identificar a fase do desenvolvimento e crescimento, superando a idade cronológica. A clavícula é o primeiro osso longo a ossificar, porém um centro de ossificação secundário surge na extremidade esternal formando uma epífise que é completamente fundida por volta dos 25 aos 31 anos de idade. Em situações de tração súbita do membro superior, crianças menores de 6 anos, sobretudo abaixo de 3, e principalmente meninas, ocorre comumente a subluxação transitória da cabeça do rádio devido à laceração da fixação distal do ligamento anular, que normalmente é frouxa nessa faixa etária. Na inspeção dos padrões de cristas palmares, pode acontecer nas crianças com trissomia do cromossomo 21 (síndrome de Down) a presença de prega palmar transversa única (prega simiesca). Atentar também para presença de bradidactilia (encurtamento dos dedos), polidactilia (dígitos supernumerários) e sindactilia (cutânea quando há tecido entre os dedos ou óssea quando há fusão dos ossos). Ainda no sistema músculo esquelético, importante observar a presença de pé plano, normal até os 3 anos de idade, e pé torto congênito (torcido anormalmente).


			Pele


			Quanto menor a idade gestacional, mais imatura é a barreira cutânea e, consequentemente, maior a permeabilidade a substâncias nocivas à criança. Comparativamente, a pele do recém-nascido a termo é visual e aparentemente mais espessa que o bebê prematuro. No geral, a cútis é fina e coberta por pelos primários chamados, em conjunto, de lanugem, que desaparecem após poucas semanas depois do nascimento. A relação entre superfície e volume corporal é maior no neonato e diminui com o crescimento. A concentração plasmática de bilirrubina aumenta durante os primeiros 3 dias de vida, passando geralmente de 1 mg/dl para uma média de 5 mg/dl, ocasionando a hiperbilirrubinemia fisiológica. Porém icterícia neonatal visível nas primeiras 24 horas em nenhuma situação é normal; já a cianose periférica comumente está presente quando as extremidades do bebê estão frias. O aspecto de pletora na pele do recém-nascido sugere policitemia. O surgimento dos pelos no sexo masculino segue a seguinte sequência: região púbica, axila, face, peito/tórax e membros.


			Fisiologia


			Em especial, o neonato apresenta diversas peculiaridades fisiológicas que devem ser consideradas. Mesmo após o nascimento, diversas estruturas da criança, principalmente o sistema nervoso central, rins e fígado, não concluíram o seu desenvolvimento completo, por exemplo a mielinização de alguns dos principais tratos do cérebro só se completa após o 1º ano de vida pós-natal. Os sistemas de controle renal que regulam o volume de líquido extracelular e balanço hidroeletrolítico só concluem seu respectivo desenvolvimento no final do 1º mês de vida, consequentemente a esta imaturidade renal associada à acentuada renovação hídrica no bebê e à rápida formação de ácidos no plasma do neonato, é frequente o surgimento de problemas como acidose, desidratação ou hiper-hidratação nessa faixa etária. Os últimos túbulos renais só se formam no final da infância. O fígado, por sua vez, especialmente na 1ª semana de vida, está funcionando aquém da sua capacidade normal, o que impede a gliconeogênese em grau significativo, ocasionando uma queda da concentração de glicose no sangue do bebê, às vezes menos da metade dos valores normais. Nos pulmões, a capacidade funcional residual do recém-nascido é apenas metade em comparação ao do adulto em relação ao peso corporal.


			A relação entre a área de superfície e a massa corpórea exerce grande influência sobre o metabolismo do indivíduo. A área de superfície ao nascimento é entre 2.000 e 2.500 cm². A temperatura corporal é sinal vital na adequada homeostase da criança. Naturalmente as crianças possuem taxas metabólicas aumentadas, pele fina, menor quantidade de tecido corporal (gordura), todos contribuindo para o aumento do consumo calórico e da perda de calor por evaporação. Risco de hipotermia precoce deve ser considerado em todos os pacientes nessa faixa etária, especialmente em neonatos. Temperatura corporal mantida abaixo de 35,5 °C está associada a maiores taxas de óbitos. A criança tem maior reserva fisiológica, permitindo a manutenção da pressão arterial sistólica (PAS) em níveis normais por mais tempo. A PAS aumenta gradativa e lentamente desde o nascimento até o final do 1º ano de vida, normalizando até 90 mmHg, a sistólica, e 60 mmHg, a diastólica. O valor normal da PAS na criança é calculado pela fórmula:


			PAS (mmHg) = 90 + (idade em anos + 2)


			Já a pressão arterial diastólica normal da criança corresponde a 2/3 da PAS. A volemia total do neonato é cerca de 300 mL, do lactente, cerca de 80 mL/kg, e da criança, de 70 mL/kg. Tanto a frequência respiratória e o débito cardíaco quanto o metabolismo corporal geral são cerca de duas vezes maiores no recém-nascido em comparação ao peso corporal do que no adulto. Outra particularidade fisiológica importante na faixa etária pediátrica é o débito urinário (DU). No adulto, o DU normal é em torno de 0,5 mL/kg/h, porém em recém-nascidos e lactentes até 1 ano de vida, o normal é 2 mL/kg/h, já na criança mais velha (acima do 3º ano de vida) é de 1 mL/kg/h.


			O fluxo sanguíneo cerebral aumenta gradativamente até o 5º ano de vida, chegando a corresponder a cerca do dobro de um adulto, porém depois diminui progressivamente. Esse fato contribui para a maior chance de lesões por hipóxia e hipercarbia na faixa etária pediátrica. É importante lembrar que o espaço subgaleal, intraventricular ou epidural em neonatos pode comportar grande quantidade de sangue em comparação à volemia total do paciente.


			Por volta da 6ª a 8ª semana após o nascimento, a contagem média de hemácias reduz para menos de 4 milhões por mm³ de sangue. Já os leucócitos do recém-nascido numericamente estão em torno de cinco vezes mais que os do adulto normal, resultando em cerca de 45 mil por mm³. A contagem de proteínas plasmáticas cai durante as primeiras semanas de vida, cerca de 15 a 20% em comparação a crianças mais velhas, o que ocasionalmente resulta em edema hipoproteinêmico. Os fatores sanguíneos necessários para a coagulação sanguínea normal em neonatos estão em quantidades muito menores nessa faixa etária, fato que justifica a importância da prevenção contra a doença hemorrágica do recém-nascido por meio da aplicação de vitamina K intramuscular após o nascimento (atentar para as informações registradas na caderneta da criança nos casos de atendimento em pronto-socorro).


			A criança está em estágio de ossificação rápida durante toda a infância, o que requer grande aporte de nutrientes, especialmente cálcio e vitamina D e, em menor quantidade, vitamina C. Já a imunidade é herdada em grande parcela dos anticorpos transfundidos do sangue materno para o feto através da placenta, o que auxilia a proteção para a criança durante cerca dos primeiros 6 meses de vida.


			Semiologia


			Deseja-se que a criança esteja tranquila e tenha algum grau de confiança no examinador para que aconteça a anamnese e o exame físico mais eficazes na busca da diferenciação do normal e do patológico. Segue abaixo um roteiro de exame físico direcionado/simplificado/sistematizado visando melhor elucidação das diferentes anormalidades no período pediátrico durante consulta médica em pronto-socorro:


			— Sinais vitais e medidas gerais: peso, estatura, índice de massa corpórea, temperatura axilar, frequência cardíaca e respiratória, pressão arterial não invasiva e saturação periférica de oxigênio;


			— Geral: estabelecer estado geral e nutricional, tipo de choro (débil, irritadiço, consolável, inconsolável...), coloração das mucosas, hidratação, presença de icterícia, nível de interação e responsividade da criança aos estímulos e comandos;


			— Cabeça/pescoço: fáscies (dor, Down...), tamanho/formato da cabeça (microcefalia, hidrocefalia...), olhos/pálpebras (secreção, edemas palpebrais, conjuntivas, pupilas, mobilidade do globo ocular, piscamento), nariz (secreção, batimento de aleta nasal), orelhas (pavilhão auricular, conduto auditivo e membrana timpânica), orofaringe (fendas, manchas, hiperemia, loja amigdaliana, estado de conservação dentária, aspecto da língua, mucosas jugais), pescoço (massas);


			— Neurológico: estabelecer pontuação na escala de coma de Glasgow, tamanho/simetria e fotorreação pupilar, tipo de marcha, observar/identificar principais marcos do desenvolvimento neuropsicomotor, palpar fontanelas, reflexos primitivos (em neonatos) e tendíneos (crianças maiores), motricidade, trofia muscular; presença de déficits neurológicos focais; sinais de irritação meníngea;


			— Cardiovascular: ausculta cardíaca, palpação dos pulsos centrais e periféricos, perfusão tecidual (em neonatos normal até três segundos, já em crianças maiores, até dois); atentar para cianose, sinais de insuficiência cardíaca (taquipneia, cansaço às mamadas, gemência e palidez cutânea), sopro, arritmias, dor precordial, vertigem e síncope;


			— Respiratório: expansibilidade torácica, ausculta, palpação (observar presença de tumores e enfisema); percussão dos hemitóraces;


			— Abdome: inspeção, checar cicatriz umbilical (em neonatos, observar presença de flogose periumbilical), ausculta dos ruídos hidroaéreos, palpação superficial e profunda, determinação da presença ou ausência de visceromegalias, irritação peritoneal, punho-percussão da região lombar;


			— Períneo: inspeção da vulva, retração de prepúcio, palpação dos testículos, observar tumorações em região inguinal;


			— Esqueleto apendicular: deformidades, simetrias, amplitude de movimento articular, edema;


			— Pele: cabelos, pelos, manchas (petéquias, equimoses, exantemas, eritemas, hemangiomas...), lesões/feridas diversas.


			

				

					

					

				

				

					

							

							


							Quadro 3 — Definição de categoria pediátrica conforme a faixa etária


						

					


					

							

							Faixa etária
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							0 a 7 dias de vida


						

							

							Recém-nascido


						

					


					

							

							8 a 30 dias de vida


						

							

							Neonato


						

					


					

							

							1 a 24 meses


						

							

							Lactente


						

					


					

							

							2 a 5 anos


						

							

							Pré-escolar


						

					


					

							

							6 a 13 anos


						

							

							Escolar


						

					


					

							

							≥ 14 anos (12 a 18 anos)


						

							

							Adolescente


						

					


					

							

							Fonte: elaborado pelo autor com adaptações das diversas referências bibliográficas.
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Bronquiolite viral aguda, broncoespasmo e asma


			Bronquiolite viral aguda


			Conceito


			A bronquiolite viral aguda (BVA) é doença inflamatória das vias aéreas inferiores que afeta lactentes, sobretudo de 1 a 4 meses de idade (pico de incidência até o 6º mês de vida), especialmente em período de inverno (padrão regional de sazonalidade); é a doença respiratória aguda grave mais frequente em lactentes e crianças pequenas (até 2 anos) e a principal causa de internação de hígidos menores de 3 meses no mundo.


			Alguns fatores de risco para o desenvolvimento de BVA são cardiopatia congênita, doença pulmonar neonatal, prematuridade e imunodeficiências; fatores de risco para gravidade incluem intolerância ou inapetência alimentar, presença de letargia, história pregressa de apneia e sinais de desconforto respiratório.


			Consensos europeus definem BVA como a presença de esforço respiratório em menores de 1 ano de idade; já as diretrizes norte-americanas consideram bronquiolite como o primeiro evento de sibilância em crianças menores de 2 anos precedido de sintomas gripais leves (conceito mais utilizado na prática).


			Etiologia/fisiopatologia


			Em cerca de 80 a 90% dos casos, o principal agente etiológico é o vírus sincicial respiratório (VSR, altamente contagioso, classificado em tipo A ou B conforme variação na proteína G de sua superfície estrutural), seguido pelo rinovírus humano (especialmente em crianças acima de 1 ano de idade). Outros patógenos: vírus influenza, parainfluenza, metapneumovírus humano, coronavírus humano, bocavírus humano, adenovírus (sobretudo os subtipos 3, 7 e 21 que podem cursar com infecções graves); em casos de pacientes com clínica mais complexa, atentar para infecção por bactérias como Ureaplasma, Chlamydophila pneumoniae e Mycoplasma pneumoniae; fungos como o Pneumocystis carinii também podem causar bronquiolite aguda.


			Após contato direto com secreções respiratórias contaminadas, a nível celular, ocorre invasão das células na naso/rinofaringe com posterior disseminação para vias aéreas inferiores (brônquios e bronquíolos); em seguida, ocorre replicação do patógeno na mucosa do epitélio nasal, culminando com lesão inflamatória (secundária à ação das quimiocinas), descamação e necrose celular brônquica e aumento da produção de muco com formação de debris, este por ativação de linfócitos, neutrófilos, macrófagos, eosinófilos e células natural killers, gerando obstrução de vias aéreas, atelectasia pulmonar e hiperinsuflação; segundo a lei de Poiseuille, um pequeno estreitamento das vias aéreas pode gerar grandes bloqueios do fluxo de ar, consequentemente o pequeno diâmetro dos bronquíolos do lactente jovem corrobora para fácil obstrução dessas estruturas da árvore respiratória.


			O VSR pode ocasionar hiperreatividade brônquica por período prolongado (meses ou anos), sendo seu efeito citopático (alterações morfológicas que ocorrem quando células são infectadas pelo vírus) fator importante para a patogênese da infecção. A imunidade conferida pela infecção do VSR não é duradoura, consequentemente a criança pode ser infectada diversas vezes durante a vida por esse patógeno.


			A associação de sibilância e certas infecções virais nos primeiros meses de vida cursa com maior probabilidade de desenvolvimento posterior de asma (principalmente durante a primeira década de vida); até 20% dos casos de BVA evoluem para quadros graves com sinais de insuficiência respiratória aguda.


			Quadro clínico


			Apresentação clássica: sintomas gripais inespecíficos (resfriado comum) com progressão rápida para rinorreia profusa, tosse grave, sibilância e taquidispneia.


			Sinais/sintomas: tosse (às vezes emetizante), coriza, febre (ausente em até 50% dos casos), taquidispneia, gemência, hiporexia (diminuição das mamadas), relato de cianose de extremidades ou episódios de apneia (sobretudo nos recém-nascidos e lactentes até 2 meses).


			Exame físico: sinais de esforço respiratório (batimento de aleta nasal, retração de fúrcula, tiragens subcostal e intercostal, balancim toracoabdominal); tempo expiratório prolongado; hipertimpanismo (hiperinsuflação) pulmonar à percussão; sibilância e estertores creptantes à ausculta pulmonar (assimetria na ausculta pode sugerir atelectasias).


			Exames complementares: geralmente não são necessários para o diagnóstico; oximetria com dessaturação (SatO2 < 94%); RxT com possibilidade de hiperinsuflação pulmonar (retificação de arcos costais, diafragma retificado), infiltrados peribrônquicos/perihilares, atelectasias (especialmente em recém-nascidos [comum na periferia do parênquima pulmonar]), consolidações e pneumotórax; swab de nasofaringe para pesquisa de VSR (painel viral) não é rotina (cultura do vírus é um método demorado), mas facilita a tomada de decisões terapêuticas; hemograma sem padrão infeccioso específico; provas inflamatórias (principalmente a proteína C reativa) com valores baixos (atentar para quadro de pneumonias bacterianas sobrepostas).


			Pacientes com BVA tendem a apresentar piora clínica especialmente nos primeiros cinco a sete dias do início do quadro clínico.


			Diagnóstico diferencial


			Primeiro episódio de asma (principal diagnóstico diferencial); pneumonias (bacteriana ou viral); pneumonia intersticial; fibrose cística (triagem neonatal tem 95% de sensibilidade para diagnóstico; teste do suor); coqueluche e síndrome coqueluchoide (tosse “comprida” associada a episódios de cianose orofacial, padrão radiológico em “coração felpudo” e hemograma com linfocitose); broncoaspiração (corpo estranho, alimentos); fístulas traqueoesofágicas (nos recém-nascidos); insuficiência cardíaca descompensadas nas cardiopatias congênitas (sinais de congestão pulmonar e baixo fluxo sanguíneo, taquidispneia, sopro cardíaco, sibilância e crepitações).


			Tratamento


			Primeiramente é importante ressaltar que não há um tratamento específico para BVA, porém as condutas, no geral, objetivam evitar as principais complicações dessa doença: apneia (sobretudo nos recém-nascidos), insuficiência respiratória aguda e desidratação; a terapêutica comprovadamente eficaz para BVA são as medidas de suporte, porém o uso off-label de medicações, assim como a experiência clínica diária, ajudam a melhorar as condutas terapêutica nesses pacientes.


			


			Oxigenioterapia umidificada: objetiva manter saturação de oxigênio acima de 92% (acima de 90% nas diretrizes norte-americanas) e melhora do esforço respiratório; administrar via cateter nasal (1–4 L/min), máscara de venturi (2–15 L/min) ou máscara não-reinalante, com reservatório (10–15 L/min); tolerar a saturação em até 90% só é recomendado no paciente com BVA não-grave; o uso da cânula nasal de alto fluxo é uma terapêutica efetiva, segura e pode reduzir a intubação orotraqueal;


			Lavagem nasal com soro fisiológico a 0,9%: melhora a obstrução nasal, consequentemente a ventilação eficiente e o desempenho das mamadas (nos casos dos lactentes jovens); é contraindicado a aspiração vigorosa e profunda da região nasal por risco de edema de vias aéreas e piora do quadro obstrutivo;


			Hidratação: plano de hidratação contendo adequada oferta de glicose e cloreto de sódio está indicado nos pacientes com baixa ingesta alimentar e/ou taquidispneicos com risco de broncoaspiração (usar fórmula/regra de Holliday & Segar);


			Dietoterapia: se taquidispneico, iniciar oferta via sonda nasogástrica ou manter oferta endovenosa hídrica/calórica adequadas;


			β-2–agonistas inalatórios de curta duração (ex.: Sulfato de Salbutamol): segundo os consensos, não há benefícios sobre o tempo de internação, melhora clínica e prova de função pulmonar quando comparado à nebulização com placebo; pode produzir broncodilatação, atentar para resposta clínica individualizada de cada paciente (recomenda-se a “prova broncodilatadora”);


			Epinefrina racêmica: possui propriedades alfa e beta-adrenérgicas; nebulização com 3 a 5 mL de adrenalina (1:1000) é uma terapia segura, com poucos efeitos colaterais, em crianças com obstrução inflamatória aguda das vias aéreas; recentemente revisão sistemática não demonstrou redução do tempo de internação por BVA com o uso de adrenalina inalatória;


			Corticosteroides (independentemente da via de administração): não são eficazes, exceto nos casos de insuficiência respiratória grave; não há benefícios clínicos ou evidências científicas que suportem seu uso rotineiro; os corticoides ainda podem prolongar a viremia; contraindicados nos casos de infecção concomitante pelo vírus herpes simples;


			Nebulização com brometo de ipratrópio (Atrovent®): não é eficaz (cuidado com efeito colateral [broncoespasmo] em lactentes menores de 1 ano);


			Nebulização com solução salina hipertônica a 3% ou 5% (SSH): benéfico em pacientes internados há mais de três dias, especialmente nos pacientes com fibrose cística (usar conforme experiência local do serviço); reduz o edema da via aérea, promove a quebra nas pontes iônicas do muco, melhorando o clearence mucociliar, facilitando sua remoção por meio da tosse; nos casos de BVA não-grave, ajuda a reduzir o tempo de internação hospitalar;


			Antibioticoterapia: é proscrito, não há evidências que apoiem o uso de antibióticos em crianças com BVA, exceto nos casos em que há concretas provas de pneumonia bacteriana associada (Rx, provas inflamatórias); o uso indiscriminado do antibiótico ocasiona o agravamento da BVA por destruir as bactérias da microbiota normal das vias aéreas que auxiliam na defesa do organismo da criança;


			Descongestionantes e antitussígenos (ex.: acetilcisteína, hidroxizina, desloratadina...): soluções orais descongestionantes, anti-histamínicos e mucolíticos não demonstram eficácia confirmada nos casos de BVA;


			Fisioterapia respiratória: útil na prática clínica diária;


			Intubação orotraqueal e ventilação mecânica: em pacientes com insuficiência respiratória refratária ao tratamento ou na BVA grave não responsiva à ventilação não-invasiva (VNI), a intubação orotraqueal é necessária e não deve ser postergada;


			Ribavirina: é uma droga inalatória antiviral de alto custo que atua inibindo a síntese do RNA do VSR; recomenda-se internamento hospitalar e uso profilático dessa medicação nos pacientes de alto risco para desenvolver BVA grave pelo VSR (geralmente confirmado pelo painel viral);


			


			Oseltamivir: por ser síndrome gripal predominantemente de etiologia viral, em pacientes com histórico/relato de febre, iniciar tratamento empírico para influenza caso esteja dentro do período de indicação;


			Palivizumabe: não está indicado no tratamento agudo do quadro de BVA, porém atua como medida profilática em pacientes internados; deve ser aplicado intramuscular (dose de 15 mg/kg de peso corporal) mensalmente (total de 5 doses) e durante o período de sazonalidade do VSR; é sabido que os anticorpos séricos possuem papel protetor contra a infecção pelo VSR, porém a quantidade de anticorpos adquiridos passivamente (ex.: via placentária) não é suficiente para proteger o lactente contra infecção grave; dessa forma, a administração de dosagens altas de palivizumabe para paciente com grande chance de evolução para gravidade está indicada.


			Prognóstico


			Na maioria dos lactentes com BVA, o prognóstico é bom. Atentar para apneia, especialmente em recém-nascidos; nos pacientes de alto risco de complicações/morte (ex.: crianças menores de 24 meses de idade com histórico de prematuridade [idade gestacional < 35 semanas] e com condições pulmonares graves, cardiopatias congênitas ou distúrbios neuromusculares), o desenvolvimento de cuidados de suporte precoce e a indicação da profilaxia com um anticorpo monoclonal (ex.: palivizumabe) pode diminuir a mortalidade consideravelmente; a mortalidade global da BVA na população pediátrica é de cerca de 4%, porém nos países ricos/desenvolvidos é rara, em torno de 1%.


			Aproximadamente 3% das crianças com BVA necessitarão de internamento hospitalar; cerca de 70% dos lactentes com BVA podem manter tosse e sibilância mesmo após alta hospitalar e resolução clínica; a duração total da doença geralmente é de 10 a 14 dias.


			Critérios de alta hospitalar: frequência respiratória adequada para idade sem sinais de esforço respiratório, SaTO2 > 93%; ingesta alimentar adequada; familiares/cuidadores capazes de realizar corretamente o tratamento proposto em domicílio.


			Considerar internamento em UTI: apneia ou bradicardia; exaustão ou falência respiratória; confusão mental ou sonolência; parada respiratória; PaCO2 > 40 mmHg com sinais de acidose metabólica; escore de desconforto respiratório ≥ 8 associado à saturação < 92 % em qualquer oferta de O2 e persistência de taquipneia.


			Asma


			Conceito


			Asma, ou incomumente denominada bronquiolite eosinofílica descamativa crônica (BEDC), é um quadro de inflamação crônica das vias aéreas associado à hiperreatividade brônquica e obstrução reversível das vias aéreas inferiores; o processo inflamatório no trato respiratório está presente mesmo em pacientes assintomáticos.


			Doença crônica mais frequente na infância com prevalência mundial entre 1 a 18%, a asma é a causa mais comum de sibilância recorrente na faixa etária pediátrica acima de 2 anos de idade.


			Etiologia/fisiopatologia


			


			Mais frequente no sexo masculino, especialmente em pacientes com histórico familiar para asma ou doenças atópicas (alergias), afetando qualquer faixa etária, sobretudo abaixo de 10 anos de idade; não segue um padrão de sazonalidade como observado na BVA.


			Cursando com broncoespasmos, diminuição da complacência pulmonar e estreitamento das vias aéreas com aumento da resistência ao ar externo inalado (decorrente do fluxo turbulento dos canais respiratórios, edema, aumento da secreção no interior dos pulmões e constrição da musculatura brônquica), a exacerbação do quadro asmático sofre influência de fatores genéticos, infecciosos (das vias aéreas superiores, especialmente pelo rinovírus), alergênicos (hipersensibilidade a poeiras orgânicas [ácaros do pó, pelos de animais, pólen sazonal, bolores] e inorgânicas [tabaco, talco, sílica, poluição atmosférica...]), ambientais (efeito adrenérgico [exercícios físicos como corridas, frio ou ar refrigerado]) e medicamentosos (aspirina, anti-inflamatórios não esteroidais).


			Além do rinovírus, os principais patógenos virais associados a exacerbações em pacientes asmáticos são: influenza, parainfluenza, VSR, adenovírus, coronavírus humano, metapneumovírus e bocavírus.


			Quadro clínico


			O diagnóstico é eminentemente clínico; para a definição de gravidade do episódio de exacerbação (leve, moderada, grave e com ameaça à vida), deve-se considerar fatores como presença de sinais de esforço respiratório, índice de saturação de oxigênio, frequência cardíaca e respiratória, nível de consciência, índice gasométrico PaCO2 e PaO2 e, se disponível, aferição do pico de fluxo expiratório (PFE).


			Anamnese: histórico de limitação para atividades físicas; distúrbios do sono; história de uso empírico de broncodilatadores com boa resposta ou de tosse prolongada nos resfriados; piora clínica no período noturno ou no início da manhã; importante verificar a lista completa de medicações em uso e a situação vacinal atual (caderneta da criança).


			Sinais/sintomas: sinais crônicos de atopias (edema de mucosa nasal, estigmas alérgicos, eczema); fala com palavras ou frases entrecortadas; falta de ar; sensação de aperto no peito ou dor torácica; tosse; taquidispneia; mucorreia; alteração do sensório (em casos graves).


			Exame físico: aumento do diâmetro torácico (ântero-posterior); sibilos polifônicos; tempo expiratório prolongado; esforço respiratório e uso de musculatura acessória (retração de fúrcula, tiragens subcostal ou intercostal); em casos graves, é observado o fenômeno de “tórax silencioso” (diminuição global do murmúrio vesicular pulmonar por obstrução intensa das vias aéreas); há a possibilidade de presença de enfisema subcutâneo em região cervical ou porção superior do tórax (importante a inspeção e palpação dessas regiões).


			Exames complementares: radiografia de tórax com hiperinsuflação e possibilidade de complicações (pneumonia, atelectasia, pneumotórax ou pneumomediastino); alcalose respiratória na gasometria arterial (acidose respiratória nos casos graves); hemograma com eosinofilia sugere fator desencadeante extrínseco (atentar para infecções secundárias, neutrofilia); alterações eletrolíticas caso paciente tenha realizado alta dose de β-agonistas inalatórios (sobretudo de íons Na+ ou K+); medida do PFE, procedimento que avalia a função pulmonar, especificamente o fluxo aéreo do paciente, instrumento útil para verificar se as medidas de resgate estão sendo eficazes ou se há necessidade de promover algum ajuste (em crianças muito jovens, < 4 anos, é de difícil aplicação); alterações no pulso paradoxal (exacerbação da redução normal na pressão arterial sistólica durante a inspiração) podem traduzir o grau de obstrução do quadro de asma, porém é difícil de aplicação clínica rotineira.


			Diagnóstico diferencial


			Infecções virais; reação alérgica; envenenamento colinérgico (ex.: organofosforado); edema pulmonar (cardiogênico e não cardiogênico); doença do refluxo gastroesofágico (DRGE); fibrose cística; discinesia ciliar primária (raro, tosse crônica, atraso do crescimento, tríade de Kartagener [sinusite crônica, bronquiectasias e situs inversus totalis]); laringo, traqueo ou broncomalácia (“respirador ruidoso”, sibilância mais central que periférica, não “musical”, expiratória e monofônica); tumores mediastinais; corpo estranho no trato respiratório; imunodeficiências.


			Em casos de broncoaspiração, atentar para achados pulmonares localizados ou história de pneumonia recorrente ou persistente em um único lobo; a radiografia de tórax (incidência anteroposterior) identifica apenas casos de corpos estranhos radiopacos (cerca de 10 a 25%); considerar a possibilidade de broncoscopia diagnóstica e terapêutica quando alta suspeita clínica.


			Tratamento


			Repouso: manter decúbito dorsal horizontal com cabeceira elevada (> 45º);


			Sinais vitais: monitorar frequência cardíaca, saturação de O2 e nível de consciência;


			Oxigenioterapia umidificada: pacientes asmáticos naturalmente são hipóxicos; objetiva manter saturação de oxigênio acima de 92% e melhorar esforço respiratório; administrar via cateter nasal (1–4 L/min), máscara simples ou de venturi (2–15 L/min) ou máscara não-reinalante, com reservatório (10–15 L/min);


			Hidratação: plano de hidratação contendo adequada oferta de glicose, cloreto de sódio (NaCl 20%) e cloreto de potássio (KCl 19,1%) ajuda a evitar broncoaspiração nos pacientes taquidispneicos (usar fórmula/regra de Holliday & Segar para hidratação na faixa etária pediátrica);


			Dietoterapia: manter oferta endovenosa hídrica/calórica adequadas ou dieta oral branda até melhora do esforço respiratório;


			β-2–agonistas inalatórios de curta duração (ex.: Sulfato de Salbutamol [droga mais estudada]): principal classe de drogas na terapêutica do quadro asmático agudo; via preferencial é a inalatória por meio de dispositivos pressurizados e dosimetrado (melhor custo-benefício, economicamente vantajoso em comparação aos nebulizadores ultrassônicos ou aos jatos convencionais); objetiva broncodilatação; se administrado na forma endovenosa contínua, principalmente nos pacientes com obstruções graves do fluxo aéreo comprometendo assim a adequada inalação do broncodilatador, atentar para efeitos colaterais comuns (palpitações, taquicardia, tremores, hipocalemia e alterações da glicemia);


			Anticolinérgicos (ex.: brometo de ipratrópio [Atrovent®] e butilbrometo de escopolamina): muito útil na terapêutica da asma exacerbada e com mínimos efeitos colaterais sistêmicos; proporciona um maior grau de broncodilatação quando associado ao uso simultâneo do β-2–agonistas de curta duração; não há evidência de que o uso do anticolinérgico após as primeiras 24 horas de admissão (pacientes internados) proporcione benefício clínico;


			Corticosteroides (independentemente da via de administração [VO, EV, IM], preferir via oral [mesmo benefício e tempo de ação similar à via parenteral]): possuem ação na inibição da síntese e liberação dos mediadores inflamatórios, interferindo na ação dessas substâncias, além da regulação dos receptores β-adrenérgicos; início de ação entre 2 e 6 horas, são eficazes e auxiliam no tratamento do quadro inflamatório, sobretudo nos casos de crise de asma moderada e grave (administrar concomitantemente com os broncodilatadores);


			Broncodilatadores (ex.: sulfato de terbutalina [β-2–agonistas seletivos ou de ação intermediária]): útil no tratamento da asma exacerbada e refratária às medidas iniciais; atentar para as principais complicações (tremores, taquicardia e hipocalemia);


			Sulfato de magnésio (MgSO4): antagoniza o cálcio no músculo liso promovendo broncodilatação por relaxamento muscular; pode proporcionar aumento do benefício quando os receptores adrenérgicos e vagais estiverem saturados; administrado principalmente na forma endovenosa, porém, recentemente, a forma inalatória também demonstrou benefícios; observou-se que a administração endovenosa precoce de sulfato de magnésio e, principalmente, o salbutamol, em associação ao tratamento convencional para asma aguda em crianças, são terapêuticas efetivas e que podem potencializar o efeito broncodilatador;


			Gás Heliox®: terapêutica segura, usado principalmente em unidades de terapia intensiva para casos graves (sobretudo pelo alto custo); é um gás inerte e proveniente da mistura de oxigênio e hélio; sua menor viscosidade, em comparação com o ar, proporciona melhor capacidade de difusão em vias aéreas estreitadas (lei de Poiseuille); pode ser útil no manejo clínico da criança portadora de doença obstrutiva da via aérea que evidencie resposta à terapêutica broncodilatadora; as proporções mais descritas são de hélio a 80, 70 ou 60% e oxigênio a 20, 30 e 40% respectivamente;


			Metilxantinas (ex.: aminofilina): sem indicação no tratamento da crise aguda de asma ventilação não-invasiva, exceto em casos graves (recomenda-se, nesses casos, não retardar a ventilação não-invasiva ou mesmo a intubação orotraqueal e ventilação invasiva/mecânica); sem evidência de redução de mortalidade; importante a monitorização contínua e reavaliação seriada (efeitos colaterais graves); devido à falta de eficácia comprovada e à alta toxicidade, a teofilina não deve ser administrada;


			Antibioticoterapia: não está indicado de rotina (considerar se coinfecção, pneumonias);


			Fisioterapia respiratória: útil;


			Intubação orotraqueal e ventilação mecânica: em pacientes com sinais de insuficiência respiratória refratária ao tratamento (uso de musculatura acessória, hipoxemia...), deterioração do sensório, hipercarbia com aumento de PaCO2, parada cardiorrespiratória, deve-se proceder intubação orotraqueal e iniciar ventilação mecânica.


			Prognóstico


			Indicação de internamento em UTI: resposta ruim após terapia broncodilatadora; índice PaO2 < 60 mmHg ou queda de SaTO2 (< 91%) em uso de oxigenioterapia; índice de PaCO2 > 40 mmHg; exaustão ou falência respiratória; alteração do estado mental (confusão, sonolência, torpor, inconsciência).


			Prognóstico depende da presença de comorbidades (alergias; doenças das vias aéreas superiores [sinusites, rinites, otites...]; DRGE; malformações das vias aéreas [estenoses, malácias...]), da gravidade da asma, frequência de exacerbações/internamentos em período recente, aderência ao tratamento e exposição a fatores desencadeantes (ex.: exposição ao tabaco, infecções das vias aéreas inferiores...).


			Fatores de risco para morte por asma: exacerbações graves prévias, inclusive com necessidade de internação em UTI, ≥ 2 episódios de hospitalização recente (no último ano); ≥ 3 visitas ao serviço de emergência (pronto-socorro) no último ano; uso de ≥ 2 frascos de inalador dosimetrado por mês; pouca compreensão por parte do paciente e especialmente pelo familiar/cuidador dos sintomas/sinais de gravidade; baixo nível socioeconômico; comorbidades (cardiovasculares, pulmonares e psiquiátricas).


			Tabelas, gráficos e figuras


			Tabela 1 — Escore para avaliação do desconforto respiratório em crianças
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Descrição gerada automaticamente]


			Fonte: Wang (2012).


			Tabela 3 — Escore de avaliação da gravidade da BVA
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			Fonte: O’Brien S, et al. (2019).


			Tabelas, gráficos e figuras


			


			A seguir estão modelos de prescrição para quadros agudos de BVA, broncoespasmos e asma em crianças. Sugere uso com cautela conforme indicação clínica, sinais de gravidade e atentando também para uso off-label de medicamentos em pediatria.


			

				

					

					

				

				

					

							

							Quadro 4 — Modelo de prescrição para BVA no pronto-socorro pediátrico


						

					


					

							

							Gravidade


						

							

							LEVE (tratamento domiciliar); MODERADO (internação em enfermaria pediátrica); GRAVE (internação em UTIp)


						

					


					

							

							Cabeceira elevada (> 45º)


						

							

							Em pacientes pouco colaborativos, considerar sedação: usar PRECEDEX®
(cloridrato de dexmedetomidina)


						

					


					

							

							Monitorização contínua


						

							

							FC + SaTO2
(oximetria de pulso não precisa ser contínua em quadros leves, estáveis e com SaTO2 > 92%)


						

					


					

							

							Dieta oral


						

							

							Dieta branda, NPO ou passar sonda nasogástrica para iniciar dieta líquida
(caso risco de broncoaspiração)


						

					


					

							

							Oxigenioterapia


						

							

							Cateter nasal, máscara de venturi ou máscara não-reinalante
(conforme saturação e esforço respiratório)


						

					


					

							

							Hidratação venosa


						

							

							Seguir fórmula/regra de Holliday & Segar (SG 5% ou SGF):


							— Peso corporal até 10 kg: 100 mL/kg;


							— Peso corporal entre 10 e 20 kg: 1.000 mL + 50 mL por quilo acima dos 10 kg;


							— Peso corporal > 20 kg: 1.500 mL + 20 mL por quilo acima dos 20 kg (máx.: 2.000 mL).


							OBS.: em lactentes até 6 meses, importante calcular oferta hídrica considerando a dietoterapia.


						

					


					

							

							Lavagem nasal


						

							

							SF 0,9% 3 mL em cada narina de 3/3 horas


						

					


					

							

							Salbutamol spray
(100 mcg/dose)


							Salbutamol gotas (5 mg/mL) = usar em recém-nascidos
preferencialmente


						

							

							Dose ataque: meio jato por quilo de peso (máx.: 10 jatos) de 30/30 minutos (3x) = repetir o ciclo até 2x


							Após 2 ciclos de resgate de 30/30 minutos, manter de 1/1 hora ou 2/2 horas (conforme resposta clínica)


							Dose Salbutamol gotas (5 mg/mL): peso x 1,2 = no gotas


						

					


					

							

							

					


					

							

							Nebulização
(salina hipertônica a 5%)


						

							

							Solução salina hipertônica 5% (nebulizar de 2/2 horas):


							— Água destilada 3 mL


							— NaCl 20% 1 mL


							ou


							— Água destilada 2 mL


							— NaCl 10% 2 mL


						

					


					

							

							Nebulização
(epinefrina racêmica)


						

							

							Solução (1:1000)


							— Epinefrina 1 mL


							— Água destilada 9 mL


							Nebulizar 0,1 mL x peso (kg) de 3/3 horas


						

					


					

							

							Fisioterapia respiratória


						

							

							Conforme disponibilidade do serviço


						

					


					

							

							Exames complementares
sugeridos


						

							

							Rx tórax; hemograma; PCR; gasometria arterial; eletrólitos (Na+, K+); painel viral (se disponível)


						

					


					

							

							Reavaliação


						

							

							Recomenda-se reavaliação seriada a cada 90–120 minutos conforme gravidade clínica


						

					


					

							

							


							Fonte: elaborado pelo autor com adaptações das diversas referências bibliográficas.


							Obs.: Atentar para as contraindicações de cada medicação.


						

					


				

			


			

				

					

					

				

				

					

							

							Quadro 5 — Modelo de prescrição para asma exacerbada no pronto-socorro pediátrico


						

					


					

							

							Cabeceira elevada
(> 45º)


						

							

							Se paciente muito agitado, não permitindo usar dispositivo de oxigenioterapia: cetamina 1 a 2 mg/kg EV (peso x 0,04 = dose em mL)


						

					


					

							

							Monitorização
contínua


						

							

							FC + SaTO2 + PANI (nos casos graves)


						

					


					

							

							Dieta oral


						

							

							Dieta branda ou NPO


						

					


					

							

							Oxigenioterapia


						

							

							Cateter nasal, máscara de venturi, máscara não-reinalante com reservatório e cateteres nasais de alto fluxo (conforme saturação e esforço respiratório)


						

					


					

							

							Hidratação venosa


						

							

							Seguir fórmula/regra de Holliday & Segar (SG 5% ou SGF):


							— Peso corporal até 10 kg: 100 mL/kg;


							— Peso corporal entre 10 e 20 kg: 1.000 mL + 50 mL por quilo acima dos 10 kg;


							— Peso corporal > 20 kg: 1.500 mL + 20 mL por quilo acima dos 20 kg (máx.: 2.000 mL).


						

					


					

							

							Salbutamol spray
(100 mcg/dose)


						

							

							— Dose ataque: meio jato por quilo de peso (máx.: 10 jatos), fazer de 20/20 ou 30/30 minutos (3x) = repetir o ciclo até 2x


							— Manutenção: após 2 ciclos de resgate/ataque de 30/30 minutos, manter de 1/1 ou 2/2 horas (conforme resposta clínica)


						

					


					

							

							Nebulização
(brometo de ipratrópio)


						

							

							— Nebulizar: ipratrópio 1 gota/kg (máx.: 30 gts/dose) + SF 0,9% 3 mL, fazer de 20/20 ou 30/30 minutos (3x) = repetir o ciclo até 2x


							— Manutenção: 4/4 horas (sem benefício adicional acima disso)


						

					


					

							

							Corticoide
(preferencialmente
administrar via oral)


						

							

							— Prednisolona VO (3 mg/mL): 1–2 mg/kg/dose 1x/dia (máx.: 60 mg/dia)


							— Hidrocortisona EV/IM: 10 mg/kg (1ª dose ataque), depois 5 mg/kg/dose (manutenção de 6/6 horas) = máximo 1.000 mg/dia


						

					


					

							

							

					


					

							

							

							— Metilprednisolona EV/IM: 2 mg/kg/dose (1ª dose ataque; máx.: 80 mg), depois 1 mg/kg/dose (manutenção 6/6 horas; máx.: 60 mg)


							Obs.: dexametasona via oral ou preferencialmente intramuscular (0,3–1,7 mg/kg, máx.: 10 mg) também é uma opção, porém menos usada.


						

					


					

							

							Terbutalina
(0,5 mg/mL)


						

							

							— Dose ataque: 0,005–0,01 mg/kg de 30/30 minutos (máx.: 0,4 mg/dose) intramuscular/subcutâneo (má-absorção pela via SC);


							— Dose manutenção: 0,005–0,01 mg/kg SC 4–6 h;


							— Infusão EV exige diluição em SF ou SG, infundir lento (preferir aplicação SC pela praticidade);


							— DOSE MÍNIMA (0,005 mg/kg) = peso/100 (ex.: 32 kg = dose 0,32 mL SC).


						

					


					

							

							


							Sulfato de magnésio 50% (500 mg/mL)
ou 10% (100 mg/mL)


						

							

							— Dose ataque: 50–100 mg/kg (máx.: 2–2,5 g);


							— Diluir em SG 5% ou SF 0,9% 100 mL (ou na proporção 1 mL x peso) e infundir em 30 minutos (é necessário infusão rápida para efeito broncodilatador desejado nas vias aéreas);


							— DOSE MÍNIMA (50 mg/kg) = peso x 0,1 (ex.: 25 kg = 2,5 mL).


							OBS.: atentar/vigiar para efeitos colaterais (ruborização facial, parestesias, náuseas, hipotensão arterial, bradicardia, bradipneia e dessaturação durante infusão.


						

					


					

							

							Exames complementares sugeridos


						

							

							Rx tórax; hemograma; PCR; gasometria arterial; eletrólitos (Na+, K+, Mg2+); painel viral (se disponível).


						

					


					

							

							Reavaliação


						

							

							Recomenda-se reavaliação seriada a cada 90–120 minutos conforme gravidade clínica.


						

					


					

							

							Fonte: elaborado pelo autor com adaptações das diversas referências bibliográficas.


							*Atentar para as contraindicações de cada medicação.
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			Cetoacidose diabética (CAD) e homeostase glicêmica em pediatria


			Conceito


			Cetoacidose diabética (CAD), causa muito comum de admissão em emergência ou Unidade de Terapia Intensiva pediátrica, é uma alteração metabólica grave do metabolismo de diversos componentes (proteínas, lipídeos, carboidratos, água e eletrólitos); considerada uma emergência pediátrica, complicação do quadro de diabetes mellitus decorrente de uma deficiência relativa de insulina e aumento de hormônios contrarreguladores de natureza hiperglicemiante (ex.: glucagon, epinefrina, cortisol, somatotrofina); CAD é a causa mais comum de hospitalização e morte em crianças diabéticas.


			Critérios bioquímicos para diagnóstico de CAD:


			

					Glicemia > 200 mg/dL;


					pH < 7,3 (acidose metabólica com Ânion Gap aumentado);


					Bicarbonato < 15 mEq/L;


					Cetonemia (> 3 mMol/L);


					Cetonúria e glicosúria.


			


			Importante diferenciar CAD do Estado Hiperglicêmico Hiperosmolar (EHH). Critérios do EHH são:


			

					Hiperglicemia acentuada (glicemia > 600 mg/dL);


					Acidose mínima (pH venoso > 7,25 ou pH arterial > 7,3);


					Bicarbonato sérico > 15 mmol/L;


					Ausência de cetose ou leve aumento;


					Elevação acentuada na osmolaridade sérica efetiva (> 320 mOsm/kg).


			


			Podem ocorrer casos de CAD com níveis normais ou quase normais de glicemia.


			Etiologia/fisiopatologia


			Principais causas da CAD: erros na administração/aplicação de insulina; mau controle da diabetes; infecção; estresse (físico, psicológico, trauma); ingesta alimentar abusiva; acompanhamento familiar inadequado.


			Glicemia é o parâmetro laboratorial que traduz a concentração de glicose sanguínea em diferentes momentos do dia ou condições clínicas; glicose e ácidos graxos livres não esterificados são os materiais utilizados na produção de energia; o balanço entre a oferta e o consumo desses substratos visando sanar as demandas energéticas do organismo traduz a dinâmica da regulação glicêmica.
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