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INFORMAÇÃO AOS SÓCIOS

Decorreu no passado dia 15 de Outubro de 2009, durante o X Congresso Nacional

de Pediatria em Tróia a Assembleia-Geral Extraordinária onde foi decidido por

maioria o aumento da quotização Anual para 30,00 €, com incidência a partir de

Janeiro de 2010.
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Acta Pediátrica Portuguesa
Sociedade Portuguesa de Pediatria EDITORIAL

No início de 2010, em reunião com todos os membros do
Conselho Editorial (CE) da Ata Pediátrica Portuguesa (APP),
foi decidido propor ao Senhor Presidente da Sociedade Por tu -
guesa de Pediatria (SPP), Dr. Luís Januário, uma reunião de
tra balho com o plenário da sua Direcção com o objectivo de
expor problemas do funcionamento da APP, e ulteriormente,
outra, para o respectivo debate público, restrito, convidando
personalidades ligadas à Pediatria e com experiência editorial.

Entretanto, no artigo de opinião da autoria de D Virella, J
Amil & A Gomes, membros do Conselho Editorial (CE),
publicado na APP 2009; 40(6):CV-CVI foram identificados
constrangimentos vários e admitidas hipóteses de solução
para o futuro, o que está de acordo com pontos de vista dos
restantes elementos do CE, já expressos em anteriores escri-
tos, os quais fazem parte da bibliografia.

No 1º trimestre deste ano, concretizou-se de facto a referida
reunião do CE (representado pelo Director da APP e coorde-
nador editorial) com o plenário da Direcção da SPP. As ques-
tões práticas de ordem estrutural ditadas pela experiência,
focadas pelo coordenador editorial e corroboradas pelo direc-
tor, apontam para a necessidade de reforçar o secretariado e de
se criar autonomia do CE quanto a gestão geral e financeira,
com vista à tomada de decisões mais céleres de vária ordem.

Como aspecto relevante da reunião do CE com a Direcção da
SPP, cabe referir a grande abertura do Senhor Presidente e o seu
entendimento no sentido de se fazer preceder a reunião pública
restrita atrás mencionada com um forum no sítio electrónico da
SPP, na expectativa de angariação de opiniões de leitores da APP
sobre as questões levantadas no artigo citado anteriormente.

Depois de vários desenvolvimentos e trocas de impressões com
o interlocutor da SPP junto da APP – Drª Ana Luísa Teixeira,
que demonstrou elevado espírito de colaboração e grande
empenho - optou-se por elaborar um inquérito (por definição,
diferente de forum), também no sítio electrónico da SPP, inte-
grando fundamentalmente as seguintes questões: pertinência
ou não de se manter a APP; eventual mudança de modelo pas-
sando a dedicar-se principalmente a temas de formação contí-
nua; fusão negociada com revista indexada internacional, o que
equivaleria a extinção da “marca” nacional APP.

Na data do fecho da presente edição da APP, com um número
provisório de respostas recebidas, inferior a uma centena, real-
ça-se: - o predomínio nítido (> 98%) da opinião dos responden-
tes no sentido de manutenção da revista nos moldes actuais,
com melhorias; e a abundância de comentários sobre opções de
não submissão de manuscritos à APP, quer por não estar inde-
xada, quer por anomalias no desenrolar do processo editorial.

Sem pretender ser redundante quanto aos factores determi-
nantes que estiveram na base da não indexação da APP na
MedLine, já suficientemente explicitados noutros escritos1,2 e
que são extrínsecos à revista, importará, contudo, reflectir
sobre aqueles que, sendo intrínsecos, traduzem défice de efi-
cácia, eficiência e efectividade dos esforços feitos com os
meios disponíveis.

Sabendo que há em Portugal revistas indexadas, na qualidade
de Director da APP, e em representação do CE, solicitei reu-
niões com membros das respectivas Sociedades e/ou corpos
directivos, executivos e secretariais de quatro revistas, fazendo
três delas parte da lista da MedLine. O objectivo foi aperceber-
me in loco do modo como funciona o processo editorial, inqui-
rindo sobre as condições logísticas e recursos humanos consi-
derados mínimos para que uma revista científica não padeça de
“comportamento desviante”.

Eis alguns dados apurados, que considero mais expressivos: -
duas das revistas indexadas têm versão em língua inglesa,
sendo uma delas publicada apenas em inglês; - uma das revis-
tas publica-se apenas em versão on line; - em todas elas o
secretariado inclui 2 ou 3 funcionários assessorando o editor -
chefe ou director, para além de tradutor e revisor linguís -
tico/fi lólogo com tarefas de análise prévia de manuscritos no
que respeita nomeadamente a cumprimento das normas sobre
referências bibliográficas, análise linguística em morfologia e
sintaxe dos textos em português e inglês, etc. - as condições
descritas libertam o editor-chefe/coordenador editorial/conse-
lho editorial de tarefas burocráticas básicas, permitindo maior
celeridade e eficácia no processo de análise científica anterior
ao envio dos manuscritos para os revisores; -modalidades de
submissão variando entre submissão on line e por correio
electrónico convencional; - condições de recursos humanos

Correspondência:
João M Videira Amaral
jmvamaral@fcm.unl.pt
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em exclusividade para a revista garantindo uma atitude pró-
-ac tiva de contacto com revisores –quinzenal ou semanal, por
vezes através de SMS; e - garantia, imediatamente após o
envio, da recepção dos manuscritos, quer por autores, quer
por revisores, mesmo na ausência de submissão on line; edi-
ções divulgadas com “pontualidade britânica”.

Avaliando autocriticamente o panorama da nossa APP, torna-se
fácil concluir que, para repor a confiança dos autores que optam
por enviar o “bom produto científico” para revistas indexadas –
o que é lógico e humano -, na fase actual emergem como medi-
das prioritárias para o “tratamento da síndroma de disfunção do
processo editorial”: - implementação do processo de submissão
de manuscritos on line (infelizmente, por dificuldades várias
ainda não posto em prática); e - reforçar substancialmente o
secretariado em recursos humanos, diversificando as respec t i -
vas competências.

Contudo, se desejarmos melhorar o panorama da APP – que é
de todos nós e de todos nós precisa – há também que apelar à
resiliência e ao altruísmo de muitos (designadamente aos líde-
res de grupos de investigação), reservando alguns dos bons
estudos científicos com lugar assegurado em revistas inde -
xadas, para a APP, contribuindo para reconfigurar o seu perfil
e incrementar a sua competitividade. Não desejando ser poli-
ticamente incorrecto, parecerá algo paradoxal a per gunta que
por vezes é feita a membros do CE por quem publica apenas
em revistas indexadas pelo facto de a APP não o estar: “Então,
para quando a indexação da APP, que tarda?”

Termino com a notícia de que a APP, através do excelente traba -
lho do Coordenador Editorial, está em negociações com outra

plataforma de divulgação internacional (Scielo), que pode rá
incrementar a visibilidade internacional da APP, e potenciar a
angariação de candidaturas que preencham a lacuna que foi
identificada há cerca de 2 anos pela National Library, insti -
tuição que representa a Med Line. Mais uma vez, com atitude
autocrítica, “mais vale obras do que palavras”… Mas, para as
obras, torna-se fundamental o contributo de todos os destina -
tários da APP, a quem o CE muito agradece.
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Há projectos na vida que instantaneamente sabemos que são
desafios que queremos enfrentar. A proposta partiu da 
Dra. Helena Carreiro, directora do serviço de pediatria do
Hospital Fernando Fonseca (HFF), que sugeriu aos seus inter-
nos um desafio original: um estágio num país africano de lín-
gua oficial portuguesa (PALOP). Aliando esta vontade à par-
ceria com o Dr. Paulo Freitas, Presidente do Instituto Marquês
de Valle Flôr (IMVF) e com a legislação a incentivar estágios
num PALOP (alínea 5.4 artigo nº 252 in Diário da República),
estava tudo encaminhado. Aceitei sem hesitar. O meu destino:
São Tomé e Príncipe (STP) - dois meses de estágio opcional
de Pediatria Médica, no meu 4º ano de internato.

Parti sozinha no dia 8 de Outubro de 2008, ambígua, num
misto de entusiasmo, audácia e medo.

O estágio foi meticulosamente programado pela equipa do
“Projecto Saúde para Todos” do IMVF. Numa primeira fase,
abrangia a pediatria nos cuidados primários e posteriormente
nos hospitalares. Após orientação da nova tutora e com o livro
da OMS “Cuidados Hospitalares para crianças em países de
recursos limitados” no bolso, era tempo de arregaçar mangas.
Vinda de um país em que com uma só cruz se requisita um
painel extenso de exames, vi-me obrigada a deixar esse modus
operandi. Em São Tomé e Príncipe, em que o salário mínimo
é de 500.000 dobras, equivalente a 25 euros, o custo para uma
mãe de umas análises de 100.000 dobras representa uma for-
tuna incomportável. Aprendi a observação clínica AIDI –
“Aten ção Integrada das Doenças da Infância”, delineada pela
OMS e recheada de particularidades interessantes como, por
exemplo, o de aferir o grau de anemia comparando a palidez
da palma da criança com a da mãe. Traduziu-se num autên tico
regresso à pura semiologia clínica. Quantas vezes ouvi mães
dizerem: “- O meu filho come barro”, relembrando-me dos
textos académicos que faziam referência à pica. As diferenças
culturais, com o enraizamento de séculos da soberania dos
curandeiros e suas ervas milagrosas, obrigavam-me a um
esforço suplementar em angariar a confiança das mães.

Para conhecer as condicionantes de doença foi fundamental
perceber a minha nova realidade. As habitações de madeira,
sem água potável e saneamento, construídas sobre estacas,

são o tecto de inúmeras crianças por família. A típica sobrelo-
tação serve de pavio para a rápida propagação das doenças
infecto-contagiosas. A existência de fogareiros, com fins culi-
nários, por debaixo das casas enche-as de partículas nocivas e
poluentes, que aliadas às condições atmosféricas carregadas
de humidade e chuva favorecem as constantes infecções res-
piratórias. Quanto à nutrição, as crianças fazem, em média,
três refeições por dia, em que o pequeno-almoço consiste nos
restos da véspera, normalmente arroz com banana cozida ou
fruta-pão.

O primeiro obstáculo que enfrentei foi a inexistência de leite de
fórmula. No passado havia o recurso às amas-de-leite, mas a era
pós-vírus da imunodeficiência humana, inviabilizava essa
alterna tiva. Posteriormente compreendi que o “simples” acesso
ao leite de fórmula poderia representar um presente enve -
nenado. Sem o acesso à água potável, o ensino das mães e das
correctas medidas de assepsia, o dar leite de fórmula a um
recém-nascido ponha-o em risco de infecção e desidra tação.
Em súmula, apreendi as variantes fundamentais das inter -
ligações da doença com o meio, condições que para quem
nasce num país desenvolvido, ao tê-los como certos, esque ce-
se da sua importância e impacto na qualidade de vida.

E neste contexto testemunhei a louvável cooperação do IMVF
na realidade quotidiana de STP. Desde 1988, com o projecto
“Saúde para Todos”, há a prestação de cuidados de saúde
indissociável da acção conjunta na melhoria das condições de
abastecimento de água e saneamento do meio. O IMVF provi -
dencia 73% do total de vacinações e a maioria das consultas
pré e pós-natais. Desde 2008 o IMVF é responsável por todos
os cuidados primários de saúde de STP e congratulo-me de ter
conhecido os seus reais contributos à população.

A passagem pelos cuidados hospitalares, no único hospital do
país (Hospital Dr. Ayres de Menezes), foi uma dura escola e
um período marcante. O trabalho na enfermaria, urgência e
maternidade permitiram-me abordar casos como kwashiorkor,
tétano, malária, obstruções intestinais devido às folhas de
curas tradicionais, malformações congénitas entre outras.
Trabalhar num hospital sem recursos equivale a viver em
angústia. A indiferença pode custar a vida de uma criança.
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Para além dos esforços diários da equipa local de enfermagem
e médica, experienciei também uma real cooperação, via 
e-mail, do meu serviço de pediatria na discussão dos casos
complicados. No terreno contei com a visita da Dra. Helena
Carreiro que comigo partilhou experiências intensas, enfren-
tando a escassez de recursos e a dificuldade na evacuação de
crianças. Testemunhei a extensão do sofrimento que a inércia
burocrática da evacuação submete estas crianças na espe rança
de uma cura em Portugal. A sensação de impotência inva de-
nos quando deixamos de ter uma resposta a dar.

Não poderei concluir sem agradecer à Dra. Helena Carreiro e
Dr. Paulo Freitas esta vivência inesquecível. Agradeço tam-
bém à equipa local e às grandes amizades que nasceram em
STP todo o apoio e motivação, pois fizeram com que este pro-
jecto tivesse sabor de missão cumprida.

Dizem os sábios que o tempo em África tem outro compasso,
há o tempo do “relógio” e o tempo da “terra”. Os dois meses
foram tão intensos que me proporcionaram um enriqueci -
mento impossível de traduzir por palavras. Hoje, após um ano
de amadurecimento, escrevo a aconselhar os internos a rea -
lizarem um estágio num PALOP, convicta de que será um
tempo precioso de crescimento pessoal e profissional ini -
gualável.
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Resumo

Introdução. A acondroplasia acompanha-se de uma elevada
prevalência de perturbação respiratória do sono, secundária às
características morfológicas particulares da situação clínica.

Objetivo. Caracterizar a respiração durante o sono de uma
amostra de crianças com acondroplasia.

Material e Métodos. Foi efectuada a consulta dos processos
clínicos referentes a 18 crianças com o diagnóstico de acondro-
plasia seguidas num Hospital Pediátrico. Nove (50%) tinham
sido referidas ao Laboratório de Sono e Ventilação e realizaram
estudo poligráfico do sono (EPS). As variáveis estudadas
foram: sexo, idade de referência, relação peso/estatura, resso-
nar, características gráficas do sono e orientação terapêutica.

Resultados. Oito crianças apresentavam perturbação respira-
tória do sono (PRS) e cinco cumpriam critérios de síndrome de
apneia obstrutiva do sono (SAOS). Das quatro crianças obe-
sas, três associavam SAOS e três ressonavam. A orientação
terapêutica foi a seguinte: três iniciaram ventilação não inva -
siva por pressão positiva, das quais uma foi sujeita a cirurgia
de descompressão do foramen magnum e colocação de deri -
vação ventrículo-peritoneal, uma foi submetida a adenoamig-
dalectomia e uma realizou tratamento médico exclusivo.

Conclusão. A frequência de SAOS na amostra estudada foi de
56%, e de 28% no total de crianças com acondroplasia - um
valor muito elevado em relação à população pediátrica em
geral. Das crianças estudadas, 89% tinham critérios de PRS.
O resultado está de acordo com as recomendações internacio-
nais mais recentes e que consideram o EPS como essencial na
avaliação das crianças com acondroplasia.

Palavras-chave: acondroplasia, perturbação respiratória do
sono, síndrome de apneia obstrutiva do sono, estudo poligrá-
fico do sono, ventilação não invasiva.
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Achondroplasia - Sleep breathing pattern in a
paediatric population

Abstract

Introduction. Respiratory sleep disturbance has a high preva-
lence in achondroplasic children due to the peculiar characte -
ristics of the syndrome.

Objective. To characterize the sleep breathing pattern of a
population of children with achondroplasia.

Material and Methods. A review of the clinical files of 18 chil-
dren with the diagnosis of achondroplasia followed in a pae diatric
hospital was made. Nine (50%) had been referred to the Sleep and
Ventilation Laboratory and performed a polysomno gra phy. The
study variables were: sex, referral age, weight/stature relation,
snoring, sleep parameters and management.

Results. Eight children presented respiratory sleep distur-
bance and five fulfilled obstrutive sleep apnoea syndrome
(SAOS) criteria. Of the four obese children, three associated
sleep apnoea, and three snored. The therapeutic approach
included: non-invasive ventilation in three, and one of these
was submitted to foramen magnum decompression and ven-
tricle-peritoneal derivation, one was submitted to adenoton -
sillectomy and one had exclusive medical treatment.

Conclusion. The frequency of SAOS in the study sample was
56%, and 28% of the total children with achondroplasia, a high
value in relation to the general paediatric population. Eighty-
-nine percent of the children had criteria of sleep respiratory
disturbance. The results are in line with the most recent inter-
national recommendations, and consider polysomnography as
essential in the evaluation of the children with achondroplasia.

Key-Words: achondroplasia, sleep respiratory disturbance,
obstructive sleep apnoea syndrome, polysomnography, non-
-invasive ventilation.
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Introdução

A acondroplasia é uma doença autosómica dominante, com uma
prevalência de 1/15000 a 1/40000 nados vivos, com variância
geo grá fica 1,2. A mutação responsável localiza-se no gene FGFR-3.
Mutações “de novo” ocorrem em 75-80% dos casos e a distri -
buição é igual em ambos os sexos, sem diferença racial 1-3.

As características cardinais da acondroplasia, e que fazem o
diagnóstico são: baixa estatura, encurtamento proximal dos
membros, mãos curtas e em tridente, hipoplasia do maciço cen-
tral da face com bossa frontal proeminente e macrocefalia,
cifose toraco-lombar e encurtamento caudal inter-pedicular 1-3,4.

A acondroplasia acompanha-se de uma prevalência elevada de
perturbação respiratória do sono (PRS), incluindo o síndrome de
apneia obstrutiva do sono (SAOS)5-8, secundária às características
morfológicas particulares da situação clínica, nomeadamente:

• maciço facial hipoplásico com conformação mais angu-
lada das vias aéreas superiores (Figura 1), condicio nando
uma hipertrofia adenoamigdalina “relativa” 1,6,9-13

• hipotonia da musculatura faríngea secundária a estenose
do canal do nervo hipoglosso (XII) e estenose do fora-
men jugular com compromisso dos nervos glossofa -
ríngeo (IX e vago (X) 14

• hipotonia da cintura escapular por compressão do nervo
acessório (XI) no foramen jugular 14

• estenose do foramen magnum que condiciona compres-
são cervico-medular e hidrocefalia progressiva 1,4,15-17

• refluxo gastro-esofágico, que, quando presente, agrava a
clínica respiratória por microaspirações de conteúdo gás-
trico (a compressão nervosa pode concorrer para este
facto, como factor primário ou debilitando os meca -
nismos de defesa anti-refluxo 1,18)

• obesidade a agravar a perturbação respiratória do sono
ao longo do crescimento 1.

Os acondroplásicos têm um risco de morte 2,3 vezes superior
à população pediátrica global, sendo a incidência de morte
súbita no primeiro ano de vida de 2 a 5% 1,19.

A causa mais frequente de morte abaixo dos quatro anos é a
compressão do tronco cerebral 1. Na faixa etária dos 5 aos 24
anos, predominam os problemas respiratórios embora as
compli cações do Sistema Nervoso Central também sejam
frequen tes1,20. As complicações cardiovasculares são mais
frequen tes na faixa etária dos 25 aos 54 anos 1.

Objectivos

Caracterizar o padrão respiratório do sono e analisar a orien-
tação terapêutica na amostra populacional de crianças com
acondroplasia orientadas para o Laboratório de Sono e
Ventilação (LSV) do Hospital Pediátrico de Coimbra.

Material e Métodos

Revisão casuística, através da consulta dos processos clínicos
referentes às crianças com o diagnóstico de acondroplasia
acompanhadas em consulta. Dum total de 18 casos, nove
tinham sido orientados para o LSV e tinham efectuado estudo
poligráfico do sono.

As variáveis estudadas foram: sexo, idade de referência ao labo-
ratório, relação peso/estatura (curvas específicas), presença ou
ausência de ressonar, características gráficas do sono - tempo total
de sono (tempo decorrido desde o início do primeiro período até
ao fim do último período de sono com exclusão dos períodos de
vigília), eficiência do estudo (relação entre o tempo total de sono
e a duração do registo), percentagens de sono REM e sono
profun do, índice (número por hora) de microdespertares (IM),
índice de apneias obstrutivas (IAO), índice de apneias-hipopneias
(IAH), SpO2 média e mínima e a orientação terapêutica.

O SAOS foi definido pela presença de IAO > 1 ou IAH ≥ 5. A
PRS foi definida como a presença de, pelo menos, um dos seguin-
tes parâmetros: ressonar, SpO2 min < 92% e critérios de SAOS.

Resultados

No grupo de nove crianças referenciadas ao LSV, a maioria era
do sexo feminino (7 feminino/2 masculino) e a sua idade média
era de cinco anos (A) e 6 meses (M) (10M-18A3M). Seis crian-
ças apresentavam ressonar, quatro de forma habitual. Utilizando
as curvas específicas de peso e estatura para a acondroplasia1

quatro crianças foram consideradas obesas. Com base nos parâ-
metros de avaliação do sono apresentados no Quadro I, cinco
crianças (56%) cumpriam os critérios de SAOS (3 - IAO> 1; 2
- IAH≥5) . Estas cinco crianças ressonavam. Oito das nove
crianças cumpriram os critérios definidos para PRS (89%).
Todas as crianças apresentavam microdespertares frequentes.

Da amostra de crianças que realizou EPS, quatro eram obesas,
e dessas em três havia associação de SAOS. As crianças com
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Figura 1 – Conformação das vias aéreas superiores (linha amarela):
via aérea da criança acondroplásica mais angulada
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obesidade que ressonavam tinham um valor médio de satu -
ração de oxigénio na hemoglobina (SpO2) mais baixo do que
as que não tinham obesidade (Quadro II).

Das oito crianças com PRS, seis (quatro com SAOS) foram
submetidas a algum tipo de tratamento. Três das crianças
inicia ram ventilação não invasiva por pressão positiva (Figu -
ras 2 e 3), uma foi sujeita a adenoamigdalectomia e outra sub-
metida a tratamento médico exclusivo com corticóide nasal.

Uma das crianças, já sob ventilação, foi submetida a descom-
pressão cirúrgica do foramen magnum, laminectomia em C1 e
colocação de derivação ventrículo-peritoneal. A intervenção
conduziu a uma melhoria do quadro respiratório, mantendo
no entanto necessidade de apoio ventilatório.

Discussão

Tendo em consideração o total de crianças com acondro -
plasia avaliadas, a prevalência mínima de SAOS foi de 28%,

pressupondo que as crianças que não foram orientadas para o
LSV não apresentavam problemas respiratórios significa -
tivos. Estes valores são muito superiores à prevalência do
SAOS na população pediátrica em geral, que é referida na
literatura (2-4%)1,8.

A percentagem de morte súbita nestas crianças, sem acompa-
nhamento médico, é de 2 a 5%, e tem como principal desenca -
deante a apneia central secundária a compressão do tronco
cerebral ao nível do foramen magnum1,19. Assim, mesmo na
ausência de sintomas, a realização precoce de um EPS po derá
rastrear alguns sinais de compressão da junção craniocer -
vical1,6,20. O tratamento precoce do SAOS, que assume uma
prevalência elevada neste grupo populacional, reveste-se de
uma particular importância, melhorando a qualidade de vida e
diminuindo o risco cardiovascular1,11. O resultado deste estudo
vem corroborar as recomendações mais recentes da Associa -
ção Americana de Pediatria que defende a obrigatoriedade da
realização da caracterização respiratória do sono a todas as
crianças com acondroplasia, através de EPS 1.

TST Eficiência REM IM IAO IAH SpO2 SpO2
min % % média % Min %

Caso 1 373 97 16,1 23,8 3,4 15,9 91 80
10M

Caso 2 112,5 98 0 103 35 101 90 84
18A3M

Caso 3 366 77 11 9,8 4,9 7,2 93 77
3A7M

Caso 4 368,5 98 19,1 9 0 1,7 94 88
3A3M

Caso 5 339,5 94 11,6 13,6 0,2 7,3 92 81
10A4M

Caso 6 334,5 94 31,8 13,9 0,3 10,2 93 88
2A5M

Caso 7 321 87 29 10,1 0 3,2 95 84
6A

Caso 8 325,5 88 22 14,6 0 0,9 95 87
3A5M

Caso 9 312 86 24,4 12,1 0 0 97 97
11M

Mediana 334,5 97 19,1 13,6 0,2 7,2 93 84

Os casos 1, 2, 3, 5 e 6 apresentavam critérios de síndrome de apneia obstrutiva do sono; todos os casos, excepto o caso 8, apresentavam perturbação respi -
ratória do sono.TST: tempo total de sono; Eficiência: relação entre o tempo total de sono e o tempo do registo do estudo; REM: “rapid eye movement”; IM, IAO,
IAH: índices (número por hora) de microdespertares, apneia obstrutiva e apneia/hipopneia; SpO2 média: média da percentagem de saturação média de oxigénio
durante o sono (medida por oximetria); SpO2: média da percentagem de saturação mínima de oxigénio durante o sono (medida por oximetria).

Quadro I – Parâmetros de Avaliação do Sono

P/E Ressonar SpO2 média SAOS Tratamento Médico/Cirúrgico VNI

Caso 1 >95 sim 91 sim Craniotomia e Derivação Ventriculo Peritoneal sim

Caso 2 >95 sim 90 sim - sim

Caso 3 75 sim 93 sim Adenoamigdalectomia -

Caso 4 25 sim 94 - - -

Caso 5 >95 às vezes 92 sim - sim

Caso 6 10 às vezes 93 sim - -

Caso 7 75 não 95 - - -

Caso 8 95 não 95 - Corticóide nasal -

Caso 9 75 não 97 - - -

Legenda: – As três crianças com relação P/E >95 apresentavam SAOS, SpO2 mais baixa e necessitaram de fazer VNI.
P/E: relação peso/estatura; SAOS: síndrome de apneia obstrutiva do sono; VNI: ventilação não invasiva.

Quadro II – Quadro clínico e tratamento instituído
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Figura 2 – Criança acondroplásica sob ventilação não invasiva (más-
cara nasal)

Figura 3 – Estudo Poligráfico do Sono e início de ventilação não
invasiva (VNI). Estudo efectuado durante 6 horas e 10 minutos e
aplica ção de ventilação não invasiva antes do fim da 2ª hora de sono.
Durante a primeira hora o índice de apneia hipopneia foi superior a
100, com dessaturações significativas, e uma grande frequência de
despertares (A/W) – seta azul. No final da segunda hora de estudo,
iniciou VNI (seta vermelha) com diminuição do índice de apneia-
hipop neia. No primeiro ciclo de sono REM aumentam drasticamente
os eventos obstrutivos bem como a frequência de despertares (final
da seta vermelha), razão pela qual se continuou a subir a pressão de
ventilação e se atinge um período sem apneias, com saturações nor-
mais e sem perturbações do sono, mesmo durante um período de
sono REM prolongado (seta verde).
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Resumo

Contexto. O Registo Nacional do Recém-Nascido de Muito
Baixo Peso (RNMBP) funciona em Portugal desde 1994; faz
parte dos seus objectivos principais o registo da população
sobrevivente dos RNMBP para avaliação prospectiva do
neuro desenvolvimento e das sequelas.

Objetivo. Determinar as características do acompanhamento
do neurodesenvolvimento dos RNMBP em Portugal, em inter -
namento e em ambulatório.

Metodologia. Revisão sistemática dos artigos publicados em
revistas médicas portuguesas sobre a evolução após alta de
RNMBP e aplicação de um inquérito sobre o acompanha -
mento do neurodesenvolvimento dos RNMBP às Unidades de
Cuidados Intensivos Neonatais portuguesas.

Resultados. Das Unidades integradas no Registo Nacional de
RNMBP, 38% referem possuir um programa de intervenção
específico para este grupo durante o internamento. Em 25% dos
casos, este programa integra apenas neonatologistas e enfer-
meiras. Após a alta, a totalidade dos RNMBP tem programado
acompanhamento em consulta de desenvolvimento. Esta é rea-
lizada, na maioria dos casos, por neonatologistas e em 25% dos
hospitais por equipas multidisciplinares que incluem, por
ordem de frequência, Medicina Física e Reabilitação, Oftal -
mologia, Otorrinolaringologia, Fisiotera pia, Terapia da Fala,
Terapia Ocupacional, Enfermagem, Psi co logia e Psico mo tri ci -
dade. A maioria das crianças é acompanhada até à idade esco-

lar (6-10 anos), mas algumas são-no apenas nos dois primeiros
anos de vida, o que é nitidamente insuficiente. Em Portugal,
apesar de não existirem publicados estudos de seguimento do
RNMBP na idade escolar, os resultados apontam para a prema-
turidade como sendo causa de sequelas major como paralisia
cerebral, mas também défice cognitivo, alterações neurossenso-
riais graves ou disfunções cerebrais minor como atraso da lin-
guagem, défice de atenção e hiperactividade, alterações do
comportamento e labilidade emocional. Estes problemas
aumentam o risco de insucesso escolar e as necessidades de
apoio de educação especial, persistindo até à idade adulta.

Conclusões. É necessário estudar este grupo da população
portuguesa de modo a organizar as estruturas da saúde, edu-
cação e sociais para poder dar resposta às necessidades espe-
ciais deste grupo de crianças.

Palavras-Chave: Recém-nascido de Muito Baixo Peso, acom -
panhamento, desenvolvimento
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Follow up of very low birth weight newborn
infants in Portugal
Abstract

Background. The very-low-birth-weight (VLBW) national
network is in Portugal since 1994, one of is main objectives is
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to register the VLBW survivors follow-up and there late neu-
rodevelopment squeals.

Aim. To evaluate the neurodevelopmental follow-up of
VLBW infants in Portugal, inpatient and after discharge.

Methods. Systematic review of published papers in Portu -
guese medical journals on the neurodevelopment of VLBW
infants after discharge and application of a survey on monito -
ring the neurodevelopment of VLBW infants follow-up to the
VLBW Portuguese network NICU’s.

Results. Of the units, included in the national network, 38%
report having a specific intervention program for this group
during hospitalization. In 25% of cases, this program covers
only neonatologists and nurses. After discharge, all of VLBW
infants have scheduled neurodevelopment follow-up. This is
done in most cases by neonatologists and at 25% of hospitals
by multidisciplinary teams that include, in order of frequency,
Rehabilitation, Ophthalmology, Otorhinolaryn go logy, Phy sio -
therapy, Speech Therapy, Occupational Therapy, Nursing, Psy -
ch ology and Psychomotricity. Most children are followed to
school age (6-10 years), but some is offered only in the first two
years of life, which is clearly insufficient. In Portugal, although
there are no published follow-up studies of VLBW infants at
school age, the results point to prema turity as a cause of major
sequelae such as cerebral palsy, but also cogni tive impairment,
severe sensorineural changes or minor brain dysfunctions such
as language delay, attention deficit and hyperactivity disorder,
behavioral changes and emotional lability. These problems
increase the risk of school failure and the needs of special edu-
cation support, persisting into adulthood.

Conclusion. It is necessary to know VLBW Portuguese sur-
vivor’s outcome in order to organize the structures of health,
education and social services in order to meet the special
needs of this group of children.

Key-words: very-low-birth-weight newborn, follow-up,
development.
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Introdução

O Registo Nacional do Recém-Nascido de Muito Baixo Peso
(RNMBP) funciona em Portugal desde 19941. Em 2002 foi dis-
tinguido com o Prémio Bial de Medicina Clínica com a obra
“Nascer Prematuro em Portugal – Estudo Multicêntrico Nacional
1996-2000”2. Até 2005 eram incluídos todos os Recém-Nascidos
de Muito Baixo Peso (RNMBP), <1500 g ao nascer, e a partir
desse ano, o registo foi alargado a todos os recém-nascidos com
idade gestacional (IG) inferior a 32 semanas independentemente
do peso de nascimento e aos gémeos dos RNMBP independen-
temente do peso e da IG. Também em 2005 passou a ser possí-
vel o registo on-line para todos as unidades participantes. Faz
parte dos seus objectivos principais o registo da população sobre-
vivente dos RNMBP para avaliação prospectiva do neurodesen-
volvimento e das sequelas. Tal objectivo não tem sido até agora
plenamente conseguido. No estudo anteriormente referido ape-
nas foi possível analisar dados de sobrevida na alta das unidades
ou aos três meses3, o que é nitidamente insuficiente.

Porquê a necessidade de fazer o acompanhamento destas crian -
ças após a alta hospitalar? Quais os riscos de sequelas existen-
tes que obrigam a que esta monitorização seja importante?

Em Portugal, os recém-nascidos de muito baixo peso
(RNMBP) representam cerca de 1% dos nados-vivos, corres-
pondendo a cerca de 1000 por ano2.

Nas unidades neonatais, os prematuros são colocados num
ambiente de elevada tecnologia que, apesar de necessário para
a sua sobrevivência, é de elevado risco para o cérebro, órgãos
dos sentidos, pulmão e intestino4-7.

Esta fase de crescimento em meio extra-uterino decorre num
período de grande desenvolvimento cerebral8, daí que a inter-
venção no neurodesenvolvimento assuma extrema impor -
tância neste período crítico9,10.

O nascimento prematuro altera a progressão no desenvol -
vimento das estruturas cerebrais9. O tamanho total do cérebro
e do cerebelo está diminuído11. Estudos de ressonância mag-
nética em crianças prematuras mostram diminuição da dife-
renciação da substância cinzenta e menor mielinização8,11-13.
Estes achados permitem estabelecer uma correlação com
alguns défices cognitivos encontrados nos prematuros11,13.

De acordo com um dos modelos teóricos explicativo do
desen volvimento, as mensagens transmitidas das regiões
corti cais primárias são diferentes in utero e nas UCIN14,15,
podendo estes estímulos modificar o desenvolvimento global
do recém-nascido prematuro que é condicionado, e por vezes
modificado, pelos mecanismos de retrocontrolo do meio
interno e externo ao organismo9,10,16. Baseados nesta teoria sur-
giram programas no âmbito do Cuidar para o Neurode sen -
volvimento no RNMBP. Estratégias individuais foram com -
binadas em métodos, como o Newborn Individualized Deve -
lopmental Care and Assessment Program (NIDCAP). Este
mé todo de intervenção baseia-se na teoria de que, se for
desencadeado um programa de organização apropriada,
baseado na observação da interacção do recém-nascido com o
meio envolvente, um comportamento pode ser rapidamente
modificado para outro8-10,13,17. O NIDCAP é centrado no recém-
-nascido e, engloba a família como parte da equipa cuida -
dora8,9 e a sua eficácia é sugerida em vários estudos que evi-
denciam melhor função neurofisiológica e maior maturação
da estrutura cerebral destes bebés8,16.

No seu conjunto, conduzem a maior crescimento, menor
necessidade de apoio ventilatório e tempo de internamento, e
a melhor desempenho neurológico18.

A par das alterações dos diferentes órgãos e sistemas2,19-21 per-
sistem, talvez como mais importantes sequelas da prematu -
ridade, as alterações do neurodesenvolvimento22,23. As seque-
las mais notadas são a paralisia cerebral24,25, os défices visuais
e auditivos. No entanto, disfunções cerebrais como atrasos da
linguagem, défice de atenção e hiperactividade, dificuldades
escolares, labilidade emocional e disfunção neurológica
minor são problemas mais frequentes nos prétermo, do que
nas crianças que nasceram de termo26-28.

O risco neurobiológico destas crianças justifica um acom -
panhamento ambulatório pluridisciplinar, específico, estru -
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turado e prolongado. O conhecimento da sua evolução serve
também para monitorizar o resultado e a eficácia dos cuidados
nas unidades de cuidados intensivos neonatais (UCIN) e ajuda
na tomada de decisões éticas no que se refere ao tratamento de
crianças nascidas no limite da viabilidade.

Neste estudo descreve-se a situação do acompanhamento
ambu latório do neurodesenvolvimento dos RNMBP em
Portugal, baseada na revisão sistemática dos artigos publi -
cados sobre este tema e na aplicação de um inquérito enviado
às Unidades participantes no Registo Nacional de RNMBP.

Metodologia

Foi realizada a revisão sistemática dos artigos publicados nas
revistas médicas pediátricas publicadas em Portugal desde
1998, com referência à evolução do RNMBP e ao seu acom-
panhamento ambulatório após a alta hospitalar. Foram encon-
trados 12 publicações e dois resumos, todos eles com metodo-
logias diferentes, inviabilizando a realização de uma análise
quantitativa (metanálise). Optámos por analisar apenas as
variáveis que pudessem ser comparáveis, como o número de
crianças envolvidas no estudo, o peso de nascimento médio, a
idade gestacional média, a idade média de avaliação, a preva-
lência de sequelas do neurodesenvolvimento (incluindo a
paralisia cerebral, atraso de desenvolvimento, défice visual e
auditivo) e o número de crianças consideradas normais.

Foi enviado um questionário a todas as Unidades que inte-
gram o Registo Nacional de RNMBP (Anexo 1). Este questio-
nário incluiu 7 perguntas, as duas primeiras relativas à exis-
tência de um programa de intervenção no neurodesenvolvi-
mento ainda durante o internamento na UCINP e as seguintes

referentes ao acompanhamento ambulatório destas crianças
após a alta hospitalar.

Resultados

A) Revisão sistemática da literatura

As principais características dos estudos identificados estão
resumidas no Quadro I.

No estudo de Guimarães H et al. é comparada a evolução de
recém-nascidos com peso à nascença inferior ou superior a
1500g29. Aos 12 meses, 22% das crianças nascidas com menos
de 1500g apresentaram atraso de desenvolvimento comparati-
vamente aos 9,6% que nasceram com mais de 1500g. É refe-
rida uma taxa de internamento no primeiro ano de vida supe-
rior no grupo dos RNMBP (26,8% vs. 11,5%), sendo estes
internamentos devidos sobretudo a causa respiratórias.

Faria D et al.30 publicaram um estudo que, apesar de visar
casos com peso inferior a 2000g, é o único que apresenta um
longo seguimento de 20 anos de um dos grupos. Nesse grupo
percebe-se que a persistência de problemas neurológicos na
idade adulta é elevada (18%). Não são caracterizadas as difi-
culdades escolares mas 47% obtiveram escolaridade de nível
universitário e 50% obtiveram apenas a escolaridade mínima
ou não possuíam escolaridade.

Nona J et al.31 mostraram em RNMBP com HIV grau III e IV
uma maior mortalidade e, nos sobreviventes, uma taxa de
lesão motora grave superior a 75%. Mourato P et al.32, que
avaliaram aos 3 anos RNMBP com HIV grau III com hidro-
cefalia e derivação ventrículo-peritoneal, chegaram aos mes-
mos resultados.

Estudo n IG Peso Idade de Paralisia Atraso Défice Surdez Normal
Seguimento Cerebral DPM Visual

Guimarães H et al.29 41 31,5 <1500 12 M _ 9,6% 90,4%
1998 52 (26-36) >1500 12 M 22% 2,5% 2,5% 78%

Faria et al.30 67 _ <2000 20 A - 5% 5% 3% 82%
1999 59 <2000 9-24 M 12% 1,6% 1,6% 80%

Nona J et al.31 39 27 950 >1 A 23% _ _ _ _
2000

Mourato AP et al.32 12 27 1178 3 A 80% _ 66% 50% 16%
2000

Rocha G et al.33 37 28 855 1-4 A 33% 3% 11% 0% 81%
2002

Simões et al.34 130 30 1172 3 A 22% _ 3% 1,5% 53%
2002 9% 68%

Coutinho35 153 _ <1500 6 M _ _ _ 6% 98%
2000 (1,2%)

Grupo RNMBP.2 3099 30 <1500 3 M 10,4% _ 8,7% _ 51%
2002

Cunha M et al.36 107 29 1100 4 A 5,6% 19,6% 2,3% 15,6% 75%
2006

Braga A et al.37 325 - <1500 18 M 9,5% - - - -
2006 67 - 7-8 A - - - - 85%

Marçal M et al.38 46 24-33 <1000 _ _ _ _ _ 56,5%
2006

IG – idade gestacional (em semanas); Peso – peso à nascença (em gramas); DPM – desenvolvimento psico-motor.

Quadro I – Resumo dos estudos referentes ao acompanhamento dos recém-nascidos de muito baixo peso publicados em Portugal, nos últimos 10 anos.



Rocha G et al.33 avaliaram RNMBP entre os 12 meses e os 4
anos, tendo encontrado, para além das complicações no neu-
rodesenvolvimento referidas no Quadro I, estatura igual ou
inferior ao p50 em todas as crianças, com má progressão esta-
turo-ponderal em 36%, dependência de O2 em 17% e com -
plicações respiratórias em 28%.

Simões AP et al.34 avaliaram duas coortes com 11 anos de
intervalo (os nascidos em 1987 e em 1994), tendo demons -
trado a acentuada melhoria do prognóstico que se assistiu ao
longo desses anos, com uma redução significativa das
sequelas major. De acordo com os autores, esta redução
deveu-se a uma associação de factores na melhoria dos
cuida dos ao RNMBP.

O rastreio do défice auditivo foi o único objectivo do estudo
de Coutinho MB35, tendo encontrado na amostra estudada
uma prevalência de surdez neurosensorial profunda em
1,2%, mas em 6% o resultado dos potenciais evocados 
estava alterado numa primeira avaliação, não tendo sido
repe tido em 3 casos.

A análise da sobrevivência no estudo do Registo Nacional de
RNMBP2, apesar de se referir a um número elevado de casos
a nível nacional, é limitada aos 3 meses. Os défices neuro -
lógicos encontrados em 10,4% podem ou não corresponder a
lesões definitivas.

Cunha M et al.36 estudaram uma coorte de RNMBP até aos 4
anos, com uma prevalência de défice motor de 5,6% e atraso
de desenvolvimento de 19%. A surdez apresentou uma pre -
valência elevada (15,6%), que se reduz para 2,6% se for con-
siderada apenas a surdez profunda.

As duas últimas publicações estão apenas sob a forma de re -
sumo, não permitindo uma análise aprofundada dos dados.
Braga et al.37 avaliaram sessenta e sete RNMBP em idade esco -
lar (7-8 anos), encontrando um desenvolvimento normal
(QD≥85) em 85% dos casos. Este valor é de 56,5% quando
considerados apenas RN com peso inferior a 1000g, de acordo
com os dados de Marçal et al.38, num estudo em que não é refe-
rida a idade de avaliação.

B) Inquérito às Unidades de Cuidados Neonatais

Do total das 41 Unidades, 4 não responderam ao questionário.
Considerando o total de 1016 RNMBP registados em 2004, a
resposta ao questionário abrange 1007 RNMBP, ou seja 99%
de todos os RNMBP do Registo.

Das 37 Unidades avaliadas e que prestam Cuidados ao
RNMBP, 38% referiram possuir um programa de intervenção
específico para este grupo (Quadro II). Na comparação entre
Unidades com e sem programa de intervenção, não foram
encontradas diferenças significativas entre o peso de nasci-
mento médio e a idade gestacional média. O tempo de inter-
namento médio também não foi significativamente diferente
entre o grupo com e sem intervenção, mas apresentou uma
maior dispersão no grupo sem intervenção (Figura 1).

A maioria das Unidades referiu como técnicos envolvidos nos
programas de intervenção, para além dos neonatologistas e
enfermeiras, técnicos da reabilitação (fisiatras, fisiotera -
peutas, terapeutas da fala e terapeutas ocupacionais) e psicó-

logos. Em 25% das Unidades, este programa integrava apenas
neonatologistas e enfermeiras.

Após a alta, a totalidade dos RNMBP tem programado acom-
panhamento ambulatório em consulta de desenvolvimento.
Esta é realizada na maioria dos casos por neonatologistas e
em 25% dos hospitais por equipas multidisciplinares que
incluem, por ordem de frequência, Medicina Física e Rea bi -
litação, Oftalmologia, Otorrinolaringologia, Fisioterapia,
Tera pia da Fala, Terapia Ocupacional, Enfermagem, Psico lo -
gia e Psicomotricidade.

A maioria das crianças (61,5%) é acompanhada até à idade
escolar (6-10 anos), mas algumas são-no apenas nos 2 primei-
ros anos de vida, sendo os 6 anos a média de acompanha -
mento de todas as Unidades (Figura 2).

Discussão

A intervenção no neurodesenvolvimento no RNMBP deve ser
iniciada logo após o nascimento. Teorias recentes do desen-
volvimento propõem como melhor modelo de intervenção no
neurodesenvolvimento do recém-nascido prematuro, métodos
como o NIDCAP8,9,17. Das Unidades portuguesas, 62% não
têm um programa estruturado de intervenção para o RNMBP.
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Com Sem Sem p*
intervenção intervenção resposta

UCIN 14/2 23/4 4

RNMBP 520 487 9

Peso Médio 1152,6 1176,6 0,66*

IG Média 29,2 28,0 0,76*

* teste T de Student ou teste U de Mann-Whitney; IG – idade gestacional (em
semanas); Peso – peso à nascença (em gramas); UCIN – Unidade de Cui -
dados Intensivos Neonatais; RNMBP- recém-nascidos de muito baixo peso

Quadro II – Existência de um programa de intervenção no desenvol-
vimento, específico para os RNMBP, nas Unidades do Registo
Nacional de RNMBP.

Figura 1 – Comparação entre o tempo de internamento médio e a
existência ou não de um programa de intervenção no neurodesenvol-
vimento dos recém-nascidos de muito baixo peso.
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Das Unidades com intervenção, 25% têm apenas neonatolo-
gistas e enfermeiras. No entanto, estes programas obrigam à
existência de equipas multidisciplinares e com treino especí-
fico neste tipo de intervenção9.

Não é consensual a idade até à qual há necessidade de efec-
tuar o acompanhamento destas crianças. Contudo, só com
estudos prolongados até à idade escolar e à adolescência é
possível determinar a prevalência real dos problemas do
neuro desenvolvimento que podem afectar esta população39.

Das 12 publicações referentes ao acompanhamento ambula tório
do RNMBP nos últimos 10 anos, uma é referente à idade adulta
e as restantes até idade igual ou inferior a 4 anos3,29-36. Veri fi cá -
mos resultados de acordo com os referidos na litera tura interna-
cional40,41. Nos dois primeiros anos de vida, ocorre maior morbi-
lidade, sobretudo devido à patologia respiratória29. Os problemas
major do desenvolvimento podem ser detectados33-36 e têm uma
boa correlação com as alterações neurológicas mais graves,
como a paralisia cerebral26,40. No entanto, é importante manter o
acompanhamento ambulatório até idades mais tardias39.

Com base no inquérito efectuado, na população portuguesa é
dada oportunidade de acompanhamento em consulta de
desenvolvimento a todos os RNMBP. A maioria (61,5%) é
acompanhada até à idade escolar, mas menos de metade por
uma equipa multidisciplinar. No entanto, em algumas situa-
ções o acompanhamento só está assegurado nos dois primei-
ros anos de vida, o que é de facto insuficiente39,40,42.

Em Portugal, não existem ainda estudos de evolução do
RNMBP na idade escolar mas, avaliando por estudos interna-
cionais, a prematuridade pode ser não só causa de sequelas
major como paralisia cerebral mas também de défice cogni -
tivo, alterações neurossensoriais graves40 ou disfunções cere-
brais minor como atraso da linguagem, défice de atenção e
hiperactividade, alterações do comportamento e labilidade
emocional30,39,43. Estes problemas são muitas vezes detectados
apenas em idade escolar e aumentam o risco de insucesso aca-
démico e as necessidades de apoio de educação especial43,
persistindo até à idade adulta44. O insucesso escolar e a baixa
proporção de escolaridade de nível universitário são evidentes
no estudo de Faria et al. para uma amostra de prematuros
abaixo das 36 semanas30.

O tipo de avaliação do neurodesenvolvimento efectuada nas
diferentes Unidades envolvidas no Registo Nacional de

RNMBP não foi estudado. Esta é uma questão controversa e
que merece alguma reflexão. Que testes utilizar para ava -
liação das sequelas motoras, cognitivas e comportamentais
no RNMBP? Para que os resultados sejam comparáveis será
necessário a utilização dos mesmos testes, padronizados a
nível nacional? É necessário ainda que a sua aplicação seja
acessível para os diferentes núcleos de acompanhamento do
neurodesenvolvimento. Também na literatura internacional
os resultados são obtidos por diferentes testes, dificultando
a sua comparação42,45.

Não fez parte dos objectivos deste trabalho discutir o melhor
protocolo a aplicar no seguimento do neurodesenvolvi mento
dos RNMBP. Este deve ser âmbito da Sociedade Portuguesa
de Pediatria e das suas Secções de Neonatologia e Desen -
volvimento colaborando na elaboração de um protocolo de
seguimento e avaliação do neurodesenvolvimento que
melhor se adeqúe a esta população e de acordo com as esca-
las utilizadas internacionalmente de modo a permitir a com-
paração dos resultados.

Conclusão

À luz dos conhecimentos actuais, a preocupação com o neuro -
desenvolvimento do RNMBP deve ser iniciada pela mudança
de atitudes na intervenção nas UCIN.

O risco neurobiológico destas crianças justifica um acompa-
nhamento ambulatório pluridisciplinar, específico, estrutu -
rado e prolongado. É necessário organizar as estruturas da
saúde, educação e sociais de modo a dar resposta às necessi-
dades especiais deste grupo de crianças.

O risco acrescido de insucesso escolar e a necessidade de
apoio da educação especial, devem fazer repensar as medidas
políticas em revisão sobre esta matéria. Por esse motivo, urge
apresentar resultados da evolução da população de RNMBP
portugueses, pelo menos até à idade escolar.
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Resumo

Introdução. O vírus citomegálico humano (CMV) é conside-
rado o primeiro agente de infecção congénita nos países desen -
volvidos, afectando cerca de 0,2 a 2% de todos os recém-nas-
cidos. Das crianças infectadas, 10-15% são sintomáticas ao
nascimento e das assintomáticas cerca de 13,5% poderão
desen volver sequelas durante os primeiros anos de vida. O
objectivo deste estudo é a determinação da prevalência da
infecção congénita por este vírus numa população de recém-
-nascidos da Beira Interior.

Material e Métodos. Foram estudadas 800 urinas de igual
número de recém-nascidos pelo método de referência.

Resultados. Das 800 urinas testadas, três foram positivas para
CMV, o que corresponde a uma prevalência de 0,4%. Os três
recém nascidos não apresentavam sintomas ao nascimento,
tendo num deles sido referenciado má evolução ponderal aos
6 meses de vida.

Discussão. A prevalência obtida é inferior à encontrada em
outros dois estudos previamente realizados em Portugal, embora
os intervalos de confiança dos diferentes estudos sejam parcial-
mente sobreponíveis.

Palavras chave: Vírus citomegálico humano, Infecção con -
gé nita, Prevalência
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Human Cytomegalovirus Congenital Infection.
Prevalence in the Beira Interior region
Abstract

Introduction. Human cytomegalovirus (CMV) is the most fre-
quent cause of congenital infection, occurring in 0.2 to 2% of

all live births in developed countries. From all infected babies,
10-15% are symptomatic at birth, and about 13,5% of those
born without symptoms, will suffer late sequelae in the first
years of life. The aim was to determine the prevalence of CMV
congenital infection in a portuguese region – Beira Interior.

Material and Methods. Urine samples from 800 newborns
were tested individually by the reference method.

Results. From the 800 urine samples tested, three tested posi -
tive for CMV, which represents 0.4 % prevalence. The three
newborns had no synptoms at birth, and one was referred
because of failure to thrive six months after birth

Discussion. The prevalence achieved in this study is smaller
than that obtained in the other two studies previously perfor -
med in Portugal, in spite of the confidence intervals of the
three studies being partially common.

Key words: Human cytomegalovirus, Congenital infection,
Prevalence
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Introdução

O vírus citomegálico humano (CMV) é um vírus da família
Herpesviridae, com distribuição mundial. É transmitido atra-
vés do contacto directo com as secreções dos indivíduos infec -
tados1. Nos indivíduos imunocompetentes causa geralmente
uma infecção benigna e de fácil resolução2, podendo contudo,
ser transmitido da mãe para o feto durante toda a gravidez e
causar lesões graves no feto, sobretudo se for resultado de um
primeiro contacto com o vírus durante a gestação3. De facto, o
CMV é o principal agente de infecção congénita nos países
desenvolvidos, afectando cerca de 0,2 a 2% de todos os recém-
-nascidos4, variando este valor com vários factores sócio-eco-
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nómicos ainda não totalmente esclarecidos. Das crianças
infectadas durante a gestação por este vírus, 10-15%5 irão
apresentar sinais e sintomas graves à nascença, como o baixo
peso para a idade gestacional, microcefalia, calcificações
intracra nianas, esplenomegália e/ou hepatomegália e dimi -
nuição da acuidade auditiva, podendo mesmo levar à morte da
criança infectada6,7. Uma elevada percentagem de crianças sin-
tomáticas, 40-58% de acordo com uma meta-análise recente, e
cerca de 13,5% das crianças que nascem sem sintomas, irão
sofrer sequelas da infecção por este vírus. Entre as sequelas
contam-se alterações da visão, atraso mental, dificuldades de
aprendizagem e a surdez neurossensorial, sendo esta última
descrita como a mais frequente8.

Não existe actualmente nenhuma vacina eficaz, sendo várias
as equipas a desenvolver trabalho com esse objectivo9. Tendo
em consideração que a principal via de transmissão deste
vírus às grávidas é o contacto directo com crianças, especial-
mente os seus próprios filhos10, tem sido proposto que o acon-
selhamento de medidas de higiene simples, como lavar as
mãos após contacto com urina ou saliva de crianças ou evitar
dar beijos na região da boca das crianças, poderia diminuir a
transmissão do vírus às mães e consequentemente baixar a
prevalência desta infecção congénita11,12.

Com o objectivo de diminuir a mortalidade e as sequelas devi-
das à infecção pelo CMV, são utilizadas terapêuticas com
com postos anti-víricos, nomeadamente com o ganciclovir,
nas crianças seriamente afectadas13,14. Medidas de suporte não
farmacológico, como intervenção precoce com estimulação
neuro-sensorial, a terapia da fala e educação especial podem
melhorar a qualidade de vida das crianças afectadas, desde
que instituídas precocemente15,16.

De tudo o que já foi referido, poder-se-á concluir que a infec-
ção congénita pelo CMV constitui um grave problema não só
para a criança infectada e para a sua família, mas também de
saúde pública, devido à necessidade permanente de cuidados
e acompanhamento que estas crianças requerem. Assim, o
conhecimento da dimensão real do problema é prioritário.

Encontramos na literatura vários estudos efectuados noutros
países, com o objectivo de conhecer a prevalência da infecção
congénita, que permitiram chegar ao intervalo anteriormente
referido (0,2 – 2%). Em Portugal, existe apenas um estudo
publicado que utilizou o método de referência (pesquisa do
vírus na urina por cultura celular) para o diagnóstico da infec-
ção congénita numa população da Amadora, tendo obtido
uma prevalência de 0,7% na população estudada17. Com o
objectivo de estudar a prevalência da infecção congénita em
Portugal, foi realizado em 2005 um estudo que utilizou uma
metodologia descrita por Barbi e col.18 e por nós testada19, que
consiste na detecção do ADN vírico pela técnica da reacção
em cadeia da polimerase (PCR), no sangue de um cartão de
Guthrie” colhido nas primeiras semanas de vida. Este estudo
permitiu fazer a primeira abordagem a nível nacional da pre-
valência da infecção congénita por CMV19, sendo a preva -
lência estimada nesse trabalho de 1,05% (intervalo de con-
fiança para 95% de significância: 0,75-1,4). Após este estudo,
entendeu-se que seria importante confirmar os resultados
obtidos, recorrendo agora ao método de referência. Assim,

este estudo teve como objectivo a determinação da preva -
lência da infecção congénita pelo CMV numa população da
Beira Interior pelo método de referência.

Material e Métodos

População

A participação no presente estudo foi proposta a todas as
puérperas de dois Hospitais da Beira Interior, entre Janeiro de
2007 e Dezembro de 2008, tendo sido incluídos no estudo os
recém-nascidos cujas mães aceitaram participar no estudo e a
quem foi possível efectuar a colheita durante o período de
internamento. O número de partos ocorrido no período de
tempo em que decorreu o estudo foi de 2723 nos dois Hos pi -
tais, sendo o número de nascimentos registados pelo Instituto
Nacional de Estatística na região 3380.

Das grávidas seguidas nos dois hospitais, 5% não partici -
param no estudo por recusa, e 0,8% foram referenciadas para
Hospitais Centrais. Foram ainda referenciados para Hospitais
Centrais 1,4% dos recém nascidos. Dos 2500 cujas mães
aceita ram a participação no estudo, foi possível realizar a
colheita a 800 durante o período do internamento.

A cada recém-nascido foi colhida, na primeira semana de
vida, uma amostra de urina, com recurso a um saco colector
pediátrico. As amostras de urina foram enviadas refrigeradas
para o laboratório de virologia, onde foram processadas.

Virúria

As urinas foram testadas por cultura celular pelo método de
shell vial usando células MRC-5 de acordo com o descrito por
Gleaves e colaboradores20. Resumidamente cada amostra de
urina foi semeada num shell vial com células MRC-5 confluen-
tes, que após centrifugação a 700g durante uma hora foi incuba -
do a 37°C durante 48 horas. Em seguida as células foram cora-
das por imunoflurescência indirecta usando uma mistura de
anticorpos anti CMV I.E.A. + E.A., e um anticorpo secundário
conjugado com fluoresceína (Argene 14-004, Argene SA,
Verniolle, França), e observadas no microscópio de epifluores-
cência para pesquisa de fluorescência nuclear característica.

Considerações éticas

O estudo foi aprovado pelas comissões de ética dos referidos
hospitais e apresentado às puérperas, que livremente decidiram
a participação dos seus filhos neste estudo. As mães que concor-
daram assinaram um protocolo de consentimento informado.

Resultados

Determinação da prevalência da infecção congénita:

Das 800 urinas testadas, três apresentaram um resultado posi-
tivo, o que corresponde a uma prevalência de 0,4% [Intervalo
de confiança para 95%: 0,1 – 1%].

No seguimento de uma das crianças, assintomática ao nasci-
mento, verificou-se aos 6 meses que apresentava má evolução
ponderal de etiologia não esclarecida. As outras duas crianças



não apresentavam na altura do parto sintomas compatíveis
com infecção congénita sintomática pelo CMV, mantendo-se
assintomáticas um ano após o nascimento.

Discussão

A prevalência da infecção congénita pelo CMV numa popu -
lação da Beira Interior obtida neste estudo foi de 0,4%. Esta
prevalência è inferior à obtida num outro estudo feito em
Portugal com o método de referência17 (0,7%) e inferior à pre-
valência obtida num estudo a nível nacional, que utilizou a
pesquisa do DNA do CMV em Guthrie cards (1,05)19 e que
esteve na origem da realização do presente estudo.

Assim, podemos verificar que existem algumas diferenças
entre os três estudos até à data realizados em Portugal, apesar
de os intervalos de confiança serem parcialmente sobrepo -
níveis. Este facto poderá ser explicado pela baixa amostragem
dos estudos realizados pelo método de referência e também
pelo facto de estes dois estudos terem sido realizados a nível
regional (um na região de Lisboa e o presente estudo na Beira
Interior), e assim corresponderem a reais diferenças existentes
entre as duas regiões. De referir que qualquer destes dois estu-
dos apresentou uma prevalência inferior ao estudo com maior
amostragem e realizado a nível nacional, mas que este último
foi baseado na pesquisa do DNA do CMV em Guthrie cards.
Este método, por nós testado, apresentou uma especificidade de
100% em comparação com o método de referência (ausência de
falsos positivos em 280 cartões testados), embora a possibili -
dade de algum resultado falsamente positivo nos 3600 cartões
usados no estudo de prevalência não possa ser excluída.

Podemos inferir dos resultados dos diferentes estudos reali -
zados, que a prevalência a nível nacional não será muito dife-
rente da apresentada numa meta-análise recentemente publi -
cada8, que estima a prevalência da infecção congénita em cerca
de 0,7%, podendo este valor ligeiramente superior ser expli -
cado pelo seguinte: numa outra meta-análise21, a seropre va -
lência materna foi o factor que isoladamente pareceu mais
relevan te, contribuindo com 29% da variação obtida na preva-
lência da infecção dos recém-nascidos. Esta análise estima
ainda que um aumento em 10% na seroprevalência resultaria
num aumento, aparentemente paradoxal, de 0.26% na pre va lên -
cia da infecção congénita detectada nos recém-nascidos. Para
se compreender este efeito paradoxal, deve-se referir que a pro-
babilidade de transmissão ao feto é maior após infecção primá-
ria na grá vida22, atingindo valores na ordem dos 32%, segundo
a meta-análise acima mencionada21. As infecções recorrentes,
divididas em reactivações e reinfecções, têm um papel menos
claro neste contexto. Várias publicações demons tram que a pro-
babilidade de infecção congénita será bastante menor em grávi-
das com imunidade prévia para o CMV23, com valores perto dos
1.4% de transmissão materno-fe tal21. Além disso, nos casos em
que se efectua a transmissão fetal, a gravidade seria igual mente
menor por comparação com a infecção primária24. No entanto,
as infecções recorrentes têm sido recentemente descritas como
responsáveis por um número importante de casos de infecção
congénita, embora seja difícil determi nar na literatura a real
percentagem de casos que se devem a estas infecções25. É pos-
sível que, dentro do grupo das infecções recorrentes, sejam as

reinfecções as principais responsáveis pelo atingimento fetal,
estando demonstrado que estas podem originar casos de infec-
ção sintomática ao nascimento e o aparecimento de sequelas
tardias, embora numa percentagem inferior à da infecção pri-
mária26, 27. Assim, a expli cação do aumento da prevalência da
infecção congénita acompanhar um aumento da seroprevalên-
cia provavelmente pas sará pelo elevado número de mulheres
seropositivas que sofrerão reactivação, reactivação esta que,
embora em apenas 1.4% dos casos possa transmitir o vírus ao
feto, poderia acabar por ser responsável por um número apre-
ciável de casos de infecção congénita. Outra hipótese seria o
facto de, numa população com elevada seroprevalência para o
CMV, ser consequen temente mais elevado o risco de contacto
com o CMV. Assim, nesta população, a probabilidade de rein-
fecção aumentaria substancialmente e, com ela, o risco de
transmissão. De notar que numa população com maior seropre-
valência, o risco de adquirir CMV seria maior quer para as sero-
positivas, com o referido risco de reinfecção, quer para as
minoritárias seronegativas, que ficariam em maior risco de
adquirir uma infecção primária21. Sendo Portugal um dos países
europeus com maior seroprevalência, atingindo cerca de 80%
em mulheres em idade fértil28, poderia ser esta a explicação para
a prevalência ligeiramente superior, relativamente à média
internacional encontrada no estudo efectuado a nível nacional.

Em resumo, a prevalência obtida neste estudo foi inferior à
obtida em outros dois estudos previamente realizados em Por -
tugal, mas os intervalos de confiança dos diferentes estudos
foram parcialmente sobreponíveis. Perante os resultados obti-
dos, seria desejável a realização de um estudo de prevalência
a nível nacional que utilizasse o método de referência. No
entanto, este estudo teria de ser multicêntrico, com obtenção
de amostras em maternidades das diferentes regiões do país,
acautelando as condições logísticas necessárias à realização
de um estudo com tais dimensões.
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Resumo

Introdução. A utilização inapropriada dos Serviços de
Urgência constitui uma fonte de preocupação a nível mundial.

Objectivos. Avaliar a percepção dos médicos da variabili dade
de afluência à Urgência; analisar a relação existente entre fac-
tores temporais e o recurso à Urgência; elaborar e validar um
modelo de predição de afluência.

Métodos. Foi registado o número de inscrições na Urgência
Pediátrica em cada dia de 2007, caracterizando-os quanto a:
mês, dia da semana, turno, coincidência com feriado/tole -
rância de ponto. Determinou-se a importância das variáveis
através do modelo de regressão de Poisson.

Resultados. Para os médicos inquiridos, o dia com maior
afluência seria a segunda-feira e com menor o sábado; o mês
com mais visitas seria Janeiro e, com o menor número de visi-
tas, Junho; o turno com mais inscrições seria o da tarde e, com
menos inscrições, o da noite. Quanto à análise da influência
de factores temporais na afluência, foi encontrada uma rela-
ção significativa entre as variáveis estudadas e o número de
inscrições (p < 0,001). Ao domingo foram registados mais
utentes que nos restantes dias (p < 0,001). Quando o dia da
semana coincidiu com um feriado ou tolerância verificou-se
um aumento significativo da afluência. O mês com maior
afluência foi Janeiro, sendo que em Setembro se observou o
inverso. Verificou-se ainda que no turno da tarde o número de
inscrições foi mais elevado. O modelo de predição obtido
explicou 90,05% da variabilidade total. A validade interna
mostrou que 83,5% dos dias foram correctamente preditos.

Conclusões. A percepção dos médicos do Serviço revelou-se
pouco coincidente com a realidade. O recurso à Urgência
Pediátrica é influenciado por factores temporais, sendo o
turno o factor mais importante. A grande capacidade preditiva
do modelo deixa antever a sua utilidade na previsão do nú -
mero de inscrições na Urgência Pediátrica permitindo maior
racionalização na distribuição dos recursos.

Palavras-Chave: emergência, pediatria, predição, análise de
regressão
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Temporal patterns of Paediatric Emergency
Department visits: important clues for a predic-
tion of usage model
Abstract

Introduction. Inappropriate utilization of Emergency Depart -
ments is a worldwide concern.

Objectives. To evaluate the perception of physicians concer -
ning the number of visits to the Emergency Department; to
analyze the association between Emergency Department vi -
sits and temporal factors; to design a model to predict the
num ber of Emergency Department visits.

Methods. The number of daily Emergency Department visits
during 2007 was considered the outcome variable while the
shift, month, day of the week, holydays or work tolerance
were considered as independent variables. Independent and
outcome variables associations were determined with the
Poisson regression model.

Results. To the inquired physicians, the day with more visits
would be Monday and with less, Saturday; the month with the
greatest number of visits would be January and the smaller
amount of visits would be in June; the shift with more visits
would be in the afternoon and with less at night. Concerning
the relationship of temporal factors and emergency department
use, a significant association was found between the outcome
variable and all the independent variables (p < 0,001). More
visits took place at Sunday than in any other day (p < 0,001).
Holydays and work tolerances increased the number of emer-
gency visits. January was the month with the highest number
of visits and the opposite was found during September. It was
also found that the afternoon shift had the highest number of
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visits. The regression model accounted for 90,05% of total
variability. Model’s internal validity showed that 83,5% of the
days were correctly predicted.

Conclusions. The physicians perception of emergency use
had little coincidence with the reality. Paediatric emergency
visits are influenced by temporal factors, with the shift being
the most important one. The model’s predictive capability
suggests that its use may be useful in forecasting the number
of emergency visits, allowing a more rational distribution of
resources.

Keywords: emergency, paediatrics, forecasting, regression
analysis
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Introdução

De acordo com a Direcção Geral de Saúde urgência é toda a
situação clínica de instalação súbita com risco de falência de
funções vitais1. A utilização dos Serviços de Urgência por
situações não urgentes constitui uma fonte de preocupação a
nível mundial, uma vez que dificulta o acesso garantido aos
casos de verdadeira emergência, diminui a prontidão de cui-
dados, apresenta efeitos negativos na qualidade de serviço
prestado e aumenta os custos globais2. Apesar do aumento
dramático da utilização dos Serviços de Urgência desde os
anos 50, uma percentagem estimada de 85% destas visitas é
feita por razões não emergentes3,4.

Na literatura encontram-se várias explicações para a utili za -
ção inadequada da Urgência Pediátrica (UP) como a escassa
educação para a saúde da população, a resposta inadequada e
insuficiente por parte dos cuidados de saúde primários, a
possi bilidade de acesso directo e indiscriminado, a facilidade
na realização de exames complementares de diagnóstico (que
motiva a recorrência directa de muitos pais à Urgência), a
atitu de mais exigente e consumista do utente face à saúde e
uma maior visibilidade dada pelos media a temas sobre a
saúde, fazendo os pais temerem que o seu filho possa ter uma
doença grave5-10.

Têm sido muitas vezes referidas, em conversas informais,
associações entre factores temporais e o recurso à Urgência
Pediátrica, como por exemplo a noção empírica de que a
afluência é maior às segundas-feiras e que a mesma é redu -
zida durante os fins-de-semana, dado que as famílias se
encontram em actividades de lazer. Contudo, não se encon-
tram na literatura estudos que demonstrem a existência desta
associação nem que a quantifiquem. Existirá associação entre
factores temporais e a afluência à Urgência? Caso exista, qual
será a magnitude dos seus efeitos?

Objectivos

Avaliar a percepção dos médicos de um Serviço de Pediatria
acerca da variabilidade de afluência a uma Urgência
Pediátrica; analisar a relação existente entre factores temporais
e o recurso a uma Urgência Pediátrica; construir e validar um
modelo de predição de afluência a uma Urgência Pediátrica.

Material e Métodos

O presente estudo apresenta duas componentes: uma primeira
observacional, transversal e descritiva e uma segunda obser-
vacional, transversal e analítica. Foi realizado numa Urgência
Pediátrica de um hospital de nível II.

Para a primeira componente do estudo, aplicou-se a um inqué-
rito aos médicos do Serviço de Pediatria que trabalham no
Serviço de Urgência com seis questões: “qual o dia da se mana
com maior/menor afluência à Urgência Pediátrica?”, “qual o
mês com maior/menor afluência à Urgência Pediátrica? E
“qual o turno com maior/menor afluência à Urgência Pediá -
trica?”. Foi ainda pedido que justificassem as suas opiniões,
em resposta aberta.

Efectuou-se a análise descritiva, com distribuição de frequên-
cias, das respostas ao inquérito.

Para a segunda componente do estudo foi analisado o número
de inscrições em cada dia e em cada turno do ano de 2007,
que foi fornecido pelo Serviço de Estatística do Hospital.
Cada dia do ano foi caracterizado quanto a: mês do ano, dia
da semana e se esse dia coincidia com um feriado ou com
tolerância de ponto. Os turnos admitidos foram: das zero às
oito horas, das oito às 16 horas e das 16 às 24 horas.

A importância das variáveis estudadas foi determinada através
do modelo de regressão de Poisson para contagens com liga-
ção identidade. Consideraram-se significativas as variáveis
que, descontando o efeito das restantes, apresentaram um
valor p menor ou igual a 0,05. Sempre que os graus de
liberda de do modelo o permitiram, foram analisadas as inte-
racções entre as variáveis explicativas. Determinou-se que as
sextas-feiras do mês de Setembro seriam usadas como termo
de comparação.

A capacidade preditiva do modelo foi avaliada pela magni tude
de redução do desvio face ao modelo nulo, ou seja, pela redu-
ção na variabilidade causada pela introdução das variáveis.

A validade interna do modelo foi avaliada pelo número de
observações cuja afluência observada se encontrava dentro do
intervalo de confiança de 95% predito pelo modelo em 50
dias do ano de 2008 aleatoriamente seleccionados.

O tratamento dos dados foi realizado recorrendo aos soft wares
estatísticos R® 2.7.0 (The R Foundation for Statistical Com pu -
ting), SPSS® 13.0 (SPSS for Windows, Rel. 13.0. 2004. Chi ca go:
SPSS Inc.) e Microsoft Excel® 2007 (Microsoft Corpo ra tion).

Resultados

Resultados do Inquérito aos médicos

Dos inquéritos realizados obteve-se um total de 18 respostas,
para uma população de 23 médicos do Serviço que trabalham
no Serviço de Urgência (78%).

De acordo com a opinião dos médicos do Serviço, o dia com
maior afluência seria a segunda-feira (Figura 1), sendo as
razões apontadas para este facto a conveniência dos pais, uma
vez que durante o fim-de-semana teriam estado ausentes em
actividades de lazer; a tranquilização, pois com o início da



semana de trabalho iriam estar mais tempo afastados dos
filhos e queriam tranquilizar-se acerca do seu estado de saúde
e a ausência de determinadas especialidades durante o fim-de-
-se mana no Hospital. Na opinião geral, o dia com menor
afluên cia seria o sábado (Figura 1). As razões apontadas
foram a conveniência dos pais e a atitude expectante.

Relativamente à opinião dos médicos do Serviço, o mês com
maior afluência foi relativamente consensual, com mais de
metade da amostra apontando Janeiro (Figura 2) devido à
sazonalidade da patologia infecciosa. Quanto ao mês com
menor afluência as opiniões foram mais variadas, sendo que
cerca de um terço referiu Junho como sendo o mês com menor
afluência (Figura 2), pois seria um período com menos pato-
logia infecciosa e corresponderia ao início da época de férias.

Relativamente ao turno, os médicos referiram que a maior
afluência dar-se-ia entre as 16 e as 24 horas e a menor afluên-
cia durante a noite. De acordo com os médicos do Serviço, a
maior afluência durante o turno da tarde deve-se ao facto de
se tratar do horário pós-laboral e, durante a noite a afluência
é menor pelo facto de normalmente as crianças se encontra-
rem a dormir.

Resultados da Frequência de Utilização da UP

Análise descritiva:

Foi registada a afluência à Urgência Pediátrica em 365 dias do
ano de 2007, com um total de 36 875 inscrições. O número de

inscrições registadas variou entre um mínimo de 51 no dia
doze de Setembro e um máximo de 191 a dez de Março, com
uma média de 101 visitas diárias.

Analisando o número de inscrições por dia da semana (Figura
3) verifica-se uma clara tendência para um maior recurso à
UP ao domingo que nos restantes dias da semana. A sexta-
-feira foi o dia de menor afluência. A mesma análise para a
afluência por mês do ano (Figura 4) mostra que Janeiro foi o
mês de maior afluência média (134,5 ± 16,8) enquanto que
em Setembro se observou o número de inscrições mais baixo
(78,8 ± 17,1).

Relativamente ao turno verificou-se maior afluência entre as
16 e as 24 horas e menor afluência durante a noite (Figura 5).
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Figura 1 – Opinião dos médicos do Serviço acerca da afluência diá-
ria à Urgência Pediátrica.

Figura 2 – Opinião dos médicos do Serviço acerca da afluência men-
sal à Urgência Pediátrica.

Figura 3 – Distribuição da média de inscrições na Urgência Pediátrica
por dia da semana.

Figura 4 – Distribuição da média de inscrições na Urgência Pediátrica
por mês do ano.

Figura 5 – Distribuição da média de inscrições na Urgência Pediátrica
por turno.
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Modelo de Regressão de Poisson:

A análise através da regressão de Poisson foi usada para deter-
minar quais as variáveis que influenciavam significativa -
mente o recurso à UP descontando o efeito das restantes variá-
veis. O número de graus de liberdade do modelo permitiu a
análise da influência de dois tipos de interacções: 1) interac-
ção entre o dia da semana e o turno, ou seja, em que medida
é que o dia da semana altera o recurso à Urgência Pediátrica
consoante o turno; 2) interacção entre o mês e o turno, ou seja,
se há diferença no recurso à urgência em cada turno, con -
soante o mês do ano implicado. Verificou-se ainda que tanto
nos dias de feriado como nas tolerâncias de ponto a afluência
à urgência aumentou significativamente. Todas as variáveis e
interacções introduzidas no modelo foram significativas
(Quadro).

Com base no modelo obtido, verificou-se que os dados acima
descritos foram significativos para todas as variáveis estu -
dadas. Verificou-se ainda que todas estas variáveis contribuí-
ram para explicar e prever a vinda à UP. A variável com maior
influência foi o turno.

Capacidade Preditiva e Validade Interna do Modelo:

De acordo com os dados do Quadro, o modelo com todas as
variáveis condiciona uma redução de 90,1% na variabilidade
total, o que pressupõe uma elevada capacidade preditiva.

A análise da validade interna do modelo mostrou que 83,5%
dos dias (Figura 6) se encontravam dentro do intervalo de
confiança de 95% predito, valor comparável ao da redução da
variabilidade.

Discussão

Os resultados deste estudo revelam que a noção empírica dos
médicos do Serviço acerca da afluência à Urgência não se
adequa à realidade, principalmente no que respeita ao dia da
semana. Foi ainda verificada a existência de padrões tempo-
rais no recurso à UP no nosso Hospital, o que vem corroborar
a ideia da importância dos motivos sociais no recurso à
Urgência2,3.

De acordo com os médicos do Serviço seria a segunda-feira o
dia com maior número de inscrições. As razões apontadas
para este efeito foram que durante o fim-de-semana os pais
estariam ausentes em actividades de lazer e que com o início
da semana de trabalho quereriam tranquilizar-se acerca do
estado de saúde do seu filho. De facto, são vários os artigos
que referem a dificuldade dos pais em apreciarem a gravi dade
da doença dos seus filhos como um dos factores mais impor-
tantes de vinda à UP4,11-14. Poderá pôr-se a hipótese que esta é
a razão que leva os pais a trazerem os seus filhos à UP ao
domingo, ou seja, uma vez que vão iniciar a sua semana de
trabalho e que irão estar afastados dos seus filhos, pretendem
apurar a gravidade da situação patológica e desta forma tran-
quilizar-se.

De acordo com a percepção dos médicos inquiridos seria o
sábado o dia com menos inscrições pois, como é fim-de-
-semana, estariam ausentes em passeio ou porque estariam a
apurar a verdadeira dimensão da sintomatologia apresentada
pelos filhos, porque só então poderiam passar mais tempo
com eles. Poderíamos colocar a hipótese que esta última seria
a razão que levaria a menor afluência à sexta-feira, como na
realidade aconteceu. Segundo o estudo de Kini et al os pró-
prios pais assumem que a principal razão que os conduz à UP
é a conveniência e que apenas em 3,6% dos casos é que refe-
rem não ter acesso a outra forma de cuidados de saúde14. Uma
percentagem importante dos pais utiliza a UP como local de
prestação de cuidados de saúde regulares, atingindo os 10%
em Paris e os 25% nos Estados Unidos da América4,12

Quando inquiridos acerca da variabilidade de afluência de
acordo com o mês e com o turno, a ideia geral dos médicos
esteve próxima, ou mesmo coincidente com a realidade.

Na análise da relação entre os factores temporais e a utili -
zação da Urgência, o turno foi o factor que mostrou ter maior
influência. Ficou demonstrado que a afluência à UP é maior
entre as 16 horas e a meia-noite, correspondendo a cerca de
metade das inscrições. Habitualmente, a maioria dos pais
apercebe-se pela primeira vez da doença do seu filho ao final
da tarde, pelo que o número de visitas no turno que vai entre
as 16 horas e a meia-noite constitui aproximadamente metade
das idas à urgência, seguido do turno da manhã e, por fim,
pelo da noite4,11.

O dia da semana também influenciou o número de inscrições
na UP, tendo-se verificado que foi ao domingo que se registou
o maior acréscimo. Na Bélgica foi verificado que o número de
visitas à UP é maior ao fim-de-semana, notando-se uma per-
manência deste efeito sobre a segunda-feira4, tal como o que
foi verificado no presente estudo.

Quanto ao dia com menor afluência, apesar de alguma unifor-

Graus de Deviance Deviance valor p Variabilidade
Liberdade Residual explicada (%)

Modelo Nulo 364 —- 16342,1 —- 0

Dia da Semana 6 53,1 16288,9 <0,001 0,32

Mês 11 972,1 15316,8 <0,001 5,95

Feriado 1 7 15309,9 0,008 0,04

Tolerância 1 11,4 15298,5 <0,001 0,07

Turno 2 13083,1 2215,4 <0,001 80,06

Dia semana 12 30,3 2185,1 0,002 0,19
x Turno

Mês x Turno 22 559 1626 <0,001 3,42

Total 90,05%

Quadro – Modelo de regressão de Poisson – importância relativa das
variáveis e respectiva capacidade de redução da variabilidade.
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midade entre os restantes dias, a sexta-feira foi o dia com
menos inscrições.

Relativamente ao Serviço de Urgência Geral, é frequente -
mente postulado que a afluência durante a semana é maior,
nomeadamente à segunda-feira, para poderem justificar
ausências nos seus postos de trabalho. De acordo com o que
verificámos esta hipótese não se parece adequar à UP, porém
também não parece haver nenhuma explicação biológica
plausível para que se verifique uma variação de afluência ao
longo da semana.

Outro aspecto a destacar relaciona-se com o aumento do
número de inscrições aos feriados e tolerâncias de ponto, aca-
bando por se comportar como os domingos. Este facto talvez
também se deva aos aspectos da tranquilização dos pais.

A outra variável estudada foi o mês tendo-se verificado que os
meses de Inverno são os que apresentam maior afluência, com
maior expressão em Janeiro, provavelmente devido às condi-
ções climáticas características que conduzem a um aumento
da patologia infecciosa. O contrário verifica-se nos meses
mais quentes, sendo o mês de Setembro o que apresenta
menor número de inscrições. De notar que a nossa UP serve
uma população com grande número de emigrantes, os quais
aumentam a afluência particularmente em Julho e Agosto,
sendo provavelmente por este motivo que estes meses não
tenham tido menor afluência.

Conhecer a população utente dos serviços é um aspecto ful-
cral dos cuidados de saúde. O reconhecimento dos padrões de
recurso à urgência pode ser usado na elaboração de modelos
de predição que facilitem a distribuição de recursos materiais
e humanos, com inegáveis ganhos económicos e na qualidade
do serviço prestado. O modelo proposto para a nossa UP
explicou 90,1% da variabilidade do recurso. De acordo com
este modelo, ficariam por explicar 9,9% o que poderá ser atri-
buído à incerteza associada à doença aguda. Assumindo que
algumas doenças se relacionam com as variações meteoroló-
gicas, e consequentemente com o mês do ano, parte da varia-
bilidade relacionada com este factor poderia de facto dever-se
a doença aguda. Retirando toda a influência relativa ao mês
do ano o modelo continuaria a explicar 80,7% da variabili -
dade total. De notar, porém, que com o mês do ano também se
relacionam outros factores não associados com a doença
aguda, como por exemplo as férias. Estes valores vêm refor-
çar a noção de utilização desadequada dos Serviços de
Urgência.

A análise da validade interna do modelo mostrou que 83,5%
dos dias se encontravam dentro do intervalo de confiança de
95% predito, valor comparável ao da redução da variabili -
dade, reforçando o seu potencial na organização do Serviço de
Urgência. A previsão do número de utentes poderá permitir a
flexibilização das escalas de serviço. Este ajuste poderá ser
importante na melhoria, não só nos cuidados de saúde pres -
tados, mas também no grau de satisfação dos utentes e profis-
sionais.

Em estudos futuros seria útil avaliar qual a importância de
outras variáveis como o facto de ter médico de família ou

pediatra assistente e o horário do Serviço de Atendimento Per -
manente. Poder-se-ia ainda verificar se facilitando o acesso a
cuidados primários de saúde e criando programas educa -
cionais integrados nas consultas de acompanhamento dimi-
nuiria o número de admissões não urgentes.

Conclusões

A crescente afluência aos Serviços de Urgência é um pro -
blema complexo estando longe de ser resolvido.

O presente estudo veio demonstrar que o recurso à UP é forte -
mente influenciado por factores temporais. O conhecimento
destes factores pode ser usado para predizer a afluência,
permi tindo a optimização de recursos.
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Resumo

Introdução. A ingestão acidental de cáusticos continua a ser um
problema pediátrico frequente, apesar das campanhas de pre-
venção, podendo originar importantes sequelas a longo prazo.

Objectivos. Caracterizar casos clínicos de crianças que reali-
zaram endoscopia digestiva alta (EDA) por ingestão de cáus-
ticos, num Hospital Central Pediátrico.

Material e Métodos. Estudo retrospectivo das crianças que
realizaram EDA por ingestão de cáusticos, num Hospital
Central Pediátrico, entre 1999 a 2008, avaliando: idade, sexo,
circunstâncias do acidente, tipo de produto, medidas iniciais,
clínica, observação endoscópica, tratamento e complicações.

Resultados. Realizaram EDA por ingestão de cáusticos 109
crianças. Ocorreu um caso de ingestão voluntária, sendo
aciden tais os restantes 108. O produto encontrava-se fora da
embalagem original em 62 casos (57%), nomeadamente em
recipientes por onde as crianças habitualmente bebem (43%
dos acidentes). Os produtos mais frequentemente ingeridos
tinham pH alcalino (82%). Registou-se predomínio do sexo
masculino (67%) e da idade inferior a 5 anos (85%), tendo o
aci dente ocorrido em cafés ou restaurantes em 21 casos
(19%). Iniciaram protocolo de tratamento antes da EDA
(omeprazol, corticóide e ampicilina), 50 crianças (56%).
Verificou-se lesão esofágica em 58 (53%), sendo esofagite
grave (grau 2 ou 3) em 78%, e lesão gástrica em 16 (15%).
Foram internadas 39 crianças (36%), com uma mediana de
cinco dias de internamento. Das 45 crianças com lesão grave
do esófago, sete desenvolveram estenose, tendo seis necessi-
tado de dilatações e uma de intervenção cirúrgica.

Discussão. A ingestão de cáusticos permanece um problema
grave sendo necessário continuar a investir na prevenção. A
EDA é fundamental para avaliação inicial das lesões de forma
a orientar a vigilância e a terapêutica subsequentes.

Palavras chave: cáusticos, endoscopia, esofagite cáustica,
estenose esofágica
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Caustic ingestion – ten year series in Hospital
Pediátrico de Coimbra
Abstract

Background. Accidental ingestion of caustic substances,
which can cause major long-term sequelae, remains a com-
mon pediatric problem despite prevention campaigns.

Aims. To analyse clinical cases of children who underwent
upper gastrointestinal endoscopy (UGE) after caustic inges-
tion in a Pediatric General Hospital.

Methods. Retrospective study of children who underwent
upper gastrointestinal endoscopy, after caustic ingestion, in a
Pediatric General Hospital, between 1999 and 2008, evalua -
ting: age, gender, circumstances of the accident, type of pro -
duct, initial measures, clinical data, endoscopic observation,
treatment and complications.

Results. Endoscopy was performed in 109 children admitted
after caustic ingestion. One case of intentional ingestion took
place, and the remaining 108 were accidental. The product was
found outside the original packing in 62 cases (57%), especial-
ly in containers from witch children usually drink (43% of the
accidents). The products most frequently inges ted were alka-
line (82%). Most children were male (67%) and were under 5
years (85%).The accident occurred in cafes or restaurants in 21
cases (19%). In 50 children (56%) the standart treatment (ome -
prazole, corticosteroids and ampicillin) was started before the
UGE. Esophageal lesions were found in 58 (53%), of whom
78% had severe esophagitis (grade 2 or 3), and 16 (15%) had
gastric lesion. Thirty nine children (36%) were admitted with
a median length of stay of 5 days. Of the 45 children with
severe esophagitis, seven developed esophageal strictures
requiring dilatation six cases and surgery one case.

Discussion. Caustic ingestion still remains a frequent pro blem
during childhood, and more emphasis is required in preventive
measures. The UGE is critical to the initial assessment of
injuries in order to guide surveillance and subsequent the rapy.

Keywords: caustics, endoscopy, caustic esophagitis, esophagic
stricture
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Introdução

A ingestão acidental de cáusticos por crianças continua a ser
um problema actual apesar das campanhas de prevenção e da
legislação implementada nos últimos anos, nomeadamente na
utilização de produtos de uso doméstico, tais como normas
para a embalagem de produtos e a diminuição da concen -
tração de constituintes mais agressivos. De acordo com os
dados do Centro de Informações Antivenenos do Instituto
Nacional de Emergência Médica (INEM), só em 2007 verifi-
caram-se mais de 2500 contactos telefónicos por ingestão de
produtos de utilização doméstica e industrial por crianças,
alguns destes de natureza cáustica. O armazenamento fora da
embalagem habitual e/ou ao alcance das crianças e a utili -
zação indevida no domicílio de produtos de uso industrial
(altamente agressivos), são alguns dos factores que contri-
buem para a ocorrência destes acidentes.

Na criança a ingestão acidental é a mais frequente, ao con -
trário do adulto em que predomina a ingestão voluntária com
intenção suicida1. As substâncias alcalinas são as mais
frequen temente implicadas, já que estão presentes na grande
maioria dos produtos de limpeza, domésticos e industriais1-9.

A avaliação endoscópica deve ser feita sempre que haja forte
suspeita de ingestão de cáusticos, mesmo que não estejam
presentes lesões orais. É um exame indispensável para ava -
liação das lesões provocadas, permitindo orientar a vigilância
e a terapêutica e estabelecer um prognóstico, pelo que todas
as crianças deverão ser referenciadas a Centros com expe -
riência em endoscopia digestiva pediátrica.

O tratamento inicial da esofagite cáustica é ainda matéria de
grande controvérsia, nomeadamente no que diz respeito ao
uso sistemático de corticóides sistémicos e antibióticos. Já o
uso de inibidores da bomba de protões parece lógico e con-
sensual. Neste Hospital Central Pediátrico, onde são obser -
vadas crianças com idade inferior a treze anos, perante a sus-
peita de ingestão de produto cáustico inicia-se terapêutica tri-
pla com omeprazol, dexametasona e ampicilina até à realiza-
ção da endoscopia, dependendo a sua continuação das lesões
encontradas. Na presença de lesões de esofagite grau 2-3 é
mantida terapêutica durante três semanas.

O objectivo deste estudo foi caracterizar os casos clínicos de
crianças que realizaram endoscopia digestiva alta (EDA) por
ingestão de cáusticos nos últimos dez anos, num Hospital
Central.

Material e métodos

Estudo retrospectivo das crianças que realizaram EDA num
Hospital Central Pediátrico por ingestão de cáusticos, num
período de dez anos (1999 a 2008). Foram analisados: idade,
sexo, circuns tâncias do acidente, tipo de produto ingerido,
medidas iniciais, clínica de apresentação, dados da observa-
ção endoscópica, tratamento, evolução e complicações.

As lesões esofágicas foram definidas de acordo com a classi-
ficação de Zargar10: Grau I se presente edema ou eritema da
mucosa; Grau IIa se erosões, úlceras superficiais, exsudado
ou hemorragia; Grau IIb se úlceras profundas focais ou

circun ferenciais; Grau IIIa se necrose focal; Grau IIIb se
necrose extensa.

Para análise estatística dos dados foi utilizado o programa
Statistical Package for the Social Sciences® (SPSS, Chicago,
IL, EUA), versão 17.0 para Microsoft Windows®, e o teste do
qui quadrado, considerando nível de significância se p < 0,05.

Resultados

No período de dez anos considerado, realizaram-se 109 endos -
copias por ingestão de cáusticos. A média anual foi de onze
casos, podendo observar-se a sua distribuição na Figura 1.
Todos os casos foram acidentais, excepto a ingestão voluntária
de ácido sulfúrico por um adolescente de doze anos.

Os acidentes (n=108) ocorreram no domicílio em 65 casos
(60%) e em cafés ou restaurantes em 21 (19%), na sua maio-
ria propriedade de familiares da criança. De referir ainda um
caso ocorrido em infantário e três em áreas próximas de
ordenhas, estes últimos com produtos utilizados na limpeza
de recipientes.

A maioria das crianças tinha menos de cinco anos (93 crian-
ças - 85%), com uma idade mediana de dois anos (Figura 2).
A criança mais nova tinha oito meses e foi-lhe administrado
uma colher de amoníaco inapropriadamente armazenada em
frasco de xarope para a tosse, e a mais velha doze anos tratan-
do-se da ingestão voluntária de ácido sulfúrico já referida.

Tratou-se na sua maioria de produtos alcalinos, 89 casos
(82%), dos quais 47 (53%) continham soda cáustica na sua
composição. Os mais frequentes foram os produtos para
desen tupir canos e detergentes industriais para lavagem de
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Figura 1 – Distribuição dos casos de ingestão de cáusticos por ano.
Média anual de 11 casos.
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Figura 2 – Distribuição dos casos de ingestão de cáusticos por idade.
Idade inferior a 5 anos em 85% dos casos.
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louça e houve raros casos de ingestão de lixívia. O produto
encontrava-se em estado sólido apenas em 18 casos (17%). Os
ácidos estiveram implicados numa pequena proporção de
casos (doze crianças - 11%), sendo na sua maioria produtos
para remoção do calcário ou ferrugem. A natureza do produto
era desconhecida em oito casos.

Os produtos ingeridos destinavam-se a uso industrial em 45
casos (41%), verificando-se que estes acidentes ocorreram no
domicílio em 18 casos (40%).

Os produtos encontravam-se fora do recipiente original em
aproximadamente dois terços dos casos (57%): em 46 casos
(43% do total de acidentes) estavam em recipientes por onde
habitualmente as crianças bebem (garrafas de água ou sumo,
copos ou chávenas) e em oito situações em bacias, lavatórios
ou pavimentos, estando a ser utilizados no momento da
ingestão (Figura 3). Apenas em um terço dos casos (31%) o
pro duto estava no recipiente adequado, mas ao alcance da
criança. O recipiente era desconhecido ou não estava regista-
do no processo, nos restantes.

À entrada no Serviço de Urgência 101 crianças (93%) apre-
sentavam sinais ou sintomas da ingestão. Os mais frequentes
foram as lesões orais (77%) e a sialorreia (66%). Vomitaram
após a ingestão 54 crianças (53%), tendo o vómito sido indu-
zido por familiares da criança em 19 destas e por prescrição
médica em seis casos. Duas crianças apresentavam vómitos
hemáticos. Verificaram-se sintomas respiratórios (estridor
e/ou tosse) em oito casos.

O tempo que decorreu entre a ingestão e a realização da pri-
meira endoscopia foi inferior a 24 horas em 91% das crianças,
com uma média de 12 horas. Em 48 (44%) não foram encon-
tradas quaisquer lesões esofágicas ou gástricas. As lesões de
esofagite (58 crianças) encontradas na EDA tinham a seguin-
te distribuição: grau I em 22%, grau II em 41% e grau III em
36%. Em treze dos casos de lesão esofágica (22%), não esta-
vam descritas lesões orais. As lesões resultaram da ingestão
de líquido em 93% dos casos e de sólido em 7%, diferença
com significado estatístico (p=0,002). As lesões de esofagite
foram provocadas por ácidos em 5% dos casos e bases em
90%, não havendo diferença estatisticamente significativa
(p=0,08). Das crianças que ingeriram o cáustico por recipien-
tes familiares (garrafas de água ou sumo, copos ou chávenas)
59% apresentaram lesões esofágicas graves (grau II ou III),
encontrando-se significado estatístico (p<0,001), quando
comparadas com as restantes.

No estômago foram encontradas lesões em 16 casos: oito com
gastrite e oito com úlcera. Apenas em dois não estava pre sente
lesão esofágica concomitante: um de ingestão de soda cáus tica
na forma sólida e outro de produto alcalino industrial líquido.

Iniciaram protocolo com terapêutica tripla (omeprazol, corti-
cóide e ampicilina), antes da realização da endoscopia, 50
crianças (46%). Das que apresentavam lesões esofágicas mais
graves, grau II ou III (45 casos), continuaram tratamento
durante três semanas 71%.

Ficaram internadas 39 crianças (36%), com uma mediana de
5 dias (máximo 16 dias e mínimo dois dias). Permaneceram
em Unidade de Internamento de Curta Duração, para vigi -
lância durante 24-48h, 38 crianças (35%). As restantes 32
tiveram alta para o domicílio logo após recobro anestésico da
EDA e início da alimentação oral.

Nas lesões esofágicas e gástricas mais graves foi realizada
endos copia de controlo entre a 3ª e 4ª semana após o aci dente
(41 casos). Em 51% o exame mostrou resolução completa
das lesões.

Não se registaram mortes ou complicações agudas. As compli-
cações tardias surgiram em onze crianças (10%), dos quais sete
com de estenose esofágica, todos resultantes de ingestão de
pro dutos alcalinos (cinco casos de uso industrial). Todas as
crianças, excepto uma, tinham realizado terapêutica inicial com
omeprazol, corticóide e ampicilina. Seis destas crianças neces-
sitaram de dilatação endoscópica (Figura 4), com um mínimo
de seis sessões e um máximo de 58. Em dois casos graves de
estenose esofágica foi utilizada a mitomicina C, com resposta
parcial. Uma das crianças necessitou posteriormente de cirur-
gia: esofagectomia segmentar com anastomose topo a topo.

Outras complicações foram as alterações da motilidade com
disfagia transitória (dois casos), candidíase do esófago (três) e
pólipo inflamatório secundário a refluxo gastro-esofágico (um).

Discussão

As casuísticas do nosso Hospital, publicadas ao longo dos
anos mostram que a tendência da incidência dos acidentes
com cáusticos não é para a sua diminuição. Nos períodos
entre 1979-1984 e 1985-1992 ocorreu uma média de seis e
sete casos por ano, respectivamente, resultando no total em
doze situações com sequelas graves3-4. No ano “trágico” de

31%

57%

12%

embalagem original fora da embalagem desconhecido

Figura 3 – Local de armazenamento do produto ingerido. A maioria
dos produtos estava fora da embalagem original, e destes 74% esta-
vam em recipientes por onde a criança habitualmente bebe.

Figura 4 – a) Imagem endoscópica de estenose provocada por cáus-
tico. b) Imagem obtida após dilatação endoscópica.



1995 contam-se 20 casos, dos quais resultaram sete estenoses
esofágicas. Nos últimos dez anos registaram-se aproximada-
mente onze casos por ano, com sete de estenose.

Neste estudo não foi possível identificar todas as crianças
admitidas por suspeita de ingestão de cáusticos, sendo anali-
sadas apenas as que realizaram endoscopia, mas admite-se
que o número seja muito sobreponível.

A maioria dos acidentes ocorreu em ambientes bem conhe -
cidos da criança, seja o domicílio ou estabelecimentos comer-
ciais, propriedade de familiares, locais onde a vigilância é
menor. Grande parte dos produtos estava fora da embalagem
original e em recipientes que a criança reconhece como ade-
quados para bebidas. Tal contribui de forma clara para a ocor-
rência de mais acidentes e nos quais resultam lesões mais gra-
ves, como ficou comprovado na nossa casuística, já que a ati-
tude não é de curiosidade / experimentação mas de utilização,
com ingestão geralmente de maior volume. De realçar a ele-
vada frequência de acidentes em estabelecimentos de restau-
ração ou similares, habitualmente propriedade dos familiares
da criança. Este sector poderá ser, desta forma, um alvo pre-
ferencial das campanhas de prevenção.

As substâncias mais frequentemente implicadas são as alca -
linas2-5, o que se justifica pela sua presença em grande parte
dos produtos de limpeza. A regulamentação da concentração
de determinadas substâncias cáusticas nos produtos de uso
doméstico (por exemplo lixívias), permitem que na sua maio-
ria produzam apenas lesões mínimas, se ingeridos em peque-
nas quantidades. De notar nesta casuística que o uso indevido
de produtos industriais (mais agressivos) no domicílio moti-
vou 17% dos acidentes, o que é favorecido pelo seu fre -
quente armazenamento fora da embalagem original.

A indução do vómito em caso de ingestão de cáustico está for-
malmente contra-indicada, por poder potenciar as lesões eso-
fágicas. Porém, num número considerável de casos o vómito
foi induzido e em alguns casos por indicação médica. A for-
mação dos profissionais de saúde nesta área deve ser reforça-
da, sendo o contacto com o Centro de Informações Antive -
nenos do INEM muitas vezes fundamental para proceder de
acordo com as boas práticas.

A endoscopia permitiu avaliar a gravidade das lesões e orien-
tar a terapêutica e vigilância dos doentes. Esta deverá ser
reali zada preferencialmente entre as 12-24h, já que se muito
precoce pode levar a indução do vómito e re-exposição da
mucosa esofágica e se tardia (>48h) apresenta risco aumen -
tado de perfuração11. A EDA está contra-indicada se lesões
graves da hipofaringe, suspeita de perfuração esofágica, obs-
trução da via aérea superior ou instabilidade hemodinâmica.
Não existe correlação directa entre sintomatologia e a gravi-
dade das lesões encontradas1, não se podendo excluir lesão
esofágica na ausência de lesões orais, como se pode constatar
neste e em outros estudos1,5. Os ácidos ao passar mais rapida-
mente para o estômago, por serem menos viscosos, tendem a
produzir menor lesão no esófago1, diferença não encontrada
na nossa casuística.

É consensual o uso empírico de inibidores da bomba de pro-
tões já que o refluxo gastro-esofágico pode agravar as lesões
promovendo a fibrose. Estes parecem ainda acelerar a cicatri-

zação da mucosa e prevenir o aparecimento de úlceras de
stress12. O uso de corticóides é controverso, tendo alguns estu-
dos demonstrado efeito potencialmente positivo na prevenção
da estenose nas lesões de esofagite IIa e IIIa13,14 e outros con-
cluído pela sua ineficácia. Neste estudo todos os doentes com
complicação de estenose esofágica realizaram corticoterapia
(associada a antibiótico) não sendo possível estabelecer con-
clusões sobre a sua eficácia.

Apesar de não ter ocorrido nenhum caso fatal, a morbilidade
não foi desprezível com a ocorrência de estenose do esófago
em sete casos (6%), na sua maioria necessitando de dilatações
endoscópicas, em alguns casos com elevado número de ses-
sões. A prevalência de estenose é superior à encontrada em
outros estudos e que varia entre 2,3-5%5-7. Estes doentes apre-
sentam ainda risco aumentado de desenvolvimento futuro de
carcinoma pavimentoso celular do esófago (intervalo médio
de 40 anos1), pelo que a vigilância endoscópica deverá ser
programada para além da idade pediátrica.

Conclusões e comentários

A ingestão de cáusticos continua a ser um grave problema
pediátrico, não obstante as medidas implementadas para a sua
prevenção. O tratamento é altamente insatisfatório e agres -
sivo, pelo que só a prevenção pode ajudar.

Armazenar produtos tóxicos fora do alcance da criança e sem-
pre na sua embalagem original, não os utilizar na presença da
criança, redobrar a vigilância mesmo em ambientes já conhe-
cidos (como é o caso dos cafés ou restaurantes de familiares),
não usar produtos industriais no domicílio, são medidas fun-
damentais para a diminuição da ocorrência e da gravidade dos
acidentes com produtos cáusticos. O papel do Pediatra e do
Médico de Família na informação para prevenção de aciden-
tes evitáveis, sobretudo em idades chave, é essencial.
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Resumo

Na grávida, a doença de Graves quando não controlada pode
ter consequências fetais/neonatais potencialmente graves. As
imunoglobulinas estimuladoras do receptor da tirotropina
(TRAb) atravessam a placenta, podendo provocar hipertiroi-
dismo. Manifesta-se geralmente nas primeiras horas de vida,
mas na presença de terapêutica antitiroideia materna, a sinto-
matologia pode surgir mais tardiamente. Descreve-se o caso
de um recém-nascido, filho de mãe com doença de Graves,
com bócio congénito. Ao 8º dia de vida, apresentou hiperti -
roidismo que se manifestou por taquicardia transitória.
Pretende-se com este caso alertar para a necessidade de man-
ter vigilância clínica e analítica durante os primeiros dias de
vida dos filhos de mães com doença de Graves. O valor de
TRAb materno é útil, permitindo antever o risco de hiperti -
roidismo neonatal.

Palavras-chave: Bócio congénito, doença de Graves

Acta Pediatr Port 2010;41(4):176-7

Newborn with congenital goiter born to a mother
with Grave’s disease: neonatal hypothyroidism
or hyperthyroidism?
Abstract

Graves’s disease in pregnant woman if not controlled can
result in negative consequences to the foetus/newborn.
Thyroid stimulating immunoglobulins are transferred into the
fetal compartment, leading to stimulation of the fetal thyroid
and thyrotoxicosis. It generally becomes evident within few
hours after birth, but the clinical signs may be noticed later due
to the maternal antithyroid drugs. A newborn with congenital
goiter born to a mother with Grave’s disease is repor ted. At the
8th day of life, he developed hyperthyroidism mani fested by
transitory tachycardia. We highlight that these newborns
should be maintained under vigilance during the first days of

life, and the determination of maternal TRAb may be useful
because it can anticipate the risk of neonatal hyperthyroidism.

Key-words: Congenital goiter, Grave’s disease
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Introdução

A doença de Graves é uma patologia auto-imune caracte ri -
zada pela presença de imunoglobulinas séricas que esti -
mulam o receptor da tirotropina (TSH) – TRAb. Na grávi-
da, o hipertiroidismo quando não controlado pode ter con-
sequências fetais e neonatais potencialmente graves. As
imunoglobulinas atravessam a placenta, podendo provocar
hipertiroidismo1-3. Os receptores de TSH fetais começam a
responder à esti mulação hormonal, e consequentemente aos
TRAb, a partir do segundo trimestre de gestação. Deve sus-
peitar-se de hiperti roidismo fetal na presença de restrição
de crescimento intra-uterino e/ou taquicardia fetal, princi-
palmente se asso ciadas a níveis elevados de TRAb mater-
nos4. No recém-nas cido, as manifestações clínicas surgem
geralmente nas primeiras horas de vida, podendo consistir
em taquicardia (que pode complicar-se com insuficiência
cardíaca), bócio, hiperexcitabilidade, má evolução ponderal
(apesar de hiperfagia), hepatoesplenomegalia, exoftalmia,
ginecomastia bilateral, vómitos e diarreia, icterícia, cranio -
ssinostose2-5. No entanto, na pre sença de terapêutica antiti-
roideia materna, a sintomatologia pode surgir mais tar -
diamente (dois a dez dias)4-6.

O diagnóstico é confirmado através do doseamento dos níveis
séricos de T4 livre (T4L), T3 livre (T3L) e TSH. A presença
de TRAb comprova a origem auto-imune do hipertiroidismo4.
A gravidade do quadro clínico determina a necessidade de
instituir terapêutica. No entanto, os critérios para terapêutica
não estão claramente definidos na literatura. As principais
opções terapêuticas incluem os antitiroideus de síntese (pro-
piltiouracilo e metimazol) e o propranolol2,4,5.
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Na maioria dos casos, verifica-se resolução espontânea do
qua dro clínico em três a vinte semanas, após diminuição dos
níveis de TRAb maternos da circulação do recém-nas -
cido/lactente3-5.

Relato de caso

Recém-nascido do sexo masculino, fruto de quarta gestação, de
risco por patologia materna, nomeadamente diabetes gesta cional
com necessidade de insulinoterapia e doença de Graves medica-
da com propiltiouracilo, embora aparentemente mal controlada
(T4L 1,9 ng/dL, TSH <0,005 μUI/mL, valor de TRAb materno
desconhecido – às 20 semanas de gestação). As serologias e
marcadores víricos maternos e as ecografias pré-natais não evi-
denciaram alterações. Parto eutócico, às 39 semanas e cinco dias
de gestação, complicado por distocia de ombros; índice de
Apgar de 6/8/10 (1º/5º/10º minutos), com necessidade de reani-
mação com auto-insuflador manual. Somatometria ao nasci-
mento: peso 4050g, comprimento 51cm, perímetro cefálico
36,5cm (grande para a idade gestacional). Ao exame físico não
apesentava alterações. No primei ro dia de vida, foi feita ecogra-
fia cervical que mostrou tiróide tópica de dimensões marcada-
mente aumentadas (lobo direito: 20x31x15mm; lobo esquerdo:
20x32x16mm). O estudo laboratorial, realizado após as 48 horas
de vida, evidenciou função tiroideia normal (T4L 2,0 ng/dL,
TSH 18,92 μUI/mL) (Figura). Ao 8º dia de vida, constatou-se
aumento da T4L (7,2 ng/dL) e diminuição da TSH (0,26
μUI/mL) (Figura), compatíveis com o diagnóstico de hipertiroi-
dismo. A pesquisa de anticorpos antitiroideus foi positiva para
TRAb e anti-peroxidase (Quadro). O recém-nascido apresentou
períodos transitórios de taquicardia (frequência cardíaca máxi-
ma registada de 190 batimentos por minuto), sem outras mani-
festações clínicas de tireotoxicose e com evolução ponderal ade-
quada, pelo que se decidiu não instituir terapêutica. A partir do
13º dia de vida, verificou-se diminuição progressiva dos valores
de T4L, com aumento gradual dos valores de TSH a partir do
28º dia (Figura). Foi constatada, também, descida dos níveis

séricos de anticorpos antitiroideus, com pesquisa de TRAb
negativa desde os dois meses e meio (Quadro). Aos cinco meses
de idade, apresentava função tiroideia normal, mantendo bócio,
embora com redução gradual das dimensões (lobo direito:
12,5x21x10mm; lobo esquerdo: 12x22x9mm).

Discussão

Os recém-nascidos filhos de mães com doença de Graves podem
apresentar, transitoriamente, quer hipotiroidismo, devido à passa-
gem transplacentar dos fármacos antitiroideus, quer hipertiroi -
dismo, causado pelos TRAb maternos quando a doença não se
encontra devidamente controlada4. No caso apresentado, o recém-
-nas cido apresenta bócio no contexto de hipertiroidismo transitó-
rio, causado pelos TRAb maternos. Manifestou-se mais tardia-
mente devido à presença simultânea de fármacos antitiroideus.

A doença de Graves complica 0,2% das gestações, e apenas 1%
dos recém-nascidos manifestam hipertiroidismo. O hipertiroi -
dismo neonatal é raro, afectando somente um em cada 50.000
recém-nascidos4-6. No entanto, pode associar-se a morbilidade e
mo rtalidade significativas, se não for atempadamente diagnostica-
do e tratado5-7. Uma das dificuldades na abordagem destes recém-
nascidos prende-se com a decisão de iniciar-se terapêutica, que
deve ser tomada tendo em conta a gravidade clínica de cada caso.

Os recém-nascidos filhos de mães com doença de Graves
devem permanecer sob vigilância clínica e analítica durante
pelo menos os dez primeiros dias de vida, sendo o valor de
TRAb materno muito útil, pois permite antever o risco de hiper-
tiroidismo neonatal2,4-7.
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Idade TRAb* anti-peroxidase
(U/L) (UI/mL)

8 dias 21 1046

15 dias 24 833

2,5 meses 2 178,6

3 meses 9 159,2

5 meses 0 —-

* Positivo: níveis superiores a 14 U/L

Quadro – Anticorpos antitiroideus, no caso relatado
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Resumo

O quisto broncogénico constitui a lesão quística mais comum
do mediastino. Descreve-se o caso de uma criança do sexo
feminino, de quatro anos de idade, com tosse estridulosa recor-
rente desde os dois anos e febre de início recente. A radiografia
de tórax revelou desvio da linha ázigo-esofágica, o que levan-
tou a suspeita de lesão mediastínica. A tomografia computoriza-
da torácica mostrou lesão mediastínica que foi posteriormente
identificada por ressonância magnética como correspondendo a
um quisto broncogénico. Três meses depois foi submetida a
cirurgia com exérese do quisto e desde então, decorrido um ano,
tem estado assintomática. Destaca-se a importância da identifi-
cação de referências radiológicas que podem ser relevantes para
o diagnóstico de lesões ocupando espaço no mediastino.

Palavras-chave: quisto broncogénico, mediastino, imagens
radiológicas
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Bronchogenic cyst: suggestive radiological image
Abstract

Bronchogenic cyst is the most common cystic lesion in the
mediastinum. We describe a four year old female child with
recurrent stridulous cough since two years of age and recent
onset of fever. The chest radiograph revealed azigo-eso pha -
geal line deviation, which raised the suspicion of a medias -
tinal lesion. The chest computed tomography showed a
medias tinal lesion wich was later identified by magnetic reso -
nance imaging as corresponding to a bronchogenic cyst.
Three months later, underwent surgery with excision of the
cyst and since then, one year after the procedure, has been
asymptomatic. This case highlights the importance of identi-
fying radiologic references that may be relevant to the diag-
nosis of space occupying lesions in the mediastinum.

Key-words: bronchogenic cyst, mediastinum, radiologic images
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Introdução

Os quistos broncogénicos resultam do desenvolvimento anor-
mal do tubo digestivo anterior, com dilatação dos bronquíolos
terminais entre a 5ª e 7ª semana de gestação. São revestidos
por epitélio ciliado pseudo-estratificado, o que permite confir-
mar o diagnóstico do ponto de vista histológico. Adicio nal -
mente podem incluir células musculares lisas, caliciformes e
tecido cartilagíneo1-2. Fazem parte de um espectro de malfor-
mações bronco-pulmonares1 que inclui também os quistos
esofágicos.2 São geralmente encontrados na linha média, em
relação com as estruturas do mediastino, próximo à traqueia,
brônquios ou esófago (centrais), no interior do tecido pul -
monar ou a nível sub-pleural (periféricos). Estão também des -
critas localizações cervicais, cutâneas, cardíacas, retroperito-
neais e sub-diafragmáticas.3

Estas lesões apesar de raras, representam as malformações
mais comuns do tracto respiratório inferior.4 Normalmente são
únicos, mas podem ser múltiplos e comunicar com a via
aérea, habitualmente com má drenagem, facto que favorece a
sua infecção. Podem estar preenchidos com fluído ou muco.

Relato de caso

Criança, de quatro anos de idade, do sexo feminino, que foi
internada por tosse estridulosa e suspeita de massa medias -
tínica. Existia referência a antecedentes familiares de asma
(na mãe) e sinusite (no pai). Nascida após uma gravidez
com vigilância considerada normal, sem intercorrências no
período neonatal, apresentava história de infecções respi -
ratórias recorrentes com tosse estridulosa desde o segundo
ano de vida.

Três dias antes do internamento iniciou tosse e febre, pelo que
foi trazida ao Serviço de Urgência. A radiografia de tórax
(Figura 1) revelou desvio da linha ázigo-esofágica, suge rindo
lesão ocupando espaço no mediastino. Realizou-se tomo -
grafia computorizada torácica (Figura 2A) que mostrou ima-
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gem de morfologia arredondada localizada no mediastino
médio e posterior, anterior à coluna vertebral, condicionando
desvio da traqueia, carina e esófago. Não permitiu esclarecer
o conteúdo da lesão. Os aspectos descritos levantaram as
hipóteses diagnósticas de quisto broncogénico, quisto de
duplicação esofágica ou teratoma quístico.

Efectuou-se broncoscopia que confirmou compressão tra-
queo-brônquica extrínseca com estreitamento da traqueia e
brônquio principal esquerdo em fenda e excluiu comunicação
da lesão com esses locais anatómicos.

A ressonância magnética mostrou lesão ovóide no mediatino
médio e posterior, com limite superior dois centímetros acima
da carina e inferior ao nível do contorno superior da aurícula
esquerda, aspectos típicos de quisto broncogénico (Figura 2B).

Um mês depois foi reobservada por tosse e febre, tendo sido
diagnosticada pneumonia com derrame pleural à esquerda que
resolveu com antibioterapia. Foi submetida a cirurgia, com
toracotomia anterior e subsequente remoção da formação
quística, tendo tido boa recuperação no pós-operatório. Após

um ano de vigilância, a criança tem estado assintomática, sem
novos episódios de infecção respiratória. A radiografia de
con trole evidencia estreitamento da porção terminal da tra-
queia, sem qualquer expressão clínica.

Discussão

O quisto broncogénico situa-se mais frequentemente no
mediastino médio, sendo menos comum no mediastino poste-
rior.2 Relativamente às manifestações clínicas, apresentam-se
tipicamente durante a segunda década de vida, com tosse
recorrente, dificuldade respiratória e pneumonia, relacionados
com compressão das estruturas adjacentes ou com infecção do
quisto. Todavia podem tornar-se sintomáticos na infância ou
só na idade adulta.5

No período neonatal, o aumento rápido de tamanho do quisto
pode originar dificuldade respiratória, cianose e perturbações
na alimentação.6 Podem também ser achados acidentais em
ecografias pré-natais ou radiografias de tórax, estando mais de
um terço dos pacientes assintomáticos na altura do diagnóstico.

Radiograficamente apresentam-se como massas redondas
que podem conter níveis hidro-aéreos associados a infec-
ção.7 Podem também revelar-se através do desvio dos
contor nos das estruturas mediastínicas. No caso relatado,
apenas o desvio da linha ázigo-esofágica sugeriu a exis -
tência de uma lesão ocupan do espaço no mediastino. A
linha ázigo-esofágica cons titui uma interface mediastínica
importante que resulta de diferenças de densidade entre o
mediastino e a área poste ro-medial do lobo pulmonar infe-

Figura 1 – Radiografia torácica que mostra desvio da linha ázigo-eso-
fágica, sugerindo lesão ocupando espaço no mediastino

Figura 2A – Tomografia computorizada do tórax: imagem de morfolo-
gia arredondada anterior à coluna vertebral, condicionando desvio da
traqueia, carina e esófago, compatível com quisto broncogénico, tera-
toma quístico ou quisto de duplicação esofágica.

Figura 2B – Ressonância magnética torácica em corte longitudinal:
lesão quística ocupando o mediastino médio/posterior, com limite cra-
nial a nível da carina e caudal ao nível do contorno superior da aurí-
cula esquerda. Aspectos compatíveis com quisto broncogénico.



rior direito. Representa um espaço que se situa lateral ou
posteriormente ao esófago e anterior à co luna vertebral,
extendendo-se desde o nível da crossa anterior da veia ázi-
gos ao hiato aórtico inferiormente. Superiormente, a linha é
contínua com o espaço sub-carinal e pode demonstrar con-
vexidade esquerda ligeira nessa localização. Deste modo,
salienta-se a importância da observação cuidadosa dos exa-
mes radiológicos na tentativa de identificar referências
importantes para o diagnóstico.

A tomografia computorizada de tórax mostra massas
mediastínicas quísticas, com densidade hídrica.8 Devido ao
facto de no presente caso não ter sido possível definir com
precisão a natureza da lesão com este exame, foi necessário
efectuar ressonância magnética, a qual sugeriu o diagnós tico
de quisto broncogénico e permitiu identificar os limites crâ-
nio-caudais da lesão. Está descrito que a ressonância magné-
tica pode ajudar a demonstrar a natureza quística e a defi -
nição dos limites superiores da lesão, ajudando no planea-
mento cirúrgico.9

A realização de broncoscopia derivou do conhecimento do
facto de alguns quistos poderem comunicar com o lúmen das
vias respiratórias, situação que aumentaria a probabilidade de
infecção do quisto desta criança.

Dado o risco de complicações como hemorragia, infecção
ou dege neração maligna (adenocarcinoma, rabdomiosar -
coma) recomenda-se a exérese cirúrgica (lobectomia parcial
ou total).5, 10

O estreitamento da traqueia que se verificou após a interven-
ção cirúrgica, neste caso, poderá resultar de alteração transi-
tória em área intervencionada com edema e inflamação ou de
alteração permanente, com fibrose decorrente da manipulação
local. Dado o estado assintomático da criança, optou-se pela
vigilância clínica e radiológica.

Assim, salienta-se a importância da observação cuidadosa dos
exames radiológicos na tentativa de identificar referências
importantes no diagnóstico. O diagnóstico e tratamento destes
quistos reveste-se da maior importância pelo risco de com-
pressão de estruturas vitais, colocando a vida em risco.
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Resumo

A infecção por vírus influenza B é rara no período neonatal
com uma incidência desconhecida. Relata-se o caso de uma
recém-nascida de termo, reinternada ao nono dia de vida por
quadro de má perfusão periférica, gemido, dificuldade ali-
mentar e dificuldade respiratória com necessidade de
ventila ção mecânica, óxido nítrico inalado e surfactante. A
radiografia de tórax no primeiro dia apresentava infiltrado
intersticial ligeiro, difuso. Esteve sob ventilação invasiva
durante 11 dias e oxigenoterapia 15 dias, tendo tido alta ao
20º dia, clinicamente bem. É fundamental pensar em infec-
ção por vírus influenza B quando existe história de possível
contágio, e em mães sem imunização anti-influenza. Não há
terapêutica aprovada neste grupo etário, devendo ser toma-
das medidas de suporte, de contenção e prevenção da disse-
minação da infecção.

Acta Pediatr Port 2010;41(4):181-3

Severe influenza B pneumonia virus in a newborn
Abstract

Influenza B infection is rare in the neonatal period, with
unknown incidence. We report the case of a term newborn
readmitted on the ninth day of life due to poor peripheral
perfusion, weak cry, feeding difficulty and respiratory dis-
tress requiring mechanical ventilation, inhaled nitric oxide
and surfactant. Chest X-ray on the first day showed mild,
diffuse interstitial infiltrate. She required invasive ventila-
tion for 11 days and 15 days of oxygen therapy. Discharged
on the 20th day, clinically well. This etiology must be
thought, mainly if there’s possible source of infection, and in
mothers without influenza immunization. There is no
approved therapy in this age group; support measures and
measures to contain and prevent the spread of infection
should be taken.

Acta Pediatr Port 2010;41(4):181-3

Introdução

As epidemias por influenza estão associadas a morbilidade e
mortalidade importantes. Foram descritas três pandemias no
século XX (a mais recente em 1968), todas antes de surgirem
as primeiras unidades de cuidados intensivos neonatais1.

Os vírus influenza são vírus RNA de cadeia única, perten -
cendo à família Orthomyxoviridae. Estão classificados em 3
tipos: A, B e C. O tipo A é o mais frequente, causador da
maioria das infecções clínicas nos humanos e afectando tam-
bém muitas espécies animais e o tipo C é menos frequente,
sendo responsável por 11% das infecções não-pandémicas no
homem. A infecção ao vírus de tipo C causa apenas sintomas
ligeiros de coriza. Têm elevada contagiosidade, causando
infecções respiratórias agudas e complicações não respira -
tórias, especialmente em crianças imunodeprimidas e/ou com
doenças crónicas. Na população infantil, a morbilidade e
morta lidade associadas a este vírus são maiores nos lactentes
com idade inferior a 6 meses que dependem dos anticorpos
maternos para sua protecção.2,5 Esta infecção é rara no pe ríodo
neonatal com uma prevalência desconhecida. No entanto têm
sido descritos alguns casos fatais de pneumonia a influenza B
em recém-nascidos prematuros2,4,6.

Relata-se um caso de pneumonia em recém-nascido, ilustra tivo
da potencial gravidade desta infecção, pela necessidade de relem -
brar esta etiologia quando existe história de possível contágio e
em mães sem imunização anti-influenza. Não há terapêu tica
aprovada neste grupo etário, devendo ser tomadas medidas de
suporte, de contenção e prevenção da dissemi nação da infecção.

Relato de caso

Recém-nascido do sexo feminino, caucasiana, nascida de
parto eutócico às 39 semanas e cinco dias e com o peso de
3672g. O índice de Apgar foi nove ao primeiro minuto e dez
ao quinto minuto. Teve alta hospitalar às 48 horas de vida.
Reinternada ao 9º dia de vida por dificuldade na amamen tação
desde o dia anterior, períodos de gemido e cianose, com agra-
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vamento progressivo. Havia história de risco de contágio res-
piratório (história de uma ida ao serviço de urgência de um
Hospital de cuidados terciários, bem como visita em casa de
uma criança de 3 anos com quadro compatível com rinofa -
ringite aguda) 5 dias antes do início do quadro clínico.

À entrada apresentava-se pálida, mal perfundida, com cia nose
peribucal, gemido constante, taquicárdica, taquipneica e com
retracção costal ligeira. À auscultação cardíaca e pulmonar
não apresentava alterações. A radiografia de tórax revelou
infiltrado intersticial difuso bilateral (Figura 1), e os parâ -
metros laboratoriais eram sugestivos de infecção (leucócitos
24600/mm3, 65% neutrófilos e PCR 22.9 mg/dl). Foi rea -
lizado ecocardiograma que excluiu cardiopatia estrutural. O
teste imunoenzimático de detecção rápida do antigénio de
vírus respiratórios nas secreções nasais/faríngeas foi negativa.
Por suspeita clínica de sépsis, foi iniciada antibioticoterapia
com cefotaxime e ampicilina, que manteve durante 10 dias.
Teve necessidade de suporte ventilatório invasivo, com ven -
tilação de alta frequência (VAFO), que foi mantida até ao 11º
dia. Por agravamento clínico, com hipoxémia grave (SatO2
80% com FiO2 100%), e radiográfico (Figura 2), no 2º dia foi
iniciada terapêutica com óxido nítrico inalado, que manteve
até ao 8º dia. No mesmo dia foi efectuada uma dose surfac -
tante porcino na dose de 200 mg/kg, com melhoria clínica
importante. Manteve necessidade de oxigenoterapia suple-
mentar até ao 15º dia. No oitavo dia de internamento notou-se
o aparecimento de um exantema escarlatiniforme (figuras 3 e
4), com atingimento da face, tronco e membros, poupando as
palmas das mãos e as plantas dos pés.

O resultado da serologia (pesquisa de anticorpos com titu -
lação, reacção de fixação do complemento) revelou que o tí -
tulo de anticorpos para Influenza B era positivo (320) e a
pesqui sa do vírus por reacção em cadeia de polimerase nas
secreções brônquicas foi negativa, tendo esta última sido rea-
lizada no 15º dia de internamento. Os exames bacteriológicos
(hemocul tura e urinocultura) realizados foram negativos, bem
como o resultado das outras serologias virais (influenza A,
Parainfluenza 1,2 e 3, adenovírus, VSR).

Teve alta ao 20º dia de internamento, clinicamente bem e
radiografia do tórax sem alterações.

Discussão

A infecção por Influenza é uma causa frequente de admissão
hospitalar na idade pediátrica, sendo muito pouco frequente
nos primeiros seis meses de vida. A actual incidência da infec-
ção por vírus Influenza B no período neonatal é desconhecida1

e estão descritos alguns casos na literatura associados a mor-
talidade, principalmente em RN pré-termo.6,8

A transmissão é feita através da inalação das gotículas infec-
ciosas ou por contacto directo com secreções de pessoas
infectadas. O período de incubação varia entre um e quatro
dias e a disseminação do vírus é máxima durante os primeiros
três dias de doença e dura cerca de sete dias, mas nas crianças
mais pequenas este período pode ser bastante maior. No caso
descrito, houve risco de contágio respiratório cinco dias antes
do início da sintomatologia.

Os sintomas clínicos no período neonatal não são específicos e
podem ser indistinguíveis de outras causas de sépsis bacteriana,
como foi neste caso, o que pode atrasar o diagnóstico de doen-
ça viral.2,3 A gravidade da sintomatologia apresentada levou a
iniciar terapêutica antibiótica no caso descrito. Nas crianças, a
infecção a influenza pode acompanhar-se de uma erupção cutâ-
nea escarlatiniforme. Para além disto, a medi cação com ampi-
cilina de uma criança com infecção posteriormente comprova-
da por vírus influenza pode também resultar numa erupção
cutânea deste tipo, tornando este diagnóstico diferencial difícil.

A doença clinicamente menos significativa nos recém-nas -
cidos e pequenos lactentes, tem sido atribuída à passagem
transplacentária de anticorpos protectores (que podem forne-
cer imunidade nos primeiros três a seis meses de vida), bem
como à protecção conferida pelo leite materno.
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Figura 1 – Radiografia de tórax no primeiro dia de internamento

Figura 2 – Exantema escarlatiniforme ao oitavo dia de internamento
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Quanto às alterações laboratoriais, a contagem periférica de
glóbulos brancos pode ser muito variável, desde contagens
normais, leucocitose ou mesmo leucopénia. A trombocito -
pénia é um achado pouco frequente. Níveis elevados de pro-
teína C Reactiva estão também descritos nestas infecções. Por
esta razão, este torna-se um fraco marcador de diferenciação
em relação a uma infecção bacteriana, como aconteceu neste
caso, que decorreu com leucocitose, neutrofilia e elevação
importante da proteína C reactiva.6,7

A radiografia de tórax nestes doentes é também considerada
como tendo pouca utilidade diagnóstica, estando descritos
padrões muito variáveis, desde condensação e broncograma
aéreo sugestivo de infecção bacteriana até um padrão reti -
cular, sugestivo de pneumonite viral.

Um diagnóstico definitivo de infecção por vírus Influenza
requer confirmação laboratorial, quer por métodos de ampli-
ficação do RNA viral ou por Polymerase Chain Reaction, que
são mais sensíveis que a pesquisa de anticorpos ou a cultura
viral.2 A vantagem dos métodos de detecção rápida para o
Influenza é que permitem a implementação atempada de
medidas de controlo de infecção nas Unidades e nas crianças
mais velhas a instituição precoce de tratamento antiviral, evi-
tando o uso desnecessário de antibióticos. No entanto, este
teste tem sensibilidade limitada, o que limita a sua utilidade.
Neste caso, o teste rápido foi negativo.

Por outro lado, a existência de um título de anticorpos muito
elevado confirmou o diagnóstico.

É importante o conhecimento dos dados epidemiológicos
locais deste vírus. Deve ser também considerado uma causa
de doença potencialmente grave nos recém-nascidos. Dado
este potencial de gravidade da infecção por vírus influenza
B nos recém-nascidos e à falta de qualquer tratamento
antivi ral específico e vacinal neste grupo etário vulnerável,
todos os esforços devem ser feitos para prevenir a trans -
missão da infecção.

O risco de transmissão pode também ser diminuído ao encora -
jar a imunização para este vírus dos profissionais de saúde e

dos cuidadores dos recém-nascidos. A vacinação materna
durante a gravidez é outra forma de proteger os recém-nas -
cidos, resultando em níveis mais elevados de anticorpos IgG
específicos vacinais no recém-nascido (a mãe da criança des-
crita no caso clínico não havia recebido a vacinação anti-in -
fluenza). A recomendação actual da Associação Americana de
Pediatria é a de que as mulheres que estejam grávidas du rante
a época do influenza devam receber a vacina durante o
Outono9. Esta não é uma vacina viva e é considerada segura
durante a gravidez. Este procedimento é considerado o factor
mais importante na diminuição da taxa de hospitalizações
devido a infecções por influenza nos lactentes com menos de
1 ano de idade.
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Resumo

A hipotermia induzida é uma terapêutica neuroprotectora com
segurança e eficácia demonstradas no tratamento de recém-nas -
cidos de termo com encefalopatia hipoxico-isquémica (EHI).
Consiste na redução da temperatura corporal para uma tempe-
ratura alvo entre 33 e 34°C durante 72 horas, e é considerada no
momento actual a terapêutica de eleição na EHI moderada a
grave, já existindo experiência considerável na sua utilização
em contexto clínico.

Deste modo, é crucial que todos os médicos que prestam
assis tência ao recém-nascido conheçam as indicações para
este tratamento e as especificidades da abordagem inicial des-
tes recém-nascidos, sendo essencial, no local de nascimento e
no transporte, a monitorização cuidada da temperatura e a ins-
tituição de medidas de hipotermia passiva.

O primeiro programa nacional de hipotermia induzida na EHI
iniciou-se no Serviço de Neonatologia do Hospital de Santa
Maria em Novembro de 2009, que dispõe de uma localização
geográfica central no país e do apoio multidisciplinar neces-
sário para a abordagem mais adequada a estes doentes. A apli-
cação desta técnica tem especificidades relacionadas com a
gravidade clínica dos doentes tratados e com a interferência
da hipotermia na fisiopatologia dos vários sistemas.

Palavras Chave: Hipotermia, encefalopatia hipóxico-isqué-
mica, neuroprotecção

Acta Pediatr Port 2010;41(4):184-90

Therapeutic hypothermia in hypoxic-ischemic
encephalopathy: from evidence to clinical practice
Abstract

Induced hypothermia is the only neuroprotective therapy with
proved safety and efficacy in newborns with hypoxic-ische -
mic encephalopathy. Thus, reduction of body temperature to

33-34°C for 72 hours is considered the standard of care
approach in these patients and there is already considerable
clinical experience with its use.

It is then crucial that the physicians attending the newborn are
aware of the indications of this treatment and of the reccom-
mended initial approach. It is also essential that temperature
monitoring and passive hipothermia are started immediately
after birth and sustained during transport.

The first national program of induced hypothermia was star -
ted in November 2009 in the Neonatology Department of
Hos pital de Santa Maria in Lisbon. This department has a cen-
tral location in the country and its characteristics allow the
multidisciplinary approach needed for these patients. The
clinical use of induced hypothermia has specificities related to
clinical severity of the patients and interference of cooling in
the physiology of several organs.

Keywords: Hypothermia, hypoxic-ischemic encephalopathy,
neuroprotection

Acta Pediatr Port 2010;41(4):184-90

Introdução

A encefalopatia neonatal consiste num síndroma caracteri zado
por disfunção neurológica com início no primeiro dia de vida,
que se manifesta por dificuldade em iniciar e manter a respi -
ração, diminuição do tónus e reflexos, depressão do estado de
consciência e convulsões.1 O termo encefalopatia hipoxico-
-isquémica (EHI) diz respeito aos casos de encefalopatia
neona tal em que exista evidência clara de um evento hipóxi co-
-is quémico recente na etiologia do quadro clínico.2

A incidência estimada da encefalopatia neonatal varia entre um a
oito por cada 1000 nascimentos e é uma causa impor tante de
morbilidade e mortalidade.3,4 Apesar da melhoria dos cuidados de
saúde perinatais nos países desenvolvidos, a sua incidência man-
tém-se elevada (um a dois casos por cada 1000 nascimentos).2
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A fisiopatologia da lesão celular na EHI inclui um padrão
bifásico de morte celular3, pensando-se actualmente que o
período mais relevante para o estabelecimento da lesão neu -
ronal ocorre após a recuperação da hipoxia.4 Numa primeira
fase ocorre morte celular por falência energética secundária a
uma depleção de adenosina trifosfato (ATP) provocada pela
hipoxia (o que origina lesão membranar, acumulação intra-ce -
lular de cálcio, sódio e água, edema citotóxico e morte celular
necrótica). Com a reanimação ocorre a reperfusão e a reoxige -
nação dos tecidos comprometidos, iniciando-se uma série
complexa de processos bioquímicos interligados entre si e que
levam a uma morte celular secundária. Estes processos
incluem a formação de radicais livres e a acumulação de neu-
rotransmissores excitatórios como o glutamato e citoquinas
pro-inflamatórias, e condicionam disfunção micro-circula tó -
ria cerebral, lesão celular directa e estimulação da apop tose.4

O processo de lesão celular secundária prolonga-se por horas
a dias depois da agressão inicial, constituindo uma oportuni-
dade de intervenção terapêutica.3,5

Nos últimos anos têm sido testadas várias alternativas tera-
pêuticas farmacológicas durante esta janela de oportunidade
de forma a tentar evitar o estabelecimento da lesão secundária
(alopurinol6, sulfato de magnésio7, bloqueadores dos canais de
cálcio8, anti-convulsivantes9 e eritropoietina10). No entanto, e
apesar de algumas se terem revelado promissoras numa fase
inicial, nenhuma mostrou benefícios consistentes nos ensaios
clínicos em humanos.

A hipotermia induzida foi objecto de múltiplos ensaios clí -
nicos aleatorizados.11-13 A evidência actual, baseada nos resul-
tados destes estudos e em várias revisões sistemáticas
disponí veis na literatura14-17 demonstra ser uma técnica segura
e eficaz na redução do risco de morte ou sequelas na EHI
moderada a grave em recém-nascidos (RN) de termo sujeitos
a asfixia perinatal aguda.

Mecanismo de acção da hipotermia induzida

A hipotermia actua através de diversos mecanismos fisiopa -
tológicos, tais como a diminuição do metabolismo cerebral, a
redução do edema cerebral citotóxico, a redução da pressão
intracraniana e a inibição da apoptose.4,18-19 Por cada redução
de um grau Celsius na temperatura corporal, o metabolismo
cerebral diminui cerca de sete por cento, e uma redução de
três a quatro graus Celsius associa-se a uma redução dos
níveis de glutamato e de radicais livres. A hipotermia mode -
rada associa-se também à redução da apoptose, possivel mente
inibindo a activação da enzima caspase-3 e aumentando a
expressão do gene bcl-2.4,21

Evidência científica

Os estudos que testaram a eficácia e segurança da terapêutica
com hipotermia induzida utilizaram redução da temperatura cor-
poral em três a quatro graus Celsius iniciada nas primeiras seis
horas de vida e mantida por um período até 72 horas. A seguran-
ça deste procedimento foi demonstrada em estudos piloto, desde
que fosse mantido um controlo rigoroso da temperatura.22,23

Os estudos aleatorizados que se seguiram e que incluíram o
seguimento até aos 18 meses com avaliação do desenvolvi-
mento são o principal suporte da actual recomendação para
uma utilização clínica generalizada da hipotermia na EHI.
Apesar de algumas diferenças metodológicas, os estudos são
muito semelhantes entre si nos critérios de inclusão e exclu-
são de doentes e nos aspectos técnicos do tratamento, sendo
incluídos RN com evidência clínica de asfixia (necessidade de
reanimação prolongada, índice de Apgar baixo) ou acidose
metabólica grave na primeira hora de vida (pH inferior a sete
ou défice de bases superior a 16 mmol/l), e que apresentassem
clínica de encefalopatia moderada a grave ou convulsões.11-13

(Quadro I). Em três dos estudos a existência de encefalopatia
tinha de ser confirmada através de uma monitorização de
electroencefalograma de amplitude integrada (aEEG) por um
período de 30 minutos antes de iniciar o tratamento. Os méto-
dos de obtenção da hipotermia consistiram no arrefecimento
corporal total com recurso a um colchão de arrefecimento em
dois estudos ou na hipotermia cerebral selectiva com recurso
a um capacete de arrefecimento num dos estudos.11-13 O objec-
tivo primário analisado foi o mesmo nos três estudos com
seguimento até aos 18 meses: redução da morte ou sequelas
graves do neurodesenvolvimento aos 18 meses.11-17

A confiança nos resultados obtidos assenta na elevada qualida-
de metodológica, na adesão quase universal ao seguimento aos
18 meses (superior a 95%) e na grande consistência dos resul-
tados entre os estudos.14-17 A meta-análise publicada recente-
mente, que inclui 767 recém-nascidos seguidos até aos 18
meses em três estudos aleatorizados mostrou que hipotermia
induzida reduziu a ocorrência de morte ou sequelas graves do
desenvolvimento psico-motor com um número necessário tra-
tar de nove.17 Entre os sobreviventes observou-se uma redução
de sequelas graves e de paralisia cerebral e um aumento da
sobrevivência sem sequelas aos 18 meses superior a 50%.17

Na análise da mortalidade e efeitos secundários do trata mento,
foram incluídos mais três estudos perfazendo um total de 1320
recém-nascidos. Não foram observados efeitos secundários
clinicamente significativos na aplicação desta técnica a RN de
termo.14-17 Como esperado, está descrita uma diminuição da
frequência cardíaca sem repercussão hemo dinâmica (tipica-
mente uma diminuição de dez batimentos por minuto por cada
grau de redução da temperatura), trombo citopenia ligeira, alte-
rações da coagulação e hipocaliémia ligeiras. No entanto,
nenhum dos estudos foi desenhado para detectar complicações
pouco frequentes e, embora a hipo termia já esteja a ser utili -
zada fora do contexto de estudos há mais de dois anos sem evi-
dência de complicações significa tivas nos registos existen-
tes24,25, ainda é necessário acumular mais experiência sobre tudo
na sua aplicação a RN com patologia associada como a hiper-
tensão pulmonar e a isquémia miocárdica.

Assim, perante a evidência de segurança e eficácia e na ausên-
cia de outras intervenções terapêuticas disponíveis, esta téc -
nica tem sido crescentemente utilizada no contexto clínico e
foi considerada recentemente uma abordagem de eleição no
tratamento de recém-nascidos com encefalopatia hipóxi co-
-isquémica moderada a grave, devendo ser recomendada para
todos os recém-nascidos com esta entidade que preencham
determinados critérios de inclusão.25-27



A hipotermia induzida no contexto clínico

Com a divulgação dos resultados dos vários estudos aleato -
rizados, a hipotermia induzida foi alvo de atenção crescente e
neste momento já existe experiência considerável na sua utili -
zação em contexto clínico.24,25,28 O dispositivo de hipotermia
cerebral selectiva Coolcap® foi aprovado pela FDA (US
Food and Drug Administration) para uso clínico em 2006. No
Reino Unido a hipotermia é utilizada neste contexto desde o
fim do recrutamento do estudo TOBY em 2008 e foi incluído
nas recomendações do National Institute for Health and Cli -
nical Excellence (NICE) em 2010.29

Critérios para iniciar tratamento

Na utilização clínica da hipotermia, as recomendações
interna cionais vão no sentido de que se cumpram os critérios
de inclusão dos estudos publicados. (Quadro I)

Apesar de dois estudos incluírem o electroencefalograma de
amplitude integrada (aEEG) como critério de inclusão, este
aspecto não se reflectiu em diferenças de resultados, e não é
necessário atrasar o início do tratamento por este motivo na
presença de clínica de encefalopatia moderada a grave.17 O
aEEG, no entanto, fornece uma evidência objectiva de ence-
falopatia e pode ser útil em decidir iniciar tratamento nos
casos duvidosos de encefalopatia moderada ou com suspeita
de convulsões, tendo também um papel significativo na moni-
torização do tratamento com anti-convulsivantes e na deter-
minação do prognóstico.

Sendo a hipotermia neste momento o único tratamento dispo-
nível e tendo em conta a sua segurança, é compreensível que
se considere a sua utilização em casos particulares que não
preencham os critérios publicados. Tem sido sobretudo dis -
cutida a utilização em RN com menos 36 semanas, em RN
que se apresentam depois das seis horas de vida e em RN com

malformações congénitas ou patologia cirúrgica, assim como
em casos de enfarte cerebral perinatal e paragem cardio-respi-
ratória pós-natal.

Dois dos estudos publicados (ICE e EICHER)30,31 incluíram
RN com 35 semanas e existe já alguma experiência de uso clí-
nico em RN com menos de 36 semanas, sem registo de com-
plicações. Nos Estados Unidos da América estão a decorrer
dois estudos aleatorizados com o objectivo de estudar um
potencial alargamento da hipotermia a RN entre as 32 e as 36
semanas e em RN referenciados após as seis horas de vida.32,33

As malformações congénitas sem indicação para suspensão
de cuidados intensivos e a patologia cirúrgica são consi de -
radas na maior parte dos protocolos clínicos internacionais
como contra-indicações relativas34,35 e já foi publicado um
caso de um RN que foi submetido a intervenção cirúrgica sob
hipotermia.36

A aplicação desta técnica fora dos protocolos publicados é
aceitável, mas requer a obtenção de consentimento informado
e o esclarecimento dos pais acerca da ausência de evidência
da segurança e eficácia da terapêutica naquele contexto.

Cuidados imediatos ao recém-nascido no hospital de origem
e transporte

Dado que a hipotermia só deve ser realizada em alguns cen-
tros de referência, é natural que a maioria destes RN venha a
nascer fora destes centros. Assim, é crucial que todos os
pediatras que prestam assistência a recém-nascidos numa sala
de partos conheçam as indicações para este tratamento. As
manobras de reanimação devem ser executadas de acordo
com os protocolos locais, embora se defenda a suspensão das
medidas de aquecimento aos dez minutos de vida quando se
considera a indicação para este tratamento. Após a admissão
na unidade de Neonatologia do hospital onde nasce o RN a
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Estudo CoolCap e TOBY NICHD Critérios utilizados em
contexto clínico*

Avaliação inicial IG‡ ≥ 36 semanas e IG‡ ≥ 36 semanas e IG‡ ≥ 36 semanas
< 6 horas de vida < 6 horas de vida < 6 horas de vida (na referenciação)

+ + +

Evidência de Pelo menos 1 de: pH < 7,0 ou EB§≤ -16 mmol/L Pelo menos 1 de:
asfixia • Índice Apgar ≤ 5 aos 10’ (1ª h de vida) • Índice Apgar ≤ 5 aos 10’
perinatal • Necessidade continuada ou • Necessidade continuada de

de reanimação aos 10’ Evento sentinela e 1 de: reanimação aos 10’
• pH < 7.00 (1ª hora de vida) • Índice Apgar ≤5 aos 10’ • pH < 7.00 (1ª h de vida)
• EB§ ≤ -16 mmol/L (1ª hora de vida) • Necessidade de reanimação aos 10’ • EB§ ≤ -16 mmol/L (1ª hora de vida)

+ + +

Clínica Encefalopatia moderada a grave Encefalopatia moderada a grave Encefalopatia moderada a grave
ou ou ou
Convulsões clínicas Convulsões clínicas Convulsões clínicas

+ +

Alteração na actividade de base Alteração na actividade de base
ou convulsões no aEEG ou convulsões no aEEG

Critérios de • Malformações congénitas major • Malformações congénitas major • Malformacões congénitas major †
exclusão • PN|| < 1800g • PN|| < 1800g • Necessidade de cirurgia nos

• TCE¶ (Coolcap) primeiros 3 dias de vida †

* Critérios utilizados no protocolo do Hospital de Santa Maria; † Contraindicação relativa; ‡IG - Idade Gestacional; §EB - excesso de bases; || PN - Peso ao nas-
cer; ¶TCE traumatismo craniano; aEEG - Eletroencefalograma de amplitude integrada.

Quadro I – Critérios para o início da terapêutica com hipotermia induzida11-13
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situação clínica deverá ser discutida com o centro de trata-
mento. Confirmada a indicação para o tratamento devem ser
desligadas todas as fontes de aquecimento activo, iniciada a
monitorização da temperatura (monitorização contínua se
possível ou então intermitente cada quinze minutos), deven-
do-se manter a temperatura corporal entre 34 e 35°C (hipoter-
mia passiva). Este nível de hipotermia corresponde na maio-
ria dos casos à temperatura que um RN com EHI atinge se não
for aquecido, sendo algumas vezes necessário recorrer à uti -
liza ção de uma ou mais mantas para evitar hipotermia
excessi va. O inverso tende a ocorrer com menos frequência,
estando indicado colocar sacos com água fria perto do RN,
mas sem contacto directo e sempre com monitorização con -
tínua ou muito frequente da temperatura central.

A aplicação das medidas referidas de monitorização da tem-
peratura e de hipotermia passiva devem manter-se durante o
transporte até ao centro de tratamento.

Aspectos particulares do tratamento com hipotermia induzida

Os RN com EHI moderada a grave caracterizam-se por um
quadro clínico neurológico com envolvimento multi-sisté -
mico, requerendo cuidados intensivos.

As alterações fisiológicas provocadas pela redução da tempe-
ratura corporal tornam ainda mais complexa a monitorização
e tratamento destes doentes. Para além disso, e devido à pato-
logia de base, torna-se particularmente importante preservar a
perfusão cerebral e entrega de oxigénio e nutrientes aos teci-
dos, sendo fundamental para esse fim manter uma pressão
arterial normal, a normoglicemia, boa oxigenação e a normo-
capnia.37 (Quadro II)

Na admissão no centro de tratamento é iniciada a hipotermia
activa. Na nossa unidade é utilizado um aparelho servo-contro-
lado e a monitorização contínua da actividade eléctrica cerebral
com aEEG. Para além da monitorização neurológica, e pelas
razões anteriormente expostas, os RN são submetidos a uma
monitorização clínico-laboratorial rigorosa, que per mite não
apenas o tratamento atempado de eventuais com plicações, mas
também manter um registo detalhado que permita uma análise
aprofundada dos eventuais efeitos adversos do tratamento.

A ventilação assistida é necessária na maioria dos casos de
EHI moderada ou grave, quando não existe esforço respira -
tório eficaz ou quando existe doença parenquimatosa pulmo-
nar associada. Os vários modos de ventilação são utilizados
consoante os protocolos locais. Na hipotermia, devido à dimi-
nuição do metabolismo celular, existe uma tendência para a
hipocapnia, que deverá ser evitada por comprometer a perfu-
são cerebral. A pCO2 medida deve manter-se entre 45 e 60
mmHg (dado que a amostra é geralmente analisada conside-
rando o RN a 37°C, o valor real será inferior com um factor
de correcção de 0.83). Na hipotermia ocorre também um des-
vio da curva de dissociação da hemoglobina para a esquerda
com diminuição da entrega de oxigénio aos tecidos e vaso -
cons trição pulmonar. Por tudo isto a saturação da hemoglo -
bina em oxigénio deve ser mantida acima dos 92% para
assegu rar a oxigenação dos tecidos e evitar a hipertensão pul-
monar. As secreções respiratórias tornam-se mais abundantes
e espessas durante a hipotermia, sendo necessária a sua
aspira ção frequente.

A bradicardia sinusal é um efeito esperado da hipotermia.
Devido à patologia de base existe um risco de hipotensão,

Sistema Consequências da hipotermia Tratamento
e da EHI na fisiologia

Cardiovascular Bradicardia sinusal (12-14 bpm/1°C) Admitir bradicardia sinusal
Hipotensão Manter PAM†, > 40 mmHg

Respiratório Tendência para hipocapnia Manter pCO2 entre 45-60 mmHg *
Desvio esquerdo da curva dissociação da hemoglobina Manter SpO2‡ > 92%
Vasoconstrição pulmonar (risco de HTP§)
Necessária a aspiração frequente de secreções

Equílibrio Acido-base, Acidose metabólica frequente Corrigir lentamente a acidose metabólica
Metabólico grave (pH <7.00 que persista >4h)
e Hidroelectrolítico Tendência para a hipoglicémia com bicarbonato EV. Monitorizar glicemia

capilar cada 4 horas e corrigir

Hipocaliémia (33.5°C) e hipercaliémia no reaquecimento Vigiar electrólitos. Ter em conta a tendência
ou se insuficiência renal aguda. para a hipercaliémia no reaquecimento

na prescrição de suplementos de potássio.

Neurológico Desconforto Sedação com morfina 10-20 mcg/kg/h
Monitorização com aEEG¶ > 48h
Vigiar e tratar convulsões

Renal Tendência para a oligúria Manter **DU>1 ml/kg/h
Retenção vesical (morfina) Algaliar se retenção vesical ou instabilidade

hemodinâmica.

Metabolismo Prolongamento da semi-vida de fármacos
de fármacos com metabolismo hepático 54 Não prescrever dose de manutenção de

fenobarbital e fenitoína sem obter doseamentos

* Gasimetria - Necessário correcção para os 33.5°C (o que pode ser feito automaticamente pelo aparelho ou multiplicando a pCO2 lida a 37° por 0.83); 
†,PAM - Pressão arterial média; ‡SpO2 - Saturação percutânea em oxigénio; pCO2 pressão parcial de oxgénio no sangue; §HTP - Hipertensão pulmonar; 
||,DB - Deficite de bases; ¶aEEG - Electroencefalograma de amplitude integrada; **DU - Débito urinário; EHI - Encefalopatia hipoxico-isquémica.

Quadro II – Particularidades do tratamento e monitorização dos recém-nascidos sob terapêutica com hipotermia



devendo manter-se valores de pressão arterial média superio-
res a 40 mmHg com recurso a um suporte de volume e/ou ino-
trópico, de preferência guiado por avaliação ecocardiográfica.

A insuficiência renal aguda oligúrica é uma complicação fre-
quente do quadro de asfixia, sendo importante o apoio de
nefrologia pediátrica, não apenas para o tratamento médico da
insuficiência renal, mas também para estabelecer um pro -
grama de diálise peritoneal que por vezes é necessário nos
casos mais graves.

A hipotermia é um tratamento que causa desconforto impor-
tante e estudos em animais sugerem que o desconforto e
estresse associados podem abolir o seu efeito neuroprotector,
pelo que deve ser administrada analgesia adequada.38 Na
nossa unidade é utilizada morfina em perfusão contínua, uma
vez que foi o medicamento utilizado na maioria dos estudos.

As indicações para o tratamento das convulsões e os fármacos
utilizados diferem muito entre os diferentes centros. No nosso
protocolo optamos por tratar todas as convulsões com expres-
são clínica e as crises eléctricas repetidas, sendo o fenobar -
bital o fármaco de primeira linha e o midazolam e clonazepam
utilizados em segunda linha.

A alimentação entérica é iniciada lentamente no segundo dia
de vida se o recém-nascido estiver hemodinamicamente está-
vel, preferencialmente com leite materno.

A monitorização contínua da temperatura é fundamental,
sendo importante ter em atenção que as variações bruscas da
temperatura podem resultar do deslocamento da sonda rectal.

O reaquecimento é iniciado às 72 horas de tratamento e deve
ocorrer a um ritmo lento de 0,1 a 0,4°C/hora até aos 37°C de
temperatura rectal. A velocidade de reaquecimento deve ser
individualizada para cada RN em função da estabilidade
hemo dinâmica e da recorrência de convulsões, que obrigam a
uma suspensão temporária do mesmo.

Avaliação do prognóstico

A determinação do prognóstico neurológico de um RN com
EHI faz-se com uma análise conjunta de vários parâmetros
com valor prognóstico bem estabelecido nesta situação. A
maioria desses factores são determináveis à cabeceira do
doente, e vão desde avaliações neurológicas padronizadas,
cuja fiabilidade está limitada pela utilização de sedação
(como os métodos descritos por Thompson, Dubowitz e
Prechtl),39-43 até à ecografia cerebral com Doppler,44 passando
pela monitorização contínua da função cerebral com o aEEG,
cuja normalização nas primeiras horas apresenta uma corre -
lação prognóstica bastante favorável.45-48

A ressonância magnética (RM) constitui o exame de refe rência
na definição do prognóstico na EHI, existindo padrões de lesão
bem definidos, com elevada sensibilidade e especificidade na
determinação do prognóstico49,50, permitindo igualmente o diag -
nóstico diferencial com outras causas de ence falopatia neona-
tal. A RM com a finalidade de determinar o prognóstico neuro-
lógico está recomendada na segunda semana de vida, altura em
que o RN habitualmente está mais estável e momento utilizado
na maioria dos estudos de prognóstico. A RM nesta idade per-

mite igualmente datar adequadamente as lesões51, o que pode
ser útil em casos de litígio judicial. A realização da RM conven-
cional nos primeiros dois dias de vida torna difícil a sua inter-
pretação, mas a utilização de sequências especiais (como a
difusão e a espectroscopia) pode ser útil, nomeadamente em
casos em que se pondere a instituição de cuidados paliativos.52,53

Embora o processo de transporte de um RN muito instável à
unidade de RM seja muito complexa, está disponível no mer -
cado material compatível com a realização de RM em recém-
-nascidos gravemente doentes.

Conclusão

A EHI mantém-se uma causa importante de morte e sequelas
no desenvolvimento psicomotor apesar da melhoria dos cui-
dados perinatais.

A hipotermia induzida foi recentemente considerada a terapêu -
tica de eleição na EHI, devendo ser oferecida a todos os RN
com EHI moderada a grave. Esta recomendação é baseada na
evidência obtida em estudos aleatorizados de elevada quali -
dade, que mostraram de forma consistente a redução da mor-
talidade e sequelas graves e um aumento consi derável da
sobrevivência sem sequelas nos RN tratados com hipotermia,
para além de um perfil de segurança tranquilizador.

Apesar das vantagens da hipotermia referidas, ainda restam
40% de morte ou incapacidade grave nos RN com encefalo-
patia moderada a grave tratados com hipotermia, justificando
que se invista na investigação de outras terapêuticas neuro-
protectoras complementares à hipotermia.

A técnica deve ser executada em hospitais de apoio perinatal
dife renciado, que disponham de capacidade de monitorização
neurológica intensiva, designadamente capacidade de monito -
rização contínua do aEEG. Por outro lado, a possibilidade de
co-mor bilidades neurológicas ou diagnósticos alternativos tor-
nam essencial a existência de uma equipa pluridisciplinar que
permita optimizar o diagnóstico e tratamento de co-morbilida-
des e complicações, assim como o fornecer informação relativa
ao prognóstico precocemente. Para além das características
refe ridas é recomendado pelos peritos internacionais um núme-
ro mínimo de 10 doentes tratados por ano para que uma unida-
de tenha a experiência suficiente na aplicação desta terapêutica.

Os autores consideram ser recomendável que os programas de
hipotermia induzida sejam alvo de uma organização regional.
A decisão de implementar o primeiro programa de hipotermia
em Portugal surgiu da necessidade urgente em oferecer esta
terapêutica aos recém-nascidos portugueses e da certeza de
que a unidade dispunha de todas as condições necessárias
para o fazer. Destaca-se a posição geográfica central no país e
a existência de heliporto no hospital (que permitem receber
em tempo útil RN nascidos em qualquer ponto do território
português), a presença das condições necessárias à monitori-
zação neurológica e acompanhamento multidisciplinar destes
doentes e o contacto privilegiado com um dos centros com
mais experiência a nível mundial. Esta decisão permitiu até
agora oferecer um tratamento comprovadamente eficaz a
quinze recém-nascidos, que doutra forma teriam sido tratados
com a terapêutica convencional.
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Foi recentemente publicado na revista The Lancet 1, da auto-
ria de JK Rajaratnam, JR Marcus, AD Flaxman et al, (Institute
for Health Metrics and Evaluation (IHME) da Universidade
de Washington (UW), Seattle, EUA) um importante estudo
sobre mortalidade no período etário inferior a 5 anos, dando
uma perspectiva mundial sobre este indicador. O título é elu-
cidativo: Neonatal, postneonatal, childhood, and under-5
mortality for 187 countries, 1970-2010: a systematic analysis
of progress towards Millenium Development Goal 4.

Importará referir, a propósito, que o Fundo das Nações Unidas
para a Infância (UNICEF) lançou em anos recentes o pro jecto
intitulado “Revolução pela Sobrevivência da Criança” inte-
grando, entre várias prioridades, o 4º Objectivo de Desen vol -
vimento do Milénio [Millennium Development Goal 4 (MDG
4)], o qual consiste na redução em 2/3 da mortalidade em
crianças com idade inferior a 5 anos entre 1990 e 2015. No
referido estudo, em análise, são apresentados resultados quan-
do faltam 5 anos para se atingir o ano de 2015.

Artigo extenso (e de leitura que não pode ser considerada fácil
pela abundância de números, pela terminologia descrita e pela
alusão a métodos matemáticos baseados em cálculos de
proba bilidades, de um modo geral, somente dominados por
especialistas na área), pode no entanto considerar-se instru-
mento fundamental de consulta para quem se interessa por
aspectos epidemiológicos em idade pediátrica. Nesta perspec-
tiva, colocámos algumas questões ao primeiro autor do artigo
(Julie Knoll Rajaratnam, professora adjunta de saúde global
da UW e investigadora do IHME) que nos esclareceu sobre
certos pontos.

Eis os aspectos que nos pareceram mais relevantes:

- O estudo, com características de inquérito populacional e
possuindo 45 referências bibliográficas, foi financiado pela
Fundação Bill & Melinda Gates com total independência dos
autores, os quais procederam ao desenho do mesmo, o que
afasta a hipótese de conflitos de interesse.

- No que respeita a aspectos metodológicos, curiosamente
foram utilizados instrumentos muito diversificados (registo de
nascimentos, estatísticas vitais, censos, inquéritos popula -

cionais, etc.) em 21 regiões do mundo (por exemplo, na
Europa foram consideradas 3 regiões: Central, de Leste e
Ocidental). Dada a diversidade de modalidades quanto a
colheita de dados nos países estudados, os modelos matemá-
ticos utilizados para as previsões ou estimativas basearam-se
nos dados disponíveis no ano mais recente. Como originali -
dade – relativamente a publicações anteriores emanadas pela
UNICEF - os autores referem que se trata do primeiro estudo
utilizando a técnica analítica designada por Processo de
Regressão Gaussiana (GPR ou Gaussian Process Regres sion)
permitindo maior rigor nos dados obtidos. O resultado global
foi a produção duma base de dados assente em 16.174
determi nações de mortalidade e de estimativas de mortali dade
em menores de 5 anos em 187 países entre 1970 e 2010,
excluindo países com menos de 50.000 habitantes. Os autores
comprovaram que a mortalidade de menores de 5 anos
(MM5) no ano de 2008 registado pela UNICEF foi superior
ao encontrado no presente estudo, chamando a atenção para a
melhor capacidade preditiva do GPR.

- Faz-se alusão a outros 3 estudos com objectivos seme -
lhantes, em 2007 (um) e 2009 (dois), salientando-se que o
actual possui mais 7933 determinações de parâmetros vários
do que o de 2007.

- Os dados sobre mortalidade em menores de 5 anos são expli-
citados em dois extensos quadros principais que, afinal, cons-
tituem a súmula do estudo:

O Quadro 1 que integra os valores da mortalidade de menores
de 5 anos (definida como probabilidade de morte entre o
nasci mento e a idade de 5 anos) por décadas (by decade); ao
serem especificados os anos de 1970, 1980, 1990, 2000 e
2010, tal significa que os números correspondem a estima -
tivas para o ano especificado, e não a valores médios na déca-
da que tem início no mesmo; os números colocados a seguir,
entre parênteses, referem-se ao chamado uncertainty interval
(que tem significado semelhante ao intervalo de confiança).
Exemplificando com Portugal: década de 2000: 8.0 (7.6-8.5);
década de 2010: 3.3(2.6-4.3).

O Quadro 2 que considera especificamente, segundo os cri -
térios atrás definidos, as décadas de 1990 e 2010, subdivi dindo
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os valores da mortalidade em menores de 5 anos em três fai-
xas etárias: neonatal (probabilidade de morte até 1 mês de
idade), pós-neonatal (probabilidade de morte entre 1 mês e 
<1 ano), e da infância (probabilidade de morte entre 1 ano e 
<5 anos). Exemplificando com Portugal: década de 1990: neo-
natal - 8.3 (6.6-10.1); pós-neonatal - 5.0 (3.7-6.3); da infância
- 1.8 (1.1-2.9); década de 2010: neonatal - 1.9(1.3-2.6); 
pós-neonatal - 0.9 (0.6-1.3); da infância-0.5(0.3-0.9).

- Em números absolutos, os resultados apurados permitem
afirmar que, a nível mundial, a mortalidade de crianças com
menos de 5 anos tem diminuído: de 11.9 milhões em 1999,
para o valor estimado de 7.7 milhões na década de 2010 (res-
pectivamente 3.1 milhões no período neonatal, 2.3 milhões
entre o período neonatal e a idade de 1 ano, e 2.3 milhões
entre a idade de 1 ano e < 5 anos.

- No que respeita à distribuição geográfica da MM5, obte ve-se
a seguinte proporção: ~33% na Ásia meridional e ~ 49% na
África subsaariana, em contraste com ~1% nos países indus-
trializados, incluindo Portugal.

- Da leitura do artigo ressalta a noção da necessidade de inter-
pretação dinâmica dos resultados; ou seja, é mais importante
considerar a velocidade de declínio da mortalidade de meno-
res de 5 anos ao longo do tempo do que cada valor isola -
damente.

- De acordo com os cálculos e estimativas globais, no período
1970-2010 a MM5 diminuiu em todas as suas componentes.
Quanto à mortalidade neonatal registou-se a seguinte evo -
lução: 53/1000 para 23/1000, o que corresponde a taxa de
declínio ou de redução de 57%. No que respeita às compo -
nentes pós-neonatal e na idade de 1 a <5 anos, as taxas de
declínio foram respectivamente 62% e 60%. Considerando as
taxas de declínio anuais, foram obtidos os seguintes valores
percentuais nos referidos subgrupos etários: respectivamente
2.1%, 2.3%, e 2.2%.

- Ao falar-se na evolução em taxas de declínio (neste con -
texto, da MM5), importa interpretar cuidadosamente as varia-
ções encontradas. Com efeito, à medida que são atingidos
níveis mais baixos de taxas, determinada redução em número
absoluto representará redução percentual superior em com -
paração com a que se verificaria em níveis superiores de
taxas. Exemplificando: uma queda de 10 pontos percentuais
de 100 para 90 representa um declínio de 10%, ao passo que
a mesma queda de 10 pontos de 20 para 10 representa uma
redução de 50%.

- Foi apurado que menos de 1/4 dos países tem revelado ten-
dência para que se atinja o MDG 4 até 2015, sabendo-se que
a taxa de declínio mínima para se atingir o MDG 4 é 4,4% por
ano. Nesta perspectiva, os autores chamam a atenção para a
necessidade de investigar factores que explicam tal diversi -
dade, o que tem implicações práticas quanto à adopção de
medidas interventivas, fundamentais para a melhoria dos indi-
cadores de saúde.

- Entendendo que poderá ser útil para os leitores da APP, refe-
rimos a seguir de modo sucinto alguns números seleccionados
dos quadros e figuras do artigo em análise, o que permitirá
comparação com dados nacionais:

(#) Dados sobre declínio da mortalidade de menores de 5
anos entre o início de 1990 e 2010

Alemanha: 8.9�4.1; Austrália: 9.9�4.7; Brasil: 52.0�19.9;
Canadá: 8.8�4.9; Chile:18.2�6.5; China: 39.6�15.5;
Chipre: 6.6�2.8; Costa Rica: 21.4�8.7; Cuba: 13.9�5.2;
Dinamarca: 8.7�4.1; Emiratos Árabes Unidos:16.1�3.0;
Eslovénia:10.6�3.2; Espanha: 9.2�3.8; Estados Unidos da
América do Norte: 11.6�6.7; Finlândia: 7.1�3.0; França:
9.5�3.9; Holanda: 8.9�4.3; Islândia: 6.7�2.6 Itália:
10.0�3.3; Japão: 6,6�3.3; Maldivas: 88.5�14.0; Noruega:
8.8�3,4; Nova Zelândia: 11.1�5.8; Portugal: 15.0�3.3;
Reino Unido: 9.7�5.3; Rússia: 26.7�14.5; Singapura:
7,7�2.5; Suécia: 7.2�2.7; Suíça:8.8�4.2; Vietname:
46.3�12.9.

De salientar que Portugal, na década de 1970 detinha o valor
mais elevado de MM5 da Europa Ocidental (74,4); compara-
tivamente, outros países registavam os seguintes valores:
Suécia 12.7 (o valor mais baixo do Mundo); Espanha: 32.8;
Alemanha: 25.8; Japão: 17.8; Noruega: 15.8; Austrália: 23.1;
Cuba: 38.9; Chile: 92.1; Brasil: 120.8; Dinamarca, Islândia e
Holanda: 16.4.

No estudo presente, Portugal faz parte da lista dos dez países
com taxas de declínio mais acentuadas quanto à MM5, sendo
citado como tendo pontos em comum, quanto a tal indicador,
com as Maldivas e o Vietname. De acordo com os autores,
países como os Estados Unidos da América do Norte, o Reino
Unido, Nova Zelândia e Coreia do Sul registaram taxas de
declínio inferiores ao expectável.

(#) Dados estimados para a década de 2010 sobre mortali -
dade neonatal e no grupo entre 1 e <5 anos

Mortalidade neonatal

Na região da Europa Ocidental as estimativas de valores mais
baixos de mortalidade neonatal referem-se à Suécia: 1.5 
(1.1-2.1); para Portugal o valor estimado é 1,9 (1.3 – 2.6),
igual ao da Finlândia (1.4 – 2.5). Salientam-se apenas mais
três países com valores inferiores a Portugal, respectiva -
mente Chipre com 1.7 (0.9-2.6), Islândia com 1.6 (0.8-2.4) e
Luxemburgo com 1.8 (1.0-2.7).

Na região Ásia Pacífico merecem destaque o Japão, com a
taxa igual à da Suécia: 1.5 (1.0-2.0), e Singapura, com taxa
ainda mais baixa: 1.3 (0.8-1.9).

Mortalidade entre 1 e <5 anos

Na região da Europa Ocidental, quanto a este indicador,
Portugal faz parte da lista de países com estimativas de taxas
mais elevadas [0.5 (0.3-0.9)], juntamente com Andorra 
(1.1-0.4), Israel (0.3-0.9), Malta (0.2-1.6) e Reino Unido 
(0.3-0.8). A taxa mais baixa nesta região (0.3) ocorreu em 
países como a Suécia [0.3 (0.1-0.5)], Luxemburgo 
[0.3 (0.1-1.0)], Chipre [0.3 (0.1-0.9)], Finlândia 
[0.3 (0.2-0.6)], Grécia [0.3 (0.1-0.5)] e Itália [0.3 (0.1-0.5)].

Considerando outras regiões do globo, podem considerar-se
impressivas as taxas referentes aos Emiratos Árabes 
[0.1 (0.0-0.4)], Malásia [0.4 (0.2-0.8)], Singapura [0.4 (0.2-
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0.7)], Japão [0.5 (0.3-0.9)], Costa Rica [0.5 (0.2-0.9)] e Chile
[0.6 (0.3-1.0)].

Sumariando, entendemos que se trata de um artigo de leitura
obrigatória pela informação que contém. A parceria entre a
ciência e o poder económico, tipificada pelo financiamento do
estudo através de uma Fundação norte-americana, constitui
um bom exemplo para Portugal. Advogando a importância da
realização regular de estudos epidemiológicos rigorosos
adoptando a metodologia descrita, os autores transmitem a
noção do impacte positivo de estratégias (não descritas exaus-
tivamente, e que poderão variar em função de especificidades
de cada país e região) com o objectivo de redução da morta -
lidade de menores de 5 anos.
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• Reanimação Neonatal. Lisboa, 22-24/9/10 (Isabel Freitas,
ifreitas@hsm.min-saude.pt, www.chln.pt)

• Curso de Ventilação Mecânica Pediátrica e Neonatal. Porto, 
22-25/9/10 (Mónica Martins, tel. 916074873)

• Global Congress of Maternal and Infant Health. Barcelona, 
22-26/9/10 (Matres Mundi, tel. +34934190015, fax +34934190015,
info@matres-mundi.org)

• Current Concepts in the Intensive Care of Critically 
Ill Neonates and Children. La Spezia, Itália, 23-25/9/10 
(Ipokrates, tel. +496214106134, fax +49621410680134, 
ipokrates@mcon-mannheim.de, www.ipokrates.info)

• 3rd Conference on Congenital CMV infection. Paris, França, 
23-25/9/10 (MCA EVENTS SRL, tel. +390234934404, 
fax +390234934397, info@mcaevents.org, www.mcaevents.org)

• Infectious and Immunologic Diseases in Newborns 
and Children. Saraievo, Bosnia-Haerzgovina, 23-26/9/10 
(Ipokrates, tel. +496214106134, fax +49621410680134, 
ipokrates@mcon-mannheim.de, www.ipokrates.info)

• Reunião do Grupo de Trabalho sobre Infecção VIH na Criança.
Porto, 24/9/10 (ana.alexandrino@netcabo.pt)

• VIII Jornadas de Pediatria do CHTMAD. Vila Real, 24-25/9/10 
(tel. 259300500 ext. 4250 / 4314)

• XV Jornadas do Serviço de Pediatria de Évora - A Criança em
Risco. Évora, 29/9-1/10/10 (Serviço de Pediatria do HESE – EPE)

• Curso de Ventilação Mecânica em Pediatria. Amadora, 28/9-2/10/10
(Maria Júlia Brito, tel. 217574680, fax 217577617, secretariado@spp.pt)

• Curso de Neuropediatria e Desenvolvimento - do diagnostico à
intervenção. Almada, 29/9-1/10/10 (tel. 212736661/2, fax 212736637,
neuroped@hgo.min-saude.pt ou reuniões@cdc-hgo.com)

OUTUBRO 2010

• XI Congresso Nacional de Pediatria. Funchal, 6-8/10/10 (Muris
Congressos, tel. 229476847, fax 229476846, www.muris.pt)

• III Reunião de Neonatologia do Hospital do Funchal. Funchal,
9/10/10 (tel. 291705600 - ext: 3226, nunes.joseluis@gmail.com)

• Ventilação Mecânica no Recém-Nascido. Lisboa, 11-13/10/10 
(tel. 217805108, fax 217805603, ifreitas@hsm.min-saude.pt, www.chln.pt)

• III Fórum de Crianças em Risco. Barcelos, 12/10/10 
(3forumcrisco@hbarcelos.min-saude.pt)

• Filhos de Mães Toxicodependentes - Período Neonatal e Follow-up.
Lisboa, 20-21/10/10 (Isabel Freitas, tel. 21 7805108, fax: 21 7805603,
www.chln.pt)

• 3rd Congress of the European Academy of Paediatric Societies
(EAPS). Copenhaga, Dinamarca, 23-26/10/10 (Kenes International,
tel. +41229080488, fax +41229069140, paediatrics@kenes.com)

• 21st ESPNIC Medical & Nursing Annual Congress 2010, in 
conjunction with the European Academy of Paediatrics.
Copenhaga, Dinamarca, 23-26/10/10 (Kenes International, 
tel. +41229080488, fax +41229069140, paediatrics@kenes.com)

• IPOKRaTES Nursing “Advances and Controversies in 
Neonatal Nursing”. Middlesbrough, Reino Unido, 25-27/10/10 
(Ipokrates, tel. +496214106134, fax +49621410680134,
ipokrates@mcon-mannheim.de, www.ipokrates.info)

• Golden First hours: preventing and protecting lungs and 
brain from injury. Riade, Arábia Saudita, Outubro/10 
(Ipokrates, tel. +496214106134, fax +49621410680134,
ipokrates@mcon-mannheim.de, www.ipokrates.info)

• 5ª Escola de Outono da Secção De Medicina do Adolescente.
Mondim de Basto, 28-30/10/10 (Secção de Medicina do Adolescente da
SPP, sma.spp@gmail.com)

NOVEMBRO 2010

• 4º Curso de Formação em Neuropediatria. Porto, 4/11/10 
(secretariado.spnp@gmail.com)

• 14 th Mediterranean Meeting on Noninvasive Ventilation.
Porto, 5-6/11/10 (skyros-congressos, tel. 226165450, 
14niv@skyros-congressos.com, www.skyros-congressos.com)

• Pre-Congress IPOKRaTES Seminar to UENPS Congress:
Neonatal Neurology. Istambul, Turquia, 11-13/11/10 
(Ipokrates, tel. +496214106134, fax +49621410680134, 
ipokrates@mcon-mannheim.de, www.ipokrates.info, www.uenps2010.org)

• X Jornadas da Cardiologia Pediátrica. Lisboa, 12-13/11/10
(Sociedade de Cardiologia Pediátrica da SPP, cardped@tecnovisao.com)

• 2nd Union of European Neonatal and Perinatal Societies (UENPS)
Congress “Global Neonatology and Perinatology”. Istambul, Turquia,
15-17/11/10 (Ipokrates, tel. +496214106134, fax +49621410680134,
ipokrates@mcon-mannheim.de, www.ipokrates.info, www.uenps2010.org)

• 3º curso de Patologia Neurológica Pediátrica - Epilepsia e Doenças
do Movimento. Porto, 16-17/11/10 (neu.ped@hsjoao.min-saude.pt,
http://neuropediatria.no.sapo.pt)

• XVII Jornadas de Pediatria do HSM: Pediatria de Hoje – do 
ADN à Clínica. Lisboa, 17-20/11/10 (Margarida Vales,
margarida.vales@hsm.min-saude.pt)

• 3ª Reunião de Casos Clínicos da Secção de Reumatologia – SPP.
Lisboa, 20/11/10 (ASIC, tel. 239484464, congressos@asic.pt,
www.asic.pt)

Calendário de Eventos Nacionais e Internacionais
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• I Reunião do Centro Materno Infantil do Norte e XXII Reunião 
do Hospital de Criança Maria Pia. Porto, 21-24/11/10 
(secretariado@reuniao-cmin-hmp.co.cc, www.reuniao-cmin-hmp.co.cc)

• 18ª Jornadas de Pediatria de Leiria e Caldas da Rainha. Caldas da
Rainha, 25-26/11/10 (Serviço de Pediatria do Hospital de Santo André)

• 1ª Reunião de Spina Bífida: continuidade e sustentabilidade das
melhores práticas clínicas. Lisboa, 25-27/11/10 (Fátima Duarte, Paula
Lopes, tel. 213126873, neurologia.pediatrica@chlc.min-saude.pt)

• Curso Básico sobre Perturbações do Desenvolvimento 
Infantil. Porto, 26-27/11/10 (Nasturtium, geral@nasturtium.com.pt, 
www.nasturtium.com.pt/detalhes_f.php?id=76)

• 14ª Congresso Português de Obesidade. Porto, 26-28/11/10
(Sociedade Portuguesa para o Estudo da Obesidade, tel. 213904065,
speo@sapo.pt, www.speo-obesidade.pt)

• Fetal & Neonatal Surgery. Veneza, Itália, 26-28/11/10 
(Ipokrates, tel. +496214106134, fax +49621410680134, 
ipokrates@mcon-mannheim.de, www.ipokrates.info)

DEZEMBROO 2010

• Excellence in Paediatrics. Londres, Reino Unido, 
2-4/12/10 (C&C Inter national Group of Companies, 
tel. +302106889130, fax +302106844777, eip-info@candc-group.com, 
www.excellence-in-paediatrics.org/)

• XIII Reunião da Secção de Pediatria Ambulatória da Sociedade
Portuguesa de Pediatria. Guimarães, 4/12/10 (José Aleixo, 
fax 289817582, spaspp@gmail.com)

• III Curso de Ventilação Não Invasiva Pediátrica e Neonatal 
no Doente Agudo. Amadora, 7-8/12/10 (UCIEP, Hospital 
Prof. Dr. Fernando Fonseca, uciep.hff@gmail.com)

JANEIRO 2011

• XIV Reunião de Cuidados Intensivos Pediátricos. Lisboa, 
13-14/1/11 (14reuniaocip@gmail.com)

• VI Congresso de Neuropediatria - Neurologia Fetal e Neonatal.
Lisboa, 20-21/1/11 (secretariado.spnp@gmail.com)

• 6º Curso de Infecciologia Pediátrica. Coimbra, 27-28/1/11 (ASIC, 
tel. 239484464, congressos@asic.pt, www.asic.pt)

• VII Seminário da Sociedade de Pediatria do Neuro desen vol vi -
mento. Porto, 28-29/1/11 (Joana Bessa/Joana Leal, seminarioneurode-
senvolvimento@gmail.com)

• III Jornadas de Pediatria do Centro Hospitalar do Alto Ave.
Guimarães, 28-29/1/11 (pediatria@chaa.min-saude.pt)

FEVEREIRO 2011

• Drugs for Newborns: Clinical Pharmacology. Praga, 
República Checa, 2-4/2/11 (Ipokrates, tel. +496214106134, 
fax +49621410680134, ipokrates@mcon-mannheim.de,
www.ipokrates.info)

• 20º Encontro de Pediatria do Hospital Pediátrico. Coimbra, 
17-18/2/11 (ASIC, tel. 239484464, congressos@asic.pt, www.asic.pt)

• First Global Congress for Consensus in Pediatrics and Child
Health (CIP). Paris, França, 17-20/2/11 (Paragon Conventions, 
tel. +41225330948, fax +41225802953, cip@cipediatrics.org)

• Hemodynamics of the newborn infant. Dubai, Emiratos Árabes Unidos,
Fevereiro/11 (Ipokrates, tel. +496214106134, fax +49621410680134,
ipokrates@mcon-mannheim.de, www.ipokrates.info)

• Hemodynamics of the newborn infant. Bratislava, Eslováquia,
Fevereiro/11 (Ipokrates, tel. +496214106134, fax +49621410680134,
ipokrates@mcon-mannheim.de, www.ipokrates.info)

MARÇO 2011

• 6th World Congress on Pediatric Critical Care. Sydney, Austrália,
13-17/3/11 (PCC 2011 Congress Managers, tel. +61292650700, 
fax +61292675443, pcc2011@arinex.com.au, www.pcc2011.com)

• 2011 Neonatal Ultrasound Course. Florença, Itália, 14-17/3/11 (AIM
Group, tel. +39055233881, fax +390552480246, www.aimgroup.eu,
ultrasound2011@aimgroup.eu)

ABRIL 2011

• IPOKRaTES Clinical Seminar: Common and special Respiratory
Disorders and their Treatment. Porto, 14-16/4/11 (Gustavo Rocha,
tel. +351 919626462, fax +351 225512273, gusrocha@oninet.pt)

MAIO 2011

• Advanced Course of Vaccinology (ADVAC 12). Annecy, França, 
16-27/5/11 (http://www.advac.org/)

• XII Jornadas Nacionais de Infecciologia Pediátrica. Braga, 
19-21/5/11 (em breve disponível)

JUNHO 2011

• 2nd Summer School of the European Society for Pediatric
Dermatology (ESPD). Grécia, 3-6/6/11 (Congress Organizing Bureau,
Erasmus Conferences Tours & Travel S.A., tel. +302107257693, 
fax +302107257532, register@espdsummerschool2011.org)

• 29th Annual Meeting of the European Society for Paediatric Infectious
Diseases (ESPID). The Hague, Holanda, 7-11/6/11 (KENES International,
tel. +41229080488, fax +41229069140, espid@kenes.com)

• 5th Europediatrics. Viena, Áustria, 23-26/6/11 (C&C International,
Professional Congress Organiser, tel. +302106889130, 
fax +302106844777, europaediatrics2011@candc-group.com)

• CIPP X: 10th International Congress on Pediatric Pulmonology.
Versailles, França, 25-27/6/11 (Anne F. Bidart, cipp@cipp-meeting.org)

• Nutrition and Gastroenterology. Jerusalém, Israel, Junho/11
(Ipokrates, tel. +496214106134, fax +49621410680134,
ipokrates@mcon-mannheim.de, www.ipokrates.info)

• Care of very-low and extremely-low birthweight infants. Nenan,
China (Ipokrates, tel. +496214106134, fax +49621410680134,
ipokrates@mcon-mannheim.de, www.ipokrates.info)

SETEMBRO 2011

• Hands-on course: Pediatric Endoscopy. Braga, 8/9/11 
(henedinaantunes@gmail.com)

OUTUBRO 2011

• 52nd Annual Meeting of the European Society for Paediatric
Research (ESPR). Reino Unido, 14-17/10/11 (Kenes, 
tel. +41229080488, fax +41229069140, espr2011@kenes.com)

NOVEMBRO 2011

• 22th European Society of Paediatric and Neonatal Intensive Care
(ESPNIC) Medicine and Nursing. Hannover, Alemanha (Kenes, 
tel. +41229080488, fax +41229069140, espnic@kenes.com)
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Cursos de Formação Contínua em Pediatria

• Cuidados para o neurodesenvolvimento do bebe pretermo.
Lisboa, 22/10/2010 a 10/12/2010 (GEPG, FCM, tel. 218803066, 
fax 218803068, gepg@fcm.unl.pt, www.fcm.unl.pt/gepg)

• Pós-Graduação em Enfermagem Cuidados Intensivos Neonatais -
3ª Edição. Cooperativa de Ensino Superior, Politécnico e 
Universitário (CESPU). Vila Nova de Famalicão, Outubro de 2010 a 
Outubro de 2011 (CESPU, tel. 224157174, fax 224157102,
info@informacao.cespu.pt)

Bolsas

• Bolsa Abbott 2010. Protocolo entre a Secção de Neonatologia 
da SPP e Abbott, para apoio à investigação. Data limite 31/7/2010 
(www.lusoneonatologia.net)

• Bolsa de Investigação Milupa 2010. Protocolo entre a Secção 
de Neona to logia da SPP e a Milupa, para apoio à investigação. 
Data limite 31/10/2010 (www.lusoneonatologia.net)

• Bolsa Pierre-Fabre da SPP. Atribuída pela Sociedade Portuguesa de
Pediatria - Trabalhos apresentados ou publicados no 2º semestre de
2010 (webmaster@spp.pt, www.spp.pt)

Eventos da Sociedade Brasileira de Pediatria

(fsbp@sbp.com.br; http://www.sbp.com.br)

• 10º Simpósio Brasileiro de Vacinas. Gramado, 15-17/7/10
• I Congresso Internacional sobre a criança e o adolescente: 

clínica, pes quisa e cultura. Baía, 15-17/7/10 
(institutolangage@institutolangage.com.br)

• Curso Nestlé de Atualização em Pediatria. 11-14/8/10
• 11º Congresso Brasileiro de Adolescência. Salvador, 22-25/9/10
• 13º Congresso Brasileiro de Ensino e 7º Congresso Brasileiro 

de Pes quisa em Saúde da Criança e do Adolescente. Porto Alegre,
23-25/9/10

• 16º Congresso Brasileiro de Infectologia Pediátrica. Florianópolis,
3-6/11/10

• 20º Congresso Brasileiro de Perinatologia. Rio de Janeiro, 
21-24/11/10
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1. Indicações Gerais aos Autores

A Acta Pediátrica Portuguesa (APP) aceita artigos sobre qualquer tema
pediátrico e materno-fetal, nas múltiplas dimensões científicas, sociais e
cul turais relacionadas com a saúde e educação da criança e do adoles -
cente. Aceita também estudos experimentais com animais que contribuam
para o melhor conhecimento da fisiologia e fisiopatologia infantil e fetal
na espécie humana.

São bem-vindos artigos provenientes de todos os Países de Língua Oficial
Portuguesa. Podem ser aceites, pela sua relevância, textos escritos noutras
línguas, de reconhecida divulgação internacional.

Os artigos propostos não podem ter sido objecto de qualquer outro tipo de
publicação. Esta restrição não se aplica a notas de imprensa ou a resumos
publicados no âmbito de reuniões científicas. Se houver publicações
seme lhantes à que é submetida ou se existirem dúvidas relativamente ao
cum primento dos critérios acima mencionados, estas devem ser enviadas
em anexo ao manuscrito em submissão.

Os manuscritos submetidos devem estar de acordo com os requisitos de
sub missão de manuscritos a revistas biomédicas, elaborados pela Comis -
são Internacional de Editores de Revistas Médicas (Uniform Requi  -
rements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals – URMSBJ),
elaborados pela Comissão Internacional de Editores de Revistas Médicas
(Inter na tio nal Committee of Medical Journal Editors – ICMJE), dispo -
nível em URL: www.icmje.org e em N Engl J Med 1997;336:309-15 e,
em re cente versão portuguesa, em Rev Port Clin Geral 2007;27:778-98
(http://www.apmcg.pt/files/54/documentos/20080304112450125029.pdf).

Os manuscritos são inicialmente avaliados por membros da equipa edi -
torial e os considerados adequados são submetidos ao parecer técnico de
pelo menos dois revisores externos. A revisão é feita anonimamente,
podendo os revisores propor a rejeição, aceitação sem modificações ou
propor alterações de conteúdo ou de forma, condicionando a publicação
do artigo às mesmas. Os pareceres da equipa editorial e dos revisores são
comunicados ao(s) autor(es).

A propriedade editorial dos artigos publicados é da APP. Uma vez aceites,
os manuscritos não podem ser publicados textualmente ou em forma seme-
lhante noutros locais, mesmo noutro idioma, sem o consentimento da APP.
O(s) autor(es) mantêm os direitos de autor da sua obra, o que lhes permite:

– publicar em parte ou na totalidade o seu artigo em livro, com a
necessária referência à publicação do artigo;

– utilizar figuras, tabelas e textos do seu artigo em outros traba-
lhos escritos pelo(s) autor(es), com a necessária referência à
publicação do artigo;

– incluir o seu artigo em compilações de textos para ensino, sem-
pre que sejam distribuídos gratuitamente pelos estudantes ou
disponibilizados em suporte informático de acesso livre, com
intuito de ensino ou formação.

Apesar dos editores e dos revisores envidarem esforços para assegurar a qua-
lidade técnica e científica dos manuscritos, a responsabilidade final do con-
teúdo é dos autores, aos quais pertence a propriedade intelectual dos artigos.

2. Tipos de artigos publicados na Acta Pediátrica Portuguesa

A APP prevê a publicação de vários tipos de artigos:

2.1. Artigos de investigação original.

Contendo o resultado de investigação original, qualitativa ou quan-
titativa. O texto, organizado em introdução, métodos, resultados,
discussão (e eventualmente conclusão), não deve exceder 3200
pala vras, excluindo referências e ilustrações, com um máximo de
seis ilustrações e até 30 referências. Devem incluir resumos estru-
turados, em português e em inglês, com um limite de 300 palavras.

2.2. Publicações breves.

Contendo resultados preliminares ou achados novos. O texto, orga-
nizado em introdução, métodos, resultados, discussão e conclusão,

não deve exceder 1500 palavras, excluindo referências e ilustra-
ções, com um máximo de duas ilustrações e até quinze referências.
Devem incluir resumos estruturados em português e em inglês, com
um limite de 250 palavras.

2.3. Casos clínicos.

Casos clínicos originais, devidamente estudados e discutidos. O
texto deve incluir uma breve introdução, a descrição do(s) caso(s),
a discussão sucinta que terminará com uma conclusão sumária. O
texto não deve exceder 1200 palavras, excluindo referências e ilus-
trações, com um máximo de duas ilustrações e até doze referências.
Os casos clínicos devem incluir resumos, em português e em inglês,
com um limite de 120 palavras, estruturados em introdução, relato
dos casos e discussão (eventualmente conclusão).

2.4. Séries de casos (Casuísticas).

Contendo a descrição de séries de casos, numa perspectiva de refle-
xão sobre uma experiência particular de diagnóstico, tratamento ou
prognóstico. O texto, incluindo uma breve introdução, a descrição dos
casos, a discussão sucinta contendo uma conclusão, não deve exce der
2200 palavras, excluindo referências e ilustrações. O texto deve estar
organizado em introdução, métodos, resultados e discussão (eventual-
mente conclusão), com um máximo de três ilustrações e até trinta
referências. As séries de casos devem apresentar resumos estru tu ra -
dos, em português e em inglês, com um limite de 250 palavras.

2.5. Artigos de revisão ou actualização.

Artigos de revisão sobre temas das diferentes áreas da Pediatria, com
interesse prático para profissionais de saúde dedicados a crianças e
adolescentes. Este tipo de artigos de revisão é geralmente solicitado
pelos editores. Contudo, serão avaliados artigos de revisão submeti-
dos sem solicitação prévia dos editores. As revisões sistemáticas ou
quantitativas têm prioridade editorial sobre revisões cuja metodologia
não é especificada. O texto não deve exceder 3400 palavras, excluin-
do referências e ilustrações, incluir um máximo de seis ilustrações e
até 60 referências. As revisões sistemáticas e quantitativas (metanáli-
ses, p.ex.) devem ser organizadas em introdução, métodos, resultados
e discussão (incluindo conclusões). Os artigos devem incluir resumos,
em português e em inglês, com um limite de 250 palavras, devendo
ser estruturados no caso de serem revisões quantitativas.

2.6. Consensos e Recomendações.

A submissão de consensos e recomendações emanadas por Secções
da SPP ou sociedades afins à SPP deverá ser feita pelos respectivos
presidentes, ou seus representantes. A autoria será atribuída à Secção
ou Sociedade em causa, devendo constar no fim do texto a data da
aprovação do documento (e eventualmente a data prevista para a
revisão), os nomes dos autores envolvidos na sua elaboração,
respec tiva filiação institucional, seguido expressamente da menção
“em representação da Secção de... da SPP, ou da Sociedade Portu -
guesa de...”. O texto não deve exceder 3400 palavras, excluindo
referências e ilustrações, e conter um máximo de 60 referências. Este
tipo de manuscrito não é sujeito a processo de revisão externa, sendo
apenas submetido a revisão editorial formal e publicado na rubrica
“Sociedade Portuguesa de Pediatria - Consensos e Reco mendações”.

2.7. Artigos sobre Educação Médica.

Artigos de revisão ou opinião sobre a formação médica contínua,
geral ou pediátrica, dirigidos a profissionais de saúde que se dedi-
cam a crianças e adolescentes, particularmente a responsáveis pela
formação pré e pós-graduada. Este tipo de artigo pode ser subme -
tido sem a solicitação prévia dos editores. O texto não deve exceder
2400 palavras, excluindo referências e ilustrações, incluir um máxi-
mo de três ilustrações e até 20 referências. Os artigos devem incluir
resumos, em português e em inglês, com um limite de 250 palavras,
devendo ser estruturados no caso de serem estudos originais.

2.8. Artigos sobre Ética.

Artigos de revisão ou de opinião sobre problemas éticos médicos,
de carácter geral ou pediátrico. Este tipo de artigo pode ser subme-
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tido sem a solicitação prévia dos editores. O texto não deve exceder
2400 palavras, excluindo referências e ilustrações, incluir um máxi-
mo de três ilustrações e até 30 referências. Os artigos devem incluir
resumos, em português e em inglês, com um limite de 250 palavras,
devendo ser estruturados no caso de serem estudos originais.

2.9. Artigos sobre História da Medicina.

Artigos de revisão sobre aspectos da História da Medicina, geral ou
pediátrica. Este tipo de artigo pode ser submetido sem a solicitação
prévia dos editores. O texto não deve exceder 2400 palavras,
excluin do referências e ilustrações, incluir um máximo de três ilus-
trações e até 40 referências. Os artigos devem incluir resumos, em
português e em inglês, com um limite de 250 palavras.

2.10. Críticas de livros, de publicações em versão electrónica, de
sítios da Internet ou de programas informáticos.

O texto não deve exceder 600 palavras, excluindo referências e ilus-
trações, e incluir no máximo duas ilustrações e até seis referências
bibliográficas, incluindo a referência bibliográfica completa do
objecto da revisão. Estes artigos não devem conter resumos.

2.11. Artigos de opinião.

Incidem em comentários, ensaios filosóficos, análises críticas ou
enunciados de posição, acerca de tópicos de interesse nas áreas da
Pediatria e Saúde Infantil, políticas de saúde e educação médica. O
texto não deve exceder 900 palavras, excluindo referências e ilus-
trações, e incluir no máximo uma ilustração e até cinco referências.
Estes artigos não devem conter resumos.

2.12. Cartas ao Director.

Comentários sucintos a artigos publicados na APP ou relatando de
forma muito breve e objectiva os resultados de observação clínica ou
investigação original que não justifiquem publicação mais extensa.

O texto não deve exceder 400 palavras, excluindo referências e ilus-
trações, e incluir no máximo uma ilustração e até seis referências.
As cartas ao director não devem conter resumos.

3. Submissão de Manuscritos.

Os manuscritos submetidos à APP devem ser preparados de acordo com
as recomendações abaixo indicadas e acompanhados de uma carta de
apre sentação dirigida ao Director da Acta Pediátrica Portuguesa.

A carta de apresentação deve incluir a seguinte informação:

1) Título completo do manuscrito;

2) Nomes dos autores com especificação do contributo de cada um
para o manuscrito; justificação de número elevado de autores
(mais de seis), se tal ocorrer;

3) Especificação do tipo de artigo, de acordo com a classificação
da APP;

4) Fontes de financiamento, incluindo bolsas e patrocínios comer-
ciais;

5) Explicitação de conflitos de interesse ou da sua ausência;

6) Declaração de que o manuscrito não foi ainda publicado, na
íntegra ou em parte, e de que nenhuma versão do manuscrito
está a ser avaliada por outra revista;

7) Declaração de que todos os autores aprovaram a versão do
manuscrito que está a ser submetida;

8) Assinatura de todos os autores.

É dada preferência à submissão dos manuscritos por e-mail (secre ta ria -
do@spp.pt). O manuscrito e a carta de apresentação devem ser en via dos em
ficheiros separados. Deve ser enviada por correio ou por fax (217 577 617)
uma cópia da carta de apresentação assinada por todos os autores.

Quando estiver disponível a possibilidade de submissão on-line, através
das páginas electrónicas da Sociedade Portuguesa de Pediatria
(www.spp.pt), será esta a forma de submissão preferencial.

Se não for possível efectuar a submissão por e-mail, esta pode ser efec-
tuada por correio, com o envio do suporte digital, para o endereço:

Acta Pediátrica Portuguesa
Sociedade Portuguesa de Pediatria
Rua Amílcar Cabral, 15, R/C I
1750-018 Lisboa, PORTUGAL

Os manuscritos rejeitados ou o material que os acompanha não serão
devolvidos, excepto quando expressamente solicitado no momento da
sub missão.

4. Formatação dos Manuscritos.

A formatação dos artigos submetidos para publicação deve seguir os
URMSBJ - ICMJE (vide “1. Indicações Gerais aos Autores”).

Todo o manuscrito, incluindo referências, tabelas e legendas de Ilus tra -
ções, deve ser redigido em coluna única, a dois espaços, com letra de
dimensão 12, e justificado à esquerda.

Aconselha-se a utilização dos formatos de letra Times, Times New Roman,
Courier, Helvética ou Arial; para caracteres especiais, aconselha-se a uti-
lização do formato Symbol.

Em todo o manuscrito as quatro margens devem ser de 2,5 cm.

Todas as páginas devem ser numeradas, incluindo a página de identifi -
cação do manuscrito.

Devem ser inseridas quebras de página entre cada secção do manuscrito.

Não devem conter cabeçalhos nem rodapés.

A publicação de citações, quadros ou ilustrações cuja origem esteja sujei-
ta a direitos de autor, está dependente da citação completa da fonte e/ou
da autorização do detentor dos direitos de autor.

Unidades de medida - Devem ser utilizadas as unidades de medida do
Sistema Internacional (SI), mas os editores podem solicitar a apresentação
de outras unidades não pertencentes ao SI.

Abreviaturas - Devem evitar-se acrónimos e abreviaturas no título e nos
resumos. Quando for necessária a sua utilização, devem ser definidos na
primeira vez que são mencionados no texto. O seu significado deve tam-
bém ficar explícito no resumo, nos quadros e figuras, excepto no caso das
unidades de medida. Quando usados mais do que seis acrónimos ou abre-
viaturas, recomenda-se a inclusão de um quadro com a lista completa dos
mesmos.

Nomes de doenças – Os nomes de doenças devem ser escritos em minús cula,
exceptuando-se apenas aqueles que contêm toponímicos ou antropónimos.

Nomes de medicamentos - Deve ser preferida a utilização da Designação
Comum Internacional (DCI) de fármacos, escrito em minúscula, em vez de
no mes comerciais de medicamentos. Quando forem utilizadas marcas regis -
ta  das, pode ser mencionado o nome do medicamento, em maiúscula e se gui -
do do símbolo ®, e o nome do fabricante e a sua sede, entre parêntesis.

Nomes de instrumentos – Os instrumentos de medida, diagnóstico ou
programas informáticos utilizados no estudo e mencionados no manus -
crito devem ser apresentados de forma genérica e através do seu nome
comercial, seguido do símbolo ®, e o nome do fabricante e a sua sede,
entre parêntesis.

Local do estudo – A filiação institucional dos autores deve ser referida na
página do título. Não deve ficar explícita, no texto ou no resumo, a iden-
tificação da instituição onde decorreu o estudo, de modo a manter o duplo
anonimato da revisão. Se essa referência for importante para a compreen-
são do manuscrito, deve ser feita em termos de caracterização genérica do
nível de diferenciação e local geográfico da instituição (exº: “hospital uni-
versitário de nível III” ou “centro de saúde em área rural”).

Secções do manuscrito - O manuscrito deve ser apresentado na seguinte
ordem:

1 - Título (em português e inglês) e título abreviado, autores, institui-
ções, agradecimentos, endereço (e autor) para correspondência;

2 - Resumos e Palavras-chave (em português e inglês);

3 - Texto;

4 - Referências;

5 - Legendas;



6 - Ilustrações:

6.1 - Quadros;

6.2 - Figuras.

4.1. Página de Identificação.

Na primeira página do manuscrito devem constar:

4.1.1. O título (conciso e descritivo), na língua original do manus-
crito e em inglês;

4.1.2. Um título abreviado (com um máximo de 40 caracteres,
incluindo espaços);

4.1.3. Os nomes dos autores, incluindo o primeiro nome por
extenso (não devem incluir graus académicos ou profissio-
nais ou títulos honoríficos);

4.1.4. A filiação institucional de cada autor no momento em que o
trabalho foi realizado (deve figurar apenas na página do títu-
lo; casos excepcionais devem ser justificados);

4.1.5. A contribuição de cada autor para o trabalho.

Como referido nos URMSBJ - ICMJE, a autoria requer uma
contribuição substancial em, pelo menos, uma das seguintes
actividades:

– Concepção e desenho do estudo, ou obtenção
dos dados, ou análise e interpretação dos dados;

– Redacção do manuscrito ou revisão crítica do
seu conteúdo intelectual;

– Aprovação final da versão submetida para
publicação.

A obtenção de financiamento, a recolha de dados ou a super-
visão geral do grupo de trabalho, por si só, não justificam
autoria.

É necessário especificar a contribuição de cada autor para o
trabalho. Sugere-se a seguinte discriminação:

(a) Desenho do estudo.

(b) Recolha de dados.

(c) Análise estatística.

(d) Interpretação dos dados.

(e) Preparação do manuscrito.

(f) Pesquisa bibliográfica.

(g) Recolha de fundos.

Nos manuscritos assinados por mais de seis autores (três
autores no caso das cartas ao editor), tem que ser explici tada
a razão de uma autoria tão alargada. É necessária a aprova-
ção de todos os autores, por escrito, de quaisquer modifica-
ções da autoria do artigo após a sua submissão.

4.1.6. O nome e contactos do autor que deverá receber a corres pon  -
dência, incluindo endereço postal e telefone, fax ou e-mail;

4.1.7. Os Agradecimentos, mencionando colaboradores que não
cumpram critérios para autoria mas que contribuíram subs-
tancialmente para o estudo ou manuscrito, especificando o
seu contributo.

4.1.8. Eventuais fontes de financiamento, como patrocínios ou
bolsas.

4.1.9. Declaração de Conflito de Interesses entre os autores e algu-
ma eventual instituição ou empresa comercial ligada de
alguma forma ao âmbito do estudo ou manuscrito.

4.1.10. Contagem de palavras, respectivamente, para cada resumo e
para o texto principal (não incluindo referências e ilustra-
ções).

4.2. Resumo e Palavras-Chave.

4.2.1. Resumo - Deve ser redigido na língua original do manuscri-
to e inglês, não ultrapassando os limites indicados na espe-

cificação dos tipos de manuscritos mas suficientemente
informativo e elaborado segundo um formato estruturado
contendo os seguintes itens:

4.2.1.1. Os resumos de artigos de investigação original,
publicações breves e revisões quantitativas devem
ser estruturados (introdução, métodos, resultados,
dis cussão e conclusões) e apresentar conteúdo
seme lhante ao do manuscrito.

4.2.1.2. Nos casos clínicos e séries de casos, devem ser
estruturados em introdução, relato do(s) caso(s),
dis cussão (incluindo a conclusão); a conclusão
deve destacar os aspectos que justificam a publica-
ção do caso ou serie de casos.

4.2.1.3. Os resumos de manuscritos referentes a revisões não
sistemáticas e artigos de opinião não são estruturados
segundo as secções referidas na alínea anterior.

Nos resumos não devem ser utilizadas referências e as abreviaturas
devem limitar-se ao mínimo.

4.2.2. Palavras-chave - Devem ser indicadas logo a seguir ao resumo
até seis palavras-chave, em português e em inglês, prefe ren cial -
mente em concordância com o Medical Subject Headings
(MeSH) utilizado no Index Medicus. Para a selecção correcta
das palavras-chave recomenda-se a consulta das lis tas de pala-
vras usadas nos motores de busca: para por tuguês em
http://www.bireme.br/php/decsws.php ou em http://decs.bvs.br/
e em inglês http://www.nlm.nih.gov/mesh/meshhome.html.
Nos manuscri tos que não incluem resumos, as palavras-chave
devem ser apresentadas no final do manuscrito.

4.3. Texto.

O texto poderá ser apresentado em português ou inglês (poderá ser
excepcionalmente considerada a submissão de textos noutras lín-
guas, de reconhecida divulgação internacional).

Os números de um a quinze devem ser escritos por extenso, excepto
quando têm decimais ou se seguidos de unidades de medida. Nú me -
ros superiores a quinze são escritos em algarismos, salvo no início de
uma frase. As casas decimais devem assinalar-se com vírgulas.

4.3.1. Introdução - Deve conter essencialmente os argumentos
científicos que fundamentam a realização do estudo e justi-
ficam os objectivos. Pode concluir com o enunciado dos
objectivos do estudo. Esta secção deve apenas conter as
referências bibliográficas indispensáveis para o fundamento
e os objectivos do estudo.

4.3.2. Objectivos - Os objectivos do estudo podem ser apresenta-
dos no final da Introdução ou em secção própria, devendo
ser claros, explícitos e não conter elementos metodológicos
no enunciado.

4.3.3. Métodos – Esta secção poderá denominar-se, consoante a
natureza do estudo, “Métodos”, “Material e Métodos”,
“Amostra e Métodos”, “População e Métodos”, ou simples-
mente “Metodologia”. Nesta secção devem descrever-se:

4.3.3.1. A amostra ou a população em estudo (especifican-
do a sua definição e forma de identificação, recru-
tamento ou selecção);

4.3.3.2. A localização do estudo no tempo e no espaço;

4.3.3.3. O desenho do estudo;

4.3.3.4. Os métodos de recolha de dados;

4.3.3.5. Os métodos de análise dos dados: Os métodos esta-
tísticos devem ser descritos com o detalhe sufi -
ciente de modo a possibilitar a reprodução dos
resul tados apresentados. Sempre que possível deve
ser quantificada a imprecisão das estimativas apre-
sentadas, designadamente através da apresentação
de intervalos de confiança. Deve evitar-se uma uti-
lização excessiva de testes de hipóteses, com o uso
de valores de p, que não fornecem informação
quantitativa importante. Deve ser mencionado o

LXX

Acta Pediatr Port 2010:41(4):LXVIII-LXXIII Normas de Publicação



LXXI

Acta Pediatr Port 2010:41(4):LXVIII-LXXIII Normas de Publicação

software utilizado na análise dos dados, referindo o
seu fabricante e, se considerado necessário, inse -
rindo a referência de citação.

4.3.3.6. As considerações éticas devem figurar no final
desta secção. Os autores devem assegurar que todas
as investigações envolvendo seres humanos foram
aprovadas por comissões de ética das instituições
em que a investigação foi realizada, de acordo com
a Declaração de Helsínquia da Associação Médica
Mundial . Nesta secção deve ser mencionada esta
aprovação e a obtenção de consentimento informa-
do, se aplicável.

4.3.4. Resultados - Os resultados devem ser apresentados no tex -
to, usando eventualmente Ilustrações (Quadros e Figuras),
seguindo uma sequência lógica. Não deve ser fornecida
informação redundante, aparecendo em duplicado no texto
e nas ilustrações, bastando descrever a principais observa-
ções referidas nas ilustrações. (vide infra as recomendações
sobre Ilustrações).

4.3.5. Discussão - Na discussão não deve ser repetida detalhada-
mente a informação fornecida na secção de Resultados. A
discussão deve incidir nas limitações do estudo, na relação
dos resultados obtidos com o observado noutras investiga-
ções, devem ser evidenciados os aspectos inovadores do
estudo e as conclusões que deles resultam. Nesta secção
apenas devem ser incluídas as referências indispensáveis
para discutir os resultados do estudo.

4.3.6. Conclusão – Esta secção pode surgir separada da Discussão
ou incluída no final da mesma. É importante que as conclu-
sões estejam de acordo com os objectivos do estudo, deven-
do-se evitar afirmações e conclusões que não sejam comple-
tamente apoiadas pelos resultados da investigação realizada.

4.4. Ilustrações.

As Ilustrações devem ser anexadas após as referências bibliográfi-
cas. As Figuras devem ser anexas após os Quadros.

Cada Quadro ou Figura deve ser apresentada em páginas separadas,
juntamente com os respectivos título e as notas explicativas.

Os Quadros e Figuras devem ser numeradas separadamente (nume-
ração romana para Quadros e numeração árabe para Figuras) de
acordo com a ordem com que são apresentadas no texto.

Devem ser mencionadas no texto todos os Quadros e Figuras.

Cada Quadro ou Figura deve ser acompanhado de um título e notas
explicativas (ex. definições de abreviaturas) de modo a serem com-
preendidas e interpretadas sem recurso ao texto do manuscrito. Se
a ilustração possui uma tabela ou gráfico que inclua o resultado da
análise estatística, devem ser referidos o teste estatístico usado e o
seu nível de significância (no caso do cálculo do risco relativo ou
do odds ratio, devem ser incluídos os seus intervalos de confiança).

O título de cada Quadro ou Figura deve ter uma explicação sucinta
do conteúdo, que chame a atenção do leitor para o seu aspecto mais
importante e/ou que auxilie a sua compreensão.

Nos Quadros, o título e notas explicativas encimam a tabela; nas
Figuras, o título e notas explicativas colocam-se por baixo da ilus-
tração.

Para as notas explicativas dos Quadros ou Figuras devem ser utili-
zados os seguintes símbolos, nesta mesma sequência: *, †, ‡, §, ||,
¶, **, ††, ‡‡ .

Nas tabelas devem ser utilizadas apenas linhas de limite hori -
zontais.

As Figuras, incluindo gráficos, mapas, ilustrações, fotografias ou
outros materiais, devem ser formatadas em computador ou digitali-
zadas.

Nos gráficos, as legendas dos eixos devem ser preferencialmente
escritas paralelamente aos eixos das ordenadas e das abcissas, indi-
cando as unidades de medida. Esses eixos devem ter marcas corres-
pondentes aos valores.

Quando digitalizadas, as legendas, símbolos, setas ou letras devem
ser inseridas no ficheiro da imagem das fotografias ou ilustrações
correspondentes. Os símbolos, setas ou letras devem contrastar
suficientemente com o fundo de fotografias ou ilustrações.

As ilustrações que incluam fotografias de doentes, deverão ser
acom panhadas pela autorização do doente ou do seu responsável
legal, permitindo a sua publicação, devendo ter os olhos tapados ou
desfocados digitalmente, de modo a impedir a sua identificação,
des de que isso não desvirtue a intenção da apresentação da imagem.

A dimensão das ilustrações é habitualmente reduzida à largura de
uma coluna, pelo que as mesmas e o texto que as acompanha devem
ser facilmente legíveis após redução.

A resolução de imagens a preto e branco deve ser de pelo menos
1200 dpi e a de imagens com tons de cinzento ou a cores deve ser
de pelo menos 300 dpi.

Uma vez que a impressão final da APP é predominantemente a
preto e branco ou em tons de cinzento, os gráficos não deverão con-
ter cores. A submissão de imagens a cores deve ser reduzida ao
mínimo necessário, dado o número limitado de páginas a cores pos-
sível em cada número da APP. O excesso de imagens a cores pode-
rá atrasar a data de publicação até haver disponibilidade editorial.

Na primeira submissão do manuscrito não devem ser enviados ori-
ginais de fotografias, ilustrações ou outros materiais, como pelí -
culas de raios-X. As figuras criadas em computador ou convertidas
em formato electrónico após digitalização devem ser preferencial-
mente inseridas no ficheiro do manuscrito.

Em caso de aceitação do manuscrito, serão solicitadas as Ilustrações
nos formatos mais adequados para a sua reprodução na revista.

4.5. Referências.

As referências devem ser listadas após o texto principal, numeradas
sequencialmente, pela ordem de citação no texto e com o mesmo
formato de letra com que figura no texto.

No texto, os números das referências devem ser apresentados em
expoente, antes de vírgulas ou pontos finais (ex.: “segundo alguns
autores 3,5,7”). Referências sequenciais devem ser feitas indicando
apenas a primeira e a última, unidas por hífen (ex.: “segundo alguns
autores 5-7”).

Não deve ser utilizado software para numeração automática das
referências.

Deve evitar-se a citação de referências secundárias (textos que
fazem referência às publicações originais), resumos e comunica-
ções pessoais (estas serão referidas no texto como tal).

Os autores devem verificar se todas as referências estão de acordo
com os documentos originais.

Devem ser utilizados os nomes abreviados das publicações, de acordo
com o adoptado pelo Index Medicus. Os nomes abreviados devem ser
es critos em itálico, sem pontuação. Em caso de dúvida sobre qual o no -
me abreviado correcto de publicações internacionais pode ser consultado
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?cmd=search&db=journals.

Uma descrição pormenorizada do formato dos diferentes tipos de refe -
rências conforme as regras de URMSBJ – ICMJE, pode ser encon tra -
da em http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html ou em
http://www.icmje.org.

Citam-se apenas alguns tipos de referenciação:

4.5.1. Artigo de revista: Relação de todos os autores - apelido
seguido das iniciais dos primeiros nomes, sem pontos (se
mais de seis autores, constarão os seis primeiros, seguidos
de “et al”, em itálico). Título do artigo. Nome da revista
(abreviada e em itálico), ano de publicação seguido de pon -
to e vírgula, número do volume seguido de dois pontos, e
primeira e última páginas (exemplo 1). Em muitas revistas,
os artigos que não têm estrita natureza científica têm nume-
ração romana (exemplo 2). Em casos excepcionais a pagina-
ção inicia-se em cada número do mesmo volume, nestes
casos, o número deve figurar entre parêntesis logo a seguir
ao volume (exemplo 3); na maioria das revistas médicas a



paginação é contínua ao longo de todo o volume e neste
caso o número deve ser omitido. Quando se trata de um
suplemento deve figurar logo a seguir ao volume, com indi-
cação da numeração do suplemento se este for o caso
(exem plo 4). No caso de carta ao editor ou resumo, deve ser
assinalado em parêntesis recto logo a seguir ao título do arti-
go (exemplo 5).

Exemplos:

E1 - Levy ML. Adolescência e adolescentes. Acta Pediatr
Port 1995;5:255-8.

E2 - Chadwick R, Schuklenk U. The politics of ethical con-
sensus finding. Bioethics 2002;16:iii-v.

E3 - Diabetes Prevention Program Research Group. Hyper -
tension, insulin, and proinsulin in participants with impaired
glucose tolerance. Pediatr Nurs Rev 2002;40(2):679-86.

E4 - Geraud G, Spierings EL, Keywood C. Tolerability and
safety of frovatriptan with short- and long-term use for
treat ment of migraine and in comparison with sumatriptan.
Headache 2002;42 Suppl 2:S93-9.

E5 - Tor M, Turker H. International approaches to the pre-
scription of long-term oxygen therapy [letter]. Eur Respir J
2002;20:242.

4.5.2. Artigo em publicação electrónica:

Exemplos:

– Yu WM, Hawley TS, Hawley RG, Qu CK. Immor ta li za -
tion of yolk sac-derived precursor cells. Blood 2002 Nov
15;100(10):3828-31. Epub 2002 Jul 5.

– Abood S. Quality improvement initiative in nursing
homes: the ANA acts in an advisory role. Am J Nurs [se -
rial on the Internet]. 2002 Jun [cited 2002 Aug 12];
102(6):[about 3p.]. Acessível em: http://www.nursing-
world.org/AJN/2002/june/Wawatch.htm

4.5.3. Livro: Nome(s) - apelido seguido das iniciais dos primeiros
nomes do(s) autor(es). Título do livro em itálico e iniciais
maiúsculas. Edição. Cidade: nome da casa editora; ano de
publicação.

– Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller MA.
Medical Microbiology. 4th ed. St. Louis: Mosby; 2002.

4.5.4. Capítulo de livro: Nome(s) - apelido seguido das iniciais
dos primeiros nomes do(s) autor(es) do capítulo. Título do
capítulo. In: Nome(s) - apelido seguido das iniciais dos pri-
meiros nomes do(s) editor(es), eds. Título do livro em itá -
lico e iniciais maiúsculas. Número da edição. Cidade: nome
da casa editora; ano de publicação. Número da primeira e
última páginas.

– Arvin AN. Infection control. In: Behrman RE, Kliegman
RM, Arvin AM, editors. Nelson Textbook of Pediatrics.
15th ed. Philadelphia: WB Saunders Company; 1996;
1027-8.

4.5.5. Comunicação em jornadas, congressos e similares:
Nome(s) - apelido seguido das iniciais dos primeiros nomes
do(s) autor(es) da comunicação. Título da comunicação. In:
Nome(s) - apelido seguido das iniciais dos primeiros nomes
do(s) editor(es), eds. Livro de publicação das comunica-
ções; data e local da reunião. Cidade e nome da casa edito-
ra (se referido); ano de publicação. Número da primeira e
última páginas.

– Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza’s compu-
tational effort statistic for genetic programming. In:

Foster JA, Lutton E, Miller J, Ryan C, Tettamanzi AG,
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