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Os protocolos no diagndéstico e conduta em emergéncia pediatrica: a

leitura deste manual

Fernando Anschau

Este manual traz protocolos de uso co-substanciados por evidéncias de praticas
assistenciais na emergéncia do Hospital Criangca Conceicdo (HCC). O produto aqui
descrito é fruto do trabalho vivo no atendimento pediatrico na emergéncia pediéatrica do
Grupo Hospitalar Conceicao.

Como padrdo, cada assunto traz uma introducdo em texto Unico abordando a
frequéncia do problema ou processo de salde, a importancia e gravidade dos eventos e a
efetividade das intervengbes sugeridas pelo protocolo. Este material se destina aos
profissionais de saude que prestam atendimento em emergéncias pediatricas, com a
experiéncia do GHC nos referidos capitulos. Também s&o possiveis de identificar
tratamentos, diagnosticos e opcdes de medidas preventivas dentro de cada capitulo /
protocolo de uso para a situacao clinica abordada. Desta forma, o manual se torna um
instrumento que pode promover certo grau de uniformizacéo de tipos de tratamento para
determinados diagndsticos. Assim, organiza e facilita a tomada de decisdo e traz o
potencial para ampliar a seguranca nas condutas aos pacientes.

Como traz a determinacdo orientada pelo nosso Manual de elaboracdo de
protocolos clinicos, existe um ou mais algoritmos em cada capitulo, bem como a
prerrogativa de revisdo de cada assunto diante de novas evidéncias.

O grupo elaborador contou com médicos contratados do HCC, médicos residentes
do HCC e apoio do Setor de Pesquisa da GEP GHC. Todos os envolvidos na elaboragao
deste manual declaram auséncia de conflitos de interesse na constru¢cdo de cada
protocolo.

No Sistema Unico de Salde, a Lei n° 12.401 de 2011 denominou as diretrizes
clinicas baseadas em evidéncias para o SUS como Protocolos Clinicos e Diretrizes
Terapéuticas (PCDT). Estes documentos, baseados em evidéncias cientificas, avaliam a
eficacia, seguranca, efetividade e custo-efetividade das intervencfes em saude para as
diferentes fases evolutivas da doenca ou do agravo a saude de que trata o protocolo.
Além disso, os PCDTS estabelecem critérios para o diagnostico da doenca ou do agravo

a saude; o tratamento preconizado, com o0s medicamentos e demais produtos



apropriados, quando couber; as posologias recomendadas; os mecanismos de controle
clinico; e o acompanhamento e a verificacdo dos resultados terapéuticos, a serem
seguidos pelos gestores do SUS. Nesse contexto, o grande campo das diretrizes clinicas
inclui ndo somente, documentos como a linha de cuidado completa sobre determinado
agravo ou doenca, como também, documentos com escopo mais restritos, como 0s
Protocolos de Uso e as Diretrizes Diagnosticas e Terapéuticas.

Desta forma, podemos nos referir as diretrizes clinicas como recomendacdes
sistematicamente elaboradas para auxiliar profissionais de salde e pacientes no processo
de tomada de decisdo sobre o cuidado mais apropriado em relacdo a sua saude em
situacdes clinicas especificas. O protocolo assistencial seria, neste contexto, um
documento definido por uma sequéncia lI6gica de atividades a serem desenvolvidos diante
de um problema de saude, que sera definido de acordo com as condi¢cdes locais do
servico. Por esta razdo o protocolo assistencial deve basear-se nos conhecimentos
cientificos desenvolvidos a partir das diretrizes clinicas existentes, levando em
consideracado os recursos do local onde serd aplicado. Assim, podemos identificar uma
clara necessidade de organizacao local, de adaptacédo da diretriz as condi¢des e culturas
locais na implementacéo da prépria diretriz e do protocolo assistencial.

Como preconizamos a construcdo de linhas de cuidado centradas nos usuarios e
temos como conceito que estas devam ser modelos de organizagcdo dos processos de
trabalho baseado no atendimento integral e humanizado aos usuarios do SUS, existe a
necessidade de apontarmos documentos como 0s expressos em cada capitulo deste livro
de protocolos de uso que tratam de questbes especificas acerca de uma abordagem

diagndstica e conduta em temas relevantes a emergéncia pediatrica.
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Anafilaxia na sala de emergéncia

Paula Menta Garrido; Regina D Gesu; ll6ite M. Scheibel
Trabalho de Monografia de Conclusdo de Curso do Programa de Residéncia Médica em

Pediatria do Grupo Hospitalar Conceicéo.
RESUMO

A anafilaxia € uma reacdo sistémica, potencialmente grave que deve ser prontamente
reconhecida e manejada. Estudos recentes demonstram um aumento na incidéncia dos
casos. A gravidade da reacdo varia em cada paciente e a morte, em geral, ocorre
secundaria a asfixia por obstru¢cdo das vias aéreas ou por choque. O tratamento de
primeira linha deve ser rapidamente instituido, com adrenalina IM, para reducdo da
morbimortalidade. O objetivo deste trabalho é a elaboracdo de um protocolo pra
padronizar o atendimento dos casos de anafilaxia grave na emergéncia do Hospital da
Crianca Conceicdo (HCC). A metodologia foi uma revisdo narrativa a partir de pesquisa
no PubMed dos artigos mais recentes, dos ultimos 2 anos. Conclusdo: por ser uma
reacdo potencialmente grave é de fundamental importdncia existir um protocolo de
atendimento na sala de emergéncia, para agilizar atendimento e reduzir morbidade e

mortalidade.
Palavras-chave: Anafilaxia. Epinefrina. Pediatria. Emergéncia.
INTRODUCAO

A anafilaxia é uma reacdo sistémica aguda potencialmente fatal, na sua forma
classica é uma reacdo mediada por imunoglobulina IgE™.

E causada por uma hipersensibilidade sistémica que geralmente tem inicio rapido e
pode evoluir para morte®. A anafilaxia grave é caracterizada por ser potencialmente fatal,
comprometendo a respiragdo e/ou a circulagdo. Pode ocorrer, também, sem a presenca
de manifestacdes cutaneas ou de choque cardiovascular®.

Evidéncias recentes sugerem uma prevaléncia crescente da anafilaxia nos ultimos
20 anos, principalmente em criancas pequenas® exemplificado por um aumento no

namero de reagdes graves atendidas na emergéncia, apesar das subnotificagﬁesz.
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No Brasil, uma pesquisa apontou como principais agentes causais de anafilaxia os
medicamentos, seguido dos alimentos e picadas de insetos®. Alguns fatores parecem
contribuir com isso incluindo uma incidéncia crescente de alergias alimentares e o baixo

nivel de vitamina D 2.

OBJETIVO

Esse trabalho pertence ao manual de emergéncias pediatricas do HCC e visa
padronizar o atendimento de patologias potencialmente letais como a anafilaxia. Dessa
forma pretende melhorar desfechos clinicos e reduzir a mortalidades das patologias
abordadas, por meio da aplicacdo na pratica clinica das condutas preconizadas pela

literatura atual.

METODOS

Este trabalho foi feito a partir de uma reviséo bibliogréfica do tipo ndo sistematica
(narrativa), no Pubmed. Na pesquisa inicial, foram selecionadas as publicacfes, diretrizes,

revisoes sistematicas mais relevantes dos ultimos 2 anos.

PATOGENESE E CLASSIFICACAO

As manifestacdes clinicas da anafilaxia decorrem da acdo das substancias
liberadas pelos mastdcitos e basdfilos nos tecidos: a histamina, por exemplo, provoca
vasodilatacdo, com aumento da permeabilidade vascular, levando a hipotensdo e
taquicardia e consequentemente ao choque®.

A acdo dessas substancias na musculatura lisa dos brénquios, gera
broncoespasmo potencialmente grave. Ela também causa contracdo da musculatura lisa
intestinal, do Gtero e da bexiga, responséaveis pelas célicas e liberacdo de esfincteres”.

No entanto, IgG e reacdes imunologicas mediadas por imunocomplexos e
complementos também podem causar anafilaxia®.

A World Allergy Organization classifica anafilaxia como alérgica, quando a reagao é
mediada por mecanismos imunolégicos (IgE, 1IgG ou complexo imunolégico) e néo
alérgica, quando a reacdo ndo € mediada imunologicamente, por exemplo reacdes a

contrastes iodados, eliminando assim o termo anafilactéide?.
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EPIDEMIOLOGIA

A incidéncia da anafilaxia gira em torno de 0,05 a 2%* e o coeficiente de letalidade

(nimero de 6bitos em pessoas acometidas pela doenca) é estimada em 17%"’.

AGENTES DESENCADEANTES

Medicamentos sdo a principal causa de anafilaxia em criancas no Brasil®. Os
antibioticos beta-lactamicos lideram a lista, seguidos pelos anti-inflamatérios néo
esteroidais (AINEs)'. Reacdo ap6s a infusdo de vancomicina e imunoglobulina humana
EV pode mimetizar a anafilaxia, por causar sintomas conhecidos como red man
syndrome. Essas reacfes ndo sdo mediadas por IgE e podem ser prevenidas com a
reducdo na velocidade da infusdo do medicamento®.

Alimentos sdo o segundo agente causal de anafilaxia. Dentre eles, os mais
frequentes séo o leite de vaca (em lactentes), ovo (em criancas pequenas) e crustaceos e
castanhas (entre criancas maiores e adolescentes).

Picadas de inseto (formigas de fogo, abelhas e vespas) também sdo importantes
causadores de anafilaxia. Assim como latex, exercicios, contrastes iodados e o frio
(imersdo). Em alguns casos o exercicio é o gatilho para a anafilaxia ap6s consumo de

determinados alimentos (trigo, causa mais frequente).

SINAIS E SINTOMAS

Os sintomas geralmente ocorrem de minutos a horas apés a exposicdo ao
alérgeno. Os achados mais comuns (tabela 1) envolvem pele e mucosas (62% a 90%),
seguida por sintomas respiratorios (45% a 70%) e gastrointestinais (25% a 45%)".

A reacdo tardia que ocorre 3-6 horas apdés o consumo da carne € manifestacao

rara e devido a galactose-alfa 1,3 galactose (alfa-gal).
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Tabela 1 - Sinais e sintomas da anafilaxia por sistemas
Pele / mucosa (62% a Prurido com ou sem erupc¢éao cutanea, urticaria,
90%) rubor, angioedema dos labios / lingua e / ou Gvula,

edema conjuntival, edema periorbital

Respiratério (45% - Congestéao nasal, rinite, dispneia, estridor,
70%) sensacao de sufocamento, asfixia, sibilos,
hipoxemia

Gastrointestinal (25% a  Nausea, vomito, diarreia, dor abdominal

45%)

Cardiovascular (10% a  Dor precordial, sincope, taquicardia, bradicardia,
45%) hipotensao

Sistema nervoso central Confuséo, inconsciéncia, hipotonia, cefaleia,
(5% a 15%) incontinéncia, convulséao

Fonte: Adaptado de SimonsG; Adkinson Jr, Busse, Bochner, Holgate, Simons’

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Segundo Food Allergy and Anaphylaxis Network (FAAN) e National Institutes of
Allergy and Infectious Disease (NIAID) o diagnéstico de anafilaxia deve ser considerado
nas seguintes situacoes:

Anafilaxia é altamente provavel quando um dos seguintes critérios é
preenchido:

1. Reacdo aguda, de evolucdo rapida (minutos a horas), com
envolvimento de pele, mucosas ou ambos (urticaria generalizada,
prurido ou flushing, edema de labios, lingua e Uvula) acompanhada de
ao menos um dos seguintes sintomas: a) dificuldade respiratoria
(dispneia, broncoespasmo, estridor, diminuicdo PEF, hipoxemia);

b) hipotensdo arterial ou sintomas de disfucdo em Orgdo alvo

(hipotonia/colapso), sincope ou incontinéncia.

C) sintomas gastrointestinais graves (dor abdominal com espasmo

grave, vOmitos repetitivos) principalmente se ndo ocorreu exposicao a
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alérgenos alimentares.
ou
2. Redugdo aguda da pressao arterial ou broncoespasmo ou
comprometimento laringeo apds exposicdo a alérgeno conhecido ou
alérgeno altamente provavel para determinado paciente (minutos a varias
horas). mesmo na auséncia de manifestagdes cutaneas caracteristicas.

a. Em criancas PA baixa para a idade, ou queda de 30% na PA

sistolica.

Fonte: Adaptado de Greenhawt, Gupta, Meadows, Pistiner, Spergel Camargo, et al’.

CONDUTA NA SALA DE EMERGENCIA

Na presenca de qualquer um dos trés critérios acima a adrenalina deve ser
aplicada imediatamente (Tabela 2):

Adrenalina 1/1000: 0,01ml/kg até o maximo de 0,3ml em crianca e 0,5 ml/dose no
adulto e, repetidos até 3 vezes, a cada 5 a 15 minutos® Via intramuscular (IM), na face
anterolateral da coxa.

ApGs a aplicacdo da adrenalina a exposi¢céo ao alérgeno deve ser descontinuada,
por exemplo, a infusdo de medicamentos deve ser suspensa. Criangcas pequenas devem
ser mantidas em uma posi¢ao confortavel, criancas maiores e adolescentes devem ser
colocadas em decubito dorsal com os membros inferiores elevados®.

Oxigénio suplementar deve ser iniciado. Salbutamol spray oral pode ser
considerado em casos de broncoespasmo. E a via aérea avancada pode ser necessaria
em casos de estridor severo ou edema de laringe.

Nas criangcas com hipotensao a reposicao de fluidos deve comecar o mais breve
possivel, via endovenosa ou intradssea. Em caso de choque refratario considerar a
infusdo de dopamina em adi¢céo a adrenalina endovenosa.

Anti-histaminicos H1 e H2 e corticosteroides ndo sdo consideradas medicacdes de
primeira linha no tratamento da anafilaxia, pois elas ndo atuam na hipotensdo ou
obstrucao de vias aéreas. No entanto, elas podem aliviar os sintomas dermatologicos, por
essa razao podem ser consideradas como opcionais ou adjuvantes no tratamento.

Os pacientes com diagndstico de anafilaxia devem ser mantidos no departamento
de emergéncia com monitorizacdo continua por 4 a 8 horas. Pacientes com risco

aumentado de reacfes severas (asmaticos, pacientes que receberam mais de uma dose
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de adrenalina, criancas com comorbidades prévias, exposto a alergenos pela via oral ou
com edema de faringe) podem se beneficiar com um tempo mais longo de observacéo,
pelo risco de reagfes bifasicas. Entretanto, ndo esta mais rotineiramente recomendado
um tempo prolongado de observacdo para pacientes que tiveram os sintomas de

anafilaxia resolvidos e que nao apresentem fatores de risco para reacdes graves.

Conduta na sala de emergéncia

1.ADRENALINA 1/1000: 0,01ml/kg até o maximo de 0,3ml em crianca e
0,5 mlidose no adulto e, repetidos até 3 vezes a cada 5-15min.' Via
intramuscular (IM), na face anterolateral da coxa.
2.Monitorizacéo PA, frequéncia e saturacéo
3. Posicao de Trendelemburg
4. Oxigénio conforme saturacao
5. Acesso venoso para reposicao hidrica, se necessario
6. RCP em caso de parada cardiorrespiratoria
7. Anafilaxia com resposta a uma dose de adrenalina deve ficar em
observacao por 8 horas
8. Alta com orientagBes sobre suspender o provavel alérgenos e
manter medicacdo anti-histaminica até revisdo médica de preferéncia

alergologista.

Fonte: adaptado de Aires”

CONCLUSAO

A anafilaxia € uma reacdo sistémica grave. A maioria dos consensos preconiza a
adrenalina IM como droga de primeira linha. Essa medida diminui drasticamente a
mortalidade associada a reacdo anafilatica € de suma importancia a orientacdo e
encaminhamento no momento da alta para evitar novas exposicdes a possiveis
alérgenos. Por essa razao, ter um protocolo de atendimento padronizado no servi¢co de

emergéncia diminui mortalidade e melhora o fluxo do servigo.
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Manejo da crise convulsiva na infancia: protocolo de uso

Ana Camila de Freitas Backes; Gabrielle Segatto Gras; Camila do Santos El Halal

RESUMO

OBJETIVO: o objetivo deste artigo € apresentar uma proposta de protocolo para unificar o
atendimento emergencial de criancas com crise convulsiva atendidas no servico de
Emergéncia do Hospital Crianga Conceicdo, focando na investigagao, classificagdo e
manejo. METODOS: foi realizada revis&o néo sistematizada de artigos e guidelines sobre
o tema, baseado na classificacdo e manejo mais recentes. DISCUSSAO: as crises
convulsivas sdo prevalentes em pediatria, sendo uma das principais causas de procura a
assisténcia médica de emergéncia nessa faixa etaria. A duracdo prolongada dessas
crises aumenta riscos de lesGes neurolégicas e sistémicas, como broncoaspiracéo,
hipoventilacdo, hipdxia, acidose metabdlica, arritmias cardiacas, rabdomiolise e morte
stbita. CONCLUSAO: foram desenvolvidos dois fluxogramas para abordagem das crises

convulsivas febris, nao febris e refratarias/mal convulsivo.

Palavras-chave: Crise convulsiva. Epilepsia. Pediatria, crianca, emergéncia

INTRODUCAO

O termo convulsdo (ou crise convulsiva) relaciona-se a fenbmeno subito e
transitorio, de natureza motora, sensorial, autondmica ou psiquica causada por
hiperexcitabilidade neuronal devido a desorganizagdo total ou parcial das descargas
elétricas cerebrais®.

As crises convulsivas sdo 0 evento neurologico clinico mais frequente nas
emergéncias pediatricas, correspondendo a cerca de 1 a 5% dos atendimentos e a 15%
dos atendimentos pré-hospitalares de criancas até 5 anos de idade. Apesar de
aproximadamente 80% das crises convulsivas terem resolucdo espontanea antes mesmo
do atendimento hospitalar, grande parte dos episédios que duram mais do que 5 minutos,
persistirdo por mais de 20 ou 30 minutos. A duragao prolongada aumenta riscos de lesdes
neurolégicas e sistémicas, como broncoaspiracdo, hipoventilacdo, hipoxia, acidose

metabdlica, arritmias cardiacas, rabdomidlise e morte subita®. Estima-se que entre 4 a
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10% da populacédo apresentard ao menos 1 episodio epiléptico até os 16 anos de idade,
incluindo-se as crises febris, que ocorrem em 2 a 5% das criancas de até 5 anos de
idade®.

O estado de mal epiléptico (EME) é uma crise epiléptica prolongada que vence o0s
mecanismos organicos de manutencado da homeostase. Na pratica, a EME é definida por
uma crise (ou crises reentrantes sem recuperacao da consciéncia) que dura mais do que
30 minutos. Recomendagdes recentes ja classificam como EME crises com duragéo
superior a 5 minutos, pelo risco de reentrancia e de complica¢cdes sistémicas antes dos 30
minutos™.

A International League Against Epilepsy (2017) classifica operacionalmente as
crises epilépticas como de inicio focal, inicio generalizado, ou inicio desconhecido,
baseadas exclusivamente em como a crise iniciou, ndo levando em consideracdo como a
crise progride/ evolui®. Recomenda-se definir como de inicio focal ou generalizado
somente se houver um nivel de certeza maior ou igual a 80%, caso contrario, diz-se que a
crise é de inicio desconhecido.

- Crises focais: Ocorrem com nivel de consciéncia preservado ou ndo. Podem ser
caracterizadas por sintomas motores ou sensitivos. As crises focais em um adolescente
ou adulto geralmente indicam lesdo localizada, ao passo que, durante a infancia, essas
crises sdo frequentemente secundarias a uma lesdo ou decorrentes de uma epilepsia
genética, idiopatica.

- Crises Generalizadas: séo crises que envolvem os dois hemisférios cerebrais
desde o inicio. Sdo também divididas em motoras e ndo motoras (crises de auséncia). As
crises motoras podem ser classificadas em tonico-clonicas, clonicas, tonicas, mioclonicas,
mioclénico-ténico-clénicas, mioclénico-atbnicas e espasmos epilépticos. Ja as crises de
auséncia podem ser classificadas como tipicas, atipicas, mioclénicas ou com mioclonia

palpebral.

REVISAO BIBLIOGRAFICA

Etiologia

Uma crise convulsiva pode ser desencadeada por diversos fatores, sejam eles

exogenos (intoxicacao, infecgbes do sistema nervoso central, abstinéncia ou traumatismo
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cranio encefalico), sequelas do sistema nervoso central, alteracdes genéticas,
metabdlicas ou mesmo doencas neurodegenerativas’.

Quando um distarbio predispde o cérebro a gerar crises epilépticas persistentes,
considera-se o diagndstico de epilepsia. Segundo classificacdo da ILAE, as epilepsias
podem ser de etiologia: estrutural, genética, infecciosa, metabdlica, imune e
desconhecida, sendo que por vezes podem ter mais de uma causa (por exemplo:
genética e estrutural)®. No quadro abaixo estdo descritas as principais sindromes

epilépticas encontradas na infancia.

Quadro 1. Principais sindromes epilépticas da infancia*

Faixa etaria Sindromes especificas Principais caracteristicas
Crises Convulsées neonatais | - Crises clonicas multifocais;
neonatais familiares benignas - De inicio entre a 12 e 42 semana de vida;

- EEG intercritico geralmente normal,

- Etiologia: autossémica dominante, afetam o canal
de potassio, estdo relacionadas aos

genes KCNQ2 e KCNQ3.

Encefalopatia  mioclénica | - Mioclonias erraticas nas primeiras horas de vida
precoce (Sindrome de [ que evoluem para espasmos infantis do tipo ténico
Aicardi) entre 3 a 4 meses de vida;

- EEG com padrao surto-supressao;

- Exclusiva do sexo feminino;

- Etiologia: ligada ao cromossomo X, esta

associada a malformacges encefalicas.

Sindrome de Ohtahara - Crises de frequéncia progressiva;
- Baixa resposta as DAE;
- Iniciam no 1° més de vida;

- Etiologia: lesional ou metabdlica.

Epilepsias e | Epilepsia mioclénica | - Abalos mioclénicos de intensidade varidvel com
sindromes benigna do lactente gueda abrupta da cabeca e do tronco, associada a
epilépticas do elevacdo dos membros superiores e flexdo dos
lactente inferiores;

- EEG com descargas bilaterais de espicula-onda




ou poliponta-onda;
- Inicio entre 4 e 24 meses de vida;

- Geralmente desaparecem até os 5 anos de idade;

Sindrome de West

- Triade = crises em espasmos + deterioracao
mental + atraso neuropsicomotor;

- EEG com hipsarritmia;

- Inicio geralmente entre 3 e 7 meses de vida;

- Prevaléncia: Masc > Fem;

- Etiologia: erros inatos de metabolismo, lesdes
cerebrais hemorréagicas, insulto
hipoxico-isquémico,  distdrbios da  migracéo

neuronal, esclerose tuberosa.

Sindrome de Dravet

(epilepsia mioclénica grave

da infancia)

- Crises febris recidivantes;

- EEG com ponta-onda desencadeada por
fotoestimulacéo;

- Primeiras crises no 1° ano de vida;

- Etiologia: mutag&o neuronal nos canais de calcio
do gene SCN1A.

Epilepsias

infancia

da

Epilepsias com pontas

centrotemporais (EPCT)

- Crises noturnas focais sem perda de consciéncia
que generalizam em 20% dos casos;

- EEG com padréo de pontas na regido rolantica e
temporal média contralateral a manifestagédo
clinica;

- Idade de inicio entre 4 e 10 anos;

- Discreto predominio masculino;

- Etiologia: hereditaria.

Epilepsia auséncia na |- Crises generalizadas que iniciam de forma
infancia abrupta e duram cerca de 15 segundos;
- EEG tipico com descargas de espicula onda lenta
a 3 Hz de projecéo difusa, bilateral;
- Incidéncia entre 6 e 7 anos com outro pico entre
11 e 12 anos;
Sindrome de |- VOmito (sintoma autondmico) seguido por

Panayiotopoulos

eversdo da cabeca e dos olhos (convulsdo focal
motora);

- EEG com pontas na regido occipital que
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predominam durante o sono;
- Idade de inicio entre 2 e 11 anos;

- Etiologia: idiopatica.

Sindrome de Lennox-

Gastaut

- Podem ser crises tonicas, de auséncias atipicas
ou mioclonias macicas (crises

atdnicas);

- Resistente ao tratamento com DAE;

- EEG significativamente alterado;

- Idade de inicio entre 3 e 5 anos;

- Prevaléncia no sexo masculino;

- Etiologia: 60% dos pacientes tém les&o cerebral
com comprometimento  neuropsicomotor e

cognitivo.

Sindrome de Landau-

Kleffner

- Afasia adquirida, alteracdo importante do
comportamento e crises epilépticas generalizadas
raras.

- O EEG néo é tipico e pode mostrar descargas
focais, multifocais ou generalizadas;

- Pico entre 3 e 5 anos;

- Predominio masculino;

Encefalopatia epiléptica
com descargas ponta-onda
continua durante o sono
(EPOCS)

- Declinio e deterioragdo cognitiva devido a status
epiléptico continuo durante o sono;

- EEG com ponta-onda continua durante o sono de
ondas lentas em 85% do tracado
eletroencefalografico;

- ldade de inicio entre 3 e 6 anos;

Epilepsias

adolescéncia

da

Epilepsia auséncia juvenil

- As crises se manifestam logo ao despertar,

de forma repetitiva, com perda abrupta da
consciéncia. Ndo tem remissao mas € controlavel
com DAE;

- EEG com descargas paroxisticas precipitadas
pela hiperventilacéo e pelo despertar;

- Tem inicio na puberdade, entre 10 e 17 anos;

Epilepsia mioclénica juvenil

(Sindrome de Janz)

- Crises mioclénicas (confundem-se com tremores
ou “nervosismo”), precipitadas por privacdo de

sono, exposicdo a fotossensibilidade (luz
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estroboscdpica, jogos de videogame) e uso de
alcool.

- EEG tipico com espicula-onda bilateral rapido,
desencadeado pela fotoestimulacdo em 30% dos
€asos;

- Pico de incidéncia dos 12 aos 17 anos;

- Etiologia: genética, com varios genes suscetiveis.

*Fonte: Adaptado de Nelson”; Fisher”.

Existem algumas condigbes que mimetizam crises convulsivas e devem ser
lembradas como diagnéstico diferencial. Nos neonatos devem-se afastar episodios de
apnéia, disturbio de dor extrema paroxistica, hiperexcitabilidade, opistétono ténico
paroxistico, mioclonia neonatal benigna do sono e transtornos da transicdo do sono. Em
lactentes podem ocorrer convulses reflexas anéxicas, crises de perda de félego,
vertigem paroxistica benigna, mioclonia benigna infantil precoce, agitacdo patoldgica,
crises de estremecimento, torcicolo benigno paroxistico, transtornos psicolégicos,
hemiplegia alternante da infancia, reacdes a drogas e transtornos do sono. Criancas em
idade escolar e adolescentes estdo ainda mais expostos a fatores externos; por isso,
devem-se excluir consumo de drogas e alcool, convulsbes psicogénicas/transtornos
psicolégicos, vertigem paroxistica benigna, valsalva compulsivo, enxaqueca hemiplégica
familiar, sincopes, amnésia global transiente, crises de hiperventilacdo, tiques, tremores,

agitacdo patoldgica, ataxia episédica e também os disttirbios do sono?.
Primeira crise convulsiva nao febril

Crise epiléptica ndo provocada é aquela em que ndo se identificam fatores
deflagradores, tais como febre, infeccbes do sistema nervoso central, intoxicacdo ou
traumatismos cranio- encefélicos. Estes episédios podem ocorrer isoladamente e,
portanto nem sempre s&o sinal de um quadro de epilepsia®.

Na avaliacao inicial de um paciente com queixa de episédio paroxistico, deve-se
determinar se o0 mesmo foi de fato epilético. A descricdo do evento deve ser detalhada,
buscando informagbes a respeito da duracdo, eventos precipitantes, sintomas

premonitérios, semiologia, duragéo e descricdo do periodo pos ictal®.
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O guadro a seguir resume alguns dos diagnosticos diferenciais frente a um paciente com

suspeita de crise epiléptica.

Quadro 2. Diagnostico diferencial das crises epilépticas.*

Sincope

Crise de perda de félego

Acidente vascular cerebral

Estereotipias

Tics

Torcicolo paroxistico benigno

Sindrome dos vomitos ciclicos

Vertigem paroxistica benigna

Masturbacéo

Sindrome de Sandifer

Spasmus nutans

Crises psicogénicas

BRUE (Brief Resolved Unexplained Event)

Fonte: Halal®.

Exames complementares

N&o existem evidéncias de que a realizacdo de exames laboratoriais em criangas
acima de 6 meses que retornaram a seu estado basal seja benéfica. Os exames devem
ser prescritos conforme apresentacao clinica do paciente, e se houver a presenca de
vomitos, diarréia, desidratac&o, ou se o paciente néo retornar a sua condicdo basal®.

Exames toxicolégicos devem ser considerados se houver a possibilidade de

intoxicacao/ ingestédo de substancias potencialmente toxicas.
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A puncéao lombar deve ser realizada em todas as criancas menores de 6 meses de
idade, além de pacientes com suspeita de meningite ou encefalite e em criancas com
alteracao persistente do estado de consciéncia’.

O eletroencefalograma deve sempre ser realizado apdés um primeiro episédio de
crise epiléptica ndo provocada. Algumas alteracdes, como lentificacdo do tracado, podem
ser transitorias e estar presentes nos primeiros dias apos um episédio epiléptico devendo,
portanto, ser interpretadas com cautela®.

Pacientes com crises recorrentes, principalmente aqueles com 2 crises com
intervalo maior de 24 horas entre si, justificam uma investigacao dirigida a etiologia.

N&o h& evidéncias suficientes para a realizacdo de neuroimagem de rotina em
pacientes que apresentaram um primeiro episodio epiléptico ndo provocado. Se um
exame de neuroimagem for realizado, deve-se priorizar a ressonancia magnética®.

As indicacOes de realizacdo de neuroimagem de urgéncia sédo paresias que hao se
resolvem nas primeiras 24 horas ap0s 0 evento ou a persisténcia de alteracdo de sensorio
algumas horas apés a crise. Ademais, um exame de neuroimagem deve ser realizado em
criancas que se apresentem com alteracfes cognitivas ou motoras de etiologia
desconhecida, alteracdes ndo explicadas ao exame neuroldgico, crise de inicio parcial
com ou sem generalizacdo secundaria, na presenca de um EEG com alteracdes que nao
representem epilepsia parcial benigna da infancia ou primariamente generalizada, ou em

criancas menores de 1 ano’.

Tratamento

A primeira descricdo cientifica conhecida sobre epilepsia data de 1857 e o
fenobarbital, a primeira droga antiepiléptica realmente efetiva a ser produzida, foi
disponibilizada para venda apenas em 1912. Desde entdo, diversos farmacos foram
estudados e desenvolvidos para controle e prevencao das crises®.

O manejo inicial da crise convulsiva consiste na garantia da via aérea, com
posicionamento adequado da cabeca e pescoco (sniff position), aspiracédo de vias aéreas
(se necessario), oferta de oxigénio (via cateter nasal ou méscara), monitorizacdo e
garantia de acesso venoso. A conduta terapéutica medicamentosa inicial tem o objetivo
de interromper a convulsdo o mais rapido possivel. A primeira classe de drogas a ser
utiizada é a dos benzodiazepinicos (diazepam IV a 0,3mg/Kg/dose - maximo de

10mg/dose, ou retal a 0,5mg/kg) ou midazolam (0,2-0,5 mg/kg IV, IM ou intra nasal), que
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pode ser repetida se necessario a cada cinco minutos, até a dosagem maxima
preconizada para cada faixa etaria®.

O status epilepticus, de acordo com as diretrizes, pode ser resolvido em cerca de
70% dos pacientes ap0s o tratamento de primeira linha com benzodiazepinicos. Em 30%
dos pacientes com convulsdes que ndo respondem ao tratamento de primeira linha com
benzodiazepinicos, as diretrizes recomendam o tratamento com qualquer um dos varios
anticonvulsivantes de segunda linha. Mesmo podendo repetir a dose do
benzodiazepinico, apds 10 minutos de crise ja existe indicacdo de iniciar uma droga de
segunda linha®.

Quanto as medicacdes de segunda linha, ndo se tem um consenso sobre qual o
tratamento seria mais eficaz (levetiracetam ou fenitoina). Essas drogas sdo excelentes no
tratamento urgente do mal epiléptico, pois ndo deprimem o nivel de consciéncia. No
entanto, a indisponibilidade da apresentacdo endovenosa do levetiracetam no Brasil ndo
permite seu uso no manejo do estado epiléptico.

Em crises persistentes mesmo apdés o uso de fenitoina, pode-se utilizar o

fenobarbital ou o acido valpréico, ambos em dose de ataque EV.

Quadro 3. Medicamentos mais utilizados no manejo agudo de crises convulsivas e mal
epiléptico.
Droga Dose de ataque Dose em caso de status
refratério
Diazepam 0,2-0,5mg/kg/dose EV lento em 2min
(podendo ser repetida a cada 5 minutos,
até 3x);
Midazolam RN: 0,05 a 0,2g/kg / Lact. ou Esc.: 0,2 a | 0,06 a 1,4mg/kg/h;
0,5mg/kg. EV/IM/intranasal/bucal,
Fenitoina 20 (até 30) mg/kg/dose EV, diluida em soro | 5 a 8mg/Kg/dia (inicio 12h apds
fisiolégico, infusdo lenta (méx. 1mg/kg/h ou | a dose de ataque)
50 mg/min)
Fenobarbital RN: 20mg/kg/dose EV; podendo repetir 10 | 3 a 5mg/Kg/dia (inicio 12h apos
mg/Kg a dose de ataque)
Tiopental 1mg/kg EV 3-5mg/kg/h
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Propofol 1mg/kg EV em 5min (pode repetir 1x) 2-10mg/kg/h (por até 48h)
Lidocaina 2-3mg/kg EV 4-10mg/kg/h em infusdo
continua

Fonte: Adaptado de Piva, Garcia’.

Via de regra, ndo ha indicacao de iniciar um tratamento com droga antiepiléptica
preventiva apés a primeira crise ndo provocada®.

Em caso de crises convulsivas persistentes, sem resposta as terapéuticas
anteriormente citadas, podem ser consideradas outras alternativas, como terapia

imunomoduladora, dieta cetogénica, ou tratamento cirtrgico®.
Crise convulsiva febril

Por definicdo, considera-se crise convulsiva febril uma crise epiléptica que ocorre
entre 6 meses e 6 anos de idade, associada a doenca febril (38° ou mais), ndo causada
por uma infeccdo do sistema nervoso central (SNC), sendo excluidas as criancas que
apresentaram crise neonatais ou crises ndo provocadas ou, que se encaixam nos critérios
de outra crise sintomatica aguda. A crise convulsiva febril (CF) corresponde a um dos
problemas neurolégicos mais frequentemente observados na populacdo pediatrica,
considerada por Aicardi como crise epiléptica ocasional®.

Uma convulsdo febril simples é primariamente generalizada, geralmente tbnico-
clénica e associada a febre, com duracdo maxima de 15 minutos, ndo recorrendo dentro
de um periodo de 24 horas. Uma convulsdo febril complexa é mais prolongada (>15
minutos), é focal e/ou recorre dentro de 24 horas. O estado epiléptico febril € uma crise
febril com duracéo superior a 30 minutos?.

Entre 2 e 5% dos lactentes e criangas neurologicamente saudaveis apresentam
pelo menos uma crise febril simples. As CF simples ndo provocam aumento no risco de
mortalidade; as complexas, por outro lado, podem aumentar o risco de mortalidade em
até 2 vezes no longo prazo, em comparacdo com a populacdo geral, provavelmente
secundaria a patologia coexistente. As convulsbes febris recorrem em 30% apos o
primeiro episddio, em 50% apOs o segundo episddio e em 50% em lactentes que tiveram

o primeiro episodio no primeiro ano>.
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Geralmente, a CF ocorre em associacdo com infec¢des virais das vias aéreas
superiores, pulmonares, intestinais e do trato urinario, assim como associada a febre
decorrente de vacinagao.

Deve-se pensar em meningite no diagnostico diferencial, e a puncdo lombar deve
ser realizada para todos os lactentes com menos de 6 meses que apresentam febre e
convulsdo, ou se a crianca estd aparentemente doente, ou em qualquer idade, se houver
sinais ou sintomas clinicos preocupantes. A investigacdo e manejo das crises febris estao
descritas no Anexo 2.

Em geral, a terapia antiepiléptica, continua ou intermitente, ndo € recomendada
para criangas com 1 ou mais convulsdes febris simples. Se a convulsdo durar mais do
que 5 minutos, sera necessario tratamento agudo com diazepam ou midazolam (Anexo
1). Os antipiréticos podem diminuir o desconforto da crian¢a, mas nao reduzem o risco da
convulsao febril recorrer, provavelmente porgue a crise convulsiva ocorre quando a

temperatura esta em elevacdo ou queda®.

Estado de mal epiléptico

Por definicdo, crises que duram 30 minutos ou mais ou que recorram em periodo
superior a 30 minutos sem retorno de consciéncia entre os episédios caracterizam estado
de mal epiléptico (EME); entretanto, existem na literatura protocolos que consideram o
tempo limite de 5 minutos para caracterizacdo de EME™.

O EME refratario é definido como a persisténcia do EME apesar da administracao
adequada de pelo menos farmacos antiepiléticos (um benzodiazepinico e fenitoina ou
fenobarbital). O estado de mal epiléptico pode ser classificado conforme descrito no

quadro abaixo®.

Quadro 4. Classificagao clinica do mal epiléptico

Estado de mal epiléptico generalizado
e  Convulsivo
- Ténico- Clbnico
- Micol6nico
- Ténico

- Clbnico
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e Nao Convulsivo

Estado de mal epilético focal
e Parcial Simples
- Motor
- Somatossensitivo
- Autonémico
- Sintomas visuais

e Parcial complexo ou ndo convulsivo focal

Estado de mal epiléptico unilateral

Fonte: Piva, Garcia”.

BN

A investigacdo diagndstica inicial deve ocorrer paralelamente a abordagem
terapéutica, seguida de investigacdo mais minuciosa conforme os resultados de exames
iniciais. A investigacdo contempla a realizacdo de triagem bioquimica, hematoldgica,
toxicolégica e para infecciosa, bem como eletroencefalograma (EEG) e exame de
neuroimagem (inicialmente tomografia de cranio se exame de ressonancia magnética nao
estiver prontamente disponivel). Pacientes com diagnéstico prévio de epilepsia podem
necessitar a realizacdo de novos exames (mesmo se ja realizados anteriormente) para
verificar possiveis sinais de doenca em evolucéo ou diagndstico alternativo.

O EME constitui uma emergéncia médica que requer tratamentos rapido e
vigoroso, a fim de prevenir dano neuronal e complicagdes sistémicas. A descompensacao
metabdlica cerebral, com perda da autorregulacdo do fluxo sanguineo, se da apoés
aproximadamente 30 minutos de atividade convulsiva néo controlada®.

Criancas que se apresentam com quadro de estado epiléptico refrataria ao
tratamento inicial, sem causa identificada (geralmente apés dois dias; tempo para
descartar eventos isquémicos e intoxicacbes exogenas) classificam-se como
apresentando NORSE (New-onset refractory status epilepticus). Esse status é relatado
principalmente em adultos jovens e criangas em idade escolar, mas pode acometer todas
as faixas etarias. Existe uma predominancia feminina na maioria das séries de adultos,
enguanto os meninos sdo mais frequentemente afetados do que as meninas nas séries
pediatricas™.

Estima-se que a NORSE corresponda a 10-20% de todos os casos de status

epiléptico refratario ao tratamento. A doenca geralmente inicia com sintomas de vias
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areas superiores ou gastrointestinais, fadiga e febre baixa. Essa fase inicial pode durar
uma a duas semanas, sendo seguida pelo inicio das crises convulsivas que se tornam
mais frequentes e refratarias ao longo do tempo. Nessa etapa, geralmente o paciente ja
estd sedado, em ventilacdo mecanica e as complicacbes inerentes a tais tratamentos
podem desenvolver-se. A taxa de mortalidade chega a 30% e nos casos em que ha
sobrevivéncia do paciente, a grande maioria fica com graves sequelas neurolégicas™.

Deve-se fazer diagnéstico diferencial com encefalites e doengas auto-imunes,
lembrando que NORSE é um diagnéstico de exclusdo, uma vez que nao existe uma
causa bem estabelecida e nenhum teste especifico disponivel. O eletroencefalograma e o
monitoramento eletroencefalografico continuo sé@o frequentemente necessarios para
detectar convulsdes, pois frequentemente se tornam cada vez mais sutis durante o curso
da doenca®®.

A importancia em se considerar este diagndstico recai sobre 0 manejo terapéutico.
Estudos recentes, porém limitados, sugerem abordagens que modulam o sistema
imunolégico, como esterdides endovenosos, imunoglobulinas, plasmaferese e anticorpos
monoclonais (rituximab por exemplo) como uma alternativa para o tratamento dessa
doenca.

O manejo do estado de mal epilético segue o fluxo de manejo de crise convulsiva/
mal epiléptico (Anexo 1).

DISCUSSAO

As crises convulsivas sdo muito prevalentes em pediatria, representando uma das
principais causas de procura a assisténcia médica de emergéncia nessa faixa etaria.
Apesar disso, ndo existe um consenso universal em relacdo a investigacdo e manejo de
criancas que se apresentam para atendimento em servicos de emergéncia. A
heterogeneidade da semiologia das crises epilépticas na infancia, o amplo leque de
possibilidades de diagnésticos sindrémicos, e as opcdes terapéuticas disponiveis em
diferentes paises poderiam, ao menos em parte, explicar tais divergéncias.

As rotinas referentes a investigacédo inicial e manejo a curto e longo prazo também
diferem de acordo com a complexidade do servico e 0s recursos de saude.

E importante que servicos de emergéncia infantii tenham um protocolo

estabelecido a partir de evidéncias da literatura e adaptada a realidade do servico. Com
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isto, garante-se melhores taxas de diagndstico, potencializa-se 0 manejo do paciente e,

sobretudo, otimiza-se o prognadstico.

CONCLUSAO

O presente artigo foi realizado como proposta de padronizacdo do manejo das
crises convulsivas na populacdo pediatrica assistida pelo servico de Emergéncia do
Hospital Crianca Conceicao, visando otimizar o controle agudo dos episddios convulsivos

e orientar a investigacao inicial por parte do pediatra.
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Anexo 1. Manejo da crise convulsiva na infancia.

CRISE CONVULSIVA

Se crise persiste apos cinco minutos

Crise refrataria a benzodiazepinicos (10 min de CC)

Se convulsdes persistirem apos 10 min da infus&o de fenitoina

EME refratario ou 60-90 min de CC

Se status epiléptico refratario (>48h),
sem causa aparente, afastar infecgtes e
iniciar imunomoduladores
precocemente.



Anexo 2. Manejo da crise convulsiva febril.

[ Crise Convulsiva Febril ]

4

/Sinais ou historia de:

Letargia
Instabilidade clinica
Petéquias

Rigidez nucal
Irritabilidade
\Fontanela abaulada

\

SIM

/

NAO

Y

Crise Febril Complexa?

Duracéo > 15 min
Crises repetitivas
Manifestagées focais

Tratar como meningite
(coletar liqguor SEM retardar o
inicio da antibioticoterapia)

SIM

NAO
v

Antibiotico mascarando
0s sintomas?

l NAO

@
=
=
) =]

[ Idade > 18 meses?

s

Crise convulsiva febril simples,
sem sinais meningeos = se

houver foco, tratar.

-/

INTERNAGAO

- Investigar origem febril e tratar;

- Puncgé&o lombar opcional se >12 meses;
- Puncéo lombar obrigatéria se suspeita
de meningite e se nao houver
contraindicagdes, como HIC;

- Pung&o lombar obrigatéria em menores

de 6 meses;
/

- Neuroimagem se necessario®.

¥ _ . . . .
Status epileptico febril, convuls&o febril
recorrente e convulsao febril complexa.
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Laringite aguda - Protocolo de Atendimento em Emergéncia Pediatrica

Bruna Fernandes Pereira; Ursula Maldaner; Fabio Luis Sechi; ll6ite Scheibel
INTRODUCAO

A Laringite € uma doenca comum da infancia, caracterizada clinicamente por
estridor inspiratdrio e tosse geralmente ladrante resultante de um processo inflamatorio
das vias aéreas superiores, causada principalmente por virus'. O virus Parainfluenza
(tipos 1,2 e 3), Influenza A e B e Virus Sincicial Respiratério sdo os principais agentes. Em
criancas acima de 5 anos o Mycoplasma pneumoniae é um importante agente etiol6gico?.

Acomete principalmente criangas de 3 meses a 5 anos de idade, com pico de
incidéncia entre 18 e 24 meses e maior prevaléncia no sexo masculino. Embora a maioria
dos casos ocorra no outono e inverno, a laringite viral se manifesta durante todo o ano?. A
transmissao ocorre atraves de goticulas, sendo o periodo de incubacédo de 1 a 3 dias e a

resolucdo da doenca ocorre geralmente em até 6 dias.’
DIAGNOSTICO / DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnéstico é baseado em achados clinicos como estridor inspiratério, tosse -
est4d podendo ser ladrante ou ndo - e rouquiddo®. A doenca tem inicio com quadro
tipicamente viral como rinorréia, tosse e pode ser acompanhada de febre baixa, na
maioria das vezes. Apds, 12h a 48h, iniciam-se os sintomas de obstrucéo das vias aéreas
superiores, caracterizados por estridor inspiratério. O estridor pode ser acompanhado de
taquipnéia com prolongamento da fase inspiratdria, principalmente em criangcas menores.
O quadro normalmente é auto-limitado e se resolve em 3 a 7 dias?.

O quadro de laringite aguda deve ser diferenciado do crupe diftérico, o qual
apresenta sintomas semelhantes no inicio do quadro clinico, mas evolui em 2 a 3 dias
com presenca de membrana cinza-esbranquicada cobrindo grande parte das tonsilas
palatinas, podendo ocorrer obstrucao respiratéria repentinamente®.

A auséncia de sintomas prévios antecedendo um quadro de obstrugdo respiratéria
subita acompanhada de sibilos deve chamar atencédo para uma possivel aspiracdo de

corpo estranho?.
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Deve-se atentar para o risco de faléncia respiratédria, que ocorre principalmente em
criancas menores de 6 meses, na presenca de estridor em repouso, em paciente com

alterac&o do nivel de consciéncia e apresentando hipercapnia®.
CLASSIFICACAO

A severidade do quadro de laringite € determinada principalmente pela presenca
de estridor inspiratorio em repouso e de sinais de desconforto respiratério, tais como:
retracOes intercostais, subcostais e de furcula; presenca de cianose ou palidez e alteracéo
do estado mental. A tabela abaixo pode ser usada para classificar a gravidade do quadro

clinico e, entdo, determinar a terapéutica adequada®.

Tabela I: Classificagédo de laringite aguda

Sinal 0 1 2 3

Estridor Ausente Com agitagao Leve em Grave em

repouso repouso
Retracao Ausente Leve Moderada Grave
Entrada de Ar Normal Normal Diminuida Muito

diminuida

Cor Normal Normal Cianoticacom  Ciandtico em

agitacéao repouso
Nivel de Normal Agitacédo sob Agitacéo Letargico
Consciéncia estimulo

Escore total: < 6 =leve; 7-8 = moderada; > 8 = grave

Fonte: Adaptada Abramovic’

TRATAMENTO

O objetivo do tratamento € a manutencao das vias aéreas pérvias. Deve-se evitar a
manipulagdo e exames desnecessarios, pois o choro aumenta a pressdo toracica
negativa, podendo gerar maior colapso das vias aéreas®. O tratamento da laringite é
realizado com corticoide e para os casos moderados a graves € indicada nebulizacdo com

adrenalina na emergéncia.
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Os corticéides tem acdo anti-inflamatoria e vasoconstritora, reduzindo a
permeabilidade vascular, permitindo maior influxo de ar pela via aérea, reduzindo a
gravidade dos sintomas, necessidade de hospitalizacdo e de internacéo na UTI 3°.

A droga de escolha é a dexametasona por ser um glicocorticoide potente e de
longa acdo (maior que 48h). A dose recomendada varia de 0,15mg/kg (laringite leve) até
0,6mg/kg (laringite grave), dose méaxima de 16mg, em dose Unica e deve ser oferecida
pela via menos invasiva possivel: via oral, intravenosa ou intramuscular (se o paciente
estiver vomitando e sem acesso venoso). A prednisolona oral (dose Unica de 1mg/kg) é

uma alternativa para os casos de laringite leve’.

Tabela Il: Doses das Medicagbes

Drogas Apresentacao Dose Via Duracao
Dexametasona Comprimido 0,15 a VO Dose Unica
4mg 06mg/kg IV ou IM

Ampola 4mg/ml
Prednisolona 3mg/ml 1mg/kg VO Dose Unica
Adrenalina Ampola 1:1000  0,5mg/kg Inalatéria Pode ser

repetida a cada
15-20min

Fonte: adaptacéo de Parker’

A nebulizacdo com adrenalina estd indicada na emergéncia para pacientes com
laringite  moderada a grave. A adrenalina age estimulando os receptores alfa-
adrenérgicos, causando constricdo dos capilares arteriolares. Sua acdo € imediata
diminuindo quase que instantaneamente o estridor e os sintomas de faléncia respiratoria,
mas seu efeito também é curto (cerca de 2 horas), e apds esse periodo o0 paciente pode
retornar com 0s sintomas iniciais, sendo, portanto, obrigatério manter o paciente em
observacdo por 2 a 4horas®.

A dose indicada para nebulizacdo é de 0,5 mL/kg por dose de epinefrina até dose
méaxima de 5mL (5 ampolas). E utilizada a forma L- epinefrina na diluicdo (1:1.000). A
nebulizacdo com adrenalina pode ser repetida a cada 15-20 minutos. Se houver
necessidade de administrar 3 ou mais doses em um periodo de 2 a 3 horas deve ser

iniciada a monitorizacéo cardiaca®®.
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INTUBACAO

A maioria dos pacientes com laringite apresenta boa resposta a dexametasona e
adrenalina, ndo sendo necessaria a intubacéo®. Caso a crianca apresente insuficiéncia
respiratoria progressiva, a intubacdo deve ser indicada. Esse procedimento deve ser
realizado em um ambiente controlado e por um profissional experiente, pois pode haver
dificuldade para sua realizacdo devido a anatomia da faixa etaria do paciente, agitacao
psicomotora e pelo risco de obstrucao total da via aérea. A canula traqueal deve ter 0,5 a
1 mm a menos de diametro interno do que o diametro ideal calculado para a idade da

crianga®.

INTERNACAO

As indicagOes de internacdo desses pacientes sdo: laringite grave com alteracéo
de consciéncia ou insuficiéncia respiratoria iminente, disfuncdo respiratoria persistente
apos tratamento com corticoide e adrenalina, sinais de toxemia, desidratacdo ou

necessidade de oxigénio complementar>®.

CONCLUSAO

Na abordagem inicial da laringite aguda a historia e o exame fisico sdo essenciais
para o diagnostico e adequada classificacdo do quadro clinico, sendo esses impreteriveis
para a escolha do tratamento correto do paciente na sala de emergéncia. Exames
complementares geralmente ndo sao necessarios. Se adequadamente manejados, a
maioria dos pacientes apresenta boa evolucdo sem necessidade de intubacdo ou

hospitalizag&o.



39

REFERENCIAS

1. Roosevelt GE. Obstrucao inflamatéria aguda das vias aéreas superiores (crupe,
epiglotite, laringite e traqueite bacteriana). In: Kliegman RR. Tratado de Pediatria. 20.ed.
Rio de Janeiro: Elsevier; 2017. p. 2033-6.

2. Simon HJ, Zamperlini MP, Nanbu DY. Afec¢fes das vias aéreas superiores. In:
Schvartsman C, Reis AG, Farhat SCL. Pronto socorro. 3.ed. Sdo Paulo: Manole; 2018. P.
372-93.

3. Eskandes A, Almeida JR, Irish JC. Acute upper airway obstruction. N Engl J Med.
2019; 381(20):1940-9.

4. Yang WC, Hsu YL, Chen CY, Peng YC, Chen JN, Fu YC, et al. Initial radiographic
tracheal ratio in predicting clinical outcomes in croup in children. Sci Rep. 2019;
9(1):17893.

5. Simon Jr H, Abramovic S, Reis AGAC, Oldenburg Neto CF, Nogueira KT, Reis MC, et
al. Guia prético de conduta sobre crupe viral e bacteriano [Internet]. Rio de Janeiro:
Sociedade Brasileira e pediatria; 2019. [acesso em 2019 nov 20]. Disponivel em:
http:https://www.sbp.com.br/fileadmin/user_upload/2017/01/Emergncia-Crupe-Viral-e-
Bacteriano.pdf.

6. Elder AE, Rao A. Management and outcomes of patients presenting to the emergency
department with croup: Can we identify which patients can safely be discharged from the
emergency department? J Paediatr Child Health. 2019 Nov; 55(11):1323-8.

7. Parker MC, Cooper MN. Prednisolone versus dexamethasone for croup: a randomized
controlled trial. Pediatrics. 2019 Sep; 144(3):e20183772 .

8. Lee JH, Jung JY, Lee HJ, Kim DK, Kwak YH, Chang I, et al. Efficacy of low-dose
nebulized epinephrine as treatment for croup: a randomized, placebo-controlled, double-
blind trial. Am J Emerg Med. 2019 Dec; 37(12):2171-6.

9. Fernandes RM, Wingert A, Vandermeer B, Featherstone R, Ali S, Plint AC, et al. Safety
of corticosteroids in young children with acute respiratory conditions: a systematic review
and meta-analysis. BMJ Open. 2019 Ago; 9(8):e028511.


https://www.sbp.com.br/fileadmin/user_upload/2017/01/Emergncia-Crupe-Viral-e-Bacteriano.pdf
https://www.sbp.com.br/fileadmin/user_upload/2017/01/Emergncia-Crupe-Viral-e-Bacteriano.pdf
https://www.sbp.com.br/fileadmin/user_upload/2017/01/Emergncia-Crupe-Viral-e-Bacteriano.pdf
https://www.sbp.com.br/fileadmin/user_upload/2017/01/Emergncia-Crupe-Viral-e-Bacteriano.pdf
https://www.sbp.com.br/fileadmin/user_upload/2017/01/Emergncia-Crupe-Viral-e-Bacteriano.pdf
https://www.sbp.com.br/fileadmin/user_upload/2017/01/Emergncia-Crupe-Viral-e-Bacteriano.pdf

Figura 1: Fluxograma de atendimento em laringite aguda.
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Protocolo de Atendimento de Criancas e Adolescentes com Cetoacidose

Diabética

Jéssica Bampi Stringari Miller, Luana Ferrari, Marina Bressiani, Guilherme
Unchalo Eckert

RESUMO

Introducéo: Cetoacidose diabética (CAD) é a principal causa de

morbimortalidade em criancas e adolescentes com diabetes. Os principais fatores
associados com o desenvolvimento dessa complicacdo s&o o uso irregular  de

insulina e processos infecciosos. Objetivo: Padronizar o atendimento dos
pacientes com CAD no Hospital Crianca Conceicdo, a fim de evitar desfechos
desfavoraveis associados ao quadro. Métodos: Revisado de literatura, através do
Pubmed, dos principais artigos e protocolos relacionados ao manejo da CAD.
Resultados: Criagdo de um protocolo com fluxograma para atendimento de
pacientes com CAD. Conclusdo: O protocolo foi criado como alternativa para

melhorar a assisténcia e o prognostico de pacientes com CAD.
Palavras-chave: Cetoacidose diabética. Hiperglicemia. Cetose.
INTRODUCAO

O diabetes mellitus é uma das doencgas crbnicas mais prevalentes na
infancia e na adolescéncia e apresenta um aumento na incidéncia nos ultimos
anos. Em consequéncia, a incidéncia de complicagbes agudas, como a
cetoacidose diabética também aumentou®. O diabetes mellitus tipo 1 (DM1) é a
forma mais prevalente nessas faixas etarias; e consiste em uma doenga
autoimune com consequente destruicdo das células beta pancreaticas,
resultando em deficiéncia absoluta na producéo de insulina®.

A cetoacidose diabética (CAD) é a principal causa de morbimortalidade em
criancas e adolescentes com diabetes®. Sua prevaléncia é maior em pacientes
com DM1, estando presente em aproximadamente 25% dos pacientes no
momento do diagndstico. No Brazilian Type 1 Diabetes Study Group, que avaliou
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3.591 pacientes com DM1 de instituicbes publicas, o diagnostico de DML1 foi
confirmado por meio de CAD em 42,3%.

A CAD pode ser causada por deficiéncia absoluta de insulina como ocorre
nos pacientes sem diagnostico prévio ou por omissao de doses em pacientes em
tratamento; ou por deficiéncia relativa como em resposta ao estresse, trauma ou
infeccdes”®. Além disso, pacientes com distdrbios psiquiatricos e/ou alimentares,
baixo nivel socioecondmico e dificuldade de acesso aos servigos de saude tém
maior risco de apresentar cetoacidose®.

A combinacao entre a deficiéncia de insulina e 0 aumento de hormoénios
contrarreguladores (ex.: glucagon, epinefrina, cortisol e hormdnio do crescimento)
resulta em aumento da producéo e liberagéo de glicose pelo figado e rins através
de gliconeogénese e glicogendlise, e desencadeia diminuicdo na captacdo de
glicose pelos tecidos periféricos. Como resultado, ocorre hiperglicemia e
consequente hiperosmolaridade no espaco extracelular®. Por sua vez, os rins
excedem a capacidade méaxima de reabsorcdo de glicose, causando glicosuria,
diurese osmética, politria (perda de agua livre e eletrélitos) e polidipsia®®.

Outra consequéncia da deficiéncia de insulina e do aumento dos
horménios contrarreguladores € o aumento da lipdlise. O excesso de acidos
graxos livres é oxidado no figado e convertido em corpos cetbnicos, resultando
em cetonemia e acidose, com elevacdo no anion-gap [Anion-gap = Na — (HCO3+
CD]. A consequente reducdo no pH estimula receptores no sistema nervoso
central, promovendo hiperventilagdo, com objetivo de reduzir a concentracdo de
CO2 no organismo, a fim de compensar a acidose®,

A apresentacéo clinica da CAD pode ser considerada semelhante a clinica
do DM descompensado, com polidria, polidipsia e polifagia. Outros sintomas
caracteristicos sdo: nauseas, vomitos, perda de peso, dor abdominal, sonoléncia
e rebaixamento da consciéncia, dependendo do tempo de inicio dos sintomas e
gravidade da doenca®. Cefaleia, alteracdo no nivel de consciéncia e déficits
neurolégicos focais podem ser indicativos de edema cerebral.

No exame fisico, pode-se encontrar taquipneia, ou em quadros mais
graves, respiracao de Kussmaul. A desidratacdo pode estar presente em graus
variados, mas instabilidade hemodinamica e choque séao pouco frequentes. Outro
achado caracteristico da CAD é o hdlito cetbnico, resultante do aumento da

concentracédo de cetonas no sangue®.
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Os critérios bioquimicos para diagnostico da CAD sao: hiperglicemia
(glicose sanguinea > 200 mg/dL); pH venoso < 7,3 ou bicarbonato sérico < 15
mEg/L; e cetonemia ou cetontria®’®. A severidade é avaliada com base no grau de
acidose, podendo ser caracterizada em leve, moderada ou grave (tabela 1)®.

Além das alteracfes classicas, como a hiperglicemia, a hiperosmolaridade,
a acidose, a cetonemia e a cetondria, outros achados laboratoriais comumente
encontrados na CAD s&o: hiponatremia; hipofosfatemia; distarbios do potassio;
leucocitose com desvio a esquerda, podendo atingir niveis de 40.000 cél/mm?;
ndo estando esse aumento relacionado a infeccdo; e amilase sérica

aumentada, neste caso, geralmente, ndo sendo indicativa de pancreatite®.

METODOLOGIA

Foi realizada revisdo de literatura, através do Pubmed, dos principais
artigos e protocolos de atendimento pediatrico de cetoacidose diabética entre
2006 e 2019, a fim de padronizar o manejo desses pacientes no Hospital Crianca

Conceicéo - GHC.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A avaliacao inicial do paciente ao dar entrada em servico de emergéncia
hospitalar deve incluir: medida de glicemia e da cetonemia; antropometria (peso e
altura); avaliacdo do grau de desidratacdo (tabela Il); avaliacdo do nivel de
consciéncia pela escala de Glasgow (tabela Ill); e avaliacdo clinica de possivel
infeccdo. E necessario obter dois acessos venosos periféricos calibrosos e, no
caso de pacientes com rebaixamento de consciéncia, deve-se realizar sondagem
vesical de demora. Sugere-se monitorizacdo cardiaca com eletrocardiografico
continuo®®.

Os seguintes exames laboratoriais devem ser solicitados inicialmente:
glicemia, eletrdlitos (sédio, potassio, cloro, calcio, magnésio, fosforo), ureia,
creatinina, gasometria venosa, hemograma, plaquetas, albumina e urinalise para
avaliacdo de cetose. Coletar culturais quando suspeita de infeccéo®.

O local de manejo da cetoacidose depende de sua gravidade. No caso de
pacientes com cetoacidose grave, o tratamento deve ser instituido em Unidade
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de Terapia Intensiva (UTI)®, principalmente quando houver comprometimento
circulatorio, rebaixamento de sensorio, risco aumentado de edema cerebral, ou
quando se tratar de criancas menores de 5 anos de idade®. Pacientes com quadro
moderado a leve podem ser manejados em emergéncia’.

O sucesso no manejo da doenca requer monitoramento frequente e
rigoroso do paciente. Dessa forma, € possivel avaliar a resposta ao tratamento e
fazer os ajustes necessarios.

A monitorizac&o deve incluir os itens abaixo”®.

e Controle dos sinais vitais de hora em hora (ou mais frequente se
necessario).

e Observacdo neurolégica, a procura de sinais e sintomas de edema
cerebral.

e Controle rigoroso do balanco hidrico.

e Controle da glicose sanguinea capilar de hora em hora.

e Exames laboratoriais (glicose sérica, eletrélitos, ureia, creatinina e
gasometria venosa) duas horas ap0s inicio do tratamento e a cada duas a
qguatro horas até resolucdo da acidose. Em casos mais severos, pode ser
necessario solicitar eletrolitos de hora em hora.

e Controle do peso diario.

e Controle da cetonemia ou cetondria até resolucao.

e Realizacao de eletrocardiograma, em casos severos, a procura de ondas T
para avaliar presenca de disturbios do potassio.

e Controle da fluidoterapia e das doses de insulina ofertadas.

Os objetivos do tratamento da CAD sao: correcdo da desidratagcéo e da
acidose e reversao da cetose; reducdo da hiperglicemia e da osmolaridade
sanguinea; correcao de disturbios eletroliticos; monitorizacdo de complicacdes da
CAD e tratamento das mesmas; e identificacdo e tratamento de fatores

precipitantes®”®.
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Fluidoterapia

A reposicdo de fluidos deve ser iniciada antes da insulinoterapia®. A
avaliacdo clinica dos graus de desidratacdo é subjetiva, mas estima-se que na
CAD moderada h& 5 — 7% de déficit e na CAD grave, 7 — 10%°.

Conforme o grau de desidratacdo, o nivel de consciéncia e a capacidade
de ingesta oral de liquidos € possivel definir como seré feita a fluidoterapia. Caso
0 paciente apresente sinais de desidratagcéo leve e tenha condi¢Ges de receber
liquidos por via oral, pode-se optar pela hidratacdo oral. Em contrapartida, se o
paciente apresenta desidratacdo moderada ou grave, associada ou ndao com
rebaixamento da consciéncia ou vomitos ou sintomas como taquipneia, deve-se
optar pela hidratacdo endovenosa’.

A hidratacdo endovenosa pode ser dividida em duas fases: expanséo

volumétrica e reidratacdo*>®

. O objetivo da primeira fase é restabelecer a
circulagdo periférica e consiste na administragdo de solucédo salina isotdnica 20
ml/kg infundidos em 30 a 60 minutos (ou mais rapidamente, se necessario). Esse
processo pode ser repetido mais duas vezes, completando 60 ml/kg®®.

Apods a reposicao inicial de volume, deve-se calcular a necessidade hidrica
de 24 — 48 horas e somar ao déficit hidrico do paciente. O déficit pode ser
calculado a partir da porcentagem de desidratacdo vezes o peso do paciente em
quilos. Do resultado desta soma, exclui-se o volume ja ofertado inicialmente. Apos
divide-se o volume restante para ser ofertado em cerca de 24 — 48 horas®. A

reposicdo deve ser feita com solucéo salina 0,9% ou Ringer Lactato®.

Sodio:

A hiponatremia estd comumente associada a CAD. Diversos fatores estéo
relacionados com o desenvolvimento desse disturbio, entre eles: perda de sédio
resultante da diurese osmotica; acdo do horménio antidiurético, secundaria a
desidratacdo; e hiperglicemia que causa hiponatremia dilucional®*®. Por esse
motivo, durante o tratamento da CAD, conforme ocorre reducéo da glicose
plasmatica ha aumento concomitante da concentracdo do sédio sérico, sendo
que para calcular a correta quantidade de sodio sérico deve-se utilizar a seguinte

férmula: Na = Na + 2([glicose plasmatica em ml/dL — 100]/1008.
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A quantidade de sodio presente na fluidoterapia deve ser aumentada caso
exista real hiponatremia ou se a concentracdo de sodio sérico ndo aumentar

conforme a hiperglicemia for corrigida®.

Potéassio:

Durante o diagnoéstico de um paciente com CAD, o potassio sérico pode
estar normal ou aumentado, mas 0 potassio corporal total geralmente esta
reduzido®*®°. Os fatores relacionados com a reducéo do potéassio corporal total
sdo: perda através dos vOmitos e diurese osmotica e excrecdo de potassio
resultante do hiperaldosteronismo secundario a desidratacdo. O potassio seérico
normal ou aumentado pode ser explicado por dois motivos: a acidose, que
promove saida de potassio do meio intracelular para o extracelular e o aumento
da osmolaridade plasmatica, que resulta em saida de agua da célula em direcéo
ao extracelular, aumentando a concentracdo de potassio intracelular. Como
resultado, ocorre saida do potassio das células®.

ApOs instituicdo do tratamento da CAD, os niveis de potassio seérico
diminuem. Essa reducao ocorre devido acdo da insulina, que promove entrada do
potassio na célula, e normalizacdo da acidose e da osmolaridade®. Por esse
motivo, independente do nivel sérico de potassio, deve-se realizar reposicao,
exceto em pacientes com faléncia renal. A reposicdo pode ser realizada apés a
expansao inicial de volume, junto com a administracdo de insulina. Pacientes
hipercalémicos devem ter diurese documentada antes do inicio da reposicéo®.

A reposicéo de potassio deve ser iniciada na concentracdo de 40 mEq/L>®,
Apds, a manutencdo de potassio deve ser feita conforme o0s niveis séricos
encontrados. Recomenda-se reposi¢cao de potassio na velocidade maxima de 0,5
mEq/kg/h®.

As solucdes utilizadas para reposicao de potassio séo: fosfato de potassio
e cloreto de potassio. Deve-se utilizar as duas solucdes na propor¢céao de 1:1. Por
exemplo, 20 mEg/L de fosfato de potassio e 20 mEg/L de cloreto de potassio. O
uso isolado de cloreto de potassio pode contribuir para o risco de acidose
metabdlica hiperclorémica e o uso isolado de fosfato de potassio pode resultar
em hipocalcemia®®.

O eletrocardiograma é um exame que pode ser utilizado para

complementar o diagnostico de hiper ou hipocalemia. Alteraces como aumento
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do intervalo PR, inversdo e achatamento de ondas T, depressdo do segmento
ST, ondas U proeminentes e intervalo QT longo séo indicativos de hipocalemia.
Ondas T simétricas, altas e apiculadas e reducdo do segmento QT sao

indicativos de hipercalemia®.

Fosforo:

Estudos demonstram que ndo hé beneficio na reposicdo de fosfato em
hipofosafatemia leve®. As manifestacbes clinicas de hipofosfatemia ocorrem
quando nivel sérico < 1 mg/dL (grave) e nestas situacfes pode ser instituido
tratamento. Os principais sinais e sintomas sao: encefalopatia metabdlica,
comprometimento da contratilidade miocardica, fraqueza do diafragma, hemolise,

rabdomidlise®.

Bicarbonato:

A infusdo de bicarbonato ndo é recomendada rotineiramente no tratamento
de cetoacidose diabética, uma vez que aumenta o risco de hipocalemia e de
edema cerebral®. Alguns estudos demonstram um raro beneficio em pacientes
com acidose grave (pH < 6,9) associado a comprometimento da contratilidade

cardiaca®.

Cloro - marcador de gravidade:

Alguns estudos vém demonstrando a relacdo entre o nivel sérico do cloro
com a mortalidade dos pacientes. Percebeu-se que aumento de 5 mEg/L em
relacdo ao valor de referéncia do cloro no primeiro dia de internacdo esta
associado a um aumento de 15% na mortalidade. Além disso, esse aumento
também foi associado a taxas mais altas de insuficiéncia renal e aumento nos
dias de ventilacdo mecanica®”.

Apesar de ndo ser um marcador especifico, na cetoacidose diabética,
também foi demonstrado que existe um atraso na recuperagdo quando 0sS
pacientes apresentam hipercloremia. Diante disto, € possivel que futuramente se
use solucdes especificas para o tratamento de cetoacidose diabética, que nao

sejam isot6nicas, para uma melhor evolucéo e resolucdo do quadro.
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Insulina/Glicose:

A fluidoterapia inicial promove reducdo da concentracéo de glicose sérica,
além de melhorar a perfuséo tecidual e restabelecer a funcdo renal. Entretanto, a
insulinoterapia é essencial para reverter a hiperglicemia e o estado catabolico e
para interromper a lipdlise e a cetogénese, corrigindo a acidose'®®. Dessa forma,
deve-se iniciar a administracdo de insulina logo apos o término da expanséo
volumétrica inicial, cerca de 1 — 2 horas ap6s®.

Deve-se utilizar insulina regular via endovenosa na dose inicial de 0,1
Ul/kg/h. Considerar o uso de doses menores (0,05 Ul/kg/h) em pacientes com
hipersensibilidade a insulina (por exemplo, criancas menores de 5 anos ou
criangcas com diagnéstico de diabetes prévio). A preparacao da insulina pode ser
feita da seguinte forma: mistura-se 50 ml de solucgéo fisiologica 0,9% com 50 Ul
de insulina regular, obtendo a concentracdo de 1 Ul/mI®. O uso de insulina em
bolus deve ser evitado, pois predispde a hipoglicemia, pode aumentar o risco de
edema cerebral, pode precipitar o choque devido rapida reducdo da pressao
osmética e pode exacerbar a hipocalemia’®®,

Apoés o inicio da administracdo de insulina é esperado que haja uma
reducéo na concentracdo de glicose sérica de cerca de 50 — 100 mg/dL/h®. Nos
casos em que a reducédo da glicose sérica € menor do que 40 mg/dL/h, pode-se
aumentar a oferta de insulina para 0,2 Ul/kg/h. Nos casos em que a reducao da
glicose sérica for maior que 100 mg/dL/h, deve-se ofertar glicose ou aumentar a
quantidade de glicose ja oferecida’.

Para prevenir reducdo rapida da glicemia e hipoglicemia, quando a glicose
capilar se aproxima de 250 — 300 mg/dL (ou antes se necessario) deve- se
adicionar ao tratamento a solugao glicosada'®®. A taxa de infusdo de glicose deve
ser de 2,5 a 5 mg/kg/min, com o objetivo de estabilizar a glicemia sérica entre 150
— 250 mg/dL?®,

A necessidade de glicose, eletrdlitos e fluidos € bastante variavel durante o
tratamento. Para facilitar 0 manejo dessas variaveis, pode-se utilizar o “sistema de
duas bolsas” (figura 1). Esse sistema consiste na preparagdo de duas bolsas
contendo solugdo com concentragdo de eletrolitos idéntica, mas com diferentes
quantidades de glicose (0% e 10%). Uma bolsa consiste apenas em solucéo
fisiol6gica, ou seja, glicose a 0% e a outra bolsa consiste em glicose a 10% e
eletrélitos. Ambas as bolsas devem ser conectadas ao mesmo acesso venoso,
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formando um “Y”. Dessa forma, o sistema permite ajustes na concentracdo de
glicose a ser ofertada, dependendo da glicose sérica™®. As vantagens de utilizar
esse sistema consistem em rapidez, flexibilidade e custo- efetividade.

A corregdo da hiperglicemia ocorre antes da corregdo da acidose e
cetonemia. Portanto, deve-se manter a infusdo de insulina continua, sem reduzi-
la, até que ocorra normalizacdo do pH, bicarbonato e niveis de cetonas'>®%. A
excegao consiste em pacientes com necessidade de oferta de glicose acima de 5
mg/kg/min. Esses casos geralmente consistem em pacientes com diagnéstico
recente de DM, que ainda possuem pequena producdo de insulina endogena e
alta sensibilidade a insulina, e pacientes com niveis residuais de insulina de longa
duracéo (por exemplo, glargina ou detemir)°.

Caso ndo ocorra melhora clinica e/ou bioquimica com o tratamento
ofertado, deve-se reavaliar o paciente, as doses de medicacdo administradas e a
forma de preparacédo e administracdo das medicacdes, na busca por erros®.

Em circunstédncias nas quais ndo é possivel administrar insulina
endovenosa, pode-se utilizar insulina subcutédnea, com preferéncia para insulina
analoga de rapida duracéo (por exemplo, lispro ou aspart) de hora em hora ou de
duas em duas horas. Esse esquema € considerado seguro e tdo efetivo quanto a
infus&o insulina regular endovenosa, mas deve ser evitado em pacientes com
CAD grave. A dose de insulina nesses casos consiste em 0,3 Ul/kg seguida de
0,1 Ul/kg a cada hora ou 0,15 — 0,2 Ul/kg a cada 2 horas®. Se houver reducédo da
glicose para 250-300 mg/dL antes da resolucdo da CAD, deve-se reduzir a dose

de insulina®.

Como e quando suspender a infusdo de insulina continua

A infusdo continua de insulina pode ser suspensa quando todos os
seguintes alvos forem alcancados: pH sanguineo acima de 7,3, bicarbonato
sérico acima de 18 mEg/L, e alimentacéo via oral adequada®. Uma hora antes de
suspender a insulina continua deve-se aplicar insulina regular subcutanea na dose
de 0,1 Ul/kg>®.

As doses subsequentes devem ser definidas conforme o perfil do paciente.
Se o paciente ja tinha diagnéstico de DM, deve-se utilizar o esquema prévio de

insulina. Em pacientes com diagndstico na internacdo atual, pode-se iniciar com
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dose total de insulina entre 0,3 — 0,5 Ul/kg/dia, dividida igualmente entre insulina
de curta e longa duracdo®®. Se possivel, realizar a transicéo do tipo de insulina

antes de alguma refeicdo, preferencialmente pela manha®°®.

Complicacbes

As principais causas de morbimortalidade relacionadas com a CAD
incluem: edema cerebral, distarbios eletroliticos, alcalose hipoclorémica,
hipoglicemia, sepse, rabdomidlise e lesdo renal aguda’®.

O edema cerebral é uma complicacdo rara da cetoacidose diabética em
criancas, ocorrendo em torno de 1% dos casos®*'®. No entanto, apresenta uma
elevada taxa de morbimortalidade™®.

O edema cerebral clinicamente significativo geralmente se desenvolve
dentro das primeiras 4 - 12 horas ap0s o inicio do tratamento da CAD, geralmente
quando ja se observa melhora da acidose, da desidratacdo, da hiperglicemia e do
estado geral do paciente. Existem alguns fatores observados que parecem ter
relacdo com o desenvolvimento do edema cerebral, entre eles, hipocapnia,
desidratacdo grave, uso de bicarbonato, queda brusca na concentracdo de sodio
sérico e da osmolaridade plasmética, associada a excesso de liquidos na
expansao volémica (mais do que 4000 ml/m?/dia)*®.

Os critérios diagnosticos de edema cerebral consistem em: cefaleia;
alteracdo do nivel de consciéncia; resposta motora ou verbal anormal a dor;
postura de decorticagdo ou descerebragdo; paralisia de nervos cranianos
(especialmente llI, IV e VI); padrao respiratério anormal (por exemplo, respiracéo
de Cheyne-Stokes ou apneias); bradicardia sem causa evidente; e parada
respiratoria. A neuroimagem nao é necessaria para o diagnostico. O objetivo da
realizacdo de exame de imagem é avaliar possibilidade de sangramento
intracraniano ou trombose, quando existirem sintomas que justifique®.

O tratamento do edema cerebral deve ser prontamente iniciado apoés
qualquer suspeita. Juntamente com as medidas especificas, deve-se ajustar a
taxa de administracdo de fluidos, conforme necessario para manter a pressao
arterial média (PAM), mas evitando administracdo excessiva de liquidos. Evitar
hipotensdo é outra medida essencial, visto que a redugdo na pressao arterial

pode comprometer a presséo de perfuséo cerebral®®.
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As seguintes medidas devem ser implementadas para manejo do edema
cerebral:

e Prescricdo de manitol endovenoso 0,5 a 1 g/kg por 10 a 15 minutos. O
efeito do manitol deve ser aparente apOs cerca de 15 minutos e €
esperada duragdo por cerca de 120 minutos. Se necessario, repetir apos
30 minutos®.

e Prescricdo de solugcdo salina hipertonica (3%). Dose sugerida 2,5 a 5
mL/kg®.

e Cabeceira elevada em 30°.

e Intubacao orotraqueal nos casos de insuficiéncia respiratoria.

CONCLUSAO

O manejo adequado do paciente com CAD € essencial para evolugcédo
favoravel do quadro e prevencdo de complicacdes. Dessa forma, foi criado um
protocolo e um fluxograma (figura 2) de atendimento a CAD, visando um melhor

atendimento e progndstico desses pacientes.
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Tabela I: Classificacdo da Cetoacidose Diabética

Grau de severidade pH venoso Bicarbonato sérico
Leve <73 <15 mEg/L
Moderada <772 <10 mEg/L
Grave <71 <5 mEg/L

Fonte: Adaptado de Piva, Garcia, Branco
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Tabela Il: Graus de desidratacéao
Observar
Condicéo Bem alerta Irritado, ndo tranquilo Comatoso, hipoténico*
Olhos Normais Fundos Muito fundos
Lagrimas Presentes Ausentes Ausentes
Boca e lingua Umidas Secas Muito secas
Bebe Sedento, bebe rapido e | Bebe mal ou néo é capaz de
Sede normalmente avidamente beber*
Examinar
Desaparece muito
Sinal da prega Desaparece Desaparece lentamente
rapidamente lentamente (mais de 2 segundos)
Pulso Cheio Rapido, débil Muito débil ou ausente*
Enchimento Normal Prejudicado Muito prejudicado
capilar (até 3 segundos) (3 a 5 segundos) (mais de 5 segundos)*
Se apresentar dois ou mais
Se apresentar dois ou dos sinais descritos,
mais dos sinais incluindo pelo menos um
Nao tem . . .
Concluséo descritos acima, dos assinalados com

desidratacdo

existe desidratacéo

asterisco, existe

desidratacéo grave

Fonte: Adaptado da Sociedade Brasileira de Pediatria™".



Tabela lll: Escala de coma de Glasgow

Escore Resposta Resposta modificada para lactentes
Abertura ocular
4 Espontanea Espontanea
3 Ao estimulo verbal Ao estimulo verbal
2 Ao estimulo doloroso Ao estimulo doloroso
1 Ausente Ausente
Melhor resposta motora
6 Obedece comandos Movimentacéo espontanea
5 Localiza dor Localiza dor (retirada ao toque)
4 Retirada ao estimulo doloroso Retirada ao estimulo doloroso
3 Flexdo ao estimulo doloroso Flexdo ao estimulo doloroso
(postura decorticada) (postura decorticada)
2 Extensédo ao estimulo doloroso Extensédo ao estimulo doloroso
(postura descerebrada) (postura descerebrada)
1 Ausente Ausente
Melhor resposta verbal
5 Orientado Balbucia
4 Confuso Choro irritado
3 Palavras inapropriadas Choro a dor
2 Sons inespecificos Gemido a dor
1 Ausente Ausente

Fonte: Adaptado de Giugno, Maia, Kunrath, Bizzi~.




Figura 1: Sistema de duas bolsas

Glicose 0 Glicose 10
Na 150 Na 150
K40 K40

Fonte: Adaptado de Piva, Garcia, Branco’.



Figura 2: Fluxograma de Atendimento da Crianga ou Adolescente com CAD
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| FLUXOGRAMA DE ATENDIMENDO DO PACIENTE COM CETOACIDOSE DIABETICA |
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continuo

 Sinais vitais 1/1h

® Glicemia 1/1h

» Laboratoriais 2h apds
inicio do tratamento e a
cada 2-4h

» Peso didrio

Fonte: o Autor

Tratamento Complicagdes
I 1
Fluidoterapia Potassio Observar Insulina Edema cerebral
I . : diurese
Sem desidratacdo / Desidratacdo Iniciar apés [ Iniciar 1-2h apés Sinais/
Desidratacédo leve / >5% expansdo Né&o iniciar expansdo inicial Sintomas
Sem al do de inicial, junto posicdo s T 5
consciéncia / Via cominsulina || diurese ausente
d d Fase de expansdo inicial CAD leve / . Cefale|a~ )
oral [ ico  Alteracéo de nivel
I Insulina regular Sem condicGes 2o
Sotuchi el Dose: 40 mEqg/L EV continua de acesso de consciéncia
Hidratagdo via oral < SOUCT0 SSA Venoso o Paralisia de nervos
20 mi’kg ——
em 1h (ou menos Reposicdo com | 5

se necessario)

fosfato de Ke

Repetir até 2x
se necessario

T cloreto de Kna

Fase de

proporcdo de 1:1

Dose: 0.1 Ul’kg

Como preparar:

50 ml de SF 0,9%

. piragdo anormal
« Bradicardia sem
causa evidente

* PCR

Insulina analoga
de acdo rdpida
(lispro / aspart)

Usar solugédo

reidratacdo

+50 Ul insulina

|
salina isotdnica regular -> 1 Ul/ml D%sg,uv
.3 Ullkg +
Utilizar Sist Colcyler L I a— 61UI/kg ge
élzarblls ema nec.es_s:dade Clicormia | glicemia | glicemia 1}"‘ * Manitol EV 0,5 - 1 g/kg por
uas bolsas ‘hld‘nca % capilar perto capilar capilar I 10 - 15 min (repetir se
déficit 24480 | | 250300 mg/dL | | <40mgh || >100mgm 3 :
. . " Glicemia  Solugdo salina hipertonica
Glicose 0 Glicose 10 - R z capilar (3%) 2,5-5 milkg
Ad insulina | insulina )
(SF0.9%) | | Na 150 crionan s perto 250- | | e Cabeceira elevada em 30°
glicosado com para para 300 mg/dL
Na 150 K40 TIG entre 255 || 02Ulkg || 0,05 Ulikg
K40 mg/kg/min e/ou ofertar
| ‘ glicose | dose de
. T insulina
| Quando suspender a insulina continua |

I
| pH >7.3 + HCO: > 18 +via oral adequada |
I
| 1h antes administrar insulina regular SC 0,1 Ul’kg |
[

| Definir esquema posterior conforme o perfil do paciente |
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Desidratacdo: Diagndstico e Tratamento — um Protocolo para Emergéncia Pediéatrica

Dayane de Araujo S. Cardoso, Vanessa Luisa Liberali, Anelise Uhlmann

INTRODUCAO

A desidratacdo é definida como uma reducdo da agua corporal total, com
aumento da concentracdo plasmatica de sédio’.

De acordo com a Organizacdo Mundial da Saude (OMS), nas ultimas duas
décadas ocorreu uma importante reducdo na mortalidade por diarréias infecciosas
em criancas com menos de cinco anos de idade. Por exemplo, em 1982 ocorreram 5
milhdes de mortes por doenca diarréica, ao passo que em 2011 foram 1,5 milhdes
de mortes no ano?.

No Brasil, a mortalidade infantil passou de 70 6bitos por mil nascidos vivos na
década de 1970, para cerca de 15 Obitos por mil nascidos vivos na década atual.
Esse avanco foi decorrente da diminuicdo do numero de O6bitos por diarréia e
desidratacéo®.

Entretanto, em todo o mundo, o choque hipovolémico causado por doenca
diarréica. A € a maior causa de morte entre criancas menores de 5 anos de idade,
especialmente nos paises em desenvolvimento. Assim, torna-se imprescindivel o
estabelecimento de protocolos clinicos claros e atualizados para o manejo otimizado

dos pacientes desidratados ou em risco de desidratacao.

OBJETIVO

Este trabalho visa definir um protocolo de diagnostico e tratamento da
desidratacéo, com profissionais mais preparados e padronizados no atendimento,
resultando em condutas condizentes com a clinica do paciente, para a reducdo da

morbimortalidade mundial decorrente desta patologia.



METODOLOGIA

O presente trabalho foi desenvolvido a partir de uma revisao integrativa da
literatura existente sobre o assunto, a fim de construir um trabalho direcionado aos

profissionais da saude para um atendimento otimizado.

DISCUSSAO

A frequéncia de gastroenterite (diarréia e vOmito) em criangas € maior em
comparacao com adultos. As criancas tém uma relacdo area/volume de superficie
corporal mais alta, com perdas insensiveis proporcionalmente maiores, acentuadas
nos estados de doenca. Além de algumas criancas, de acordo com a idade, serem
incapazes de comunicar a necessidade de fluidos. A primeira manifestacdo de
desidratacdo, com perda priméaria de agua livre, € a hipernatremia. Entretanto, em
criancas com um mecanismo de sede intacto e acesso a agua, a hipernatremia
geralmente ndo ocorre. Vale ressaltar ainda que criancas portadoras de fibrose
cistica, diabetes mellitus ndo controlado e defeito de concentragdo na urina ficam
predispostas a desidratacao.

As vias mais comuns para perda de liquido extracelular sao: trato
gastrointestinal (diarréia, vdbmito e sangramento), pele (febre e queimaduras) e urina
(glicosuria, terapia diurética e diabetes insipido).

Em criancas com doenca gastrointestinal, a perda de liquidos ¢é
principalmente para o espaco extracelular, sendo geralmente isosmadtica. Ja no
diabetes insipidus observamos apenas a perda de agua, consequentemente
gerando hipernatremia.

A hiperosmolaridade sérica retira a agua das células, o que minimiza
inicialmente o grau de perda de volume extracelular. Semelhantemente este estado
hiperosmolar ocorre no diabetes mellitus com hiperglicemia, minimizando o grau de
hipovolemia extracelular.

A agua corporal total varia conforme a idade, sexo e massa muscular. Ela
representa 80% em prematuros, 70 a 75% em bebés a termo, 65 a 70% em criancas
pequenas e 60% apods a puberdade®.

A agua corporal total compde-se do fluido extracelular e do fluido intracelular,

que sao separados pela membrana celular. O componente do fluido extracelular é
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maior em bebés e criangcas pequenas em comparagcdo com pacientes mais velhos
5,6

As membranas celulares sdo totalmente permeaveis a agua, mas o mesmo
nao ocorre com os eletrdlitos. Dessa forma, a composi¢cao de solutos fica diferente
nos dois compartimentos, sendo os sais de sb6dio mais prevalentes no meio
extracelular e os sais de potassio no meio intracelular’.

A concentracao plasmatica de sodio € regulada por alteracdes na ingestao e
excrecao de agua. A hiponatremia ocorre geralmente devido a ingestdo de agua que
ndo pode ser excretada, ja a hipernatremia ocorre principalmente devido a nao
substituicdo de 4gua perdida.

O liquido extracelular € regulado por variagcbes no sistema renina-
angiotensina-aldosterona e sistema nervoso simpatico. Existem sensores nas
arteriolas glomerulares aferentes renais (para renina), seio carotideo (para atividade
simpética) e atrios e ventriculos (para peptideos natriuréticos). A diminuicdo da
perfusdo tecidual ativa os horménios retentores de sédio, que aumentam o volume
extracelular®®.

A osmolaridade corresponde a concentragdo do numero de particulas
osmoticamente ativas em uma solugdo. A osmolaridade plasmética varia entre 275 e
290 mosmol/kg e é determinada pela razao entre solutos plasmaticos (sais de sodio,
potassio, célcio, glicose e uréia) e 4gua plasmatica®®.

A 4gua passa de uma area de menor tonicidade (maior teor de agua) para
uma area de maior tonicidade (menor teor de &agua). Como a maioria das
membranas celulares sdo permeaveis a agua, a osmolaridade plasméatica do liquido
extracelular e intracelular sdo iguais™*2.

Na maioria dos casos, ocorre queda da tonicidade plasmatica na
hiponatremia, que resulta no movimento osmotico da agua do liquido extracelular
para o interior das células, incluindo as células cerebrais. O contrario ocorre na
hipernatremia, onde o aumento da tonicidade plasmatica resulta no movimento
osmético da &gua para fora das células, incluindo células cerebrais™®.

Como a agua se equilibra através da membrana celular, sinais de hipovolemia
n&o estdo presentes, a menos que haja um grau acentuado de perda de agua livre®.

Osmorreceptores presentes no hipotalamo, presenciam alteracbes na
tonicidade plasmatica e afetam a ingestdo e a excrecdo de agua, influenciando a
sede e a liberacdo de horménio antidiurético (ADH). O ADH aumenta a

permeabilidade & &gua nos tubulos coletores cortical e medular'?, levando a

62



reabsorcdo da agua, através dos canais de aquaporina-2, sob um gradiente
osmoético favoravel*#*°.

A supressao da liberacdo de ADH é o principal mecanismo de protecao
contra a retencdo de agua e o desenvolvimento de hiponatremia, enquanto a sede &
o principal mecanismo de prote¢do contra a perda de dgua e o desenvolvimento de
hipernatremia.

A sede é controlada centralmente, mas os sinais iniciais de sede e saciedade

16,17

ocorrem por vias periféricas como a sensacdo de boca seca e percepcao de

degluticio de volumes grandes de liquido na orofaringe  por
mecanorreceptores™"18,

O equilibrio de agua, sodio e potassio é alcancado principalmente por
horménios contrarreguladores (aldosterona, angiotensina |l, ADH, peptideo
natriurético atrial).

A aldosterona aumenta a reabsorcdo de sédio e a secrecao de potassio no
tibulo coletor cortical, através da estimulacdo da bomba sédio-potassio ATPase. 19

Nos atrios cardiacos, quando ha distensédo, devido a expansdo do volume
plasmatico, ocorre secrecdo de peptideo natriurético atrial, inibindo a reabsorcéao de
sédio e agua pelos tubulos renais, o que leva ao aumento da excrecao urinaria de
sodio.

J& a angiotensina Il aumenta a reabsorcao de sédio e agua, sendo produzida
guando ocorre baixa presséao arterial. Seu mecanismo de acdo envolve secrecao de
aldosterona, constricao das arteriolas eferentes e acéo direita na bomba de sédio-
potassio.

A desidratacdo ocorre quando 0s mecanismos supracitados nao sao capazes
de compensar a perda de agua livre, podendo gerar distlrbios hidroeletroliticos e as
demais complicagdes.

Ao avaliar um paciente desidratado, deve-se abordar dois problemas: o grau
de perda do volume extracelular e qual o tipo de fluido perdido.

As diretrizes de reposicao de liquidos para criangcas com gastroenterite da
Academia Americana de Pediatria, Centro de Controle de Doencas e Organizagéo
Mundial da Saude (OMS) sédo baseadas no grau de deplecéo de volume®®*°.

A deplecdo de volume é medida pela alteracdo de peso sofrida agudamente,
embora o peso antes da doenca geralmente néo esteja disponivel. Assim, dispomos
de dados do exame fisico e da anamnese para avaliar a gravidade da hipovolemia,

tais como historia de aumento da sede, diminuigdo da producéo de urina, letargia ou
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irritabilidade; pulso e frequéncia respiratérios (geralmente aumentam com a
hipovolemia); presséo arterial (a hipotensé@o € encontrada na desidratacdo grave ou
em alguns casos desidratacdo moderada; turgor da pele diminuido; perfusdo

periférica diminuida (considerado sinal de gravidade)'®, conforme ilustrado na Figura

1.

Figura 1. Avaliacdo do estado de hidratacdo para criancas com doenca diarréica

Observar
Condicéo
Olhos
Lagrimas
Boca e lingua

Sede

Sinal da prega

Pulso

Enchimento capilar?

Conclusao

Tratamento

A

Bem alerta

Normais
Presentes
Umidas

Bebe normalmente

Normal (até 3
segundos)

N&o tem desidratacdo

Plano A
Tratamento domiciliar

B
Irritado, intranquilo
Fundos
Ausentes
Secas

Sedento, bebe rapido
e avidamente

Examinar
Desaparece Desaparece
rapidament lentamente
e
Cheio Rapido, débil

Prejudicado
(3 a 5 segundos)

Se apresentar dois
ou mais dos sinais
descritos acima,
existe desidratacdo

Plano B
Terapia de
reidratacao oral no
servico de saude

C
Comatoso, hipoténico
Muito fundos
Ausentes
Muito secas

Bebe mal ou nédo
€ capaz de beber

Desaparece
muito lentamente
(mais de 2 segundos)

Muito débil ou ausente

Muito prejudicado
(mais de 5
segundos)

Se apresentar dois
ou mais dos sinais
descritos, incluindo
pelo menos um dos
assinalados com
asterisco, existe
desidratacdo grave

Plano C
Terapia de
reidratacao
parenteral

Fonte: Adaptado de Ministério da Satde (Brasil)*’

O grau de desidratacdo € dividido em trés categorias®; desidratacéo leve

guando a perda de volume € de 3 a 5% e 0 Unico achado pode ser a historia clinica
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de perda de fluidos, pois os sinais clinicos podem ser ausentes ou minimos;
desidratacdo moderada quando a perda de volume é de 6 a 9% e pode-se observar
taquicardia, queda ortostatica da pressao arterial, diminuicdo do turgor cutaneo,
membranas mucosas secas, irritabilidade, diminuicdo da perfusdo periférica,
reducdo da diurese e diminuicdo do lacrimejamento e, em bebés, fontanela
deprimida; desidratacdo grave quando a perda de volume € maior que 10%, pode-se
observar sinais como hipotensao, perfusdo periférica diminuida com um enchimento

capilar superior a trés segundos, extremidades frias, letargia e esforco respiratorio.

Figura 2. Graus de desidratacao e déficit de liquidos estimado

Gravidade | Déficit de liquidos em ml/kg STETS
(percentual do peso

corporal)*

Adolescentes

Leve 50 (5%) 30 (3%) Tipicamente achados minimos, mas podem
ter mucosa oral pouco seca, aumento da
sede, diurese levemente diminuida.

Moderada 100 (10%) 50-60 (5-6%) | Mucosa oral seca, taquicardia, diminuicdo ou
auséncia de diurese, letargia, olhos
encovados e fontanela deprimida,além de
perda do turgor da pele.

Grave 150 (15%) 70-90 (7-9%) | Semelhantes ao moderado, somados a pulso
fino e rapido, auséncia de lagrimas, cianose,
taquipnéia, fluxo capilar retardado,
hipotenséo, pele reticulada, coma.

Fonte: Adaptado de Behrman, Jenson, Kliegman™

Os eletrélitos séricos devem ser solicitados em criancas com desidratacdo
moderada a grave, que requerem reposicao de fluidos. Tal medida ndo é necessaria
na desidratagdo leve, uma vez que os eletrdlitos estdo normais na maioria dos
casos.

A glicemia deve ser medida em criangcas hipovolémicas com letargia, pois
hipoglicemia pode ser um achado. A hipocalemia é o distlrbio do potassio mais
comum, devido a perda deste eletrdlito nas fezes diarréicas®>?*.

A concentracao sérica de sodio varia com a perda relativa de soluto em agua.
O desenvolvimento de hiponatremia (sodio sérico inferior a 130 mEq / L) reflete a

perda de sodio, além da perda de agua. Geralmente na diarréia as perdas sao



proporcionais, mas o horménio antidiurético limita a excre¢do de agua, diminuindo a
concentracdo sérica de sédio. Nas diarréias secretoras, observa-se isonatremia
(sodio sérico entre 130 e 150 mEg/L).

Em criancas com gastroenterite viral (principalmente por rotavirus) ha uma
perda de agua maior em comparacdo com a perda de soluto, resultando em
desidratacdo hipernatrémica (s6dio sérico superior a 150 mEq / L)*.

Alta osmolaridade urinaria (osmolaridade superior a 450 mosmol/kg) é um
achado indicativo de desidratacdo, embora valores normais ndo excluam
hipovolemia®.

A medida do bicarbonato sérico, uréia e creatinina podem determinar
gravidade. Destes, a medida de bicarbonato sérico é o exame laboratorial mais util
para avaliar a gravidade da desidratacdo, devendo-se estar alerta quando seu valor

for inferior a 17 mEq/L*?*,

O tratamento da desidratacao sofreu importantes modifica¢cdes nos ultimos anos.

A introducédo da terapia de reidratacdo oral (TRO) ao manejo do paciente
desidratado foi uma das principais responsaveis pela diminuicdo da mortalidade por
doencas diarreicas ao longo das ultimas décadas, juntamente com a melhora da
nutricdo, medidas sanitarias e vacinagdo efetiva contra o rotavirus. Primeiramente
introduzida em 1945, seu uso foi limitado por muitos anos por mdultiplos relatos de
hipernatremia devido ao uso de uma solucéo de reidratacdo oral (SRO) com niveis
elevados de carboidratos. Novos esforcos foram iniciados em 1960 para
desenvolver uma TRO efetiva, mais barata e facil de administrar®*.

A TRO é baseada no funcionamento do co-transporte de glicose e sédio nos
pacientes com diarreia por gastroenterite. As propriedades da solucdo de
reidratacédo oral ideal recomendadas pela OMS s&o: osmolalidade total entre 200-
310 mOm/L; concentracdo equimolar de glicose e sédio (75mEg/L) *; concentracéo
de glicose < 20 g/L; sddio entre 60-90 mEqg/L; potassio entre 15-25 mEqg/L; cloreto
entre 50-80 mEQ/L;

Solugbes com maior concentracdo de glicose em comparagcdo com o sodio
aumentam as perdas diarréicas devido ao aumento da osmolalidade dentro do
limen intestinal pela inabsorcdo da glicose excedente, resultando em diminui¢cdo na
absorcdo de agua®.

Estudos clinicos e meta-analises tém demonstrado que a TRO é tao efetiva
quanto a terapia de reidratacdo intravenosa para o tratamento da hipovolemia

causada por doenca diarréica, além de estar associada a menor tempo de
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hospitalizagdo, menor custo e menor numero de complicagfes sérias. Assim, a TRO
€ a primeira linha de tratamento para desidratacdo causada por diarréia por
gastroenterite em criancas com desidratacdo leve ou moderada. Pode ser iniciada
em casa, lembrando que solucbes caseiras devem ser usadas apenas inicialmente
no caso de ndo haver disponibilidade da solugéo recomendada pela OMS%%°,

De acordo com a OMS, a desidratacao deve ser classificada clinicamente, e
de acordo com a classificacdo, o tratamento pode ser esquematizado em planos,
sendo eles plano A, B e C'.

O plano A é indicado para as criangas que ndo apresentam desidratacdo e
consiste em aumentar a oferta de liquidos como agua e sucos, evitando liquidos com
altos teores de acucar (refrigerantes, sucos artificiais ou soro de hidratacdo para
atletas) pelo aumento dos vomitos. Oferecer SRO conforme aceitacdo do paciente
apos cada episodio de vémito ou diarréia.

O plano B esta indicado para os pacientes com desidratacdo leve a moderada
e baseia-se na TRO.

A TRO pode ser dividida nas fases de reidratacdo e manutencdo.?>?"?®

Na reidratacdo o déficit de fluidos deve ser reposto idealmente em 3-4 horas
e, no maximo, em 6 horas, em volumes pequenos e frequentes, mantendo-se o
aleitamento materno.

Na fase de manutencdo devem ser administrados fluidos e calorias de
manutencdo, devendo ser iniciada a realimentacdo imediatamente apés a fase de
reidratacdo. As perdas devem ser repostas durante as duas fases, podendo-se
estimar a necessidade de 1 ml de SRO para cada grama de fezes diarreicas ou
10ml/kg para cada episédio de fezes diarreicas ou, ainda, 20ml/kg para cada
episédio de émese.

Avalia-se o0 paciente pelo menos a cada hora, levando-se em consideracao o
desaparecimento dos sinais de desidratacdo, 0 aumento do peso e a diurese. Nao &
necessario calculos prévios e o SRO deve ser oferecido respeitando a aceitacdo da
crianca, em colher, copo ou mamadeira®.

Se nédo houver resposta nas primeiras trés horas da TRO, esta indicada a
passagem de sonda nasogastrica com administracdo de 15-30ml/kg/hora da SRO,
se houver tolerancia, ou mesmo de terapia endovenosa®®.

A presenca de vomitos n&o contra-indica a TRO e os anti-eméticos podem ser
utilizados em dose Unica, em situacdes especiais, a fim de evitar a necessidade de

hidratacdo venosa. Apds o término da hidratacdo oral, o paciente deve receber
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solucdo de manutengéo e ser alimentado normalmente e o aleitamento materno néo
deve ser interrompido?®.

O plano C é destinado para os pacientes com desidratacdo grave e esta
indicada a terapia de hidratacdo endovenosa, composta por duas fases, sendo elas
expansao (fase rapida) e manutencéo/reposicao®.

As indicagcbes para hidratacdo endovenosa, além da desidratacdo grave,
incluem:*"° inabilidade de ingestdo via oral, seja por alteracdo do estado mental,
ileo paralitico ou anomalia anatdmica; choque; falha na TRO para prover reidratacao
adequada por vomitos persistentes ou inabilidade do cuidador para administracéo da
TROZG'ZB.

O tipo de fluido recomendado para ressuscitacdo volémica na faixa etaria
pediatrica € a solucéo salina isoténica (Soro fisiologico NaCl 0,9%).

A administracdo rapida de cristaléide hipoténico ou hipertdnico pode levar a
complicacBes graves como disturbios do sédio, edema ou desmielinizacao cerebral
25,26,29,30-

Até o momento, inUmeros estudos controlados de larga escala e meta-
andlises ndo foram capazes de demonstrar beneficios na adicdo de dextrose ou de
coléide a solucdo de expansdo volémica, sendo portanto ndo recomendada a sua
adicdo na grande maioria dos casos. Em crian¢gas com diminuicdo do volume arterial
efetivo circulante devido a baixa pressao oncotica intravascular - como na sindrome
nefrética ou na sepse severa - pode ser Util a utilizacdo de solugdo contendo coléide

(albumina) para restaurar a perfusao®°.

Figura 3. Fase de expansao

Fase Rapida - Expanséao

Solugéo Fisiologica NaCl 0,9% Iniciar com 20 ml/kg de peso.*
Repetir esse volume até que a crianca
esteja hidratada, reavaliando os sinais
clinicos ap6s cada fase de expansao
administrada.

Tempo de administracdo: 30 minutos

* Para recém nascidos e cardiopatas graves iniciar com 10
ml/kg.
Fonte: Adaptado de Sociedade Brasileira de Pediatria®®.
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Antes de iniciar a fase de expansdo deve-se realizar medicdo da glicemia
capilar, dosagem de eletrélitos e gasometria venosa®>.

A terapia de reposicao fluidica deve ser feita com infusdo rapida de solucéo
salina isotbnica, em bolus, no volume de 20 mL/kg. A avaliacdo clinica do paciente
deve ocorrer durante e ap0s a infusdo do volume. O bolus deve ser repetido até que
a perfusdo esteja adequadamente restaurada. O paciente pode ser considerado
pronto para a fase de manutencdo apds duas miccdes claras e auséncia de sinais
clinicos de desidratacao.

Em pacientes que necessitem quantidades superiores a 40-60ml/kg de
solugéo isotbnica deve-se atentar para a possibilidade de existéncia de disfungéao
miocardica e necessidade de drogas vasoativas?®%®.

A fase de manutencéo é baseada na formula descrita por Holliday-Segar em
1957 que foi responséavel por determinar o gasto metabdlico basal de agua, glicose e

eletrdlitos®>L,

Figura 4. Peso caldrico conforme faixa etaria, de acordo com Holliday-Segar

Peso Caldrico

Até 10 Kgs 100 kcal x peso em kg
10-20 1.000 kcal + 50 x (peso-10)
Kgs
Acima de 20 1.500 kcal + 20 x (peso - 20)
Kgs

Fonte: Adaptado de PIVA®

As necessidades estimadas para cada 100 kcal/dia sdo: 100mL de &gua,
3mEq de sddio; 2.5mEq de potassio e 8 gramas de glicose.

Entretanto, indmeros estudos, incluindo meta-analises, tém demonstrado
aumento do risco de hiponatremia em pacientes que recebem soluc¢des hipotdnicas
como as descritas acima. Tal risco € ainda maior em pacientes gravemente
enfermos devido ao aumento nos niveis do Horménio Antidiurético. Assim, muitos
Servigos vém utilizando-se de solugdes isotbnicas com 130 a 140 mEqg/L de sodio
26,31_

Entretanto, a escolha da solugcéo pode e deve ser individualizada levando-se
em consideragao a patologia de base do paciente, pois alguns podem beneficiar-se

do uso de solugdes isotdnicas, como os cardiopatas, nefropatas e hepatopatas.
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Na fase de reposicdo deve-se estimar e repor as perdas anormais da crianga.
Inicialmente a reposi¢do é estimada em 50ml/Kg/dia na forma de soro glicosado a
5% e soro fisiologico (NaCl 0,9%) na propor¢cdo de 1:1. O volume deve ser
reavaliado a cada 6 horas, com base no peso, evacuacdes, vomitos e diurese. O
déficit de potéssio pode ser corrigido dobrando-se a quantidade de potassio no soro
de manutencdo®?"#,

A reidratacdo via oral deve ser reiniciada quando o paciente puder ingerir
liquidos, geralmente 2 a 3 horas apds o inicio da reidratacdo venosa. A hidratacéo
venosa deve ser interrompida somente quando o paciente puder ingerir SRO
suficiente para se manter hidratado, considerando sempre o volume das suas

perdas. A crianca deve ser mantida em observac&o por pelo menos 6 horas®=>.

Figura 5. Fases de manutencao e reposi¢céo volémicas

Fase de Manutencéo e
Reposic¢édo |

Soluca Volume em 24
o] h
SG 5% + SF 0,9% na Até 10kgs 100ml/kg
proporcéo de 4:1
(manutencéo) De 10-20kgs 1000ml + 50ml/kg de peso
que exceder 10kg
+
Acima 20kgs 1500ml + 20 ml/kg de peso
que exceder 20 kg
SG 5% + SF 0,9% na Iniciar com 50 ml/kg/dia.
proporcéo de 1:1 (reposicéo ) Reavaliar de acordo com as perdas do paciente.
+
KCI 10% 2ml para cada 100ml de solucdo da fase de manutengéo.

Fonte: Adaptado de Ministério da Satide (Brasil)*’

CONCLUSAO

Atualmente, a despeito dos avancos médicos e das melhorias nas condicdes
sanitarias ocorridos nas ultimas décadas, a desidratagdo continua sendo importante
causa de morbidade e procura aos servicos de emergéncia pediatrica, constituindo
tema de grande relevancia na pediatria. Apesar disso, em muitas ocasifes, 0
tratamento ndo é baseado nas melhores evidéncias cientificas, variando entre os

profissionais. Este protocolo foi desenvolvido com o intuito de padronizar a avaliacado
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e manejo otimizado destes pacientes, de forma a uniformizar condutas, diminuir as
complicagbes e a necessidade de hospitalizagéo e, por fim, melhorar o desfecho
clinico.

A seguir, fluxograma de diagndstico e manejo proposto por este protocolo.
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Fluxograma 1 - Diagnéstico, classificacdo e manejo clinico da desidratacdo

Crianga com
vomitos/diarréia

Avaliar sinais
clinicos de
desidratagdo

Y Y
Sem sinais de Desidratagdo Desidratagado Desidratagdo
desidratagao leve moderada grave
¥ Y
Plano A Plano B Plano C

Tratamento em domicilio
Aumento da ingesta hidrica
SRO ap6s cada perda
liquida

Fase de
Expanséao

\ ‘

Avaliar resposta nas primeiras

3 horas Boa resposta

Fases de
Satisfatéria Insatisfatéria

Manutengao e
Reposi¢ao

Reposi¢éo via
SNG
15-30ml/kg/h

Fase de
Manutengao

Falha

Boa tolerancia R
terapéutica

Legenda:

SRO: Soro de reidratacéo oral
TRO: Terapia de reposi¢ao oral
SNG: Sonda nasogatrica
DVA: Droga vasoativa

Auseéncia de
resposta apés
>60mL/Kg

Disfungéo
miocéardica?

Necessidade
de DVA?
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Urticaria e Angioedema

Lais Bender Luz, Regina Sumiko W. Di Gesu, lloite Scheibel

RESUMO

A urticaria e 0 angioedema sao sintomas muito comuns em emergéncias pediatricas e
que geram angustia nos cuidadores quando ocorrem. A urticaria pode ocorrer por
mecanismos imunoldgicos e nao imunologicos, com a ativagcdo dos mastocitos
promovendo as lesdes dermatologicas superficiais (urticaria) ou em derme profunda
(angioedema). Geralmente s&o eventos autolimitados que necessitam pouco ou
nenhum tratamento, embora as vezes possam complicar com sinais de anafilaxia, o
gue necessitam de intervencédo rapida para evitar maiores complicacdes. Esta revisédo
objetiva a identificacdo precoce da patologia bem como o tratamento adequado dos
pacientes pediatricos do Hospital Crianca Conceicgao.

Palavras-chave: Urticaria. Angioedema. Anafilaxia. Mastocitos. Consenso.
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INTRODUCAO

A urticaria é uma gqueixa dermatoldgica frequente e muito comum em criancas, embora
existam poucos estudos nessa faixa etaria’. Consiste em papulas eritematosas, pruriginosas,
gue em geral duram algumas horas e nao deixam cicatriz, exceto se provocada pelo ato intenso
de cocar. Deve ser diferenciada de outras doencas nas quais a urticaria, 0 angioedema ou
ambos podem ocorrer, como na anafilaxia, sindromes autoinflamatorias, urticarias vasculiticas
ou angioedema mediado por bradicinina como no angioedema hereditario. Em 50% dos casos a
urticaria esta associada ao angioedema?.

A urticéria pode ocorrer por meio de mecanismos imunolégicos ou ndo, e quanto a sua
duracéo tem sido classificada em formas agudas, quando cedem em menos de 6 semanas e
cronicas com duracéo maior que 6 semanas®.

Apesar existirem poucos estudos sobre urticaria crbnica em criancas, tém se
demonstrado que a prevaléncia é muito similar a dos adultos. A apresentacdo cronica pode ser
dividida em urticaria espontanea (UCE) e urticaria crbnica induzida (UCI), dependendo da
presenca de fatores causais ao evento? (Figura 1).

O atendimento das urticarias e angioedemas sdo comuns nos servicos de emergéncias
pediatricas, sendo importante confirmar se sdo manifestacfes isoladas ou se estdo associadas a
sintomas relacionados a anafilaxia como dificuldade para respirar, disfonia, opressdo toracica,
vomitos, cllicas, liberacdo de esfincteres, sensacao de sincope, pois o tratamento sera distinto
com repercussdes na evolucéo do paciente”.

A urticéria e o angioedema ocorrem em mais de 20% da populacdo mundial em algum
momento da vida®*. Em pré-escolares a incidéncia é de 6 a 7%, podendo chegar a 17% em
criancas com dermatite atépica®. A urticaria é relacionada aos mastécitos da derme superficial,
qgue quando ativados liberam potentes mediadores quimicos tais como a histamina, fator de
ativacdo plaquetaria e citocinas, resultando em ativagdo nervosa, vasodilatacdo, extravasamento
de plasma, além de recrutamento celular que resultam em urticaria. No angioedema as
alteracdes sdo semelhantes, mas ocorrem na derme profunda?.

Quando relacionadas a mecanismos imunoldgicos IgE mediadas as urticarias sao
desencadeadas principalmente por medicamentos, alimentos, latex e venenos de insetos, entre
outros. Reacdes locais podem acontecer quando ha a penetracdo de alérgenos na pele. Alguns
tipos de reacdes ndo sdo mediados por IgE, como aqueles causados por agentes de

radiocontraste, virus (incluindo hepatite B e virus Epstein-Barr), opiaceos e AINES®.
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A urticaria aguda é mais frequente em criancas atdpicas e em geral sdo eventos
autolimitados que n&o exigem investigacdo. As excecOes sdo as alergias alimentares de
hipersensibilidade tipo |, mediadas por IgE ou na presenca de outros provaveis fatores
desencadeantes como anti-inflamatorios ndo hormonais. Nesses casos, tornam-se necessarios
a identificacdo do agente causal por meio de histéria clinica e exames complementares como 0s
testes alérgicos nas alergias alimentares. A determinag¢do do agente causal é fundamental para
que o paciente evite os riscos de nova exposicdo®. As causas da urticaria aguda s&o numerosas
embora nem sempre se identifique a etiologia. Observar que, nesses casos, a lesdes surgem
imediatamente apos contato, por exemplo, na alergia aos alimentos que ocorrem em até 2
horas®.

O diagnéstico da urticaria aguda e cronica é essencialmente clinico, com a presenca de
papulas eritematosas, elevadas e pruriginosas que sao transitorias, muitas vezes podem
coalescer e formar lesdes policiclicas, serpiginosas ou anulares. Geralmente ndo duram mais
que 24 horas. O angioedema é o edema das camadas mais profundas do subcutaneo, doloroso,
geralmente localizado em palpebras, l&bios, lingua, genitais e dorso de méos e pés*.

Nos quadros crénicos as lesdes reaparecem pelo menos duas vezes por semana por
mais de 6 semanas e ndo apenas nas exposices repetidas a um agente especifico®.
Geralmente a urticaria crbnica é acompanhada por angioedema. O angioedema raramente
ocorre sem a presenca de urticaria e, nesse caso, a investigacao de angioedema hereditario
esta indicado, sendo a dosagem de complemento C4 em amostra de sangue, durante crise, um
importante auxilio diagnéstico’. Caracteristicas atipicas da urticaria, com aspecto grosseiro ou
sintomas associados, devem levantar a hipétese de que possam ser manifestacbes de uma
doenca sistémica. Lesdes que apresentam mais queimacdo do que prurido, com duracdo
superior a 24 horas, que ndo desaparecem a digito pressdo sdo associadas a purpura e
sugerem urticaria por vasculite®.

Nem sempre ha necessidade de exames laboratoriais pois geralmente sdo normais. Para
a investigacdo complementar é importante considerar os seguintes itens na historia clinica: hora
do inicio, forma e distribuicdo das lesbes, associacdo com angioedema, exercicios ou agentes
fisicos, sintomas articulares associados, febre (uso de analgésicos, anti-inflamatérios néo
hormonais, antibidticos, etc.), historia familiar, relacdo com medicamentos, infec¢des, desordens
gastrointestinais, autoimunes, alérgicas, tratamento prévio®>. Na urticaria cronica espontanea
podem ser solicitados hemograma, VSG, proteina C Reativa, TSH, anticorpos anti-tireoide
(anticorpos anti tireoglobulina, tireoperoxidase), testes alérgicos de puntura e/ou dosagem de
IgE especificas?.
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As reacdes alérgicas aos aditivos alimentares (emulsificantes, acidulantes, preservativos,
antioxidantes, espessantes, corantes, edulcorantes) sao raras (0,23%), e em geral ndo devem
ser excluidos de rotina®. Em criancas, as infecgdes do trato respiratério sdo causas frequentes
de urticéria, além de outras infec¢des (adenovirus, CMV, enterovirus, EBV, hepatites A, B e C,
herpes simples, Influenza A, VSR, rotavirus e helmintiase®.

As crises de urticaria aguda (2/3) sdo na maioria autolimitadas e cedem
espontaneamente, necessitam pouco ou nenhum tratamento, que deve ser o uso de anti-
histaminicos e a exclusdo do desencadeante se identificado®.

Os antihistaminicos séo classificados em 12 geracdo ou sedantes e 22 geracdo ou nao
sedantes. Os anti-histaminicos H1 de 12 geracdo Hidroxizina e a Difenidramina tem bom efeito
na urticaria, porém ultrapassam a barreira hematoencefalica e produzem sedacéo, nao sendo
mais indicados pela OMS por doses letais ja reportadas®. A Loratadina, a Fexofenadina, a
Bilastina e a Cetirizina sdo anti-histaminicos H1 de 22 geracao e sao preferiveis pela acdo mais
prolongada com menores doses ao dia, sGo minimamente sedativos, sao livres de efeitos
anticolinérgicos e possuem menor interacdo com outras drogas™® (quadro 1).

Epinefrina geralmente ndo é necessaria'!, apenas em casos mais graves ou com

sintomas de anafilaxia, fornecendo alivio rapido, sendo utilizada na dose de 0,1ml por kg de

forma intramuscular na dose maxima de 0,3ml(4). Periodos breves de corticoides podem ser
prescritos nas formas mais graves e pouco responsivas ao anti-histaminico®.

A Cetirizina parece ser mais efetiva nos casos de urticaria crbnica. Alguns casos de
urticaria cronica respondem na associacdo de anti- histaminicos H1 e H2 (Ranitidina,
Cimetidina). Ainda, alguns casos podem responder melhor na associacdo do anti-histaminico
com um antileucotrieno ou mesmo ainda com Ciclosporina. O uso da ciclosporina é limitado
pelos efeitos colaterais de hipertenséo e nefrotoxicidade. Ainda ndo ha evidéncia comprovada no

uso de imunomoduladores, necessitando mais estudos”.
OBJETIVO

Este trabalho visa definir um protocolo de diagndstico e tratamento da urticaria e do
angioedema, com profissionais mais preparados e padronizados no atendimento, resultando em
condutas condizentes com a clinica do paciente para a redugédo das complicacbes que podem

ocorrer.
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METODOS

Este trabalho constitui uma revisdo bibliografica sobre urticaria e angioedema. Foram
pesquisados artigos nas bases de dados Pubmed, Uptodate e Lilacs. A partir da pesquisa inicial,
foram selecionadas as publicacdes mais relevantes dos udltimos 5 anos. Além disso, foram
utilizadas bibliografias de referéncia pediatrica, como a Sociedade Brasileira de Pediatria e
Nelson Tratado de Pediatria.

DISCUSSAO

O diagnostico clinico das lesBes de urticaria e angioedema habitualmente ndo oferecem
dificuldades, ao contrario da identificacdo do agente causal, que muitas vezes é tarefa laboriosa
gerando frustracdo no meédico, pacientes e familiares. Além disso, o0 uso diario de
medicamentos, muitas vezes de modo prolongado acaba por gerar distarbios emocionais e
comprometimento da qualidade de vida dos envolvidos®2.

Deste modo, a identificacdo das lesGes de urticaria e angioedema, a investigacdo do

agente causal quando indicado pode proporcionar um tratamento mais efetivo.

CONCLUSAO

Embora existam poucos estudos em criancas, observa-se uma concordancia dos autores
da pouca necessidade de exames complementares na urticaria aguda pois frequentemente sao
autolimitadas. A maioria dos artigos referem-se a urticaria crdnica, que permanece como um
desafio diagnéstico e com tratamento geralmente prolongado.

Desta forma, a revisdo do diagnéstico e tratamento das urticarias e angioedemas visa
aprimorar e uniformizar o atendimento por meio da elaboragcdo de protocolo de atendimento,

para ser incluido no Manual do Servigo de Emergéncia do Hospital Crianga Conceigéo.
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Figura 1: classificacdo da urticaria
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AGAO

APRESENTAGAO

DOSE

DOSE MAXIMA

6m - 2a: 2,.5mg (2,5ml) VO 1x/dia

Cetirizina Anti-histaminico H1 | Xarope: 5mg/5ml . . s
e iy . 2a - 5a: 5mg (5ml) VO 1x/dia 10-20mg/dia
2 _—_—
(Zyrtec) de 2° geracao Comprimido: 10mg: ~6a 10mg (10ml) VO 1x/dia
Loratadina Anti-histaminico H1 | Xarope: 1mg/ml Até 30kg: 5mg (5ml) VO 1x/dia 10maldia
(Claritin) de 2* geracao Comprimido: 10mg =30kg: 10mg (10ml ou 1cp) VO 1x/dia 9
Fexofenadina Anti-histaminico H1 | Xarope: 30mg/5ml M15mg S VO IZLIZN 2
(Allegra) de 2* geracao Comprimido: 60mg, 120mg e 180mg 2a-11a. 30mg (5mi) VO 12/12h AOOmOit
) ’ =12a: 120-180mg VO 1x/dia
Bilastina Anti-histaminico H1 o . ) )
(Alektos) de 2 geracio Comprimido: 20mg =12a: 20mg (1cp) VO 1x/dia 20mg/dia
Hidroxizina Anti-histaminico H1 | Xarope: 2mgiml Até 35kg: 0,7mg/kg/dose (0,35ml/kg/dose) VO 8/8h 100mg/dia
(Hixizine) de 1* geracao Comprimido: 25mg =35kq: 25mg (12,5ml ou 1cp) VO 8/8h ou 6/6h
Difenidramina | Anti-histaminico H1 : . G
(Difenidrin) de 1° geracdo Ampola: 50mg/mi =2a: 1,25mg/kg/dose (0,025ml/kg/dose) IM ou EV 6/6h 300mg/dia ou 50mg/dose
Ranitidina i S Xarope: 15mg/ml : -
(Label, Antak) Anti-histaminico H2 Comprimido: 150mg 2-4mg/kg/dose (0,13-0,26ml/kg/dose) VO ou EV 12/12h 300mg/dia
S s RN: 5-10mg/kg/dia VO, IM ou EV12/12h
((:}':e;':‘:g’ Anti-histaminico H2 g;mg:'a'f‘:‘;%jgfgg € A00mD Lactentes: 10-20mg/kg/dia VO, IM ou EV 12/12h 2400mg/dia
g DO >2a: 20-40mg/kg/dia VO, IM ou EV 12/12h
Prednisolona S yBeE Xarope: 3mg/mi . .
(Prelone, Predsim) Corticoide sistémico Comprimido: 5mg ¢ 20mg 0,5-1mg/kg/dose 1x/dia 60mg/dia
g a e B-adrenérgico | Ampola: 1mg/ml 0,1mlkg/dose IM 0,3mi/dose

(Adrenalina)

Fonte:: Zuberbier”
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- manifestacéo isolada?
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vibracéo
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! Sintomas tem inicio imediato ou até 2 horas apés consumo.



urticaria

Febre recorre

mal estar?

nte, artralgias,

sim

nao

\ 4

Doenca Auto-
inflamatorias?*

positivo

angioedema

_

Faz uso de medicamentos:
AINES? Inibidor da ECA?

»

Duracéo
>24 horas

'

nao sim
Angioedema Remisséo ao
Hereditario? suspender?
adquirido?

Vasculite
na biopsia?

l_l

Angioedema
AINES ou Inibidor ECA

Histdria clinica: doenca autoinflamatorias x angioedema hereditario x medicamentos.

! febre de origem desconhecida, emagrecimento, mal estar, artralgia: Hemograma, PCR,VSG.
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Urticarias aquda leve Urticaria moderada ZUrticéria grave ou
9 Curta duracéao associado angioedema
Anti-histaminico H1' Y
VO - Anti-histaminico H1 (VO ou IM)
Dose usual - Corticosteroide sistémico® (VO ou EV - 5-7 dias)

- Anti-histaminico H2 (ranitidina? famotidina? VO)

! Preferentemente anti-histaminico 22 geracdo/ndo sedante.

? Se anafilaxia: _ 12 escolha epinefrina/adrenalina 1/1000 IM, na face anterolateral da coxa:_
0,01ml/kg (maximo de 0,3ml em crianca) e 0,5 ml/dose no adulto. Repetir até 3 vezes a cada
5 a 15 minutos. Manter em observagao por pelo menos 24 horas.

® Prednisolona: 0,5-1 mg/kg/dia.

Encaminhamento ao especialista: suspeita de alergia alimentar, lesées com duracdo > 24

horas ou acompanhadas de sintomas sistémicos.



