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PNEUMONIAS AGUDAS TROMBOEMBOLISMO VENOSO
NA CRIANGA EM PEDIATRIA

Embora incomuns na faixa etaria pediatrica, os eventos
tromboembodlicos determinam elevada morbimortalidade,
apresentando grande importancia na pratica clinica. | Pag. 8

As pneumonias agudas sao responsaveis por cerca de
20% da mortalidade mundial em criangas abaixo de 5
anos de idade. | Pag. 4
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—DITORIAL

Encerrando o ano de 2016, dois textos foram selecionados,
sempre procurando fornecer elementos para auxiliar o Pediatra
a conduzir da forma mais adequada as mais diversas situacoes,
independentemente de sua frequéncia nessa faixa etaria.

Os Tromboembolismos venosos, embora pouco frequen-
tes no paciente pediatrico, tendo em vista sua elevada morbi-
mortalidade e repercussodes, requerem um diagnostico preco-
ce. O texto, elaborado pelo Departamento de Hematologia da
SPSP sobre o assunto, enfatiza a valorizacdo de determinados
sinais clinicos para a suspeita diagnostica, que podera ser forta-
lecida pela realizacao de um ultrassom com doppler. A autora
enfatiza, no entanto, a necessidade de balancear o risco vs be-
neficio da introducao do tratamento em cada paciente.

Por outro lado, o Departamento de Pneumologia aborda um
tema com maior ocorréncia em Pediatria, as Pneumonias agudas
adquiridas na comunidade. Analisando desde a etiologia em cada
faixa etaria, apresentacao clinica e radiologica, ate seu tratamento,
do periodo neonatal até a adolescéncia. Alem disso, indica tam-
bem criterios a serem considerados para a decisao de internacao
dos pacientes, que poderdo ser Uteis em situacdes duvidosas ou
de contraposicdo da familia a conduta estabelecida.

Este € o ultimo numero do ano e desejamos aos NOSSOS
leitores que 2017 possa manter acesa a esperanca de melhores
condi¢cdes de vida e saude para as criangas e adolescentes que
se beneficiam com sua atencdo e cuidados.

Prof. Dra. Cléa R. Leone
DIRETORADE PUBLICA(}GES

Foto: Salvi Cruz
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INTRODUGAO

As pneumonias agudas, segundo dados da Organizagdo
Mundial da Saide (OMS) e Fundo para as Nag¢des Unidas
para a Infancia (UNICEF), sdo responsaveis por cerca de
20% da mortalidade mundial em criancas abaixo de 5 anos
de idade.! Sio cerca de 2 milhGes de Obitos anuais nesta faixa
etaria e 70% deles ocorrem em paises subdesenvolvidos.! A
incidéncia nesses paises ¢, em média, de 0,3 episddios/ctrian-
ca/ano, sendo que, no Brasil, ocorrem cerca de 4 milhdes de
casos anuais em criancas.'

O Streptococens pneumoniae continua sendo o agente etiol6-
gico bacteriano predominante nas pneumonias adquitidas na
comunidade (PAC) em todas as faixas etarias, tanto nos paises
desenvolvidos, quanto nos em desenvolvimento.* Os critérios
internacionais de resisténcia desse agente a penicilina foram
modificados a partir de 2008 e tiveram impacto importante
na terapéutica.” Sendo assim, quanto as pneumonias, atual-
mente conceitua-se que sao considerados resistentes a peni-
cilina os pneumococos com concentra¢io inibitéria minima
(MIC) maior ou igual a 8mcg/ml. e, de resisténcia interme-
diaria, quando o MIC for de 4mcg/ml..* Segundo estes novos
critérios, no ultimo relatério do projeto SIREVA para 2012,*
nao houve detec¢io de pneumococos resistentes isolados em
criangas com pneumonia ¢ a frequéncia de pneumococos de
resisténcia intermediaria em criancas com idades infetior a
5 anos foi de 7,5% e, de 3,2% para idade superior. Por outro
lado, ap6s a introducdo rotineira das vacinas conjugadas an-
tipneumocdcica e anti-Haemophilus influenzae B, houve uma
queda substancial na prevaléncia desses agentes nas PAC.

As Mycoplasma pnenmoniae ¢ Chlamydophyla pnenmoniae sao
agentes importantes na etiologia das PAC em criangas, cot-
respondendo, em paises desenvolvidos, a cerca de até um
terco dos casos.>® Ja as Haemophilus influenzae nio tipavel e
Moraxcella catarrhalis tém sido ocasionalmente implicadas nas

pneumonias agudas em criancas.®> A Staphylococcus aureus ¢ as
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enterobactérias ocorrem nas pneumonias de aquisi¢ao intra-
-hospitalar, nos pacientes imunodeprimidos e nos submeti-
dos a ventilacio mecanica.?

Além disso, o virus sincicial respiratério (VSR) é um
agente frequente de PAC e pode determinar quadros mais
graves, particularmente nos lactentes, sendo muito importan-
te a sua investigacdo em criancas hospitalizadas com pneu-
monia.® Nestes pacientes, outros agentes podem ser impli-
cados isoladamente, tais como os citomegalovirus Chlamydia
trachomatis e Pnenmocystis jiroveci ou as vezes simultaneamente
com o VSR.* Ademais, outras causas virais, principalmente
fora da estagdo do VSR, incluem adenovirus, parainfluenza
tipos 1 e 3, rinovirus, enterovirus, metapneumovirus, boca-
virus e influenza.®

A identificacdo do agente etiolégico das PAC ¢é relati-
vamente dificil pelos métodos habituais, por isso novos
métodos imunoldgicos, sorolégicos e de biologia molecular
(reacdo em cadeia com polimerase - PCR) com maior sensi-

bilidade e rapidez tém sido utilizados com esta finalidade.?

Manejo das Pneumonias adquiridas na comunidade

Frente a crian¢a portadora de uma pneumonia aguda,
duas decisdes sdo importantes: a necessidade ou nio de in-
ternagdo e a introducdo de uma terapéutica antimicrobiana

empirica adequada.

Critérios para internagdo
Os principias critérios utilizados na pratica clinica para
indica¢do de internagdo de criangas com pneumonias agu-

das sdo:!*1*

Idade inferior a 2 meses;

Toxemia ou quadro séptico;

Hipoxemia que requer administragao de oxigénio suplementar;
Insuficiéncia respiratoria aguda;



Incapacidade de tolerar medicacao via oral;

Fatores sociais que impossibilitem a reavaliagdo, caso ocorra
piora clinica;

Pacientes com alguma doenca de base que possa alterar a
evolugdo clinica da pneumonia (anemia falciforme, sindrome
nefrdtica, imunodeficiéncias congénitas ou adquiridas);

Presenca de complicagdes (derrame pleural, abscesso pul-
monar, pneumatoceles, cavitagcdes, pneumotodrax).

Antibioticoterapia inicial

A seguir, propomos o tratamento empirico inicial e se-
quencial, considerando os distintos grupos etarios e nos fun-
damentando nos principais estudos epidemiolégicos e nas
diretrizes e revisdes mais recentes.'”!* Sempre que possivel,
deve-se coletar material (sangue, secre¢oes, liquido pleural,
etc.) antes da administracio do antimicrobiano, com o in-
tuito de, por meio de exames microbiolégicos, identificar o

agente e confirmar ou readequar a terapéutica.>'

Periodo neonatal

Os agentes provaveis, quando associados a corioamnio-
nite, sAo as enterobactérias gram-negativas ou o Streprococ-
cus agalactiae. Contudo, Haemophilus influenzae, pneumococos,
Listeria sp e anaerdbios podem estar envolvidos.? Assim, re-

comenda-se, inicialmente, o uso de ampicilina associada a

uma cefalosporina de terceira geragiao (preferencialmente
cefotaxima).! Alternativamente, pode-se utilizar um ami-
noglicosideo (gentamicina ou amicacina), particularmente
se nao houver evidéncias de meningite.”” Deve-se manter o
tratamento por 10 dias, porém nas infec¢des por gram-ne-

gativos podem ser requeridos de 14 a 21 dias.”

Lactentes jovens

O pneumococo ¢ o agente mais comum de pneumonia
bacteriana nesse grupo etario, seguido pelo Staphylococcus
anrens, Moraxella catarrhalis e Haemophilus inflnenzae ndo tipa-
vel.? Além deles, outros agentes ndo bacterianos sio tam-
bém importantes, como, por exemplo: virus respiratorio
sincicial (VRS), influenza, parainfluenzae, adenovirus, me-
tapneumovirus, Chlamydia trachomatis, Ureaplasma urealyticum
e citomegalovirus.>*"?

A infecgio por Chlamydia trachomatis, Ureaplasma nrely-
ticum e citomegalovirus pode produzir um quadro de
pneumonia afebril ou subfebril, clinicamente indistingui-
veis.® Na Tabela 1, estdo sumarizadas as principais dife-
rencas clinicas que podem auxiliar na diferencia¢do entre
pneumonias virais, bacterianas e pneumonias afebris em
lactentes, porém esta distingado é muito dificil na pratica

clinica. %1314

Tabela 1 — Principais diferencas clinicas, radiologicas e diagnostico laboratorial entre pneumonias virais,

bacterianas e por outros agentes em lactentes

Pneumonias
em lactentes

Virais

Febre baixa < 38,52C
Tosse seca ou produtiva
Sibilancia frequente
Retragdo intercostal e
subdiafragmatica frequente
Hipoxemia frequente

Achados
clinicos

Hiperinsuflagdo pulmonar
Atelectasias lobares ou
subsegmentares

Aspectos
radiolégicos

Imunofluorescéncia para VSR,
adenovirus, influenza A e B,
parainfluenza 1, 2 e 3.
Reacdo em cadeia de
polimerase (PCR) para rinovirus,
metapneumovirus e bocavirus

Diagnédstico
laboratorial

Fonte: Adaptado de Rodrigues JC, et al.**

Os lactentes com suspeita de pneumonia bacteriana,
sem sinais de toxemia, desconforto respiratério ou hi-
poxemia podem ser tratados ambulatoriamente, sob su-
petvisdo tigorosa, com amoxicilina por 7 a 10 dias.®'' Se

houver indicac¢do para hospitalizagio, eles podem receber

Sibilancia pouco frequente
Insuficiéncia respiratoria

Sinais de consolidagdo com ou sem

Pode ocorrer derrame pleural

Analise microbioldgica do liquido
pleural quando existente (cultura,
bacterioscopia, aglutinagdo pelo latex)

Bacterianas Outros agentes

(pneumonia afebril)

Febre alta > 38,52C

Tersa pradifve Afebril ou sub-febril

Tosse coqueluchoide
Taquipneia leve ou moderada
com ou sem sibilancia

Toxemia ) o
Hipoxemia discreta

Hipoxemia

Infiltrado intersticial bilateral

atelectasias. }
Atelectasias sub-segmentares

Sorologia por técnicas
imunoenzimaticas
Deteccdo de IgM especifica
para: Chlamydia, Pneumocystis,
Ureaplasma e citomegalovirus

Hemoculturas

inicialmente ampicilina por via intravenosa. Caso ainda
assim nao ocorra melhora clinica em 48 a 72 horas, deve-
-se suspeitar de infeccao por Haemophilus influenzae, Mora-
xella catarrbalis, produtora de beta-lactamases, Staphylococ-

cus anrens ou pneumococo de sensibilidade intermedidria
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aos antibidticos beta-lactamicos.? Nessa situacio, pode-
-se empregar amoxicilina-clavulanato, cefuroxima ou cef-
triaxona por via intravenosa."”” Se houver suspeita clinica
ou confirmacio sorolégica de infec¢do por Chlamydia tra-
chomatis, recomenda-se a introducdo de azitromicina ou

claritromicina.®"

Pré-escolares

Nesse periodo, o pneumococo ¢ o agente predominante
de pneumonias bacterianas. Outros agentes, como Moraxella
catarrhalis e Haemophilus influengae, sao responsaveis por uma
pequena fracio das pneumonias nessa faixa etaria.>'? Ja
as Mycoplasma pnennmoniae e Chlamydophila pnenmoniae podem
set responsaveis por cerca de um terco dos casos nesta
faixa etaria.®” Na Tabela 2, estdo especificadas as prin-

cipais caracterfsticas clinicas, radiolégicas, diagnéstico

laboratorial e terapéutica das pneumonias causadas por
Mycoplasma pnennoniae e Chlamydophila pnenmoniae.

O tratamento ambulatorial inicial deve ser feito com
amoxicilina por via oral e, caso nido ocorra melhora apds
48 a 72 horas e nao haja complicac¢des radiolégicas, deve-
-se suspeitar de infeccdo por Haemophilus influenzae, Mo-
raxella catarrhalis, produtora de beta-lactamases, ou ainda
pneumococo de sensibilidade intermediaria a penicilina.
Neste caso, sugere-se a substitui¢io por amoxicilina-cla-
vulanato ou por cefuroxima.'®!1315

Por sua vez, nas criancas com idade igual ou superior a
3 anos, cuja pneumonia nio respondeu ao tratamento inicial
com amoxicilina, com quadro clinico de evolu¢io insidiosa
e sem extensao radiolégica acentuada do processo, pode-se
optar pela administracdo de claritromicina ou azitromicina,

visando Mycoplasma preumoniae ¢ Chlamydophila pnenmoniae

Tabela 2 — Caracteristicas clinicas, radioldgicas e laboratoriais das pneumonias atipicas.>671214

Agentes Mycoplasma pneumoniae

LT Otite ou miringite bolhosa

aguda (anemia falciforme)

em cerca de 20% dos casos

radiolégico
Derrame pleural (20% dos casos)

Teste imunoenzimatico (ELISA)

Diagndstico
laboratorial

4 vezes nos titulos de anticorpos)

Tratamento

Fonte: Adaptado de Rodrigues JC, et al.**

Nos pacientes com critérios para internagao, com
pneumonia lobar, com ou sem derrame parapneumoni-
co, deve-se iniciar ampicilina ou penicilina cristalina por
via intravenosa.!™"!> As criancas internadas inicialmente
toxemiadas, portadoras de pneumonia extensa ou aquelas
que nio responderam ao tratamento inicial ambulatorial
com amoxicilina, podem receber amoxicilina-clavulanato

ou cefuroxima ou ceftriaxona pot via intravenosa.'*!®

Escolares e adolescentes

Nessa faixa etaria, o pneumococo ¢ o agente mais

importante, porém Mycoplasma pnenmoniae e Chlamydophila
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Manifestagdes sistémicas: exantemas maculo-papulares,
eritema multiforme, artralgia, artrite. Sindrome toracica

Infiltrado inflamatdrio para-hilar peribrénquico ou areas de
condensagdes alveolares, comprometimento intersticial

Reacdo em cadeia de polimerase (PCR)

Fixacdo de complemento (positivo se houver elevagdo de

Chlamydophila pneumoniae

Inicial: cefaleia, mal-estar, tosse seca paroxistica e even-
tualmente produtiva do tipo mucoide ou mucopurulenta

Inicial: faringite e apods 1 a 4 semanas surgem os sintomas
pulmonares, febre e semiologia de condensacédo pulmonar.

Opacidades alveolares e/ou infiltrado intersticial. E co-
mum o acometimento sub-segmentar de um Unico lobo.
Derrame pleural em 25% dos casos

Testes sorologicos: IgM > 1:16 ou maior ou um titulo Unico
de IgG > 1:512
Reacdo em cadeia de polimerase (PCR)

Claritromicina, azitromicina
Opgado: levofloxacina (>12 anos)

pnenmoniae sio agentes significantemente prevalentes.>®”

O tratamento ambulatorial pode ser realizado com amo-
xicilina e, nos casos em que houver suspeita clinica de
infeccao por Mycoplasma ou Chlamydophila, deve-se intro-
duzir um macrolideo (claritromicina ou azitromicina)
ou, opcionalmente, levofloxacina para criancas acima de
12 anos de idade.®'

As Tabelas 3 e 4 resumem a antibioticoterapia ini-
cial para o tratamento das pneumonias agudas adquiridas
na comunidade em criangas e adolescentes e as op¢des

quando houver falha terapéutica.'



Tabela 3 - Antibioticoterapia para tratamento domiciliar das pneumonias agudas

Faixa etaria Tratamento inicial

Tratamento opcional (para falha terapéutica)

2 meses
a 5 anos

> de 5 anos*

Fonte: Adaptado de Rodrigues JC, et al.**

Amoxicilina 50mg/kg/dia VO 12/12h

Amoxicilina 50mg/kg/dia VO 12/12h ou Claritromicina
15mg/kg/dia VO 12/12h ou Azitromicina 10mg/kg VO

Amoxicilina + clavulanato
50mg/kg/dia (amoxicilina) VO 12/12h ou cefuroxima
30mg/kg/dia VO 12/12h

Amoxicilina + clavulanato 50mg/kg/dia (amoxicilina) VO
12/12h ou cefuroxima 30mg/kg/dia VO 12/12h

(*) Para os maiores de 5 anos, tratados incialmente com amoxicilina, a falha terapéutica deve ser abordada com macrolideo (claritromicina ou azitromicina).

Tabela 4 - Antibioticoterapia para tratamento hospitalar das pneumonias agudas*

Faixa etdria Tratamento inicial

Tratamento opcional (para falha terapéutica)

< de 2 meses*

2 meses

a5anos na 200mg/kg/dia IV 6/6h

>de 5 anos

na 200mg/kg/dia IV 6/6h

Fonte: Adaptado de Rodrigues JC, et al.**

(*) Aminoglicosideos podem ser utilizados em administracdo unica diaria.

Situagdes especificast*

Lactentes de 3 semanas a 3 meses, quadros afebris, in-
filtrados heterogéneos sem opacidades lobares (suspeita
de Chlamydia trachomatis): clatitromicina 15mg/kg/dia VO
12/12h por 10 dias ou azitromicina 10mg/kg/dia.

Pacientes com tosse coqueluchoide (suspeita de B. pertus-
si5): claritromicina 15mg/kg/dia VO 12/12h por 10 dias ou
eritromicina 30 a 50mg/kg/dia VO 6/6h.

Pneumonias afebris com evidéncias de obstrucio de vias

aéreas ou traqueobronquite: claritromicina 15mg/kg/dia VO
12/12h por 10 dias ou azitromicina 10mg/kg/dia VO 5 dias.
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Embora incomuns na faixa etaria pedidtrica, os eventos
tromboembdlicos determinam elevada morbimortalidade,
apresentando grande importancia na pratica clinica. Além
disso, recentemente tem-se observado um crescimento na
sua incidéncia, relacionado ao aumento na sobrevida de pa-

cientes criticos e melhora na detec¢do diagnostica.

Epidemiologia

Apesar de a incidéncia de trombose na populacio
pediatrica ser baixa (de 0,07 a 0,14 casos a cada 10.000 crian-
¢as por ano), a frequéncia em criangas hospitalizadas é con-
sideravelmente alta (5 a cada 10.000 internacdes).! Quanto
a idade, ha distribuicao bimodal com um pico em lactentes
menores de um ano de idade e outro em adolescentes.

A formagio do trombo acontece geralmente na presen-
¢a de um ou mais componentes da triade de Virchow: lesdo
endotelial, estase sanguinea e hipercoagulabilidade. Enquanto
cerca de 30% das tromboses venosas profundas (TVP) nos
adultos sdo idiopaticas, 96 a 98% das TVP em neonatos e
criangas estdo associadas a condi¢des clinicas predisponentes.

A presenca de um cateter venoso central estd asso-
ciado a maioria dos casos, sendo o principal fator de risco
predisponente. Além disso, existem ainda outros fatores de
risco adquiridos como trauma, infec¢io, estados inflamato-
rios e medicamentos.

Dentre as alteracoes hereditarias, destacam-se a muta-
¢do do fator V de Leiden, da protrombina, a deficiéncia das
proteinas C e S e da antitrombina. Condig¢des clinicas como
neoplasias e cardiopatias congénitas que também estao rela-

cionadas a maior incidéncia de trombose (Tabela 1).
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Tabela 1 - Fatores de risco associados a trombose em criancas

- Deficiéncia de proteina C - Cateteres
- Deficiéncia de proteina S - Desidratacao
- Deficiéncia de antitrombina - Infeccdo

- Fator V Leiden

- Mutagao do gene da
protrombina

- Hiper-homocisteinemia

- Displasminogenemia

- Deficiéncia de Fator XII

- Cardiopatia congénita

- Cirurgia ou trauma

- Neoplasia ou quimioterapia
- Vasculites

- Sindrome nefroética

- Uso de anticoncepcional
- Aumento de fator VIII
ou fibrinogénio

Fonte: Hoepers AT, et al.’

Quadro clinico

No periodo neonatal, destaca-se a trombose espontanea
da veia renal que geralmente se manifesta com massa abdo-
minal, hematuria, hipertensao arterial e plaquetopenia.

Os sintomas do tromboembolismo venoso (TEV) de-
pendem do local e do grau de obstrucdo do fluxo, além do
tipo de vaso acometido.

A TVP de membros infetiores ou supetiores pode levar
a alteracao na coloragao e temperatura do membro, edema
e empastamento. A presenga de veias colaterais e sindrome
pos-trombética sao sinais de TVP cronica.

A sindrome de obstrugao da veia cava superior pode apre-
sentar-se com edema de membros superiores e face com di-
latacdo de veias, coloragdo azulada da pele, tosse e rouquidao.

Os sinais e sintomas da embolia pulmonar (TEP) incluem

dor toracica, dispneia, taquicardia, taquipneia, sincope e cor



pulmonale agudo. A trombose cetebral (seios venosos), por

sua vez, geralmente apresenta-se com cefaleia e convulsoes.

Diagndstico

O D-dimero, produto de degradacdo da fibrina, tem
alto valor preditivo negativo para trombose, mas nao deve
ser utilizado isoladamente na investigagio de TEV. Apos a
suspeita clinica e anamnese detalhada, a confirmacio diag-
nostica se da por exames de imagem.”

A angiografia ¢ o exame padrio ouro, mas ¢ pouco
utilizada na pratica clinica devido a sua natureza invasiva ¢
disponibilidade limitada.

A ultrassonografia com Doppler, por outro lado, ¢
o exame inicial de escolha por ser acessivel, ter baixo custo
e nao ser invasivo, podendo até ser realizado a beira-leito e
apresentando étima acuracia.

A angiotomografia ¢ util na visualizagdo de trombo-
se cerebral e identificagdo de vasos mais profundos como,
por exemplo, as veias ilfacas, cuja avaliagdo pode ser li-
mitada no estudo ultrassonografico. No entanto, deve ser
utilizada com parcimoénia devido as altas doses de radia-
¢ao ionizante.

A angiorressondncia magnética tem aplicabilidade
semelhante a da tomografia, com a vantagem de nao expor
a crianga a radiagdo ionizante, embora ocasionalmente seja

necessaria sedacdo do paciente para realizagdo do exame.

Tratamento

Os objetivos do tratamento sao prevenir a extensao local
do trombo e a embolizacdo. Os anticoagulantes sio efetivos
na prevencao da extensdo da trombose na maioria dos pa-
cientes, porém devem ser mantidos por semanas ou meses
apos o evento agudo para prevenir recidiva.

A terapia trombolitica esta associada a alto risco de san-
gramento e seu uso deve ser restrito aos pacientes com em-

bolia pulmonar grave ou tromboses extensas com risco de

Tabela 2 - Principais esquemas de anticoagulacdo

Tratamento

Heparina n&o fracionada (UFH)

Heparina de baixo peso molecular
(Enoxaparina)

Inicial 75U/Kg
Manutencdo 20U - 28U/Kg

<2m: 1,5mg/Kg/d 2x/d
>2m: 1mg/Kg/d 2x/d

perda do 6rgao ou membro. Assim, trombectomia e embo-
lectomia raramente sao indicados.

As recomendacdes de tratamento em Pediatria sio
adaptadas das normas de anticoagula¢do em adultos.*

A atividade anticoagulante e antitrombdtica da hepa-
rina ¢ mediada pelo principal inibidor da coagulacio, a
antitrombina. A heparina nao fracionada é de uso endo-
venoso, necessitando de acesso venoso exclusivo e coleta
de exames frequentes para monitorizagio.

Ja a heparina de baixo peso molecular é uma alterna-
tiva 2 heparina nio fracionada e atualmente ¢ amplamente
utilizada em Pediatria, sendo de uso subcutaneo e contro-
le feito através do anti-Xa. Ela possui alta especificidade
pelo fator X ativado e menor atividade contra a trombina.

A watfarina exerce sua atividade anticoagulante como
inibidor competitivo da vitamina K, que atua como cofator
essencial no processo de gama carboxilagiao dos residuos de
acido glutamico, localizados nos fatores de coagulagio 11,
VII, IX e X e nas proteinas C e S. Entretanto, seu uso deve
ser evitado em recém-nascidos e lactentes, uma vez que as
concentra¢Oes plasmaticas dos fatores de coagulacio vitami-
na K dependentes sao diminuidas nesta faixa etaria. Além
disso, hd interacdo com outros medicamentos comumente
usados em Pediatria e com alimentag¢do, podendo alterar os
valores do INR ou RNI (Razao Normalizada Internacional).

A Tabela 2 resume os principais esquemas de anticoagu-
lagao propostos. O tempo de tratamento depende do local da
trombose e dos fatores de risco. Geralmente é preconizado
de 6 semanas a 3 meses de tratamento para TVP e trom-
bose relacionada a cateter e nos casos de TEP ou trombose
de seio venoso, no minimo 3 meses de tratamento, podendo
estender-se a 6 meses. Apds esse tempo de tratamento, se 0
fator de risco permanecer (exemplo: cateter, quimioterapia), ¢
recomendado manter anticoagulacio profilatica até resolucao
do mesmo. J4 as tromboses recorrentes ou idiopaticas devem

ser anticoaguladas por tempo indeterminado.*

Monitorizacao

TTPa 60-85seg
Anti Xa 0,3-0,7

Anti Xa 0,5-1

Inicial 0,2mg/Kg 2m a 1a

Antagonistas de vitamina K

0,1mg/Kg 1 a 5a

INR2-3

0,07mg/Kg 6 a 18a

Fonte: Adaptado de Blanchette VS, et al' e Monagle P, et al.*
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O tratamento agudo da trombose raramente ¢ modi-
ficado pela identificacio de uma trombofilia hereditaria, a
exce¢do de pacientes com deficiéncia grave (homozigbtica
ou duas alteracoes heterozigoticas) de proteina C, S ou anti-
trombina, em que a reposi¢ao de plasma fresco é crucial para
a resolugao do quadro.

Assim, a investigacdo de trombofilias nao é recomenda-
da de rotina para todos os pacientes e nao deve ser realizada

em vigéncia da trombose aguda ou uso de anticoagulantes.

Consideracdes finais

Os avancos nos cuidados pedidtricos tercidrios resul-
taram em um grande aumento do numero de criangas com
fenémenos tromboembdlicos. Por isso, torna-se imperativo
um alto grau de suspeicao diagnodstica por parte do pedia-
tra, em especial para paciente com fatores de risco, haja

visto que muitas vezes a doenca nio terda manifestacdes cli-

nicas evidentes.
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E importante ressaltar ainda que a escolha do tratamen-
to deve sempre ser feita pesando risco #s beneficio, risco de
sangramento, doenga de base ¢ o status hemodinamico do
paciente, uma vez que as diretrizes de tratamento disponiveis
sdo adaptadas de adultos, ainda faltando evidéncia para guiar

a terapéutica especifica em Pediatria.
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