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EDITORIAL

A Sindrome Diencefélica caracteriza-se pela presenca de massa tumoral na regiao hipotaldmica e
quiasmatica, tendo como principal manifestacao clinica a incapacidade de ganho de peso, apesar de ingesta
calérica adequada ou discretamente diminuida, associada a crescimento linear normal e auséncia de tecido
gorduroso subcutaneo. Podem ser encontrados outros sintomas associados como nistagmo, hipercinesia,
irritabilidade, agitagdo e vomitos. Na maioria dos casos, os sintomas surgem nos primeiros 3 anos de vida. O
intervalo entre o inicio dos sintomas e o diagnoéstico é em média 7 meses, variando de 2 a 29 meses. Essa
demora normalmente é causada porque o diagnoéstico de tumor de sistema nervoso central ndo é considerado
quando a apresentacao clinica é dificuldade de ganho de peso, sem sintomas ou sinais neurolégicos

presentes.

O diagnéstico é realizado através de ressondncia magnética de cranio. A ressecgao cirurgica completa é o
tratamento preferencial, com sobrevida de até 90% em 10 anos. No entanto, quando o diagnéstico é tardio, com
tumor irressecavel ou presenga de disseminagao liquérica, o progndstico torna-se reservado. As opcoes tera-
péuticas sao quimioterapia e radioterapia. A radioterapia, quando realizada em criancas pequenas, apresenta
sequelas intelectuais e endocrinolégicas importantes e deve ser postergada até os 3 anos de idade, quando
possivel. Portanto, a quimioterapia € a principal opcao de tratamento nestes casos, podendo apresentar res-

posta, com estabilizacao da doenga.

Para que o diagndstico da Sindrome Diencefalica seja feito precocemente, com consequente melhor respos-
ta ao tratamento, em todos os lactentes e pré-escolares com dificuldade de ganho de peso com crescimento
linear mantido, essa hipdtese devera ser considerada. Mesmo na auséncia de sintomas neurolégicos, é essen-

cial a realizagdo de exame de imagem para esclarecimento diagnéstico.

Leniza C. L. Lichtvan



ARTIGO ORIGINAL

ESTUDO DA SINDROME DA TENSAO PRE-MENSTRUAL EM
ADOLESCENTES

STUDY OF PRE-MENSTRUAL SYNDROME IN TEENAGERS

Instituicdo vinculada: Universidade Estadual do Oeste do Parand. Cascavel-PR.

Simone P. de S. G. Rodrigues’, Paola L. O. Voitovicz?, Tiago L. Krielow? Nelson O. Osaku?®, Gleice F. C. P. Gabriel?, Adriana C.
Bresolin®, Fabiano Sandrini*, Marcos A. da S. Cristovam®

Resumo

Objetivo: avaliar a prevaléncia e identificar os aspectos relacionados a sindrome da tensdo pré-mens-
trual em adolescentes do ensino fundamental e médio, em dois colégios ptuiblicos do municipio de Casca-
vel, Parana.

Meétodos: estudo transversal realizado em 250 adolescentes. Foi aplicado um questionario em que
foram analisadas as seguintes variaveis: idade, série escolar, estado civil, uso de anticoncepcional oral, uso
de medicamentos analgésicos e/ou anti-inflamatorios, atividade fisica e procura por atendimento médico
durante o periodo pré-menstrual. Para analise estatistica foi utilizado o teste t de Student e teste do Qui
Quadrado, valores de p < 0,05 indicaram significancia estatistica.

Resultados: dentre as 250 participantes, 83 responderam o questionario, a idade variou de 13 a 20 anos
(média: 16 anos). Dentre as adolescentes com sintomas de sindrome da tensdo pré-menstrual (total: 33), 14
(63,6%) encontravam-se matriculadas na terceira série do ensino médio. Houve associa¢do positiva entre
presenca de sindrome de tensdo pré-menstrual com: uso de anticoncepcional oral e reducgéo dos sintomas;
idade; série escolar e ndo praticar atividade fisica.

Conclusdo: Sindrome da tensdo pré-menstrual ocorre em adolescentes, principalmente com idade
maior que 15 anos. Adolescentes que utilizaram anticoncepcionais tiveram melhora dos sintomas. Houve
interferéncia dos sintomas na pratica de atividade fisica.

Palavras-chave: Sindrome pré-menstrual, adolescentes, prevaléncia, sintomas.

Abstract

Objective: to evaluate the prevalence and to identify aspects related at the pre-menstrual syndrome in
adolescents of two elementary and secondary public schools, in Cascavel City, State of Parana.

Methods: a cross-sectional study was carried out with 250 adolescents. A questionnaire was applied in
which the following variables were analyzed: age, school grades, marital status, use of oral contraceptives,
use of analgesic and/or anti-inflammatory drugs, physical activity and search for medical care during pre-
menstrual syndrome. Statistical analysis were utilized Student’s t-test and Chi Square test and values of
p < 0.05 indicated statistical significance.

Results: of the 250 participants, 83 adolescents answered the questionnaire, the age ranged from 13 to
20 years (Mean: 16 years). Among adolescents with symptoms of Pre-menstrual Syndrome (total: 33), 14
(63.6%) were enrolled in the third grade of secondary school. There was association between pre-menstrual
syndrome with: oral contraceptive use and reduction of symptoms; age; school grade; and not performing
physical activity.

Conclusion: Pre-menstrual syndrome is present in adolescents, mainly older than 15 years. Adolescents
that used oral contraceptive had improvement of symptoms. There was interference of symptoms in
practice of physical activity.

Key words: pre-menstrual syndrome, adolescents, prevalence, symptoms.
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Introducdo

A sindrome de tensédo pré-menstrual (STPM) é carac-
terizada por um conjunto de sintomas fisicos, cognitivos
e comportamentais que acontecem repetidamente na se-
gunda fase do ciclo menstrual, mais especificamente al-
guns dias antes da menstruacéo e que cessam apos o ini-
cio desta'. A STPM configura-se como um conjunto de
sintomas que se reflete no relacionamento interpessoal,
podendo promover uma deterioragéo transitoria nos con-
tatos sociais, além de predispor a um aumento da ocor-
réncia de acidentes e menor produtividade tanto na esco-
la como no trabalho, durante curto periodo de tempo?.

Sintomas fisicos e psicolégicos associados com a fase
pré-menstrual sdo relatados por cerca de 80% das mulhe-
res em idade reprodutiva. O espectro de sintomas pode
variar de leve desconforto até multiplos sintomas de in-
tensidade moderada a grave, incluindo prejuizo funcio-
nal. Neste altimo caso, as mulheres podem ser
diagnosticadas com sindrome pré-menstrual (SPM) ou,
nos casos mais graves, com transtorno disférico pré-mens-
trual (TDPM)**. As oscilagdes de humor e a labilidade
emocional sdo comuns na adolescéncia e podem ser exa-
cerbadas em decorréncia da STPM, dificultando seu diag-
nostico. Portanto, uma anamnese criteriosa,
correlacionando com a piora do comportamento com a
fase do ciclo em que a jovem se encontra, é fundamental
para a defini¢do da sindrome. O médico pediatra que aten-
de adolescentes precisa sempre questionar se os sintomas
ocorrem na segunda fase do ciclo menstrual, por pelo
menos trés ciclos consecutivos e se melhoram com a che-
gada da menstruacdo®®. Os sintomas incluem: depresséo,
agressividade, irritabilidade, ansiedade, confusdo men-
tal, isolamento social, mastalgia, distensdo abdominal,
cefaleia e edema de extremidades”. O tratamento da STPM
pode ser: ndo farmacolégico (orientagdo a adolescentes e
a familia sobre a génese hormonal, grupos educativos,
dieta rica em calcio ou suplementacéo, além de outras
recomendagdes dietéticas) e farmacolégico (contracepti-
vos orais combinados, suplementagdo vitaminica e
fitoterapicos, além de antidepressivos serotoninérgicos)®.

O objetivo deste estudo foi investigar a prevaléncia
de STPM em um grupo de adolescentes do ensino funda-
mental e médio de duas escolas publicas do municipio de
Cascavel-PR.

Métodos

Estudo transversal com adolescentes com idade entre
13 e 20 anos, dos ensinos fundamental e médio, de duas
escolas publicas estaduais, do municipio de Cascavel,
Parana. A coleta de dados foi realizada através da aborda-
gem das adolescentes na sala de aula, onde, primeira-
mente, foram explicados os objetivos da pesquisa e, de-
pois, entregues o instrumento da pesquisa. Apés a assina-
tura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
(TCLE) pelos pais ou responsaveis e do Termo de Assen-
timento Livre e Esclarecido pelos adolescentes, foi apli-
cado um questionario semiestruturado, preenchido pe-
los sujeitos da pesquisa no periodo correspondente aos
meses de marco a junho de 2016. Posteriormente, foram
analisadas as seguintes variaveis: idade, série escolar, es-
tado civil, tabagismo, uso de anticoncepcional oral, uso
de medicamentos analgésicos e/ ou anti-inflamatoérios, ati-
vidade fisica durante a STPM, procura por atendimento
médico durante a STPM e deixar de fazer atividade fisica
durante a STPM. Para caracterizar presenca de STPM no
questionério entregue para as adolescentes, incluiu-se a
lista de critérios do DSM-V (Manual Diagnéstico e Esta-

tistico-V) para STPM. Pelo menos cinco sintomas, em pelo
menos sete ciclos nos tltimos doze meses dos ciclos no
ultimo ano, mais intensos na fase latea, com melhora na
fase folicular e ausente na menstruacao deviam ser rela-
tados e pelo menos um deles devia ser, 2, 3 ou 4.

1. Humor deprimido, falta de perspectivas ou pensa-
mento autodepreciativo;

2. Ansiedade ou tensao exacerbada;
3. Labilidade emocional (tristeza acentuada);

4. Irritabilidade acentuada e persistente, problemas
de relacionamento pessoal;

5. Perda do interesse em atividades habituais;
6. Dificuldade de concentracéo;

7. Letargia, fadiga ou perda de energia;

8. Alteragdes do apetite;

9. Hipersoénia ou inso6nia;

10. Sensacéao de perda do autocontrole;

11. Outros sintomas fisicos tais como sensibilidade ou
inchaco das mamas, dor de cabeca, dor articular ou mus-
cular, sensacéo de inchago geral e ganho de peso.

Analise estatistica foi calculada baseada em variaveis
quantitativas descritas pelas estatisticas descritivas de
média, mediana, valor minimo, valor maximo, desvio-
padréo e valor do p. Variaveis qualitativas foram descri-
tas considerando-se frequéncias e percentuais. Para com-
paracéo dos grupos definidos pela presenca, ou néao, de
STPM, em relacéo a variaveis quantitativas, foi utilizado
o teste t de Student para amostras independentes. Para
avaliacdo da associacdo entre variaveis qualitativas foi
utilizado o teste Qui-Quadrado. Valores de p menores do
que 0,05 indicaram significancia estatistica.

Este trabalho teve a aprovacéo do Comité de Etica em
Pesquisa da Faculdade Assis Gurgacz, de Cascavel-PR,
sob protocolo nimero 1.541.055.

Resultados

Foram entregues 250 questionérios, dos quais foram
preenchidos 103. Dos 103, 11 foram excluidos por néo te-
rem o TCLE assinado pelos pais e nove por estarem fora
da faixa etdria (acima de 20 anos), sendo analisado um
total de 83 questionarios. Na tabela 1 sdo apresentadas as
estatisticas descritivas de cada uma das variaveis (idade,
IMC e idade da menarca), em cada um dos grupos, bem
como o valor de p. O grafico 1 mostra que a idade apre-
sentou associagdo significativa com a presenca de STPM.
Em fungédo da idade ter apresentado associagéo significa-
tiva com a presenca de STPM investigou-se a idade que
melhor discriminava casos com e sem STPM, evidencia-
do-se ainda no grafico 1 que a idade que melhor discrimi-
nou casos com ou sem STPM foi 15 anos. Em relacao a
associacdo entre a presenca de STPM e a série da adoles-
cente foi observado maior frequéncia dos sintomas em
adolescentes da 3° série, 63,6% (n= 14). N&do se observou
associacdo entre a presenga de STPM e o estado civil da
adolescente e entre STPM e tabagismo. Em relagéo a pro-
babilidade de uso de anticoncepcional oral entre adoles-
centes e presenga de STPM, constatou-se um percentual
menor de STPM naquelas que fazem uso de anticoncepci-
onal oral (p = 0,003). N&o se verificou associagdo entre o
uso de medicamentos e a presenca STPM, assim como a
pratica de atividade fisica e incidéncia de STPM néo se
apresentou estatisticamente significante. Quanto a pro-
cura por atendimento médico entre adolescentes que apre-
sentavam STPM, apenas trés (10,1%) delas ja haviam pro-
curado consulta devido aos sintomas de STPM. Ao questi-
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onar as adolescentes que deixaram de fazer atividades
fisicas devido a STPM, 20 (60,6%) afirmaram que a STPM
as impossibilitaram de realizar atividade fisica, mostran-
do correlacéo positiva (tabela 2).

Discussdo

O periodo pré-menstrual é um periodo de
vulnerabilidade para o aparecimento de sintomas fisicos
e psiquicos que tipicamente se apresentam uma semana
antes da menstruacédo e aliviam com o inicio do fluxo
menstrual.’. Neste estudo a relagdao entre idade e
prevaléncia de SPTM foi significativa. A média de idade
das adolescentes com STPM foi de 16 anos, semelhante
aos valores mencionados na literatura, com idade média
de 16 anos 10 meses (+ 8 meses)10. Em um estudo realiza-
do em Santo André, Sao Paulo a média de idade verificada
foi de 15,6 anos!. O presente estudo mostrou que quanto
maior a idade, maior a possibilidade de STPM, sugerindo
que a STPM tende a se desenvolver no final da adolescén-
cia, com o término dos ciclos anovulatérios e a regulagéo
do ciclo menstrual, diferente do estudo de Azevedo et al.!
que ndo encontrou esta associacdo. Kitamura et al."? en-
controu uma média de idade das adolescentes com sinto-
mas premenstruais de 16,7 +- 0,95 anos e no estudo de
Cunbha et.al® a média de idade encontrada foi de 14,12 +-
1,53 anos, este com média de idade diferente da descrita
na maioria dos estudos encontrados sobre o tema. Corro-
borando os resultados encontrados, verificou-se, na pes-
quisa desenvolvida que houve associacdo entre série fre-
quentada pela adolescente e a presenca de STPM, 14 (63,6 %)
adolescentes com STPM encontravam-se matriculadas na
terceira série do ensino médio, isto corrobora com a ideia
que, quanto maior a idade, maior a possibilidade de STPM,
uma vez que adolescentes da 3* série do ensino médio
normalmente apresentam faixa etaria entre 16 e 18 anos
de idade. A relagdo entre o uso de anticoncepcional oral e
diminuicao de STPM foi significativa, mostrando que o
uso de anticoncepcional oral diminui os sintomas da
STPM, haja visto que das adolescentes que tiveram sinto-
mas de STPM, 22 ( 66,7 %) nao fizeram uso de anticoncep-

cional oral. Sabe-se que os hormoénios femininos,
estrogénio e progesterona, tém efeitos potenciais sobre a
capacidade de desempenhar um exercicio através de inu-
meros mecanismos, provocando diferencas de género em
relacdo ao metabolismo, fun¢édo cardiorrespiratoria,
termorregulagéo, fatores psicolégicos, entre outros*. Em
estudo de Carvalho ef al.°, dentre as adolescentes partici-
pantes da pesquisa que utilizavam algum medicamento e
néo apresentavam STPM, a maioria delas utilizava anti-
concepcional (62,8%). Em estudo de Yonkers et al.”®, foi
realizada a comparacéo entre o uso de anticoncepcional
oral e um placebo, houve reducéo dos sintomas da STPM
em 47% das adolescentes que estavam utilizando anti-
concepcional oral, contra 38% utilizando placebo. Verifi-
cou-se que entre as adolescentes entrevistadas, 20 (60,6 %)
deixaram de fazer atividade fisica devido a STPM. Segun-
do estudo desenvolvido na Australia por Parker et al.'’,
este encontrou associacado entre dores menstruais, sinto-
mas menstruais, interferéncia com atividades de vida e
auséncia escolar. As meninas que relatavam um aumento
da gravidade da dor também foram mais propensas a
relatar mais sintomas menstruais e maior interferéncia
com suas atividades cotidianas. Exercicio aerébico e ati-
vidades de relaxamento podem melhorar os sintomas
mais leves da STPM, porém ainda nédo existem estudos
controlados e randomizados que avaliem os beneficios
dessas atividades'.

A prevaléncia de STPM encontrada entre as adoles-
centes deste estudo pode ser atribuida, provavelmente, as
inameras alteragdes psicofisiologicas inerentes aos ciclos
menstruais. Cabe ao médico pediatra que atende a ado-
lescente com sintomas da STPM analisar a necessidade de
tratamento e acompanhamento para proporcionar a ado-
lescente melhora na qualidade de vida e nas suas relagdes
interpessoais.

Através da avaliacao dos dados, constatou-se a im-
portancia do desenvolvimento do presente estudo, uma
vez que aborda a populagdo de adolescentes, que é um
grupo pouco estudado, principalmente em relagdo a STPM
e suas repercussdes nas atividades cotidianas.

Tabela 1. Idade, IMC e manarca e a associagdo com STPM.

Variavel STPM n Média Mediana
IDADE Nao 50 15,1 15
Sim 33 16,0 16
IMC Nao 50 20,9 21
Sim 33 20,7 20
MENARCA Nao 50 12,0 12
Sim 33 11,7 12

Minimo Maximo Desvio Padrdao Valor de p*
13 19 11 0,001
13 20 14
16 33 33 0,640
18 27 2,0
10 17 1,2 0,344
10 15 12

(*) Teste t de Student para amostras independentes; p<0,05 indica significincia estatistica.
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Grifico 1. Correlagio entre idade e presenga de STPM.

Tabela 2. Correlagio entre as varidveis analisadas e STPM nas adolescentes participantes do estudo.

Idade
STPM Até 15 anos Mais de 15 anos
Nao 33 (75,0%) 17 (43,6%)
Sim 11 (25,0%) 22 (56,4%)
Total 44 39

Série
STPM 92 série EF 12 série EM 22 série EM 32 série EM
Nao 5 (83,3%) 22 (75,9%) 15 (57,7%) 8 (36,4%)
Sim 1(16,7%) 7 (24,1%) 11 (42,3%) 14 (63,6%)
Total 6 29 26 22

Estado Civil
STPM Solteira Casada ou Outra
Nao 46 (63,9%) 4 (36,4%)
Sim 26 (36,1%) 7 (63,6%)
Total 72 11
Fumante

STPM Nao Sim
Nao 48 (60,8%) 2 (50,0%)
Sim 31 (39,2%) 2 (50,0%)
Total 79 4

STPM
Uso de anticoncepcional Oral Nao Sim
Nao 46 (92,0%) 22 (66,7%)
Sim 4 (8,0%) 11 (33,3%)
Total 50 33

STPM
Uso de medicamentos Nao Sim
Nao 45 (90,0%) 27 (81,8%)
Sim 5 (10,0%) 6 (18,2%)
Total 50 33

STPM
Atividade Fisica Nao Sim
Nao 30 (60,0%) 18 (54,5%)
Sim 20 (40,0%) 15 (45,5%)
Total 50 33

Valor do p

0,004*

0,022*

0,082

0,668

0,003*

0,282

0,622
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STPM
Procura por atendimento médico Nao Sim
Nao 45 (90,0%) 30 (90,9%) 0,891
Sim 5 (10,0%) 3(9,1%)
Total 50 33
STPM
Deixou de fazer atividade fisica Nao Sim
Nao 33 (66,0%) 13 (39,4%) 0,017+
Sim 17 (34,0%) 20 (60,6%)
Total 50 33

*Significincia estatistica: p < 0,05
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Resumo

primeiro ano.

Abstract

disease.

Introducdo

A Sindrome Diencefélica (SD) foi clinicamente carac-
terizada em 1951 por Russell, herdando também a deno-
minacdo Sindrome de Russell'.

Manifesta-se fundamentalmente através de emaciagao
profunda, caracterizada por incapacidade de ganhar peso
de maneira adequada apesar de ingesta calérica normal
ou levemente diminuida, auséncia de tecido adiposo sub-
cutaneo e manutencdo de crescimento linear normal. Pode
apresentar-se também com hipercinesia, euforia,
nistagmo, atrofia optica, palidez sem anemia,
hipoglicemia, hipotensdo e vomitos'®.

Esta comumente associada a gliomas (90% dos casos)

Objetivo: relatar caso de paciente com Sindrome Dienceféalica, manifestando-se através da incapacidade
de ganhar peso de maneira adequada. Na maioria dos casos, sinais e sintomas clinicos sdo manifestados no

Descrigdo: menina de 2 anos, perda de peso progressiva desde os 6 meses de idade, tratada inicialmente
com alteragdes dietéticas, sem melhora, submetida a uma ressondncia magnética de cranio que revelou
tumor suprasselar. Tratada com carboplatina e vincristina, apresentando ganho de peso subsequente.

Comentdrios: a escassez de dados literarios e diretrizes sobre o tema apresentam, com esse relato, um
acréscimo a comunidade cientifica. A Sindrome Diencefélica possui sinais e sintomas néo especificos, sendo
um desafio seu diagnodstico precoce. A experiéncia contida neste relato auxilia neste aspecto.

Palavras-chave: dienceféalica; Russell; tumor suprasselar.

Aim: reporting the case of a patient with Diencephalic Syndrome, manifested by their inability to gain
weight adequately. In most cases, clinical signs and symptoms manifest in the first year.

Description: two-year-old girl, progressive weight loss started at 6 months of age, initially treated
with dietary changes without improvement and submitted to magnetic resonance of the skull, which
revealed a suprasellar tumor. Treated with carboplatin and vincristine, with subsequent weight gain.

Comments: due to the lack of literary data and guidelines on the subject, this report represents an
addition to the scientific community. Diencephalic Syndrome has nonspecific signs and symptoms, making
early diagnosis is a challenge. The experience contained in this report aids the early diagnosis of the

Key words: diencephalic; Russell; suprasellar tumor.

na regido hipotaldmica e quiasméatica**. Dentre os
gliomas, os astrocitomas séo os tumores mais frequente-
mente encontrados®®. Os astrocitomas associados a
Sindrome de Russell tendem a ser maiores, a ocorrer mais
precocemente e a ser mais agressivos do que outros
astrocitomas na mesma regiéo néo associados a SD’.

Como a maioria dos pacientes experiencia sinais e
sintomas nao-especificos, é dificil fazer o diagndstico pre-
coce desta sindrome? Na maioria dos casos, sintomas cli-
nicos sdo manifestados no primeiro ano**'°, podendo
variar entre 1 e 32 meses de vida’. Contudo, a média de
duracéo da incapacidade de ganhar peso de maneira ade-
quada antes do diagndstico é de 12 meses, com varia¢éo
de 2 a 29 meses’.
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A demora na identificacdo da Sindrome Diencefalica
traz consigo pior prognoéstico e maior letalidade. O diag-
noéstico tardio pode ocorrer porque tumores cerebrais néo
sdo cogitados inicialmente?’. A Sindrome de Russell deve
ser considerada diagndstico diferencial em qualquer
lactente ou pré-escolar com déficit ponderal, especialmen-
te naqueles com crescimento linear normal, e estudos de
imagem devem ser realizados mesmo sem sintomas neu-
rolégicos adicionais®®.

Os mecanismos da emaciacdo na Sindrome
Diencefalica ndo estdo completamente explicados.
Pimstone et al"! concluiu que é improvéavel que uma di-
minuicdo da ingesta cal6rica ou um aumento no gasto de
energia expliquem completamente a perda de tecido
adiposo subcutaneo, pois hé grande variabilidade desses
fatores entre pacientes. A hipotese atual para explicar a
fisiopatologia da sindrome inclui elevagdo dos niveis de
Hormoénio de Crescimento (GH) com uma resposta para-
doxal a uma carga de glicose, resisténcia parcial ao GH e
secregdo excessiva de B-lipotropina (um peptideo
lipolitico) - resultando em aumento da lipdlise e
consequente perda de tecido adiposo subcutidneo®'%

O tratamento ideal da SD permanece incerto. Trata-
mentos com intervengdes cirurgicas, radioterapia e/ou
quimioterapia variam com base na localizagdo e exten-
sdo do tumor, assim como a idade do paciente ao diag-
nostico e os padrdes terapéuticos vigentes®. A ressecgdo
cirargica total de um astrocitoma é raramente possivel
devido a instalacdo anatémica do tumor e seu volume
(principalmente se ndo houver diagnoéstico precoce). Ra-
dioterapia no comego da infancia frequentemente resulta
em sequelas intelectuais e endocrinolégicas, por isso essa
modalidade costuma ser adiada em criangas pequenas'?.
Assim, a quimioterapia parece desempenhar um papel
importante no manejo da Sindrome Diencefalica'*'®. Sem
tratamento apds o diagnostico, a sobrevida média é me-
nor que 12 meses".

O prognostico desses pacientes é desfavoravel - ge-
ralmente falecem durante o segundo ou terceiro ano de
vida®®.

Relato de Caso

BBP, feminina, 2 anos 5 meses, residente no Parana.
Crianga nascida a termo, sem intercorréncias na gestacéo,
com peso adequado & idade gestacional, aleitamento
materno exclusivo até 6 meses de idade e desenvolvi-
mento neuropsicomotor normal no primeiro ano de ida-
de. Segunda filha de pais higidos, familia referiu perda de
peso progressiva a partir dos 6 meses de idade, sendo
investigada na ocasido, na qual foram prescritas altera-
¢oes dietéticas. Internamento aos 8 meses para investiga-
¢é@o de baixo peso. Aos 9 meses nova internagao para ten-
tativa de ganho de peso durante cinco dias, sem sucesso.
Aos 13 meses foi avaliada pela Gastropediatria, com quei-
xa de baixo peso, irritabilidade e baixo apetite. Auséncia
de historia prévia de febre, vomitos ou nduseas. Ao exa-
me fisico, notou-se franco emagrecimento, com peso de
6450g (percentil 3) e estatura de 74cm (percentil 50)
(IMC=11,77), além de abdome escavado e escassez de te-
cido subcutaneo. Auséncia de outras alteracdes ao exame.
Iniciou-se investigagdo de alergia a proteina do leite de
vaca, com exclusdo de leite e soja do cardapio. Na ausén-
cia de resposta a dieta, a paciente foi internada e submeti-
da a uma ressonancia magnética (RNM) de cranio, na qual
evidenciou-se tumor suprasselar, envolvendo quiasma
optico e haste infundibular com imagem correspondente
a glioma de baixo grau. Discutiu-se a possibilidade de

intervencao cirtrgica com a equipe da neurocirurgia, ndo
sendo viavel pela presenca de implante liquérico, inici-
ando-se entdo quimioterapia com carboplatina (175mg/
m?) e vincristina (1,5 mg/m?). Em paralelo, foi solicitado
acompanhamento pela Endocrinopediatria, constatando-
se auséncia de hipopituitarismo, apesar do tumor invadir
haste e infundibulo hipofisario. Ap6s 5 meses de trata-
mento, nova RNM de cranio e neuroeixo evidenciou le-
soes estaveis. Desde o inicio da quimioterapia, apresen-
tou ganho de peso de 5kg. Paciente segue em acompanha-
mento no servigo de hematologia e oncologia pediétrica
realizando quimioterapia sem maiores comorbidades.
Apés 1 ano de tratamento, RNM de cranio demonstra
discreta redugdo das dimensdes da lesdo suprasselar com-
parativamente a RNM anterior.

Discussdo

A perda progressiva de peso é tipica da Sindrome
Diencefalica (SD), descrita por Russel em 1951, mas seu
mecanismo néo é completamente conhecido, e possivel-
mente envolve uma resisténcia parcial e adquirida ao
hormoénio do crescimento'*'®. Esta paciente apresentou
peso ao nascer de 3,380kg, correspondente ao 50° percentil,
e manteve-se nesse percentil até os seis meses de idade,
quando foi registrada redugéo de sua velocidade de gan-
ho de peso. A idade de inicio do quadro clinico da pacien-
te foi compativel com a média de idade ao inicio dos sin-
tomas descrita por Burr, et al. em 1976°, sendo que essa
sindrome geralmente afeta criangas com menos de 12
meses, quase sempre durante os primeiros 3 anos de
vida®>*?. Durante o mesmo periodo, a estatura da pacien-
te manteve-se no 50° percentil. Tal manutengédo da veloci-
dade de crescimento linear é uma das caracteristicas da
sindrome, assim como a irritabilidade relatada pela
mae'®!®, Outros sintomas descritos incluem diarreia, vo-
mito, hiperatividade, euforia, palidez na auséncia de ane-
mia e sintomas neurolégicos e visuais*!. Estes porém,
néo faziam parte do quadro clinico da paciente.

Na presenca de dificuldade de ganho ponderal duran-
te a inféncia, deve-se suspeitar de uma doenga incomum
quando intervengdes dietéticas e comportamentais nao
forem bem sucedidas'. B.B.P. foi inicialmente avaliada
aos 6 meses, momento em que foram iniciadas investiga-
¢oes com foco em uma causa dietética. Fleischman et al.
(2005), em sua série de 11 pacientes com sindrome
diencefélica, relataram hiperémese, hipercinesia e
nistagmo como sintomas raros da sindrome. Sendo as-
sim, indicam que tumores de sistema nervoso central
(SNC) devem ser investigados em qualquer crianga que
se apresenta com falha de ganho de peso grave e preser-
vacao da velocidade de crescimento linear®.

A paciente foi diagnosticada com SD aos 13 meses,
quando sua histéria de baixo apetite, baixo peso e escas-
sez de tecido subcutdneo na auséncia de outros sintomas
gastrointestinais levaram a investiga¢do de uma neoplasia
de SNC. O intervalo entre o inicio dos sintomas e o diag-
nostico da SD foi de 9 meses, superior a média de 7 meses
relatada por Burr et al.* em 1976. Poussaint et al. (1997), em
sua série de 9 casos, descreveram uma idade média de 26
meses ao diagnéstico’, enquanto Gropman et al. (1998)
relataram uma média de idade de 12 meses™. Como a
maioria dos pacientes tem sinais e sintomas inespecificos,
é dificil fazer um diagnoéstico precoce desta sindrome® O
tratamento da SD é estritamente relacionado a lesdo
hipotaldmica. Sabe-se que os sinais e sintomas regridem
quando o tumor é removido cirurgicamente ou reduzido
através de métodos nao-cirargicos™.
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A completa resseccéo cirargica, quando possivel, é o
tratamento preferencial, pois é frequentemente suficien-
te para uma maior sobrevida, com a possibilidade de atin-
gir uma taxa de sobrevivéncia em dez anos superior a
90%. Tumores incompletamente ressecados ou néo resse-
cados podem progredir, permanecerem estaveis ou ain-
da espontaneamente involuir?. A freqiiéncia de dissemi-
nagéo no glioma de baixo grau da infancia varia entre 4%
e 12%, mas ndo é conhecida a sua verdadeira incidéncia®.
Contudo, existem tumores localizados em certos sitios
anatomicos inadequados para resseccdo completa, como
o caso da paciente, e que necessitam de terapia adjuvante
para o controle a longo prazo?.

As estratégias terapéuticas incluem regimes de
quimioterapia intensiva e irradiagdo craniospinal®. En-
tretanto, ndo evitam a progressdo na maioria dos casos.
Infelizmente, diversos estudos identificaram que crian-
¢as abaixo de um ano tiveram pior evolugédo funcional e
visual comparadas a criancas mais velhas. O tratamento
néo ressecavel independe dos subtipos patolégicos, clas-
sificados pela Organizagdo Mundial da Satude (OMS) em
1993. Ainda hé controvérsia sobre o papel da biopsia an-
tes do manejo destes pacientes?.

A quimioterapia combinada realizada na paciente,
utilizando carboplatina 175 mg/m? e vincristina 1,5 mg/
m?, é considerada uma terapia eficaz, pelo menos para a
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terapia de pacientes com astrocitomas hipotalamicos ou
quiasmaticos progressivos. No entanto, este regime iso-
lado raramente é curativo. Ainda, a ototoxicidade e a
nefrotoxicidade limitam o uso de platina, por isso deve-
se realizar monitoramento audiol6gico e renal durante o
tratamento?.

Existe uma alta prevaléncia de mutacdes segmentéaveis
nos gliomas de baixo grau, o que abre uma perspectiva
para intervencdes precoces nos pacientes com essas mu-
tagdes. Um exemplo é a mutagdo RAFV600E, presente em
32% dos gliomas de baixo grau infantis, e o potencial uso
de inibidores especificos de BRAF em lactentes. Isto pode
afetar tanto a sobrevida como o resultado funcional a
longo prazo?.

Devido ao prognéstico reservado e o significativo ris-
co de morbidade em gliomas de baixo grau infantil, o
diagnostico de sindrome diencefalica deve ser colocado
entre os diagnoésticos diferenciais de dificuldade de gan-
ho de peso, para que seu diagnostico precoce resulte em
melhores resposta ao tratamento. A ressondncia magné-
tica completa é o padrédo ouro para o diagnodstico em cri-
ancas jovens com tumores hipotaldmicos-quiasmaticos,
especialmente se apresentarem sindrome dienceféalica®.
Ainda, devese enfatizar que a utilizagdo de terapias
direcionadas terdo o potencial de alterar a historia natu-
ral das criangas com gliomas de baixo grau.
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Resumo

Introdugio: a Sindrome Hemolitico Urémica (SHU) é caracterizada por uma triade composta por ane-
mia hemolitica microangiopatica, plaquetopenia e injuria renal aguda (IRA). A maioria é secundaria a
infecgéo por Escherichia coli associada a toxina Shiga-like (Stx). Aproximadamente 10% dos casos séo classifi-
cados como atipicas, ndo causadas pela toxina. A Sindrome Hemolitica Urémica Atipica (SHUa) possui um
prognostico ruim, com alta mortalidade e 25% dos casos evoluem para faléncia renal.

Relato de caso: M.E.S.F., feminina, previamente higida. Aos quatro meses apresentou oligtria, edema,
hemataria e hipertensédo arterial sistémica. Durante a investigacdo a paciente desenvolveu anemia
hemolitica, trombocitopenia e IRA. Apés exclusdo de outras etiologias foi confirmado o diagnéstico de
microangiopatia trombética por sindrome hemolitico-urémica atipica (SHUa). Foi iniciado tratamento
com Eculizumabe obtendo-se melhora do quadro clinico e laboratorial, ap6s as 3 doses iniciais.

Comentdrios: a SHUa é ultrarrara, reconhecida como transtorno caracterizado por uma superativacdao
da via do complemento. O Eculizumabe, anticorpo monoclonal que inibe o complemento terminal, atual-
mente ¢é a terapia de primeira linha para SHUa em criancas. O caso ressalta a importincia da elucidacdo
diagnoéstica precisa frente a um caso de injaria renal aguda na infancia. A SHUa possui um prognéstico
ruim e a intervencédo precoce pode modificar a evolugdo natural da doenga.

Palavras-chave: sindrome hemolitico-urémica atipica, microangiopatia trombética, injuria renal agu-
da, via do complemento, eculizumabe.

Abstract

Introduction: Hemolytic Uremic Syndrome (HUS) is characterized by a triad consisting of
microangiopathic hemolytic anemia, thrombocytopenia and acute kidney injury (AKI). Most are secondary
to infection by Escherichia coli associated with the Shiga-like toxin (STx). Approximately 10% of cases are
classified as atypical, not caused by the toxin. The Atypical Hemolytic Uremic Syndrome (aHUS) has a poor
prognosis, with high mortality and 25% of cases may progress to end stage kidney disease.

Case report: M.E.S.F., female, previously healthy. At4 months old presented oliguria, edema, hematuria
and hypertension. During the investigation the patient developed hemolytic anemia, thrombocytopenia
and AKI. After exclusion of other ethiologies the diagnosis of thrombotic microangiopathy by atypical
hemolytic uremic syndrome (aHUS) was confirmed. After three doses of Eculizumab improvement of
clinical and laboratory findings was achieved.

Comments: aHUS is a very rare disorder, characterized by an overactivation of the complement pathway.
Eculizumab is a monoclonal antibody that inhibits terminal complement, it is currently the first-line
therapy for aHUS in children. This case demonstrates the importance of correct etiologic diagnosis when
facing acute kidney injury in childhood. aHUS has a poor prognosis and early intervention can modify the
natural course of the disease.

Key words: atypical hemolytic uremic syndrome, thrombotic microangiopathy, acute kidney injury,
complement pathway, eculizumab.
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Introducdo

As microangiopatias trombéticas (MATS) séo trans-
tornos da microcoagulagdo vascular sistémica. Existem
duas manifestagGes fenotipicas caracteristicas das MATs:
a sindrome hemolitica urémica (SHU) e a purpura
trombocitopénica tromboética (PTT)'. A SHU é caracteri-
zada por uma triade classica composta por anemia
hemolitica microangiopatica, plaquetopenia e injuria re-
nal aguda'™. A PTT é composta pela triade da SHU, soma-
da a febre e sinais neurologicos’.

A SHU ocorre mais frequentemente em criangas abai-
xo de 5 anos, sendo a incidéncia global de 1 a 2 casos por
100 mil. Mais de 90% das criangas apresentam um quadro
secundario & infecgdo por Escherichia coli associada a toxi-
na Shiga-like (Stx), os demais 10% dos casos sao classifica-
dos como atipicas. A Sindrome Hemolitica Urémica
Atipica (SHUa) possui um prognéstico ruim, com alta
mortalidade e 25% dos casos evoluem para faléncia
renal®.

O presente relato apresentard um caso de Sindrome
Hemolitico Urémica Atipica (SHUa). Ap6s o diagnéstico,
realizado através do exame ADAMTS 13 e biépsia renal, a
paciente foi submetida a tratamento com Eculizumabe,
apresentando melhora significativa do quadro clinico ini-
cial. O caso ressalta a importdncia da elucidagéo
diagnoéstica e da intervengéo precoce precisa frente a um
caso de injuria renal aguda na infancia.

Relato do Caso

M.E.S.F., sexo feminino, branca, 5 meses, 6,3 kg, natu-
ral de Araragua/SC, previamente higida. Nasceu a ter-
mo, com 2870g, 47,5 cm e perimetro cefélico de 34 cm. Aos
4 meses de idade iniciou quadro de oliguaria, edema,
hematdria macro e microscopica, hipertensdo arterial
sistémica (HAS); com exames demonstrando
hipoproteinemia e proteindria importante, além de ane-
mia e trombocitopenia, necessitando de 2 transfusGes san-
guineas. Foi internada em um Hospital Pediatrico em
Floriandépolis-SC, onde iniciou dialise peritoneal pelo
quadro de Insuficiéncia Renal Aguda (IRA), porém sem
sucesso. A biopsia renal evidenciou expanséo e prolifera-
¢do mesangial difusa com reagdo podocitaria, discreta
ectasia tubular focal, espessamento arterial com
arteriolosclerose hiperplasica. Foi transferida para um
Hospital Pediatrico de Curitiba-PR, sendo admitida na
UTI para investigacdo do quadro. Exame fisico admissional
evidenciou palidez discreta, petéquias palpebrais, hiper-
tensdo arterial, anasarca, taquipneia e hepato-
esplenomegalia. Exames laboratoriais de admissdo de
acordo com a tabela 1.

A investigagdo laboratorial evidenciou anemia
hemolitica (aumento de reticulécitos, Haptoglobina bai-
xa), trombocitopenia e IRA, com resultado do exame de
ADAMTS 13 normal, excluindo diagnéstico de PTT e con-
firmando diagnéstico de microangiopatia trombética por
sindrome hemolitico-urémica atipica (SHUa), visto que a
paciente ndo apresentou sintomas gastrointestinais pré-
vios. Foi iniciado plasma fresco 10 mg/kg, 1 vez ao dia.
Apos dois dias de hemodiélise convencional, iniciou
hemodiafiltragdo continua na Prisma Flex® por 5 dias,
retornando ao método anterior. Paciente recebeu 3 doses
de Eculizumabe (intervalo de 1 semana entre 1* e 2* do-
ses, e de 21 dias entre 2* e 3% doses), sendo a primeira
realizada apds 11 dias de internamento. Foi realizada
profilaxia para infec¢do meningocécica nesse periodo.
Desde a 1° dose, evoluiu com melhora da diurese e da

funcao renal, além de diminuicao do edema. Recebeu alta
da UTI ap6s 20 dias de internamento, ndo necessitando
mais de dialise. Os graficos 1, 2 e 3 demonstram a evolu-
¢do laboratorial apo6s a terapia com Eculizumabe até o
momento da alta.

Discussdo

A SHU é caracterizada por uma triade classica com-
posta por anemia hemolitica microangiopatica,
plaquetopenia e injuria renal aguda'*. Sabe-se que na
analise histolégica renal de um caso de SHU ha a presen-
¢a de espessamento dos capilares e arteriolas, edema
endotelial, acimulo de proteinas e restos celulares no es-
paco subendotelial’®. Deve-se considerar como principal
diagnoéstico diferencial de SHU, a PTT'**,

A fisiopatologia da PTT esta relacionada com a defici-
éncia na clivagem do fator de Von Willebrand pela
proteinase ADAMTS 13, gerando anticorpos inibidores
desta enzima e formacédo posterior de microtrombos!*>.

Na SHU o quadro de MAT é resultado da hiperativacao
da via alternativa do sistema complemento. As evidénci-
as sugerem que a Stx liga-se ao fator H do complemento,
inibindo-o; tornando, desta forma, as células vulneraveis
a formagdo de complexos de ataque a membrana, promo-
vendo a lise celular’. Apds a contaminacdo, na maioria
das vezes, com Escherichia coli do sorotipo O157:H7, os
pacientes apresentam dor abdominal, diarreia aquosa fre-
quentemente mucossanguinolenta e, ap6s 24 horas do
inicio dos sintomas, 15% dos contaminados apresentam
anemia hemolitica, trombocitopenia e injiria renal agu-
da*>®. Apesar da paciente do caso descrito ter coletado
swab retal com cultura positiva para E.coli, a mesma néo
era do tipo enterohemorragica.

O manejo inicial na SHU é de suporte, incluindo, se
necessario, transfusao de concentrado de hemacias e
plaquetas, controle hidroeletrolitico adequado, terapia
dialitica, tratamento da hipertenséo arterial, nutri¢do ade-
quada e suporte volémico®®. Entretanto, aproximadamen-
te, 30% dos pacientes evoluem com sequelas como
proteindria persistente, hipertensdo arterial e doenga re-
nal crénica’.

Na SHU atipica (SHUa), o prognostico é reservado:
mais de 50% progridem para insuficiéncia renal cronica
ou dano cerebral irreversivel e 25 % evoluem para o 6bi-
to durante a fase aguda da doenga'. E classificada como
forma familiar, esporadica e idiopatica®*”. Tanto na forma
familiar quanto na esporadica ha uma predisposicao ge-
nética, por meio de mutagdes em genes codificadores de
proteinas reguladoras do complemento, que, associada a
um fator desencadeante, precipita o desenvolvimento da
SHUa2,‘l’,5,7,8.

A forma atipica é muito rara, reconhecida como trans-
torno mediado pelo complemento, sendo caracterizada
por uma superativacgdo da via do complemento, a qual
resulta em formacéao excessiva de C5, ataque ao endotélio
e subsequente formagdo de trombos; a liberacdo de
microparticulas ativadoras do complemento resulta em
um circulo vicioso de ativagdo endotelial, com amplifica-
¢do do complemento e lesdo continua do endotélio®*”?.
Episodios agudos podem se manifestar com a triade clas-
sica da SHU de forma grave e envolvimento extra-renal
ocorrendo em 20% dos pacientes, como sistema nervoso
central, cardiovascular, gastrointestinal, entre outros sis-
temas'?>%,

No tratamento da SHUa, a plasmaférese e infusdo de
plasma tém sido tradicionalmente usadas como terapia
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de apoio, reduzindo de 50% para 25% a mortalidade; en-
tretanto, a microangiopatia trombética sistémica persis-
te, porque a plasmaférese néo trata a causa subjacente que
é a ativagdo descontrolada do complemento!>1°.
O Eculizumabe, anticorpo monoclonal que inibe o com-
plemento terminal, emergiu como novo tratamento
direcionado para SHUa, modificando o curso da
doenga®?!°. O tratamento precoce com o Eculizumabe
demonstra melhor recuperagéo da fungéo renal, devendo
ser realizado preferencialmente dentro de 24 horas do
inicio da doenga®®. O Eculizumabe é a terapia de primeira
linha para SHUa em criangas com a primeira manifesta-
cao clinica; em vista de sua eficécia, tolerabilidade e mai-
or facilidade de administragdo em comparagdo com a
plasmaférese®. Entretanto, esta contraindicado na sus-
peita de infecgdo meningocécica, pois aumenta o risco da
precipitacdo dessa patologia, sendo necessaria
antibioticoprofilaxia®*!®. O tratamento crénico ou por
pelo menos 12 meses é recomendado para a maioria dos
pacientes de SHUa para prevenir a recorréncia de MAT®.

No caso apresentado, a paciente teve o diagnostico de
SHUa, visto que apresentou resultado do exame ADAMST
13 normal, excluindo a hipétese de PTT, além de anemia

Tabela 1. Exames de Admissdo.

hemolitica, trombocitopenia, IRA e auséncia de sintomas
gastrointestinais.

Ressalta-se que o tratamento inicial da SHUa, assim
como o da SHU tipica, é de suporte e se necessério dialise>®.
A diélise adequada, nesse caso, foi de grande importancia
para a evolugdo satisfatéria da paciente, visto que permi-
tiu a estabilizagdo clinica proviséria até o momento do
diagnéstico de SHUa e seu tratamento definitivo com o
Eculizumabe.

Ap6s a primeira dose de Eculizumabe houve melhora
da contagem de plaquetas, da fung¢édo renal e boa evolu-
¢do clinica. Foi realizada antibioticoterapia profilatica
para infec¢do meningocécica. O plano de terapéutica para
a paciente relatada é a aplicacdo de Eculizumabe
endovenoso a cada 21 dias, cronicamente.

O caso estudado ressalta a importincia da elucidagdo
diagnostica precisa frente a um caso de injuria renal agu-
da na infédncia. A SHU é uma doenca grave, responsavel
por muitos casos de faléncia renal com danos crénicos na
populacéo pediatrica mundial. A SHUa possui um prog-
nostico ruim e a intervencdo precoce pode modificar a
evolucao natural da doenca.

Hemacias 3,7(10% L) TP 13seg pCO, 42,2 mmHg
Hemoglobina 11,1g/dL RNI 1 HCO; 16 mmol/L
Hematdcrito 32,90% TTPA 18seg BE -11,6mmol/L
VCM 88,9 fL Fosfatase Alcalina 135 u/L CO,T 17,2 mmol/L
HCM 30 pg TGO 27 u/L Magnésio 2,4 mg/dL
CHCM 33,70% TGP 27 unL Potassio 4,6 mmol/L
RDW 17,7 fL Gama GT 62 u/L Sédio 131,7 mmol/L
Leucdcitos 18150 fulL Calcio 1,59 mmol/t  PCR 62 mg/L
Neutréfilos 61% Cloro 102 meg/L Proteina total 4,8g/dL
Bastonetes 1% Creatinina 2,7 mg/dL Albumina 2,7 g/dL
Segmentados 60% Fosforo 5,3 mg/dL Ureia 113 mg/dL
Linfdcitos 26% pH 7,196 Swab retal E.Coli
Mondcitos 13% pO; 58,1 mmHg Hemocultura Serratia
Plaquetas 37000/ L Saturagao O, 80,6% Swab nasal negativo
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Grifico 1. Evolugdo: Reticulocitos e Haptoglobina.

D1 (Primeiro dia de internamento); 1°, 2° e 3" dose: Dias do medicamento Eculizumabe.
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Grifico 2. Evolugdo: Ureia e Creatinina.

D1 (Primeiro dia de internamento); 1°, 2% e 3" dose: Dias do medicamento Eculizumabe.
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Grifico 3. Evolugdo: Hemoglobina e Plaquetas.

D1 (Primeiro dia de internamento); 1°, 2% e 3" dose: Dias do medicamento Eculizumabe.
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Resumo

Objetivo: o tratamento de derrames pleurais parapneumonicos é amplamente embasado em trata-
mento antimicrobiano e, quando este ndo é suficiente, em intervengdes cirurgicas. A infusdo intrapleural
de fibrinoliticos é apontada como uma alternativa de menor carater invasivo e custoso, possuindo ainda o
mesmo potencial resolutivo. Embora faltem estudos que padronizem o seu uso, esse relato tem como
objetivo apresentar um caso em que o uso de fibrinoliticos deu-se de forma bem sucedida em um derrame
pleural parapneuménico complicado.

Descrigdo: menino, 2 anos e 8 meses, apresentando pneumonia lobar e derrame pleural em fase
fibrinopurulenta com demorada melhora ao tratamento medicamentoso e drenagem toracica em selo
d’agua. A administragédo intrapleural de alteplase por quatro dias resultou na retomada da drenagem
toracica e diminuicéo significativa do volume da efuséo pleural, possibilitando alta hospitalar apés 7 dias
do inicio da terapia fibrinolitica.

Comentirios: o caso mostra como um derrame pleural parapneuménico complicado em paciente
pediatrico pode ser manejado sem uso de videotoracoscopia ou minitoracotomia. Isso pode ajudar a
reduzir custos, cicatrizes, morbidade e também a carga emocional da familia. Assim, ressalta-se o uso da
drenagem da cavidade pleural e lavagem com fibrinoliticos como outra opcédo terapéutica viavel no
tratamento de derrames pleurais parapneumonicos complicados, aliado a outras técnicas ja conhecidas.

Palavras-chave: empiema pleural; pneumonia bacteriana; fibrinoliticos; ativador de plasminogénio
tecidual.

Abstract

Aim: the treatment of pleural effusion due to pneumonia is broadly based on antimicrobial therapy
and, when not sufficient, surgical interventions. The intrapleural infusion of fibrinolytic drugs has been
appointed as an alternative with less invasive and costly outcomes, while presenting the same resolution
potential. Even though there is need for more studies that standardise its use, this report has as aim to
present a case in which the use of fibrinolytic was successful in the treatment of a complicated parapneumonic
pleural effusion.

Description: male, 2 years and 8 months old, presenting lobar pneumonia and pleural effusion in a
fibrinopurulent stage which responded poorly to drug therapy and water sealed thoracic draining. The
intrapleural administration of alteplase for four days resulted in reestablishment of fluid drainage and
significant reduction in the volume of the pleural effusion, as well as symptomatic and general status
improvement allowing hospital discharge to be done after 7 days the fibrinolytic treatment started.

Comments: the case shows how complicated cases of parapneumonic pleural effusion in a pediatrical
patient can be managed without use of videothoracoscopy or minithoracotomy. This could help reducing
costs, scarring, morbidity and also the family’s psychological burden. Therefore, it is highlighted the use
of pleural cavity drainage and fibrinolytic rinse as another viable therapeutic option in the treatment of
complicated parapneumonic pleural effusion, in addition to other already known techniques.

Key words: pleural, empyema; pneumonia, bacterial; fibrinolytic agents; tissue plasminogen activator.
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Introducdo

Pneumonia é a principal causa de morte nédo acidental
infantil no mundo' e pode evoluir com complicages,
como efusédo parapneumonica (EPP) e empiema. O trata-
mento preconizado para tais evolugdes contempla prin-
cipalmente o uso de antibidticos e drenagem pleural®
Em caso de sepse ou fluido pleural infectado ndo-contro-
lado, opgdes cirurgicas de tratamento sédo aplicaveis, como
toracostomia associada a fibrinoliticos, videotoracoscopia
ou minitoracotomia®*.

No entanto, a pratica clinica tem confirmado que a
administragdo de fibrinoliticos intrapleurais em pacien-
tes pediatricos aumenta a drenagem do volume pleural.
Particularmente, o fibrinolitico alteplase demonstrou re-
sultados benéficos em fungdo da alta afinidade e capaci-
dade de ligagdo da fibrina, baixa meia-vida biol6gica e
alta especificidade e seletividade®. Estudos desenvolvi-
dos para qualificar a administracdo de alteplase em EPP
tém corroborado a diminuicdao do volume de efusao,
melhora dos sintomas clinicos e diminui¢do do tempo de
internacédo dos pacientes*®. Guidelines internacionais acei-
tam a terapia fibrinolitica intrapleural como possibilida-
de terapéutica, apesar da dosagem do medicamento ain-
da nao estar definida®.

Hanson et al.” desenvolveram um estudo duplo-cego,
randomizado e prospectivo com 27 criangas (idade média
de 3,5 anos) diagnosticadas com EPP, o qual comparou a
melhora clinica de pacientes tratados com infusdes de
alteplase versus solugéo salina. Foi comprovada a eficacia
do fibrinolitico através do aumento da drenagem pleural
e diminui¢do do volume pleural inflamatério.

Wells e Havens® comprovaram, através de um estudo
retrospectivo envolvendo 71 pacientes pediatricos com
fluido pleural parapneumonico péstoracostomia, a supe-
rioridade terapéutica do alteplase sobre a uroquinase
como facilitadores da drenagem pleural. Recentemente,
em 2015, Taylor ef al.* finalizaram outro estudo retrospec-
tivo com 73 pacientes, entre 0,5 e 22,5 anos, diagnostica-
dos com EPP complicada e empiema, os quais foram sub-
metidos a um regime de alteplase de alta dose
intrapleural. A eficacia e seguranga do fibrinolitico foram
mais uma vez comprovadas através principalmente da
facilitagdo da drenagem pleural pésterapia medica-
mentosa.

Portanto, o principal objetivo deste relato de caso é
demonstrar o sucesso da administracdo do fibrinolitico
alteplase em um paciente pediatrico. A terapia foi
conduzida com o intuito evitar a intervengéo cirurgica
em um paciente de baixa idade o qual, apés drenagem
toracica, manteve-se sem resolucdo do quadro de derra-
me pleural a direita associado a4 pneumonia lobar.

Relato de Caso

Paciente masculino, 2 anos e 8 meses, previamente
higido, apresentou-se com quadro gripal tipico de 5 dias
de evolugdo, com sintomas de coriza, tosse seca, hiporexia,
prostragéo e febre de 40°C. Foi levado ao servigo de emer-
géncia local e medicado com anti-inflamatério. No quar-
to dia de tratamento domiciliar, apresentou piora do qua-
dro geral, com aumento da frequéncia respiratoria, eli-
minagdo de urina escura e sem sangue, um episédio de
diarreia pastosa de coloragéo alaranjada e queda do nivel
de consciéncia, momento em que foi admitido novamen-
te em servico de emergéncia para investigagdo. Exames
complementares mostraram 16.040 leucécitos/ mm? com
32% de bastdes e granulacbes toxicas; creatinina de

0,27mg/dL e ureia de 45mg/dL. Diagnosticado com pneu-
monia lobar, o paciente foi internado, tratado com 1g de
ceftriaxona, prednisona e nebuliza¢do com beta-2-agonista
e, posteriormente, transferido para hospital de referén-
cia.

Na admissdo do Hospital de Clinicas da Universidade
Federal do Parand, apresentava bom estado geral, ativo e
reativo, normocorado, hidratado, com temperatura axi-
lar de 36,4°C, pulso de 160 bpm, frequéncia respiratoria
de 64 ipm e SpO2 de 95% em ar ambiente. Ao exame
fisico, observaram-se hipertrofia amigdaliana grau Il sem
exsudato, diminuicdo do murmdrio vesicular em
hemitérax direito, presenca de estertores finos em terco
médio e apice direitos, tiragens subcostal, intercostal e
supraclavicular leves. O raio-X demonstrou condensagéo
em lobo superior e ter¢o médio a direita com
broncogramas aéreos. Exames laboratoriais mostraram
23.660 leucocitos/uL, creatinina de 0,5mg/ dL, sédio sérico
134mEq/L e Proteina C Reativa de 39,250mg/dL. Confir-
mado o diagnéstico de pneumonia lobar, iniciou-se tra-
tamento com fisioterapia respiratéria, ampicilina 200mg/
kg/dia de 6/6h, oseltamivir 45mg de 12/12h e sintomati-
cos. Evoluiu com melhora do apetite, regular estado ge-
ral, frequéncia respiratoria de 51 ipm, pulso de 121 bpm e
manutencéo da saturacdo de 95% em ar ambiente apesar
das tiragens, percussdo maci¢a em hemitérax direito e
gemeéncia.

No primeiro dia de evolugdo o paciente apresentou
agravamento da dispneia e piora do padrédo respiratorio.
Foi submetido a radiografia de toérax que revelou
velamento de hemitérax direito (figura 1), e a ecografia
pleural que confirmou derrame pleural com liquido li-
vre, sem septos ou grumos, com espessamento de até
3,2cm, caracteristico de fase exsudativa. Realizada
toracocentese diagndstica, observou-se liquido purulen-
to com 2.750 células nucleadas/ulL, 2.530 leucécitos/ulL e
citologia diferencial com 76% de neutroéfilos e 16% de
linfécitos, 5mg/dL de glicose, 2.900g/dL de proteinas to-
tais, 17U/L de amilase e 8.299U/L de lactato
desidrogenase. A cultura do liquido pleural ndo demons-
trou crescimento de germes comuns ou anaerdbicos. Re-
alizada drenagem de térax em selo d’agua e otimizagéo
da terapéutica com ceftriaxona 100mg/kg/dia e oxacilina
200mg/kg/dia. Apds drenagem, observou-se melhora do
murmurio vesicular, presente bilateralmente e manuten-
¢do dos demais achados. Ecografia no segundo dia
posdrenagem toracica evidenciou derrame pleural exten-
so, acometendo lobos inferior, médio e superior do pul-
mdo direito, espesso e septado, com maior extensdo me-
dindo 2,29cm, caracteristicos da fase fibrinopurulenta.
Drenagem passiva persistiu por quatro dias, seguida de
parada na oscilagdo a despeito de manutencdo do empiema
(figura 2) e dosagem sérica de proteina C reativa de
23.750mg/dL.

Realizou-se administragdo intrapleural de alteplase
3mg/kg/dia nos quatro dias subsequentes, instilada atra-
vés do dreno de torax, que resultou na retomada da dre-
nagem toracica em média diaria de 300mL de liquido
serossanguinolento com grumos. A evolugdo do quadro
foi acompanhada por ecografias seriadas, e um swab de
secrecdo de ferida cirargica da entrada do dreno toracico
evidenciou coloniza¢do por ESBL como dtnica
intercorréncia, com identificacdo de Klebsiella pneumoniae
e estafilococos coagulase negativo. Ecografia de controle
no quarto dia de alteplase evidenciou presenca residual
de finos septos em regido de seio costofrénico posterior
direito com espessura maxima de 0,75cm. Apos parada da
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oscilagdo do dreno, o paciente foi observado durante 24
horas, com evolugdo de melhora do quadro geral, e reti-
rada do dreno de térax sem complicagdes.

No sétimo dia apds o inicio do tratamento com
fibrinolitico intrapleural, o paciente recebeu alta com
quadro respiratorio estavel, prescrigdo de amoxicilina com
clavulanato por 4 dias para completar 14 dias de
antibioticoterapia, orientagdes de retorno imediato se si-
nais de alerta e retorno ambulatorial em trés dias.

Discussdo

O derrame pleural (DP) é caracterizado pelo acaimulo
anormal de liquido no espaco pleural e pode estar relaci-
onado a inimeras etiologias. Dentre essas, a pneumonia
é uma das principais, juntamente a insuficiéncia cardiaca
congestiva e malignidades’.

A identificagdo do derrame ocorre, em geral, através
da radiografia posteroanterior do térax. No entanto, a
conduta terapéutica no DPP é baseada na ultrassonografia,
que é o exame de escolha para defini¢do da fase
anatomopatolégica. Além disso, auxilia durante a reali-
zagdo de toracocentese!’. As trés fases do DPP sdo, respec-
tivamente: fase aguda ou exsudativa com presenca de
efusdo serosa livre e sem septagdes; fase fibrinopurulenta,
caracterizada pelo acimulo de polimorfonucleares,
fibrina e pus, com tendéncia a formagcéo de lojas, aderén-
cias e septa¢des pleurais; e fase cronica ou de organiza-
¢do, definida por proliferacdo de fibroblastos e
espessamento pleural. Ambos os exames foram realiza-
dos no paciente em questdo, o que auxiliou, associados a
analise dos dados clinicos, na defini¢do diagnéstica
do caso.

O caso em discuss@o corrobora a literatura no sentido
de que cerca de 36 a 57% das pneumonias cursam com
DPP*, sendo a chance de ocorréncia maior em criancas e
idosos com possibilidade de evolugdo para empiema®.
Ressalta-se, portanto, a importincia da dosagem de glicose
e do pH do liquido pleural - quanto menores seus valo-
res, maior a probabilidade de empiema, e da contagem
diferencial de leucécitos, em que o aumento de neutroéfilos
sugere fortemente DPP'. Durante a investigacado
laboratorial do caso, observou-se alteracdes de ambos os
pardmetros em questdo, o que permitiu a correta conclu-
sdo diagnostica de DPP.

Na avaliacdo do perfil epidemiolégico do paciente,
certos dados do caso em epigrafe também véo ao encon-
tro de outros critérios de risco ja apontados pela literatu-
ra™*. Amorim et al."® sugeriram uso prévio de antibioti-
cos, tempo prolongado de febre antes da internagéo e
atraso para iniciar a antibioticoterapia como fatores de
risco para surgimento de complica¢ées durante o curso
da pneumonia.

O tratamento hospitalar de DPP em criangas com pneu-
monia tem recebido diferentes abordagens nas ultimas

décadas'. Uso isolado de antibiéticos, drenagem toracica,
debridamento por videotoracoscopia e infusdo de
fibrinolitico intrapleural (alteplase) tém sido comumente
empregados*'®. A necessidade de intervengéo se baseia
na morbidade, dor e recursos relacionados com a severi-
dade da doenca. A utilizacao de um método isolado nao
foi comprovada como conduta superior as associagdes de
técnicas no tratamento de DPP complexo, mas interven-
¢Bes precoces e simples podem ser uma escolha inicial.
Estudos sugerem que iniciar o seguimento com
fibrinolitico e langar méao da toracoscopia quando neces-
saria definiria melhores resultados quanto a eficacia tera-
péutica global'®. Desta forma, optou-se por poupar o pa-
ciente pediatrico apresentado, tanto pela sua baixa idade
quanto pelo quadro arrastado de pneumonia lobar asso-
ciada ao DPP.

Em estudo realizado por Livingston et al.”” foram com-
parados o uso de alteplase e o debridamento por
videotoracoscopia quanto ao tempo de permanéncia hos-
pitalar, reincidéncia, necessidade de procedimentos adi-
cionais e complicagdes. Os resultados demonstraram néo
haver diferengas significativas nesses pardmetros, mas o
uso de alteplase apresentou vantagens como menor cus-
to, menos cicatrizes e dispensa do uso de anestesia geral,
podendo ser realizado sob sedacdo', o que foi valoriza-
do pelo paciente e principalmente por seus pais no Hos-
pital de Clnicas - UFPR.

Outro estudo de Livingston et al.®® demonstrou que
criangas com empiema classificadas em alto risco de falha
do tratamento com fibrinolitico sdo aquelas que tiveram
cultura sanguinea positiva e/ou tiveram admissédo ime-
diata a UTI, o que néo era o caso do paciente. A grande
maioria (83%) das criancas que tiveram de repetir a dre-
nagem pleural responderam positivamente as inser¢des
de tubo toracico repetidamente, em detrimento da
toracoscopia e da toracotomia'®.

A escolha do tratamento com infuséo de fibrinolitico
intrapleural utilizado nesse caso fundamentou-se na bai-
xa idade do paciente, em seu carater menos invasivo e na
boa aceitacao da familia. Assim como nos estudos revisa-
dos, o uso de alteplase demonstrou eficiéncia compara-
vel ao esperado para videotoracoscopia. Posteriormente,
a evolugdo do paciente se deu de forma positiva com a
vantagem da nédo exposi¢do do paciente ao risco cirargi-
co, além de menor iatrogenia fisica e psicologica.

Em muitos casos, a videotoracoscopia e outros proce-
dimentos cirtrgicos precoces nio se fazem necessarios,
nem mesmo no resgate, uma vez que seus resultados sdo
muito similares quando comparados ao uso de
fibrinolitico, porém mais invasivos e custosos. A terapia
fibrinolitica aplicada ao DPP demonstra-se cada vez mais
promissora, sendo mundialmente utilizada em servicos
hospitalares de referéncia.
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Figura 1. Velamento de hemitorax direito, sem desvio da traqueia.

Figura 2. Derrame pleural moderado, multisseptado, com septos
grosseiros e debris em seu interior, determinando atelectasia
compressiva do parénquima pulmonar adjacente, com espessura
mdxima de 2,2cm.
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CEFALEIA NA CRIANCA: QUANDO PENSAR EM TUMOR NO
SISTEMA NERVOSO CENTRAL?

HEADACHE IN CHILDREN: WHEN TO THINK ABOUT
CENTRAL NERVOUS SYSTEM TUMOR?
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Resumo

Objetivo: os tumores do Sistema Nervoso Central sdo os tumores malignos sélidos mais comuns na
infancia e apresentam a maior mortalidade por cancer nessa populagéo. O tempo médio para o seu diagnos-
tico é longo, sendo comum que o paciente permaneca sintomatico por um grande periodo de tempo até sua
confirmagéo, o que gera repercussdes negativas ao paciente, principalmente com menor sobrevida.

Descrigdo: apresentamos relatos de caso de dois pacientes, um diagnosticado com glioma difuso de
tronco encefalico e outro com meduloblastoma, ressaltando os aspectos clinicos mais importantes para a
suspeita diagnoéstica de um tumor cerebral e focando na sua queixa mais comum: a cefaleia.

Comentdrios: os presentes casos ilustram a importancia da identificacdo dos sinais e sintomas comuns
dos tumores cerebrais nos pacientes pediatricos, apesar de o quadro clinico geralmente néo ter uma apre-
sentagdo especifica. Sintomas persistentes como cefaleia, vomitos, altera¢des visuais, comportamentais e
motoras devem ser sempre investigados. Além disso, é de suma importéncia que se verifique a presenca
dos sinais de alarme da cefaleia em especial, o que deve chamar atengdo para o diagndstico precoce do
tumor de sistema nervoso central.

Palavras-chave: glioma difuso de tronco encefalico; meduloblastoma; cefaleia.

Abstract

Aim: Central Nervous System tumors are the most common solid malignant tumors in the childhood
and are the cause of most of cancer deaths in this population. The average time for a correct diagnosis is
long, and it's common that the patient remains symptomatic for a long time until it is confirmed, which
causes negative repercussions to the patient, manly with a lesser survival rate.

Description: we report two cases of central nervous system tumors - a diffuse intrinsic pontine glioma
and a medulloblastoma. Also, we highlight the most important clinical aspects for the suspicion of a brain
tumor, focusing on its most common symptom: headaches.

Comments: the reported cases show the importance of identifying the most common signs and symptoms
of brain tumors in pediatric patients, although the clinical presentation isn’t very specific most of the time.
Persistent symptoms such as headache, vomiting and visual, behavioural and motor abnormalities should
always be investigated. Moreover, it is of utmost importance to verify the presence of any of headache “red
flags”, which should draw attention to early diagnosis of central nervous system tumor.

Key words: diffuse intrinsic pontine glioma; medulloblastoma; headache.
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Introducdo

Cefaleia é um sintoma comum em criancas, mas é
geralmente subdiagnosticada'. Apesar de a cefaleia rara-
mente ser secundéaria a um tumor cerebral, estudos acerca
do tema indicam que entre 33% a 71% desses pacientes
referem dor de cabe¢a® no diagnostico.

Qualquer crianga que apresente cefaleia de inicio novo
ou problemas visuais deve ser considerada como um caso
sindrome do pseudotumor cerebral®. A dor de cabega ca-
racteristica estd associada a cegueira, sendo necessério
rapido diagndstico e tratamento para diminuir a
morbidade*.

Quanto a sua caracterizagao, a cefaleia decorrente de
tumor cerebral é descrita como de severa intensidade,
causando despertares noturnos, ou ao despertar, de ma-
nha. Na maioria dos casos a cefaleia é nédo especifica, in-
termitente, progressiva e ndo preenche os critérios para
desordens primaérias de cefaleia. A dor pode ser descrita
como em pressdo, em aperto, em pontada ou pulsatil®.
Pode também estar associada a nauseas, vomitos,
papiledema e visdo turva, alteracdes de personalidade,
convulsdes e/ou outros sinais neurolégicos focais. Uma
mudanga no padrdo de uma cefaleia pré-existente tam-
bém pode ser indicativa de uma lesdo de massa®

Relato de caso

Tabela 1. Relato de Caso de dois pacientes com cefaleia.

Tumores do sistema nervoso central (SNC) tém a maior
mortalidade dentre as doengas malignas pediatricas e seu
diagnostico tardio afeta muito a sua morbi-mortalidade®.
Sdo as doengas malignas solidas mais comuns dentre as
criangas, compreendendo 20% de todos os cénceres
pediétricos’.

O primeiro dos nossos casos discorre sobre glioma
difuso de tronco encefélico. Os gliomas séo as neoplasias
mais comuns do SNC que afetam as criangas, represen-
tando mais da metade das neoplasias do SNC?, com pico
de incidéncia entre 3 e 7 anos’. Cresce entre as estruturas
pontinas, sendo a sua taxa de sobrevivéncia em dois anos
menor que 10%". O tratamento atual é baseado em agen-
tes biologicos.

No segundo caso, o diagnostico estabelecido foi de
meduloblastoma, tumor embrionéario que acomete o
cerebelo e corresponde a 20% de todos os tumores prima-
rios do SNC até 19 anos de idade. O pico de incidéncia
ocorre entre 5 e 9 anos de idade. A doenca se manifesta
com sinais e sintomas de disfuncao cerebelar e de aumen-
to de presséo intracraniana, com evolugdo em um perio-
do de semanas a poucos meses. O tratamento depende da
caracterizagdo do subtipo histopatolégico e, na maioria
dos casos, consiste em uma combinacao de cirurgia, radi-
oterapia adjuvante e quimioterapia pos-cirurgicos'?.

Paciente MMC
Idade 7 anos
Género Feminino

Inicio dos
sintomas

Queda de proépria altura causando TCE leve com
escoriagdes em regido frontal o dia 18/01/2017.

MPO
6 anos
Masculino

Apresentava ha cerca de 3 meses cefaleia
frontal e vomitos diarios.

Ap6s 6 dias: estrabismo convergente e diplopia e

cefaleia.

Primeiro
atendimento

Atendimento
no HC

Exames

Diagnéstico

Foi avaliada por neurologista no dia 24/01/2017,
solicitou TC que apresentou borramento em TE. Foi

solicitado transferéncia a Curitiba para investigagéo.

No dia 28/01/2017 foi admitida no SEC pediatria,
no dia anterior comegou a apresentar tontura e a
visdo assumiu coloragdo amarelada e borrada;
paciente colaborativa e com cognitivo adequado.
Ao exame fisico, forca grau V, reflexos +++,
disdiadococinesia, dismetria, marcha ataxica,
Romberg +, distopia E, dificuldade de abdugdo em
ambos os olhos. Dia 01/02 paciente relata leve
disfagia para liquidos e sdlidos.

TC que apresentou borramento em TE. No dia
30/01/2017 realizou RNM de encéfalo, mostrou
lesdo infiltrativa de tronco cerebral acometendo a
metade direita do mesencéfalo caudal, quase toda
a ponte e a por¢do mais rostral do bulbo.

Sugestivo de glioma difuso de tronco.

Tratamento para sinusite e encaminhado
ao oftalmologista.

No dia 17/08/2016 foi trazido ao PA
pediatrico do HC. Ha 3 semanas apresen-
tou piora progressiva da deambulacéo,
com fraqueza dos MMII e quedas fre-
quentes, além de perda de coordenacédo
em MMSS. Ao exame fisico, demonstrou
forca muscular grau V, reflexos ++,
dismetria leve e ataxia truncal eapendi-
cular tipo cerebral.

TC evidenciou uma lesdo expansiva
arredondada na intimidade do IV
ventriculo na linha média cerebelar.
No dia 18/08/2016 realizou uma RNM
que mostrou hidrocefalia supra e
infratentorial e lesdo expansiva intra
axial na linha média de fossa posterior,
adjcente ao IV.

Meduloblastoma.
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Evolugao

Dia 03/02/2017, paralisia de sexto par a E, com olho
neurocirurgia E aduzido em repouso, com diplopia em visdo
binocular, pupilas isomidticas e fotorreagentes.

No dia 21/08/2016 o paciente encontra-
va-se estavel e com cirurgia marcada para
o dia seguinte (22/08/2016).

Mimica facial normal e simétrica. Motilidade de
lingua e palato normais. Equilibrio preservado,

marcha discretamente atédxica, com alargamento de
base e sensibilidade preservada. Orientou iniciar o
tratamento oncolégico sem bidpsia da lesdo, devido
a alta morbidade do procedimento na localizagdo da

lesao.

Conduta

Iniciou QT no dia 04/02/2017, comecou o
tratamento com nimotuzumabe no dia 24/03/2017.

No dia 22/08/2016, foi submetido a
ressec¢do de >95% do tumor e colocagao
de DVE. No dia 15/09 foi realizada nova
cirurgia para colocacdo de DVP. Subme-
tido a radioterapia e quimioterapia.

TCE = trauma cranio-encefilico; TC = tomografia computadorizada; TE = tronco encefilico; E = esquerdo; HC = hospital de clinicas;
MMII = membros inferiores; MIMISS = membros superiores; RNM = ressondncia magnética; QT = quimioterapia; DVE = derivacdo

ventriculo-peritoneal.

Discussdo

Os tumores cerebrais sdo os tumores sélidos mais co-
muns nos pacientes pediatricos e a causa mais frequente
de morte por cancer’, porém, o paciente costuma ficar
sintomatico por meses até chegar ao diagnoéstico correto,
tendo passado por diversos médicos anteriormente.

O tempo médio para o diagnostico de tumor cerebral
é de 14 semanas®. As consequéncias no atraso do diag-
nostico afetam tanto o paciente quanto sua familia, ge-
rando ansiedade e desconfianca no sistema de satude',
além da possibilidade de complicagées motoras,
enddcrinas, cognitivas, sensoriais e neurolégicas’.

Essa grande janela entre o primeiro sintoma e o diag-
nostico é devido a inespecificidade dos sintomas, sendo
0s mais comuns: cefaleia, vomitos, alteracdes visuais, le-
targia e alteragdo na coordenagdo motora. A maioria dos
pacientes recebem, num primeiro momento, diagndsti-
cos mais frequentes como: migrénea, gastroenterite, pro-
blemas psicolégicos ou comportamentais. A grande vari-
abilidade dos sintomas se dé pela localizagdo do tumor e
pela idade do paciente.

O exame neuroldgico completo e o fundo de olho sado
extremamente importantes, pois, frequentemente, estdo
alterados'®. Contudo, importante lembrar que um exame

neurologico sem altera¢des nédo exclui possibilidade de
tumor cerebral.

O médico deve ficar atento em alguns pontos impor-
tantes na apresentacdo dos sintomas, que sugerem a pos-
sibilidade de tumor cerebral, sendo eles: cefaleia conti-
nua ou recorrente (por mais de 4 semanas), que acorda a
crianga durante a noite ou que ocorre pela manhd acom-
panhada ou ndo de vomito; vomitos persistentes por mais
de 2 semanas; alteracdes visuais agudas que duram pelo
menos duas semanas; altera¢des motoras persistentes,
observando o manuseio de objetos, escrita na escola, sen-
tar e engatinhar no caso dos bebés, dentre outros'. Quan-
do presente, o diagnoéstico pode ser confirmado por exa-
mes de imagem, principalmente, com ressonancia mag-
nética ou tomografia computadorizada.

Os presentes casos ilustram a importancia da identifi-
cacdo dos sinais e sintomas mais comuns dos tumores
cerebrais nos pacientes pediatricos. Apesar do quadro nédo
ter uma apresentacéo téo especifica, o diagnostico preco-
ce pode ser feito se atentando para a associagdo de sinto-
mas persistentes acima descritos. O atraso do diagndstico
tem consequéncias graves, pois muitas vezes ocorre dis-
seminagcdo liquérica ou ha impedimento da resseccdo com-
pleta do tumor, acarretando respostas piores ao tratamento
e um risco maior de recidivas.
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