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CETOACIDOSE DIABETICA SINCOPE EM PEDIATRIA

A cetoacidose diabética (CAD) representa a Cerca de 15 a 25% de criancgas e adolescentes,

descompensag¢ao aguda mais grave em criangas e entre 8 e 18 anos, apresentam ao menos um
adolescentes diabéticos. Pag. 7 episodio de sincope. Pag. 9
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FDITORIAL

Prezados colegas,

E com grande satisfacdo e orgulho que apresen-
tamos esta edicao especial do Pediatra Atualize-se.

Alem da distribuicdo aos associados da SPSP,
disponibilizamos a entrega aos participantes do 3°
Congresso Paulista, 2° Congresso Brasileiro e 1° Congresso Sul-Ame-
ricano de Urgéncias e Emergéncias Pediatricas, certos de que 0s as-
suntos abordados sédo de imensa importancia aos emergencistas e a
todos os pediatras que atuam, no dia a dia, no pronto-atendimento de
criancas e adolescentes.

Com os temas Ressuscitacao cardiopulmonar, Cetoacidose diabética
e Sincope no paciente pediatrico discutimos trés assuntos por meio de
uma abordagem cientifica, de rapida leitura, mas com todos os pontos
importantes apresentados de forma técnica e clara, atingindo, dessa
forma, os objetivos da publicacao.

Claro que varios sdo 0s assuntos de interesse nessa area de urgéncias
e emergéncias pediatricas e, com certeza, o0 sucesso desta edicdo nos
conduzira a outras publicacdes que permitirdo a abordagem de novos
temas, sempre com a mesma precisao cientifica e objetividade de apre-
sentacao.

Desejamos aos congressistas e leitores desta série que os temas abor-
dados sejam do agrado de todos, com o objetivo de atualizagdo pro-
fissional, enriquecendo o conhecimento dos pediatras, permitindo o
rapido diagnostico e a pronta atuacao frente as situacdes clinicas apre-
sentadas.

Uma otima leitura a todos!

Dr. Claudio Barsanti
Presidente da SPSP

Salvi Cruz
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“SSUSCITACAQ

cardiopulmonar

Amélia Reis

O diagnéstico de parada cardiorrespiratoria (PCR) ¢ feito
pela presenca de inconsciéncia, auséncia de respiracio cfetiva
(apneia ou respiracdo agonica - “gasping”) e auséncia de pulsos
em grandes artérias (cardtida, braquial, femoral). A PCR pode
ocorrer com o coragdo em assistolia, atividade elétrica sem pul-
so (AESP), fibrilagao ventricular (FV) ou taquicardia ventricular
sem pulso (T'V sem pulso).

A epidemiologia da PCR em crianga ¢ diferente do adulto.
A PCR em pediatria ocorre na maioria das vezes secundaria a
deterioragdo da fungio respiratoria ou circulatoria, ou seja, pro-
gressao de insuficiéncia respiratoria ou choque que leva a hipo-
xemia e acidose progressivas, com parada cardiaca secundaria.
Nessas situacoes, o ritmo cardfaco terminal mais comum é a
bradicardia com progressao para assistolia ¢ AESP. A parada
cardfaca primdria sdbita decorrente de arritmias, como FV ou
TV sem pulso, ¢ evento raro na faixa pediatrica, e ocorre em 5 a
15% das PCR pediatricas pré-hospitalares, sendo mais frequente
em adolescentes.

O prognostico da PCR que ocorre fora do ambiente hospitalar
¢ ruim e ndo vem apresentando melhora significativa, com taxa
de alta hospitalar de 8,3% segundo registro de dados de servicos
médicos de exceléncia dos Estados Unidos e Canad4. Por outro
lado, a sobrevida ap6s parada cardiaca pediatrica que ocorre no
hospital melhorou nos ultimos anos, observando-se aumento do
retorno da circulagao espontinea (RCE) de 39% em 2001 para
77% na época atual e de alta hospitalar de 24 para 43%.

O conjunto de intervencdes que visam reverter a PCR deno-
mina-se ressuscitagio cardiopulmonar (RCP). E dividida em su-
porte basico de vida (SBV) ou ressuscitacdo basica ¢ suporte
avangado de vida (SAV) ou ressucitagdo avancada (Figura 1,
pagina 6). O SBV compreende as intervengdes realizadas prin-
cipalmente no ambiente pré-hospitalar por leigos treinados ou
unidades basicas de atendimento mével de urgéncia (SAMU). O
SAV ¢ a RCP que ¢ realizada por profissionais de saude no am-
biente hospitalar ¢ pelas unidades avancadas do SAMU.

A compressio toracica, antes denominada massagem cardfa-
ca, ¢ 0 componente mais importante na RCP. Maiores taxas de
sobrevida estdo associadas a compressoes toracicas de alta quali-
dade, que compreendem as seguintes caracteristicas:

v Posicionar o paciente em dectbito supino e sobre uma supet-
ficie firme.

v Técnica de compressdo toricica adequada 2 idade e tamanho
da vitima:
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* Na crianga menor de 1 ano (lactente), a compressio toracica ¢é
realizada através da compressio no terco inferior do ester-
no fugindo do apéndice xifoide. O socorrista deve envol-
ver o térax do recém-nascido com as maos, colocando os
polegares sobre o esterno. Alternativamente, a compressio
pode ser executada com dois ou trés dedos de uma das
maos sobre o esterno, sendo que a outra mio pode servir
como suporte abaixo das costas da crianca.

* Nas criangas de 1 a 8 anos, o local de compressio também
¢ no terco inferior do esterno, fugindo do apéndice. Essa
técnica exige que a crianga esteja sobre uma superficie firme
e o socorrista faga a compressido com o “calcanhar” de uma
das maos, mantendo os bracos esticados dutrante a com-
pressdo. Deve-se ainda tomar cuidado para que a compres-
sa0 ndo seja realizada nas costelas e jung¢do condro-costal, e
sim no 0sso esterno.

* Nos pacientes acima de 8 anos, ¢ utilizada a mesma técnica em-
pregada para adultos, sendo a técnica semelhante a anterior
e o socorrista usando as duas maos para fazer a compressao
sobre o esterno, posicionando uma mao sobre a outra.

v’ Frequéncia de compressdo: 100 a 120 por minuto.

v’ Profundidade de compressio toricica: um tergo do didmetro
anteroposterior do térax. Em geral, isso equivale a 4cm no
lactente, 5cm na crianca e 5-6cm no adolescente. Mesmo em
adultos a profundidade maxima néo deve ultrapassar os 6cm
pelo risco de lesdo de 6rgaos.

v/ Permitir completo retorno do térax a posi¢io de repouso du-
rante a fase de descompressio, pois ¢ durante essa fase que se
da a perfusio coronariana.

v Tempo de compressdo igual ao tempo de relaxamento, isto &,
tempo sem compressao.

v Interrupgio das compressdes apenas quando estritamente ne-
cessario, a fim de manter aproximadamente 80% do tempo da
RCP comprimindo o torax.

v Evitar ventilagio excessiva. A ventilagio deve ser suave, sem
hiperinsuflar o térax, e ndo deve demorar mais de 1 segundo.
Ventilagoes vigorosas podem ser prejudiciais por dificultar o
retorno venoso, provocar barotrauma e insuflar o estémago,
aumentando a chance de regurgitacio ¢ aspiragio.

v/ Compressio toricica sincronizada com a respiragio quando via
aérea avancgada (tubo traqueal, mascara laringea ou equivalen-
te) ndo estd instalada. Assim, a relacdo compressio:ventilagio
deve ser 15:2 na crianca e 30:2 no adolescente.



v/ Compressio toricica nao sincronizada, sem interrupgio para
a ventilacio, quando via aérea avangada estd instalada. A com-
pressdo deve ser continua na frequéncia de 100 a 120 e a ven-
tilacdo na de 10 por minuto.

A ventilagdo durante a RCP deve ser iniciada com a bolsa-
-valva-mascara, sendo a via aérea avancada obtida somente por
profissional treinado. A intubagao tragueal deve ser realizada apos
as manobras iniciais de RCP, sendo a técnica preferencial de via
aérea definitiva. A ventilacio através da mdscara laringea ou tubo
laringeo ¢ uma alternativa temporaria para assegurar a via aérea.
Outros dispositivos supra-gléticos, como o #bo laringeo, também
vem sendo descritos como alternativas ao tubo traqueal.

A monitorizagdo cardiaca ¢é essencial e deve ser feita de ime-
diato na suspeita de PCR. O monitor pode revelar um ritmo de
colapso nio chocavel (assistolia ou atividade elétrica sem pulso),
onde a administracao de epinefrina ndo deve ser retardada, ou,
chocavel (FV ou taquicardia ventricular sem pulso), onde a aplica-
¢ao de choque/desfibrilagio deve ser imediata.

Para que seja possivel a administracio de drogas ¢ necessaria a
instalacdo de um acesso vascular, tarefa que pode ser dificil de
ser executada nas criancas em PCR. Para que a droga administra-
da alcance rapidamente a circulagdo central, deve-se administrar
solugdo fisiolégica (SF) em bolo (5mlL no lactente, 10mL na crian-
¢a e 20mL no adulto) imediatamente apés a infusdo da mesma.

O acesso venoso periférico ¢ uma via Gtil na ressuscitacao e qual-
quer veia dos membros pode ser abordada. A via intradssea é outra
forma extremamente Gtil de alcancar o acesso vascular e por esta

via pode-se administrar drogas, fluidos, cristaloides, coloides e

derivados de sangue. A puncio da veia femoral ¢ boa op¢ao se o

acesso venoso periférico ou intraésseo nao for obtido. A obten-

¢ao de acesso venoso central é dificil e demotrado durante a RCP, mas
obviamente se este acesso ja estiver implantado antes da PCR,
sera de extrema valia por ser mais seguro e diminuir a chance

de infiltracio de solucoes irritantes em tecidos periféricos. O

tubo tragueal pode servir como via proviséria de administragao

de drogas lipossolaveis, como epinefrina, atropina e lidocaina,

entretanto como a absor¢iao de drogas por essa via ¢ erratica, é

atualmente ndo enfatizada.

Embora atualmente as medicagdes tenham papel secundario
na RCP, por nio haver evidéncias cientificas que comprovem seu
beneficio, ainda fazem parte do SAV.

A epinefrina é a droga mais indicada na PCR por causar vaso-
constri¢ao e restaurar a pressao diastolica na aorta, propiciando
assim melhor perfusio miocardica e cerebral. A dose ideal de
epinefrina nao ¢ completamente conhecida, sendo indicada no
acesso venoso 0,01mg/kg que é equivalente a 0,1mL/kg da epi-
nefrina 1:10.000 a cada 3 a 5 minutos, seguido de SF em bolo.
A primeira dose de epinefrina deve ser infundida tao logo seja
obtido o acesso vascular nos ritmos nao chocaveis (assistolia e
atividade elétrica sem pulso) e apds 2 tentativas iniciais de choque
nos ritmos chocaveis (FV e TVsem pulso).

Administracio de bicarbonato, cilcio, glicose e magnésio esta indicada
em situagGes especiais, ndo sendo recomendadas de forma rotineira.

A amiodarona é um antiarritmico efetivo no tratamento de fi-
brilagio e TV sem pulso. Recomenda-se a dose de 5mg/kg/dose
em bolo nos casos de FV ou taquicardia ventricular resistentes
ao choque elétrico.

A lidocaina é um bloqueador do canal de sédio que suprime FV
ou TV sem pulso com eficacia semelhante a amiodarona. A dose
recomendada é 1mg/kg/dose.

A desfibrilagdo ou choque esta indicada na FV e TV sem

pulso, tio logo esse diagndstico seja feito, entretanto ¢ importante
ressaltar que esse procedimento nao substitui a compressao tora-
cica. Embora a quantidade de energia a ser utilizada em criancas
ndo esteja bem estabelecida, a American Heart Association preconiza
2 a 4]/kg na dose inicial, 4]/kg na segunda dose ¢ = 4] /kg nos
choques subsequentes. Como alternativa, o European Resuscitation
Conncil recomenda 4]/Kg em cada tentativa. Apds cada choque,
as compressoes toracicas devem ser reiniciadas imediatamente e
somente checar se houve mudanca no ritmo no monitor apos 2
minutos de RCP. Se ndo houver reversao, a epinefrina deve ser
administrada ap6s o segundo choque, e repetida a cada 3 a 5 mi-
nutos. Na persisténcia de FV ou TV sem pulso, as doses de epine-
frina sio intercaladas com amiodarona ou lidocaina.

A monitorizagido da qualidade da RCP ¢ fundamental sem-
pre que for possivel. Na unidade de cuidados intensivos, muitos
pacientes podem estar sob monitorizagao invasiva da pressio
arterial instalada previamente a PCR, assim, a observacio da onda
arterial deve guiar a qualidade das compressoes, além de contribuir
para o reconhecimento do retorno da circulacio espontanea.

A monitorizagdo do CO, exalado, através de capnometria
ou capnografia, durante a RCP, ¢ util para confirmar a intubacdo
traqueal e pode guiar a terapia farmacologica e efetividade das
compressoes toracicas. Estudos em animais e adultos demons-
traram forte correlagdo entre concentragdes de CO, exalado e
intervengdes que aumentam o débito cardiaco, sendo que valores
de CO, exalado < 10 a 15mmHg estdo associados a baixa quali-
dade das compressoes toracicas.

O imediato reconhecimento da PCR e inicio da RCP de alta qua-
lidade devem ser aliados a identificacio de fatores desencadeantes
e corregao das causas potencialmente reversiveis, como Hipo-
volemia, Hipoxia, Hidrogénio (acidose), Hiper ou Hipopotassemia, Hipoglice-
mia, Hipotermia, Tensdo no Tdrax (pnenmotirax), Tamponamento cardiaco,
Toxinas (intoxicacoes), Trombose pulmonar e Trombose de corondria.

O periodo de isquemia que ocorre durante a PCR, assim
como a resposta a reperfusio, determinam, nos pacientes que
apresentam retorno da circulagdo, uma série de alteracoes fisio-
patolégicas denominada de sindrome poés-parada cardiaca, e,
atualmente ha énfase em determinar quais seriam os melhores
cuidados apds ressuscitagido, que minimizariam tais altera-
¢oes. Apesar das taxas de sobrevida entre as criangas com PCR
ainda serem baixas, sobretudo na PCR extra-hospitalar, ha evi-
deéncias de que um tratamento adequado no perfodo p6s-RCE
pode melhorar o prognéstico neurolégico.

O objetivo dos cuidados pés-ressuscitagio ¢ evitar os fatores
associados ao aumento da morbidade e mortalidade. A mortalida-
de precoce tem como causas comuns a instabilidade hemodinami-
ca ¢/ou complicacdes respiratdtias. Enquanto que as tardias sio
secundarias a disfuncio de multiplos 6rgios e /ou lesio cerebral.

As possiveis disfun¢oes sistémicas devem ser identificadas e
tratadas apropriadamente como: fornecer oxigenacio e ventila-
¢io adequadas, fornecer suporte a perfusdo tecidual e a funcio
cardiovascular, corrigir distarbios acido-base e eletroliticos, man-
ter a concentragdo de glicose dentro de faixa normal, assegurar
analgesia e sedagao, preservar o SNC de lesées secundarias, diag-
nosticar e tratar a causa da PCR.
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Sulim Abramovici

A cetoacidose diabética (CAD), definida como um conjunto
de alteracoes clinico-laboratoriais decorrentes da insuficiente
aco insulinica e da concomitante hipersecre¢io dos hormonios
contrarreguladores da insulina, em resposta a alguma situacdo
de estresse, representa a descompensa¢ao aguda mais grave em
criancas e adolescentes diabéticos.

O metabolismo dos carboidratos, dos lipideos e das proteinas ¢
controlado a partir do equilibrio entre os niveis plasmaticos de insu-
lina, com ag¢do anabolizante, e os niveis dos hormonios contrarre-
guladores da insulina (glucagon, catecolaminas, cortisol ¢ hormonio
do crescimento), cujas agoes aumentadas induzem catabolismo.

A cetonemia e a hiperglicemia levam a cetonria, a glicosuria e
a diurese osmotica, responsavel pela espoliacio corporal de s6-
dio, potassio e fosfato. Na CAD, a desidratagdo ¢ consequéncia
dos vomitos, da diurese osmética e da redugdo da ingestdo de
liquidos por inapeténcia ou rebaixamento sensorial.

As principais causas de CAD sao infecgGes (virais ou bacteria-
nas), nao aderéncia ao tratamento e estresse emocional. Em 25 a
40% das criangas e adolescentes diabéticos, a CAD foi a forma ini-
cial de manifestagdo da doenga (primodescompensacio diabética).

No servico de urgéncia, as principais alteracoes em criancas
e adolescentes com CAD incluem: hilito cetonico, rubor facial,
desidratacio, taquicardia, hipotensio, reducio da perfusio peri-
férica, hiperventilagio e dor abdominal. Nos casos mais graves,
também podem ocorrer: sonoléncia, rebaixamento do nivel de
consciéncia e coma. Fraqueza muscular ¢ hipertermia podem ser
encontradas durante a descompensagdo. A dor abdominal pode
ser intensa a ponto de simular apendicite, pancreatite ou abdome
agudo cirargico. Nos casos mais graves, pode haver elevagio da
amilase sérica, o que ndo indica a ocorréncia de pancreatite. Na
maioria dos casos, a dor abdominal desaparece com a hidratagio,
correcio dos distarbios eletroliticos e insulinoterapia.

Laboratorialmente a CAD caracteriza-se por: hiperglicemia
(elicemia supetior a 200mg/dL), acidose metabdlica (pH<7,3 ¢/
ou bicarbonato inferior a 15mEq/L) com elevacio do anion-gap,
presenca de cetonemia (cetonas séricas supetiores a 3mg/dL) e
cetonuria (resultado positivo na reagdo urinaria com nitroprus-
siato de s6dio).

O diagnostico diferencial da CAD envolve: acidose lictica (por
erro inato do metabolismo), intoxicacao por salicilato e teofilina; coma
hiperosmolar e outras cansas de acidose (exemplo: acidose tubular renal).

TRATAMENTO

O tratamento visa o restabelecimento das condi¢Ges gerais do
paciente, com especial aten¢do para a progressiva corre¢io dos
disturbios hidroeletroliticos. Realizar determinacio de:

* Glicemia capilar e plasmatica, gasometria venosa, sédio, po-
tassio, ureia, creatinina, calcio, fésforo e hemograma;

- “TICA

* Reagdo plasmatica ou urinaria com nitroprussiato de sodio,
para verificar presenca de cetose;

* Presenca de leucocitose (com valores de até 20.000 leuco-
citos/mm’) ¢ neutrofilia sio frequentes e geralmente nio estio
relacionadas a infec¢do bacteriana, decorrendo da reacio de
estresse ¢ da acidose.

A seguir, a conduta para a corregio dos disturbios presentes.

Hidratacao

A terapéutica hidroeletrolitica tem por objetivo a reparagio
intravascular. Nesta fase, deve ser administrado soro fisiolégico
(SF) no volume de 20mL/kg, infundido por 30 a 60 minutos.
Se, ap6s a expansio inicial, o paciente ainda apresentar sinais de
contragdo intravascular, a conduta anterior deve ser repetida na
hora seguinte. Quando o paciente apresentar sinais de choque,
deverd receber SF no volume de 20mL/kg a cada 20 minutos, até
o desaparecimento dos sinais.

Ap0s a fase de expansio, o paciente recebera soro de manuten-
¢do no volume habitual (1.500 a 2.000mL/m?/dia), que pode set
acrescido de soro de reposi¢do nos casos de intensa politria ou
hiperventilacio, sendo administrado no volume de 10 a 20mL/
kg/dia. Tanto o soro de manutengio quanto o de reposicio sio
administrados na forma de SE.

Se a glicemia atingir valores préximos a 250mg/dL e o pacien-
te ainda necessitar da administracdo de insulina regular para blo-
queio da cetogénese, o soro passard a ser constituido por partes
iguais de SF e soro glicosado a 5% (SG5%). E importante iniciar
hidratacio por via oral assim que o paciente apresentar melhora
clinica e recuperagio da integridade neuroldgica, o que permitira
a gradual reducdo da hidratagdo parenteral até a sua suspensio.

Insulinoterapia

A reposicdo de insulina pode ser iniciada juntamente com a
fase de expansido ou na segunda hora do tratamento, apds a ex-
pansio inicial. Recomendamos a administragdo de insulina regu-
lar por via endovenosa, em infusio continua. Isso permite a gra-
dual redugio da glicemia, com menores riscos de complicacdes,
como hipoglicemia ¢ edema cerebral; a realizagdo se da a partir
da mistura de 100mL de SF e 10U de insulina regular, de modo
que Iml da mistura contém 0,1U de insulina regular. Deve ser
administrada preferencialmente através de bomba de infusio. Se
a queda da glicemia for superior a 90mg/dL/hora, a infusio de
insulina deve ser reduzida para 0,05U/kg/hora. A reposi¢io con-
tinua de insulina deve ser mantida até que a glicemia capilar tenha
atingido valor < 250mg/dL.

Com a suspensio da insulinoterapia continua o paciente pas-
sard a receber esquema insulinoterapico de manuten¢ao, empre-
gando-se insulina humana. Em pacientes previamente diabéticos
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pode ser feito ajuste no esquema anterior, de acordo com as ne-
cessidades atuais do paciente. E importante o conhecimento dos
tipos de insulina, segundo a Tabela 1.

Tabela 1 — Caracteristicas das insulinas

Acdo Tipo Inicio  Pico Duragdo Viasde
deacdo deacdo administracdo

Ultrarrapida  Lispro (H) 5-15min  1-15h  3-4h SC, IM, BV
Aspart (H)

Répida Regular (A)  05-2h  15-4h  4-6h SC, IM, BV
Regular (H  05-1h  1-3h 4-6h

Intermediaria NPHe L (A)  4-6h 8-14h  18-24h  SC
NPHe L (H) 2-4h 4-10h  10-16h

Longa Ultralenta (A} 8-12h  12-24h  24-36h  SC
Ultralenta (H)  6-10h  10-15h  18-20h
Glargina (H)  1-2h NE 22-24h

A =animal; H = humana; L = lenta; NE = niveis estaveis

Fonte: Elaborada pelo autor.

Reposicdo de potassio

Na CAD, o potassio corporal total encontra-se depletado em
decortréncia da diurese osmética e da ativagao do sistema renina-
-angiotensina-aldosterona. Por outro lado, a acidose e a redugio
da funcdo renal aumentam a concentragdo extracelular de potas-
sio, de forma que os pacientes podem apresentar a admissao ni-
veis séricos de potassio normais ou mesmo elevados. Durante o
tratamento, a administracio de insulina reverte a cetogénese e a
acidose e também promove o deslocamento do potassio do com-
partimento extra para o intracelular. A hipocalemia é considerada
o distarbio metabdlico mais grave relacionado ao tratamento da
CAD. Recomenda-se, portanto, a reposicao de potassio a partir
da segunda hora de tratamento, desde que a fun¢io renal esteja
preservada, o paciente tenha apresentado diurese e a calemia seja
infetior a 6,5mEq/L. Por outro lado, o potassio devera ser reposto
ja a partir da primeira hora de tratamento, caso o paciente apresen-
te hipocalemia. O potéssio ¢ acrescentado ao soro na dose de 20 a
40mEq para cada litro de soro administrado, respeitando-se o limi-
te de infusdo de 0,5mEq/kg/hora. Normalmente a administracio
de potassio ¢ realizada na forma de KCI 19,1% (ImL=2,5mEq de
potassio). No entanto, quando se opta pela correcio de fosfato,
administra-se 2/3 de potdssio na forma de KCl 19,1% ¢ 1/3 na
forma de KH,PO, 25% (1mlL.=1,8mEq de potissio).

Reposicido de bicarbonato

Durante o tratamento da CAD a expansdo do volume extrace-
lular e a administragdao de insulina levam a progressiva reducao
da acidose. Considera-se atualmente niao haver indicacio para a
reposicao de bicarbonato na CAD, exceto durante a ressuscita-
¢do com o intuito de se preservar a acao da epinefrina.

Reposicdo de fosfato

O fosfato ¢ um anion predominantemente intracelular que,
durante a CAD, sofre deslocamento para o meio extracelular,
assim seus niveis plasmaticos a admissdo se encontram normais
ou clevados. A insulinoterapia faz o retorno do fosfato para o
intracelular, de modo que seus niveis plasmaticos tendem a cair.
A prevencao destes distarbios poderia justificar a reposicdo de
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fosfato, beneficiando pacientes em tratamento e que apresentem
anemia, insuficiéncia cardiaca congestiva, pneumonia ou outras
causas de hipoxia, bem como pacientes com niveis plasmaticos
de fosfato infetiores a 1,0mg/dL. Nestes casos, o fosfato sera
administrado na forma de KH,PO, 25% (ImlL=1,8mEq de
fosfato/1,8mEq de potassio). O volume de KH,PO, 25% sera
o necessatio para fornecer 1/3 do potissio a ser reposto. Nos
pacientes em reposicdo de fosfato deve-se estar atento para a
ocorréncia de hiperfosfatemia, hipocalcemia e hipomagnesemia.

COMPLICAGOES

O edema cerebral ¢ a complicacdo da CAD mais temida e sua
prevencio envolve a gradual correco, tanto da desidratacio e da de-
plecio hidrica, quanto da hiperglicemia, da cetonemia e da acidose.

E importante o reconhecimento precoce de sinais e sintomas

indicativos de edema cerebral, como cefaleia, reducio abrupta da
frequéncia cardiaca (nio relacionada a reidratacdo), hipertensio
arterial (a evolugaio do quadro neurolégico pode causar
hipotensdo arterial), vomitos, alteracdes do nivel de consciéncia
(desde sonoléncia até o coma), alucinages, alteracoes pupilares
(anisocoria ou pupilas médio-fixas) e papiledema. Ao ser diag-
nosticado, o paciente deve: ser mantido em jejum, com sonda
nasogastrica e em decubito elevado, para se evitar broncoaspira-
¢0; receber oxigenoterapia e monitorizacio cardiaca; e ter sua
pressdo arterial verificada a cada hora. O tratamento deve ser
realizado da seguinte forma:

* Administracdo de manitol: feita precocemente, na dose de
0,2-1,0g/kg, pot via endovenosa, em infusio por 30 minu-
tos. De acordo com a resposta clinica, a dose pode ser repe-
tida a cada hora;

* Solucdo hipertonica (3%): alternativa ao manitol, deve ser
infundida na dose de 5 a 10mL/kg, em 30 minutos;

* Nos casos mais intensos, o paciente deve ser mantido em ven-
tilagdo mecanica para se estabelecer pressio arterial de CO,
em torno de 35mmHg, A furosemida e a dexametasona nao
tém eficicia comprovadas no tratamento do edema cerebral.

Outras complicacoes incluem a acidose hiperclorémica (por

perda urinaria de anions cetodcidos e administracao excessiva de
fluidos ricos em cloreto), hipoglicemia, hipocalemia, hipofosfa-
temia e insuficiéncia cardfaca congestiva por sobrecarga hidrica.
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Sincope ¢ definida como a perda repentina da consciéncia e do
tonus postural, resultante de uma disfuncao cerebral difusa, de-
vido a ma perfusao encefalica. O episédio sincopal é transitorio
e seguido de recuperagdo espontanea da consciéncia.

Cerca de 15 a 25% de criancas e adolescentes, entre 8 e 18
anos, apresentam ao menos um episodio de sincope. A prevalén-
cia em adolescentes do sexo feminino entre 15 e 19 anos atinge
20 a 50%, respondendo por cerca de 2% das consultas de servico
de emergéncia pediatrica e 1% do total de internagdes.

As causas de sincope sao classificadas, de acordo com o meca-
nismo fisiopatolégico, em trés grupos: autonémica, cardiogénica
e ndo cardiogénica.

E a causa mais comum de desmaio em criancas e adolescentes,
respondendo por mais de 80% das sincopes na infancia. A sin-
cope autonomica caractetiza-se por perda repentina do tonus va-
somotor, com resultante hipotensio sistémica (resposta vasode-
pressora), acompanhada de bradicardia significante ou assistolia.
A maioria dos pacientes pediatricos tem um quadro misto, consis-
tindo de hipotensao sistémica significativa associada a bradicardia.

A perda de consciéncia é repentina e geralmente nao dura mais
do que dois minutos. A recuperacio ¢ imediata, porém, com fre-
queéncia, o paciente permanece nauseado, com sudorese, palido e
com perda de memoria por mais tempo.

O mecanismo fisiopatolégico responsavel é um exagero no re-
flexo normal de Bezold-Jarisch, responsavel pela manutencao da
pressao arterial durante a posi¢ao corporal ortostatica. Quando
a regulacdo esta normal, a diminuigao da pré-carga induz a um
aumento compensatorio de catecolaminas circulantes e do tonus
simpatico, resultando em aumento no inotropismo cardfaco e na
frequéncia cardfaca, mantendo assim, pressao arterial e débito
cardfaco normais.

Nos pacientes propensos a sincope, ha uma resposta anormal
a0s mecanismos compensatotios. Em resposta a0 aumento not-
mal das catecolaminas, aumenta excessivamente a contratilidade
de ventriculo esquerdo que, relativamente vazio, inicia uma res-
posta inibitéria contra esta contratilidade via tonus vagal, o que
resulta em suspensio do tonus simpatico (resposta hipotensora)
e aumento do tonus parassimpatico (resposta cardio-inibitdria
bradicardizante). Ha consequente preponderancia do tonus pa-
rassimpatico com hipotensio e bradicardia e resultante hipoper-
fusdo cerebral.

Lesdes obstrutivas: lesdes que obstruam o esvaziamento ou
enchimento ventricular podem associar-se a sincopes. A perda
do nivel de consciéncia pode ocorrer através de 2 mecanismos
propostos. No primeiro, quando a obstrucio ao fluxo ventricu-
lar se torna grave o suficiente para diminuir o débito cardfaco,
a perfusio cerebral é comprometida e a perda de consciéncia
acontece. No segundo, mesmo que a obstru¢io ao fluxo ventri-
cular cause apenas uma modesta diminui¢io no débito cardfaco,
pode haver uma diminui¢io no fluxo de oxigénio ao miocardio,
suficiente para causar isquemia, discinesia ou arritmias.

Arritmias: ha varias formas de categorizar as arritmias que
causam sincope. Uma divisdo util leva em consideracio se ha
presenca ou nao de lesdo cardfaca estrutural. Os dois grupos sao
de risco para arritmias cardiacas semelhantes (Taquicardia supra-
-ventricular — TSV, Taquicardia ventricular — TV, bradicardia gra-
ve e bloqueio Atrio-ventricular — AV), porém diferem na situagio
clinica que favorece essas arritmias.

Pacientes com doenga cardiaca estrutural sao de risco para
disturbios de ritmo cardiaco, como tresultado de anormalidades
hemodinamicas ativas e/ou incisdes cirtrgicas prévias. No cora-
¢ao estruturalmente normal, as arritmias ocorrem na presenca de
sindromes como Wolf-Parkinson-White, sindrome do QT longo,
miocardite, cardiomiopatia, medica¢oes e outras. O mecanismo
causador de sincope nos dois grupos, e comum a todas as arrit-
mias, ¢ diminui¢do do débito cardfaco, com consequente dimi-
nui¢ao do fluxo sanguineo cerebral.

Sincope e morte stibita: a morte subita ¢ um evento infre-
quente em ctiancas e adolescentes, ocorre em 1,3 casos/100.000
por ano. Embora na maioria das vezes a etiologia da sincope
seja benigna, ha risco de morte stbita em pacientes com sincope
secundaria a doenga cardiaca (1/3 dos casos tem causa cardiaca
bem definida ¢ mais 1/4, etiologia cardiaca provavel). Nos pa-
cientes com Doenca de Kawasaki, o risco de morte subita é de
1%0; estenose aortica, 1%; tetralogia de Fallot, 2,5%; defeito de
septo ventricular, 6% e sindrome de Eisenmenger, 10-47%.

Sincopes relacionadas a exercicios alertam para investigacao de
doenga cardiaca. Cerca de 16% das criancas e adolescentes com
morte subita tem relato prévio de sincope associada a exercicios.
Assim, paciente com sincope e que tem cardiopatia estrutural,
cirurgia cardfaca prévia, doencas sistémicas que possam cursar
com doengca cardfaca ou sincope relacionada a exercicios devem
ter avaliagdo cardiolégica completa.
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SINCOPE

—SINCOPE_

Historia familiar de morte

subita, doenca cardiaca,

palpitagao, dor toracica,

exercicio fisico, auséncia
de prodromo

Perda prolongada da
consciéncia, convulsdo,
letargia, déficit neuroldgico

Postura ortostatica
prolongada, reflexo

vagal exacerbado,
desencadeantes de
resposta vagal (tosse,
perda de félego etc.)

Fome, sudorese,
hiperventilagdo, ingestao
de medicacdes, coma,
diabetes, doenca
metabolica na familia

Internar
ECG e EEG « TC cranio
RNM e Perfil metabolico
Avaliagao neurologica

Internar
ECG « Holter « ECO
Avaliacao cardiologica

Internar
ECG « Glicemia
Eletrolitos
Analise toxicologica

ECG e Tilt-test

Causas neurologicas primarias de sincope existem, porém sao
pouco comuns em criangas e adolescentes. Destacam-se epilepsia,
enxaqueca e hiperventilagio secundaria a distarbio psiquiatrico.

A epilepsia, como etiologia de sincope, é o diagndstico que
mais causa preocupacio depois de afastada etiologia cardiaca
grave. Os disturbios convulsivos devem ser considerados quan-
do ha atividade motora focal ou tonico-clonica generalizada, e
fase pos-ictal de letargia e confusao prolongada. Geralmente os
distarbios convulsivos sao antecedidos de aura e o tempo de in-
consciéncia costuma ser mais prolongado. Se houver anormali-
dade neuroldgica residual apés o episédio sincopal, o diagndstico
de doenga neuroldgica primaria é fortemente sugestivo.

Distarbio metabdlico como causa de sincope ¢é extremamen-
te incomum. Hipoglicemia, apesar de ser sempre incluida como
causa de sincope, ¢ rara.

A histéria detalhada e exame fisico definem a causa da sincope
em até 77% dos casos.

Histéria: uma histéria detalhada é o passo fundamental para
o diagnodstico da causa da sincope e, na maioria dos casos, sufi-
ciente para elucidacio diagnostica e direcionamento dos testes
laboratoriais.

Deve haver uma descricao detalhada do ambiente onde ocor-
reu a sincope, incluindo atividade fisica e posicao do paciente an-
tes da perda de consciéncia, bem como presenga ou nao de aura.

Exame fisico: todos os pacientes com sincope devem ter
exame fisico completo e detalhado, especialmente na avaliagao
cardiolégica e neurologica.

Testes laboratoriais: a coleta de exames laboratoriais de roti-
na ¢ de utilidade limitada, a menos que a histéria e exame fisico
sugiram um diagnostico especifico.

Eletrocardiograma (ECG): todos os pacientes com sincope
téem necessidade de realizar um ECG de boa qualidade.

Ecocardiograma: se ha suspeita de doenca cardfaca estrutu-
ral, pela histéria e exame fisico, o ecocardiograma esta indicado.

Tilt-test: a teoria do exame se baseia na hipétese de o desen-
cadeante mais comum de sincope ser o disturbio causado pela
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mudanga de decubito, da posi¢do supina para a posi¢ao ortos-
tatica. O tilt-test foi desenhado para provocar este evento nos
pacientes, sob monitorizagao cuidadosa de pressao arterial e rit-
mo cardfaco. As alteracbes da pressao arterial e do eletroencefa-
lograma (EEG) sio registradas e comparadas com os sintomas
do paciente durante o teste. A meta do exame ¢ reproduzir os
sintomas do paciente com exatidao.

Eletroencefalograma: o EEG, tomografia computadorizada
ou ressonancia magnética do encéfalo, sio testes nao elucidativos
do diagnédstico de sincope, a menos que a histéria e exame fisico
apontem para causa neurologica.

A abordagem correta do paciente com sincope depende do
conhecimento de suas variadas etiologias. E necessatio carac-
terizar a forma mais benigna de sincope, a neurocardiogénica,
e diferencia-la dos quadros que impliquem em risco de vida. A
historia e exame fisico devem ser complementados com o ECG,
para diagndstico de arritmias sintomaticas. A avaliagio diagnosti-
ca extensa e invasiva ¢ geralmente desnecessaria.

Alguns achados indicam a necessidade do encaminhamento de
paciente ao cardiologista ou neurologista:

* Sincope desencadeada por exercicios;

* Sincope associada a dor no peito ou a palpitagdes;

* Qualquer anormalidade cardfaca detectada no exame fisico

ou ECG;

e Historia familiar de morte subita;

* Historia familiar de epilepsia;

* Qualquer anormalidade neurolégica aguda ou residual;

* Episodios de sincope inexplicaveis ou atipicos;

* Sincope recorrente.
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DIAGNOSTICO
SINDROMICO
COM FILMARRAY:

Melhora o Resultado do
Paciente e Apoia seu Programa
de Gestao de Antimicrobianos.

O diagnéstico sindrdmico do FilmArray® da

BioFire permite identificar rapidamente o agente
infeccioso que causa sintomas similares no
paciente. Sua tecnologia inovadora de PCR fornece
respostas em tempo clinicamente relevante, que
demonstrou reducéo da duragao da terapia com
antibiéticos e a estadia no hospital.

Respiratory Panel (Painel Respiratério): Permite um
diagndstico mais rapido e com informagédo completa,
que pode reduzir 0 uso, a duracéo e a administracao de
antibiéticos e diminuir a permanéncia hospitalar.

{

@ Gastrointestinal Panel (Painel Gastrointestinal): Confirmando ou descartando rapidamente um agente patogénico
entérico, pode melhorar o cuidado do paciente prevenindo diagndsticos e tratamentos errbneos.

@ Blood Culture Identification Panel (Painel de Identificacéo
de Hemocultura): Reduz o tempo para uma terapia efetiva
e descalonamento de antimicrobianos, o que pode
melhorar as taxas de sobrevida dos pacientes.
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Meningitis/Encephalitis Panel (Painel Meningites/Encefalites)’: A rapida identificacdo e diferenciacéo de infeccoes
do sistema nervoso central (SNC) como viral, bacteriana ou fungica pode reduzir a mortalidade dos pacientes.

Para saber mais sobre o diagndstico sindrémico rapido da BioFire, e como ele pode ajudar a melhorar o resultado
do paciente e apoiar 0 seu programa de gestdo de antimicrobianos, visite biofiredx.com/brasil-filmarray

1 Dados de arquivos da Biofire Diagnostics
2 Registro ANVISA: 10158120694
3 Registro ANVISA: 10158120695
4 Registro ANVISA: 10158120696
5 Registro ANVISA: 10158120699

Diagnostico Sindromico: 0 Teste Correto, Desde a Primeira Vez.

Respiratério - Identificagcdo de Hemocultura - Gastrointestinal - Meningite/Encefalite
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