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EDITORIAL

A fibrose cística é uma doença genética letal comum,
com incidência aproximada de 1 para cada 6.000 a 10.000
recém-nascidos no Paraná1,2. É uma das principais cau-
sas de morbidade pulmonar e gastrintestinal em crianças
e uma causa importante de morte no início da idade adul-
ta. Há mais de mil mutações descritas responsáveis pela
transmissão da doença cuja incidência varia de 1:2000 a
1:10000 entre povos de origem caucasóide, onde a doen-
ça se manifesta com maior freqüência. No Brasil, estima-
se que a incidência da doença seja de 1:10000 nascidos
vivos, embora haja variação na freqüência das mutações
em diferentes regiões geográficas, o que possivelmente
refletiria também uma diferente prevalência da doença1.
Nos EUA e países da Europa seu diagnóstico é feito pre-
cocemente, antes do primeiro ano de vida, o que proporci-
ona a essas crianças serem tratadas e monitoradas quan-
to a variáveis que influenciam diretamente no prognóstico
da doença como, por exemplo, o acompanhamento da
curva pondero-estatural e a presença de colonização de
vias aéreas superiores por patógenos que têm relação ín-
tima com pior prognóstico da doença3.

Com a identificação genética da doença, em 1985, e a
clonagem do gene responsável em 19894, o acúmulo de
conhecimentos sobre a fibrose cística tornou-se significa-
tivo. A identificação das mutações e a clonagem do gene,
por exemplo, modificaram completamente o
aconselhamento genético, o diagnóstico pré-natal e per-
mitiu a pesquisa de uma série de  fatores: identificar por-
tadores, análise de ligações, haplotipagem do DNA e es-
tudos enzimáticos do líquido amniótico.

realização da Triagem para Fibrose Cística no Paraná. Até
a instituição do Programa Nacional de Triagem Neonatal
para Fibrose Cística, os dados traziam uma triste realida-
de mostrando que a média da idade ao diagnóstico da
doença situava-se em torno de 1,6 anos5. Essas crianças,
no momento do diagnóstico, já apresentavam desnutrição
importante e colonização precoce por germes habituais à
Fibrose Cística, sem contar toda a morbidade envolvida
até a realização do diagnóstico. A média de internações
por ano era de 1 a 4 por criança com duração aproximada
de 10 a 60 dias5.

O diagnóstico precoce tem proporcionado aos profis-
sionais que acompanham essas crianças um melhor co-
nhecimento sobre a doença e sua história natural, bem
como aos pais um esclarecimento sobre a sua realidade,
aos cuidados a serem tomados principalmente no primei-
ro ano de vida, bem como a oportunidade de realizar um
planejamento familiar.  O tratamento é multidisciplinar e
requer a integração de profissionais de diferentes áreas
para tratamento adequado dos pacientes. O papel da As-
sociação Brasileira de Apoio à Mucoviscidose, é essenci-
al para a integração da assistência multidisciplinar e na
busca  de soluções para os problemas sociais da doença
e para reduzir o impacto do tratamento sobre os recursos
de saúde . Para reduzir o custo e as repercussões psico-
sociais das internações, seria importante estabelecer pro-
grama com antibióticos endovenosos domiciliares ou
ambulatoriais.  São  indiscutíveis os ganhos em relação
ao diagnóstico precoce, as repercussões sobre o estado
nutricional, prevenção à desnutrição com suas implicações
sobre o aparelho respiratório e cognitivo. Além disso, a
triagem neonatal é uma forma de divulgação sobre fibrose
cística, uma vez que passa a fazer parte da rotina de inter-
pretação do teste do pezinho para mais de 98% das crian-
ças nascidas no Paraná.

Nelson A. Rosário e Carlos Antonio Riedi.

Hospital de Clínicas-UFPR.
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Perfil neurológico das Paralisias Flácidas internadas no
Hospital Pequeno Príncipe.
Neurological profile of pacients admitted with flaccid palsy at the Hospital Pequeno Príncipe.

Ortega AB(1), Rahal MA(1), Spinosa MJ(1), Liberalesso PBN(2) , Löhr Jr A(3)

Unidade de Neurologia Infantil do Hospital Pequeno Príncipe.

Resumo

Introdução: a paralisia flácida aguda é um distúrbio
da unidade motora. O comprometimento dos
motoneurônios, de músculos ou da junção neuromuscular
pode causar quadros deficitários agudos, nos quais os
reflexos miotáticos profundos estão abolidos ou diminuí-
dos e o tônus muscular é reduzido ou está ausente. Como
algumas causas de paralisias flácidas tem-se: Síndrome
de Guillain-Barré, mielite transversa, encefalomielite
desmielinizante aguda, síndrome miastênica e miosite.

Objetivos: fazer um levantamento das paralisias
flácidas agudas nas crianças internadas na enfermaria de
neurologia infantil, no período de julho/1998 a dezembro/
2004, analisando-se o diagnóstico, tratamento e as com-
plicações.

Metodologia: análise e coleta de dados de todos os
prontuários de pacientes internados nesse período com
diagnóstico de paralisia flácida.

Resultados: foram encontrados 41 casos de paralisi-
as flácidas neste período, sendo 16 casos de Síndrome
de Guillain-Barré, 9 de miosite, 8 de encefalomielite
desmielinizante aguda, 5 de mielite transversa e 3 de
síndrome miastênica. Os pacientes com síndrome de
Guillain-Barré receberam alta com alguma alteração ao
exame neurológico em mais de 80% dos casos, porém
em seis meses, apenas dois pacientes permaneciam com
déficit motor leve. Os pacientes internados com miosite e
com síndrome miastênica receberam alta sem seqüela.
Dos pacientes internados por encefalomielite
desmielinizante aguda, metade estava sem déficit na alta
e do restante, a metade estava sem seqüela em seis me-
ses. Mais de 80% dos pacientes internados com mielite
receberam alta com algum déficit motor, mas após seis
meses, apenas metade deles ainda permanecia com al-
guma alteração ao exame neurológico.

Conclusão: O presente estudo verificou que as com-
plicações decorrentes das paralisias flácidas são bastan-
te reduzidas na alta do paciente e após 6 meses do diag-
nóstico, observando-se, pois, um curso benigno de evolu-
ção.

Palavras-chave: paralisias flácidas, síndrome de
Guillain-Barré, encefalomielite difusa aguda, mielite trans-
versa, miosite, síndrome miastênica.

Abstract

Introduction: the transient flaccid paralysis is a
disturbing in the moving unit. The damage of moving
neurons, muscles or neuromuscle junction may cause
conditions of transient deficiency where the deep reflexes
and the muscle tonus are diminished or even absent. There
are some reasons for those flaccid paralyses like: Guillain-
Barré syndrome, transverse myelitis, acute disseminate
encephalomyelitis, myasthenia e myositis.

Objectives: making a survey of transient flaccid
paralysis in children confined at infantile neurology
sickroom, from 1998/July till 2004/December. It was
analyzed the diagnostics, treatment and complication.

Methodology: analyzing and grabbing data from all
patient records during that period diagnosed as flaccid
paralysis.

Results: There were 41 cases identified as flaccid
paralysis. 16 of them were Guillain-Barré syndrome, 9 of
myositis, 8 of acute disseminate encephalomyelitis, 5 of
transverse myelitis and 3 myasthenia. More than 80% of
the patients presented Guillain-Barré syndrome discharged
from hospital with some kind of change on their neurological
exams. However after six months, only two children were
still presenting light moving deficiency. Those patients
presented myositis and myasthenia left the hospital healthy.
At discharging of hospital half of children interned because
of transient acute disseminate encephalomyelitis were
healthy and after six months, only a quarter were still
presenting some kind of moving deficiency. More than 80%
of those patients presented myelite left the hospital
presenting some kind of moving deficiency. However after
six months half of them were still presenting some kind of
change in the neurological exams.

Conclusion: This research evaluated that
complications becoming from flaccid paralysis are plenty
reduced at the time patients leave the hospital and so after
six months from diagnosing. Its possible to see than, a
benign course of the diseases.

Keywords: flaccid paralysis, Guillain-Barré syndrome,
acute disseminate encephalomyelitis, transverse myelitis,
myositis, myasthenia.
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Introdução

A maioria das crianças com paralisia flácida aguda das
extremidades tem um distúrbio da unidade motora. O com-
prometimento dos motoneurônios, de músculos ou da jun-
ção neuromuscular pode causar quadros deficitários agu-
dos. Nestes quadros, os reflexos miotáticos profundos
estão diminuídos ou abolidos e o tônus muscular é redu-
zido1.

Fraqueza nas extremidades quase sempre é o primei-
ro sinal observado nos membros inferiores e depois tam-
bém nos superiores2 .

A Síndrome de Guillain-Barré é uma
polirradiculoneurite inflamatória de início agudo ou
subagudo, caracterizando-se clinicamente por paralisia
muscular flácida, simétrica, com arreflexia, em caráter
ascendente, com proteína elevada no líqüor e estudos
eletrofisiológicos demonstrando desmielinização3. Pode se
apresentar como uma polineuropatia aguda
desmielinizante (85-90% dos casos), neuropatia axonal
aguda sensitivomotora, neuropatia axonal aguda motora
ou síndrome de Miller-Fisher4.

A mielite transversa (MT) é um distúrbio
desmielinizante agudo que evolui em horas ou dias. Nas
crianças, ela é freqüentemente atribuída a uma infecção
viral ou imunização precedente, mas nenhuma evidência
sustenta tal noção5. A idade média de início é nove anos.
Os sintomas evoluem rapidamente e o déficit máximo é
atingido em dois dias. O nível de mielite, geralmente, é
torácico e demarcado pela perda sensitiva. È comum a
paresia assimétrica dos membros inferiores. Transtornos
vesicais ocorrem com freqüência. Os reflexos profundos
podem estar hiperativos ou reduzidos. A recuperação co-
meça após seis dias, mas pode ser incompleta6.

Encefalomielite difusa aguda (ADEM) é uma do-
ença que acomete preferencialmente a substância bran-
ca do sistema nervoso central (SNC), mais raramente com
envolvimento de substância cinzenta subcortical e cortical
secundário a um processo inflamatório imunomodulado
após uma infecção sistêmica ou vacinação. As manifesta-
ções clínicas surgem, com maior freqüência, entre três e
quinze dias depois do insulto, com um curso usualmente
monofásico e de apresentação polissintomática. A doen-
ça acomete crianças acima de 2 anos de idade, mas foi
descrita no primeiro ano de vida. Normalmente manifes-
ta-se de forma aguda, podendo mais raramente ter apre-
sentação subaguda. Sinais neurológicos multifocais com
envolvimento cerebral, de tronco encefálico e medular
costumam estar presentes, com largo espectro de varia-
ção, indo das formas subclínicas às fulminantes. Altera-
ções do estado de consciência, sinais neurológicos fo-
cais, envolvimento de nervos cranianos, paresias com
hiporreflexia, retenção urinária, sinais compatíveis com
neurite óptica, distúrbios de conduta e até mesmo arreflexia
tendinosa e sinais focais sugestivos de lesão expansiva
cerebral têm sido descritos(7,8).

A miastenia gravis resulta de alteração na trans-
missão neuromuscular devido à alteração dos receptores
de acetilcolina situados na placa motora9. Os pacientes
exibem uma fraqueza de intensidade flutuante dos mús-
culos voluntários, particularmente dos oculares,
mastigadores e daqueles envolvidos na deglutição, prin-
cipalmente quando realizam esforços físicos, com
restabelecimento após o repouso. Há dramática recupe-
ração da força muscular após a administração de
anticolinesterásicos. A fraqueza após exercício físico, que
melhora após breve repouso, e a piora da fraqueza no fim

do dia são dados sugestivos para o diagnóstico. O início é
geralmente insidioso. Nos casos mais graves há fraqueza
generalizada, inclusive dos músculos intercostais e do
diafragma. Os reflexos profundos raramente se alteram10.

Como diagnóstico diferencial das paralisias
flácidas, a miosite viral deve ser lembrada. Caracteriza-
se por uma inflamação na musculatura estriada com in-
tensa dor local e dificuldade para realizar movimentos com
a musculatura afetada. Na maioria das vezes, a muscula-
tura mais acometida é a dos membros inferiores, impossi-
bilitando assim a deambulação, chegando o paciente com
queixa de dor e fraqueza nas pernas e dificuldade para
caminhar e até mesmo para ficar em pé. É comum seu
início alguns dias após uma infecção viral como uma
traqueíte ou mesmo um quadro febril. Como tratamento
está indicado o uso de antinflamatório e tratamento do
quadro infeccioso11.

Objetivo

Análise do diagnóstico, complicações e tratamento das
paralisias flácidas agudas ou subagudas das crianças in-
ternadas na enfermaria de neurologia infantil do Hospital
Pequeno Príncipe (HPP), no período de julho de 1998 a
dezembro de 2004, correlacionando com a literatura mé-
dica.

Metodologia

Estudo de caso retrospectivo, no qual foram revisa-
dos os prontuários de todos os pacientes internados com
diagnóstico de paralisia flácida aguda ou subaguda, no
período do estudo. Usado protocolo (anexo I) para coleta
de dados referentes a sexo, idade, tipo de paralisia flácida,
sinais e sintomas iniciais, tratamento, evolução e compli-
cações, que foram comparados com literatura médica.

Resultados

No período analisado foram encontradas 41 crianças
com diagnóstico de paralisia flácida, sendo que não hou-
ve diferença entre os sexos, sendo afetados de igual for-
ma. Exceto nos casos de síndrome de Miller-Fisher (vari-
ante de Guillain-Barré) que foram acometidas apenas as
meninas.

A freqüência das paralisias flácidas foi: 16 (39%) cri-
anças com Síndrome de Guillain-Barré, sendo que des-
sas, duas apresentaram a forma de Miller-Fisher, 9 (22%)
crianças com diagnóstico de miosite, 8 (19,5%) crianças
apresentaram encefalomielite aguda desmielinizante
(ADEM), 5 (12,2%) crianças com diagnóstico de mielite
transversa, e apenas 3 (7,3%) crianças haviam tido
síndrome miastênica (Gráfico 1).

Gráfico 1: Paralisias Flácidas encontradas. (n = 41)
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Como queixa principal na ocasião do internamento encontrou-se na maioria dos casos: “fraqueza e dor nas per-
nas” (Quadro 1).

Todos os pacientes com síndrome de Guillain-Barré
(SGB) receberam tratamento com imunoglobulina 400mg/
kg/dia (dose única diária) de três a cinco dias, tendo apre-
sentado grande melhora dos sintomas. Todos receberam
alta deambulando, sete com certa dificuldade, e três paci-
entes receberam alta sem nenhum sintoma. Após seis me-

Sintomas no internamento SGB* Miosite ADEM** Mielite Síndrome miastênica Total
Fraqueza e dor nas pernas 16 9 4 4 1 34
Fraqueza e dor nos braços 1 1 2
Ptose palpebral 2 2
Crise convulsiva 1 1
Meningismo 1 1
Ataxia 1 1
*Síndrome de Guillain-Barré    **Encefalomielite Desmielinizante Aguda

Quadro 1. Queixa principal por ocasião do internamento.

ses de evolução apenas dois pacientes ainda apresenta-
vam força muscular grau 4 em membros inferiores, um
deles com atrofia de membros inferiores e outro com difi-
culdade para subir escadas, conseguindo ambos
deambular sem apoio (Quadro 2).

Exame neurológico Pacientes com SGB*

Sintomas internamento alta 6 meses
Arreflexia 16 3
Hipotonia global 14
Paralisia facial 2
Hipotrofia MMII** 1 1 1
Atrofia MMII 1 1 1
FM*** grau 1 MMII 1
FM grau 3 MMII 2
FM grau 4 MMII 7
FM grau 2 MMSS**** 1
FM grau 3 MMSS 2
FM grau 4 MMSS 2
Ausência de alteração neurológica 3 14
*Síndrome de Guillain-Barré   **Membros inferiores     ***Força muscular    ****Membros superiores

Quadro 2. Alteração encontrada no exame neurológico dos 16 pacientes com SGB*.

Das oito crianças com diagnóstico de ADEM, seis tive-
ram comprometimento apenas encefálico evidenciando
múltiplos focos de desmielinização. Duas crianças além
de terem desmielinização encefálica também tiveram áre-
as de desmielinização em coluna cervical.

A metade dos pacientes com ADEM teve alta hospita-
lar com exame neurológico normal. E, após seis meses
de seguimento dois dos quatro pacientes que haviam re-
cebido alta hospitalar com alteração ao exame neurológi-
co, encontravam-se com déficit (Quadro 3).

Alterações do Exame Neurológico Na alta Após 6 meses
Sem alteração 4 6
FM** grau 4 MMII*** 2
FM grau 2 MSD**** 1
FM grau 4 MSD 1
Hiperreflexia patelar bilateral 1 1
*Encefalomielite desmielinizante aguda   **Força muscular   ***Membros inferiores    ****Membro superior direito

Quadro 3: Exame neurológico dos oito pacientes com ADEM*. (n= 8 )

Por ocasião da alta, um dos cinco pacientes com mielite
transversa saiu do hospital sem alteração ao exame neu-
rológico. Após seis meses, apenas dois pacientes ainda
apresentavam alterações ao exame neurológico, um de-
les com bexiga neurogênica, hiperreflexia e encurtamento

Exame Neurológico Na alta Com 6 meses
Sem alteração 1 3
Bexiga neurogênica 3 1
FM* grau 4 MMSS** 1
FM grau 3 MMII*** 1
FM grau 3 MID**** 1
Claudicação, encurtamento e hiperreflexia de MID 1
Ausência de sensibilidade vibratória em MID 1
Sinais de liberação piramidal em MMII 1
*Força muscular    **Membros superiores     ***Membros inferiores    ****Membro inferior direito

Quadro 4: Acompanhamento Evolutivo dos Pacientes com Mielite transversa (n = 5).

de membro inferior direito; o outro apresentava ausência
de sensibilidade vibratória em membro inferior direito, além
de liberação piramidal e força grau 4 em membros inferi-
ores distalmente (Quadro 4).
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Dois pacientes apresentaram recidiva da mielite trans-
versa, um que já tinha comprometimento neurológico com
diminuição de força em MMII e sinais de liberação pirami-
dal e outro que não tinha mais nenhuma alteração neuro-
lógica. Este, após o segundo tratamento recuperou-se
totalmente.

Nos cinco pacientes com mielite transversa obser-
vou-se na ressonância magnética de coluna vertebral al-
teração desmielinizante em medula espinhal em região
cervical em quatro deles e em um em região lombar.

Tanto os pacientes com ADEM, como os que tiveram
mielite transversa receberam pulsoterapia com
metilprednisolona na dose de 30mg/kg/dia (dose única
diária) por 3 dias e depois corticóide via oral (prednisona
ou prednisolona) até um mês, com retirada gradual.

Dois dos três pacientes com diagnóstico de síndrome
miastênica, apresentaram eletroneuromiografia compatí-
vel com miastenia gravis e um ficou com diagnóstico de
síndrome miastênica. Todos tinham exame de
neuroimagem, função tireoideana e enzimas musculares
normais. Foram tratados com brometo de piridostigmina

(Mestinon) com melhora dos sintomas iniciais, como:
ptose palpebral, hipotonia e fraqueza muscular. Recebe-
ram alta sem alteração ao exame neurológico.

Discussão

Dentre as principais causas de paralisias flácidas agu-
das encontram-se a Síndrome de Guillain-Barré
(polirradiculoneurite aguda), a miosite, a mielite transver-
sa, a encefalomielite difusa aguda (ADEM) e a miastenia
grave.

De acordo com a literatura, a síndrome de Guillain-
Barré (SGB) foi a paralisia flácida mais freqüentemente
encontrada (16 casos)1. Os sintomas neurológicos na SGB
apareceram subitamente e a progressão levou, em mé-
dia, de uma a três semanas. Vinte porcento dos pacientes
necessitaram de ventilação mecânica, 40% ficaram reti-
dos no leito, 20% andavam apenas com assistência, 10%
deambulavam e 10% com sintomas leves. Esta incidên-
cia esta em conformidade com a encontrada na literatura,
sendo que aproximadamente 20 a 25% dos pacientes com
SGB necessitam de suporte ventilatório e em torno de 35
a 40% ficam restritos ao leito na fase aguda da doença(3,4).
Em seguida, passaram por uma fase de estabilização e
melhoraram lentamente. Todos os pacientes com síndrome
de Guillain-Barré apresentaram anteriormente uma infec-
ção de via aérea superior ou diarréia ou tinham sido sub-
metidos à vacinação. O diagnóstico foi essencialmente
clínico, realizando-se exame liquórico para confirmação.
Todos os pacientes receberam tratamento com
imunoglobulina 400mg/kg/dia como indicado na literatu-
ra3. Como seqüela em longo prazo, após seis meses de
evolução, apenas dois pacientes ainda apresentavam di-
minuição de força em membros inferiores, porém
deambulavam sem dificuldade. É previsto uma recupera-
ção completa em aproximadamente 60 a 70% dos casos
de SGB, 20% pode apresentar seqüela leve, sem incapa-

cidade funcional e apenas 10% permanecem com déficit
funcional4.

Os pacientes com diagnóstico de ADEM apresenta-
ram focos múltiplos de desmielinização em exame de
neuroimagem (RNM), como descrito na literatura7. Todos
foram submetidos a pulsoterapia com metilprednisolona
30mg/kg/dia (dose única diária) por três dias e depois
mantido prednisolona ou prednisona via oral por quatro
semanas em retirada gradual7.

Os pacientes que tiveram mielite transversa foram
triados para diagnóstico diferencial de doença
desmieliniante, pois o primeiro surto pode parecer  ape-
nas como um surto de mielite e mais tarde evoluir para
esclerose múltipla5. Todos os pacientes receberam como
tratamento durante o internamento pulsoterapia com
30mg/kg/dia de metilprednisolona dose única diária por
três dias6 e foram mantidos com prednisona ou
prednisolona via oral por mais quatro semanas em doses
progressivamente. Após seis meses de evolução, dois
pacientes apresentavam como seqüela bexiga
neurogênica, diminuição de força em membros, sinais de
liberação piramidal como hiperreflexia e sinal de Babinski.
Houve recidiva do surto de mielite transversa em dois
pacientes, em um após 1 ano e em outro após 6 meses.
Em ambos no mesmo local do primeiro surto, o primeiro
já tinha seqüela e permaneceu com os mesmos sintomas
e o outro tornou a ficar sem alterações mesmo após o
segundo surto.

Dos três pacientes com síndrome miastênica, dois
confirmaram o diagnóstico de miastenia gravis com
eletroneuromiografia. Todos eles foram submetidos a tra-
tamento com brometo de piridostigmina, como indicado
na literatura como tratamento inicial nos casos de
miastenia gravis10, com  melhora dos sintomas iniciais.

Os pacientes com miosite viral apresentaram aumen-
to das enzimas musculares e das provas de atividade in-
flamatória, além de quadro viral associado11. Esses paci-
entes tiveram uma boa evolução após repouso e trata-
mento com antinflamatório não hormonal oral. Os traba-
lhos demonstram uma evolução favorável nos casos de
miosite viral, com recuperação completa em poucos dias
com o use de antinflamatórios12, assim como o observado
nos pacientes deste estudo.

ANEXO I

PROTOCOLO
NOME:
IDADE:
SEXO:
NÚMERO DO PRONTUÁRIO:
PERÍODO DE INTERNAMENTO:
DIAGNÓSTICO:

Conclusão

A forma mais comum dentre as paralisias flácidas foi a
Síndrome de Guillain-Barré, seguido de miosite, ADEM e
mielite transversa, e menos freqüente miastenia.

A evolução das paralisias flácidas foi favorável, ocor-
rendo recuperação completa dos pacientes em mais de
80% dos casos, em até 6 meses. Observou-se seqüela
leve em dois pacientes com mielite transversa, dois com
ADEM e em um com síndrome de Guillain-Barré. Entre os
pacientes com mielite transversa, apenas um teve recidi-
va. Dois pacientes com ADEM apresentaram novo surto,
sendo que depois de seis anos um deles teve confirma-
ção diagnóstica de Esclerose Múltipla.
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SINTOMAS INICIAIS:
EXAME FÍSICO: PARES CRANIANOS:
NÍVEL DE CONSCIÊNCIA:
REFLEXOS PROFUNDOS*: MSD: biciptal       /triciptal      /flexor dos dedos
  MSE: biciptal       /triciptal      /flexor dos dedos
  MID: patelar      /aquileu        /plantar
  MIE: patelar     /aquileu       /plantar
REFLEXO CUTÂNEO-ABDOMINAL: quadrante superior D:        / quadrante superior E:
 quadrante inferior D:        / quadrante inferior E:
FORÇA MUSCULAR**: apendicular: MSD: proximal: grau        /distal: grau
  MSE: proximal: grau        / distal: grau:
  MID: proximal: grau:       / distal; grau:
  MIE: proximal; grau:        / distal: grau:
ATROFIA: presente ou ausente
SENSIBILIDADE: dolorosa: MSD     / MSE:     / MID:     / MIE:
térmica: MSD     / MSE:     / MID:     / MIE:
profunda consciente: MSD     / MSE:     / MID:     / MIE:
vibratória: MSD     / MSE:     / MID:     / MIE:
SINAIS DE LIBERAÇÃO PIRAMIDAL: Babinski:          / Gordon:
CLÔNUS: ausente:       / presente:
SINAIS MENINGEOS: Kernig:          / Lasègue:        / Brudzinski:
CONTROLE DE ESFÍNCTERES:
EXAMES COMPLEMENTARES: LCR:
TAC:
RNM:
EMG:
ENZIMAS MUSCULARES:
TRATAMENTO UTILIZADO:
SINTOMAS NA ALTA: SEM SEQÜELA:
 COM SEQÜELA _ GRAU:
EVOLUÇÃO APÓS 6 MESES: SEM SEQÜELA:
  COM SEQÜELA _ GRAU:

* Graduação dos reflexos profundos:
ausência de reflexos,
+/4 quando há hiporreflexia,
++/4 que são os reflexos normais,
+++/4 quando os reflexos estão exacerbados e,
++++/4 na presença de hiperreflexia.

** Graduação da força muscular:
Grau 0: indica ausência de movimentos;
Grau 1: com movimentos residuais;
Grau 2: presença de movimentos que não vencem a força da gravidade;
Grau 3: movimentos que vencem apenas a força da gravidade;
Grau 4: fraqueza leve;
Grau 5: quando consegue vencer uma resistência (força normal).
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ARTIGO ORIGINAL

Avaliação da percepção das monitoras quanto ao diagnóstico
nutricional das crianças sob seus cuidados em creches públicas.
Supervisor’s Perception evaluation of children’s nutritional diagnostic
under her care at public day-care centers.

Areicy Peretti(1), Ana F. Oliveira(2)

Resumo

Objetivo: Verificar a capacidade das monitoras em
perceber a condição nutricional das crianças que ficam
sob seus cuidados em creches públicas.

Métodos: Realizou-se a avaliação nutricional em 92
crianças, com idade entre 5 a 60 meses, em 5 creches
municipais do Município de Cascavel, PR. Em cada cre-
che solicitou-se às monitoras qual criança sob seus cui-
dados acreditavam estar abaixo ou acima do peso espe-
rado para a idade. Após esta indicação as crianças foram
avaliadas através de protocolo antropométrico específico
para verificação do seu real estado nutricional.

Resultados: Das 92 crianças avaliadas, 47 (51,1%)
foram consideradas baixo peso e 45 (48,9%) com exces-
so de peso pelas monitoras. Das crianças que apresenta-
ram baixo peso, 22 (46,8%) encontravam-se realmente
desnutridas. Em relação àquelas que poderiam estar com
excesso de peso, 31 (68,9%) tiveram o diagnóstico de
obesidade.

Conclusão: Concluiu-se que as monitoras tendem a
superestimar tanto o excesso de peso quanto o baixo peso.
Nesse sentido, sem ações educativas especialmente
dirigidas para o envolvimento no acompanhamento
nutricional das crianças, as monitoras têm capacidade li-
mitada em perceber os desvios nutricionais na infância,
podendo interferir na oferta dos alimentos às crianças,
dificultando a intervenção nutricional nesta população.

Palavras-chave: Avaliação Nutricional. Creches. Cri-
anças. Estado Nutricional.
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Abstract

Objective: To verify the capacity of the supervisor in
perceiving the nutricional condition of the children who are
under its cares in public day-care centers.

Methods: The nutritional evaluation was performed in
92 children, ranging from 5 to 60 months of age, in 5 mu-
nicipal day-care centers in the city of Cascavel-PR. In each
day-care center the supervisors were requested to point
out which child under his/her care was believed to be under
or over the proper weight for each age. After this indication
the children were evaluated through a specific
anthropometric protocol to verify their real nutritional status.

Results: Of the 92 evaluated children, 47 (51.1%) were
considered under weight and 45 (48,9%) were considered
overweight by the supervisors. Of the underweight children,
22 (46.8%) were found to be in actual state of malnutrition.
In relation to the ones that could be overweight, 31 (68.9%)
were diagnosed as obese.

Conclusion: It was concluded that the supervisors tend
both to overestimate and underestimate one’s weight. This
way, without educational action specially directed for the
involvement in the children’s nutritional follow up, the
supervisors have limited capacity in noticing the nutritional
mismanagement in infancy, being able to interfere with the
offering of food to the children, making it difficult the
nutritional intervention in this population.

Key words: Nutritional evaluation. Day-care centers.
Children. Nutritional status.

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○



Jornal Paranaense de Pediatria - Vol. 8  Nº 2, 200734
○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

Introdução

Os primeiros anos de vida, por ser período vulnerável,
são os mais decisivos para o crescimento das crianças1,
desta forma, o acompanhamento do desenvolvimento e
crescimento da criança é de fundamental importância, pois
permite evidenciar precocemente transtornos que afetam
sua saúde e, em especial, sua nutrição, sua capacidade
mental e social2. Do ponto de vista nutricional, para ga-
rantir crescimento e desenvolvimento adequado é indis-
pensável a alimentação saudável, especialmente na in-
fância, cuja função é garantir a manutenção e a promo-
ção da saúde e do bem estar do indivíduo3.

A desnutrição infantil é uma doença de origem
multicausal que ocorre quando o organismo não recebe
os nutrientes necessários para o seu metabolismo fisioló-
gico, devido ao problema na utilização do que lhe é
ofertado ou falta de aporte4. Em relação ao excesso de
peso e obesidade, pode-se dizer que é um desequilíbrio
energético levando ao armazenamento excessivo de ener-
gia, sob a forma de triglicérides no tecido adiposo, quan-
do a ingestão é maior que o gasto energético5. O risco da
criança ser obesa aumenta em função da obesidade dos
pais, sendo 80% se ambos os pais forem obesos, 50% se
apenas um dos pais for obeso, porém 14% desenvolvem
obesidade mesmo sem ter nenhum dos pais obeso6.

É recente na história do Brasil a concepção de creche
como instituição educativa1;7. Para a família a creche é a
oportunidade de ter seu filho alimentado adequadamente
com comida de boa qualidade em ambiente seguro. As
ações da creche, de certa forma, estão focadas na ali-
mentação, ocupando boa parte do tempo em que a crian-
ça permanece8. A criança que freqüenta a creche fica sob
os cuidados das monitoras, que ofertam e supervisionam
diariamente o consumo alimentar, assim, estas podem ser
instrumento de auxílio em intervenções nutricionais em
crianças freqüentadoras de creches.

Dessa forma, considerando a importância da alimen-
tação no crescimento e desenvolvimento e o papel funda-
mental que a creche representa no atendimento das ne-
cessidades nutricionais da criança, este trabalho teve
como principal objetivo verificar a capacidade das
monitoras em perceber a condição nutricional das crian-
ças que ficam sob seus cuidados em creches públicas,
conferindo desta forma se elas são capazes de perceber
desvios nutricionais nestas crianças.

Métodos

Este estudo caracteriza-se como transversal, sem gru-
po controle, que avaliou 92 crianças, com idade entre 5 e
60 meses de 5 creches municipais do Município de Cas-
cavel, PR. Foram incluídas no estudo todas as crianças
que foram indicadas pelas monitoras como baixo peso ou
excesso de peso, não portadoras de doenças crônicas
que alteram o estado nutricional. Foram excluídas do es-
tudo as que estavam fora da faixa etária determinada,
aquelas em que a avaliação antropométrica não pode ser
realizada adequadamente, bem como as que não trouxe-
ram o termo de livre consentimento esclarecido devida-
mente assinado pelos pais e/ou responsáveis.

Em cada creche foi solicitado às monitoras quais cri-
anças sob seus cuidados elas acreditavam que estavam
abaixo do peso (baixo peso) ou acima do peso esperado
para a idade (excesso de peso). As monitoras que con-
cordaram participar desta pesquisa assinaram o termo de
livre consentimento esclarecido. Após a indicação das
monitoras, as crianças foram avaliadas através do proto-

colo antropométrico especificado a seguir.

A tomada de peso e estatura foi realizada com base
nas recomendações da Organização Mundial da Saúde
(OMS). Para a aferição do peso, utilizou-se balança digi-
tal Modelo MEA-07400 Measurement Specialties, marca
Plenna (USA), com capacidade de 150 Kg e precisão de
100g. O peso foi tomado com a criança descalça e por-
tando apenas roupas leves, procedendo-se o registro do
peso em quilos e gramas. As crianças menores de 2 anos
foram pesadas com a monitora, e em seguida pesou-se
a monitora sozinha descontando o peso. Na tomada da
estatura, utilizaram-se procedimentos diferentes: crianças
até 2 anos de idade foram medidas deitadas, através de
estadiômetro horizontal de madeira com subdivisão em
milímetros, e crianças a partir dessa idade, foram avalia-
das em pé, utilizando-se fita métrica inelástica que foi
acoplada nas portas das unidades sem rodapé. Durante
a avaliação não usavam sapatos e meias, nem adornos
no cabelo.

Para a classificação do estado nutricional o padrão de
referência utilizado foi à nova curva proposta pela OMS
(2006), sendo utilizados os indicadores peso/idade e es-
tatura/idade, segundo classificação percentilar, conside-
rando-se valor inferior a percentil 3 como desnutrido, en-
tre  3 e 15 risco de desnutrição, entre 15 e 85 eutrófico, do
85 ao 97 sobrepeso e valor igual ou superior ao percentil
97 como obeso. Na identificação da baixa estatura foram
considerados os valores abaixo do percentil 3 para o indi-
cador estatura/idade, do 3 ao 15 risco de baixa estatura e
na identificação de estatura adequada foram considera-
dos os valores acima do percentil 15.

Para tabulação e análise descritiva dos dados foi utili-
zado o Programa Epi-info versão 6.02. Para análise esta-
tística utilizou-se o teste das proporções para compara-
ção entre o percentual de crianças indicadas pelas
monitoras com alteração do estado nutricional e o real
percentual de crianças com essa alteração. Fez-se a aná-
lise com o auxílio do programa estatístico MINITAB, con-
siderando intervalo de confiança de 95% e nível estatísti-
co de 5% para rejeição da hipótese de nulidade. Para efeito
de análise estatística foi considerada criança com real
baixo peso as classificadas como desnutridas ou risco de
desnutrição e foram consideradas com real excesso de
peso aqueles classificadas como sobrepeso e obesida-
de.

Esta pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética da
Faculdade Assis Gurgacz, sob o númerode protocolo 84/
2006.

Resultados

Participaram do estudo, 92 crianças de 5 a 60 meses,
tendo como média e desvio padrão 36,6 ± 14,6 meses e
mediana de 39 meses. Destas, 56,5% (52) eram do sexo
feminino. As crianças avaliadas pesaram entre 5,9 kg e
32,6 kg, tendo como média e desvio padrão 14,7 ± 4,3 kg,
com mediana de 14,1 kg. Em relação à estatura o mínimo
encontrado foi 59,5 cm e o máximo 120,5 cm, tendo como
média 92,6 cm (± 11,7 cm), com mediana de 94,3 cm.

Na tabela 1 é possível verificar o estado nutricional
das crianças de acordo com o peso para a idade e estatu-
ra para a idade, sendo que 25,9% (22) das crianças ava-
liadas estavam abaixo do peso recomendado para idade,
enquanto que 33,7% (31) estavam acima do peso para a
idade. Em relação à estatura 35,8% (33) apresentaram
estatura baixa para a idade.
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Na tabela 2, pode-se verificar a relação entre a opi-
nião das monitoras quanto ao peso da criança e seu real
estado nutricional. Observa-se que as crianças que foram

relatadas com baixo peso 47 (51,1%) pelas monitoras, 22
(46,8%) encontravam-se realmente desnutridas ou em ris-
co nutricional. Em relação àquelas que poderiam estar
com excesso de peso 45 (48,9%), tiveram o real diagnós-
tico de sobrepeso e/ou obesidade 31 (68,9%).

Na análise das proporções entre crianças com real
baixo peso e crianças indicadas como baixo peso pelas
monitoras, encontrou-se p=0,00, com intervalo de confi-
ança de 0,20-0,42, sendo o valor estimado pelas monitoras
de 0,65, mostrando assim, que as monitoras superesti-
mam o baixo peso. O mesmo resultado foi encontrado na
relação entre a proporção de crianças com real excesso
de peso e crianças indicadas como excesso de peso pe-
las monitoras, mostrando p=0,01, com intervalo de confi-
ança de 0,31-0,55, sendo o valor estimado pelas monitoras
de 0,62 indicando assim, que as monitoras superestimam
também o excesso de peso.

Tabela 1. Estado nutricional das crianças avaliadas.

Avaliação do Estado nutricional n %
Classificação do peso
Desnutrido 9 9,8
Risco de desnutrição 13 14,1
Eutrofia 36 42,4
Sobrepeso 21 22,8
Obesidade 10 10,9
Classificação da estatura
Baixa estatura 13 14,1
Risco de baixa estatura 20 21,7
Estatura adequada 59 64,2
Total 92 100%

Tabela 2. Relação entre a opinião das monitoras quanto ao peso da criança e seu real estado nutricional

Desnutrido Risco de desnutrição Eutrofia Sobrepeso Obesidade Total
Monitoras
Baixo peso 9 13 25 0 0 47
Excesso de peso 0 0 14 21 10 45
Total 9 13 39 21 10 92
*REN: Real Estado Nutricional

REN*

Discussão

Com relação ao estado nutricional geral das crianças
indicadas pelas monitoras, observa-se que das 47 crian-
ças que as monitoras julgaram como desnutridas, 25
(51,2%) não estavam desnutridas. Enquanto que das 45
crianças que as monitoras achavam que estavam obesas
14 (31,2%), não apresentavam excesso de peso. Menos
da metade (42%) não possuíam algum distúrbio nutricional,
ou seja, estavam eutróficas pelos parâmetros
antropométricos; porém este dado foi influenciado pela
escolha das monitoras, desta forma o resultado geral do
estado nutricional encontrado neste estudo não é repre-
sentativo do estado nutricional geral das crianças de cre-
ches públicas do município de Cascavel, PR.

Pela classificação da estatura, encontrou-se 14,1% de
crianças com baixa estatura e 21,7% com risco de baixa
estatura. Como encontramos 23,9% de crianças desnutri-
das ou com risco de desnutrição através do indicador peso
para idade, acreditamos que essa alta porcentagem de
comprometimento estatural (35,8%) reflete as condições
socioeconômicas as quais estas crianças estão inseridas.
O indicador estatura para idade, conhecido como indica-
dor de desnutrição passada ou pregressa é o que se apre-
senta mais comprometido nas crianças brasileiras9. De
acordo com o estudo realizado em Cosmópolis (SP), onde
foram selecionados 165 pré-escolares com déficit de es-
tatura e 165 pré-escolares com estatura adequada (grupo
controle), foi indicado que a maior chance de déficit
estatural em pré-escolares ocorre por conta da baixa es-
colaridade da mãe, renda familiar per capta menor que
meio salário mínimo, número de pessoas maior que seis
no domicilio e a estatura da mãe e do pai10, podendo tam-
bém refletir nas condições de saúde que a criança foi sub-
metida desde o início da sua vida9, principalmente em re-
lação à deficiência de energia, seja de macro ou
micronutrientes11. Acredita-se que estes resultados relati-

vos à estatura foram influenciados pela escolha das cri-
anças pelas monitoras.

Não existem estudos que relatem sobre o ponto de
vista das monitoras em relação ao peso ou estado
nutricional das crianças, existem apenas estudos em re-
lação às mães. Segundo trabalho de Carvalhães & Godoy
(2002), que tinham como objetivo investigar a adequação
da opinião materna sobre o peso das crianças menores
de 2 anos submetidas a monitorização do crescimento
em Unidades Básica de Saúde (UBS), foi verificado que
as mães acertaram 36,7% das crianças desnutridas e
13,6% daquelas com sobrepeso/obesidade12. Em compa-
ração ao estudo exposto, às monitoras identificaram cor-
retamente 46,8% de baixo peso e 68,9% de excesso de
peso nas crianças. Também foi encontrado que 78% das
mães não trabalhavam fora de casa, 61% tinham até a 4ª
série e 25% eram adolescentes12, o que pode ter influen-
ciado na diferença encontrada em relação à opinião das
mães e das monitoras, ao passo que as monitoras têm o
ensino médio completo, como requisito mínimo de esco-
laridade para este cargo público, além do contado com
várias crianças, o que muda o padrão de conhecimento,
embora mesmo com estes fatores considerados positi-
vos, as monitoras não estão aptas a identificar os distúr-
bios nutricionais da infância.

Conclusão

As monitoras superestimaram o excesso de peso e o
baixo peso nas crianças avaliadas. Nesse sentido, sem
ações educativas especialmente dirigidas para o seu
envolvimento no acompanhamento nutricional das crian-
ças, as monitoras têm capacidade limitada em perceber
os desvios nutricionais na infância. Este fato pode interfe-
rir na oferta dos alimentos às crianças, dificultando a inter-
venção nutricional nesta população.
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Infarto Omental - apresentação de 3 casos e revisão da literatura.
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Resumo

Objetivo: O infarto omental é causa rara de dor abdo-
minal em crianças. Sua apresentação clínica se asseme-
lha a da apendicite ou colecistite aguda, por isso na mai-
oria das vezes é diagnosticado no período intra-operató-
rio. Os objetivos deste trabalho são apresentar três casos
de infarto omental atendidos no Hospital Pequeno Prínci-
pe de Curitiba e realizar revisão da literatura.

Descrição: Foram avaliados retrospectivamente, três
casos de infarto omental, sendo 2 acompanhados de tor-
ção do mesmo. Dois casos foram diagnosticados no perí-
odo pré-operatório com auxílio da ultrassonografia e um
foi submetido à cirurgia sem exames complementares com
diagnóstico pré-operatório de apendicite aguda. Todos
apresentaram boa evolução pós-operatória com tempo
máximo de internamento de 3 dias.

Comentários: A incidência do infarto omental é certa-
mente hipoestimada na literatura existente e a etiologia é
desconhecida, sendo sugeridos apenas alguns fatores
predisponentes como a obesidade e sexo masculino. O
diagnóstico é raramente feito no período pré-operatório,
entretanto a ressecção do segmento omental acometido
por laparotomia ou laparoscopia é o tratamento de esco-
lha e resulta em resolução imediata dos sintomas sem
morbidade.

Palavras-chave: Infarto omental, epiplon, torção
omental, omentite.

Abstract

Objective: Omental infarction is a rare cause of abdo-
minal pain in childhood. Clinical manifestations are simi-
lar of acute appendicitis or colecictitis, that´s why most of
time the definitive diagnosis was made intraoperatively.
We present three cases of omental infarction admitted to
Pequeno Príncipe Hospital in Curitiba and review of
literature.

Descriptions: A retrospective review of three cases
was carried out and two of then had omental torsion
associated. Two cases were diagnosticated preoperatively
with ultrasonography and one underwent surgery because
of acute abdomen. All patients have good evolution and
were discharged an average of three days after admission.

Comments: The incidence of omental infarction is
underestimated in the published literature and its cause is
unknown. Some risk factors are suggested such as obesity
and anatomic features, and boys are more commonly
affected. The diagnosis is intraoperatively in most of time
and ressection by laparotomy or laparoscopy is curative
and without morbidity.

Key words: omental torsion, omentitis, omental
infarction, epiploon infarction.
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Introdução

O infarto omental é causa rara de dor abdominal em
criança1,2,3,4. Sua apresentação clínica se assemelha a da
apendicite ou colecistite aguda, por isso acaba sendo di-
agnosticado na maioria das vezes no período intra-opera-
tório.

 Objetivo

O objetivo deste trabalho é relatar três casos de infarto
omental atendidos no Hospital Pequeno Príncipe de Curi-
tiba. Assim como realizar uma revisão da literatura atual.

Relato dos casos

Caso 1: Paciente masculino, 10 anos, iniciou com dor
abdominal há 2 dias com piora progressiva, náuseas e
hiporexia. Ao exame: BEG, corado, hidratado, afebril. Dor
localizada principalmente em hemiabdome direito com
renitência, porém sem dor a palpação. O paciente pesava
52KG (> percentil 97), fato que dificultou o exame físico.
Foi solicitado um USG abdominal que mostrou imagem
em hipocôndrio direito sugestiva de infarto omental se-
gundo o laudo da radiologista (Fig. 1). O paciente foi leva-
do à videolaparoscopia que confirmou o diagnóstico de
infarto omental sem torção, porém não foi possível
ressecção videolaparoscópica, sendo necessária conver-
são para laparotomia com incisão transversa em
hemiabdome direito para realização de omentectomia
parcial (Fig. 2). No pós- operatório (PO) o paciente evo-
luiu sem intercorrências e recebeu alta no 3o dia.

Caso 2: Paciente masculino, 7 anos, 30kg (percentil
94,5), apresentando dor abdominal em região epigástrica
há 4 dias. Sem vômitos, febre ou diarréia. Alimentação e
eliminações normais.

Ao exame: BEG, corado, hidratado, eupnéico, afebril.
O abdome era plano, flácido, muito doloroso à palpação
em região epigátrica e hipocôndrio direito e com sinal de
Blumberg negativo.

Solicitado US de abdome que demonstrou presença
de imagem em região epigástrica compatível com infarto
omental, sem outras alterações (Fig. 3).

O paciente foi submetido a laparotomia por acesso
supraumbilical, sendo identificado presença de área
isquêmica em omento a qual apresentava torção do seu
pedículo vascular. Realizado omentectomia parcial e o
paciente apresentou boa evolução, recebendo alta no 2o

PO sem intercorrências.

Figura 2. Segmento de epíplon com infarto sem torção –
omentectomia parcial (Caso 1).

Figura 3. US abdominal demonstrou imagem em região
epigástrica compatível com infarto omental (Caso 2).

Caso 3: Paciente masculino, 6 anos, 27 kg (> percentil
97), com queixa de dor abdominal há 1 dia. Apresentou
vômitos e hiporexia, sem febre. Ao exame: BEG, corado,
hidratado, afebril. Abdome plano, doloroso à palpação, com
sinal de Blumberg positivo, e plastrão palpável em fossa
ilíaca direita (FID). Com diagnóstico pré-operatório de
apendicite aguda, foi indicada a cirurgia sem ser submeti-
do a exame complementar. Durante a laparotomia foi evi-
denciado apêndice cecal normal e presença de segmen-
to de epíplon com torção e necrose em FID, sendo reali-
zado omentectomia parcial e apendicectomia. O paciente
apresentou boa evolução pós-operatória e recebeu alta
no 2o PO.

Discussão e conclusão

O omento é uma reflexão do peritôneo visceral se es-
tendendo do estômago para órgãos adjacentes. Inicial-
mente fino e transparente no recém nascido, torna-se mais
espesso com deposição progressiva de gordura ao redor
dos vasos. O grande omento é dividido anatomicamente
em ligamento esquerdo (gastro-frênico e gastroesplênico)
e direito (gastro-cólico)2.

Infarto omental é uma causa rara de dor abdominal na
criança e foi descrito primeiramente por Bush, em 18963.
A sua incidência é certamente hipoestimada na literatura

Figura 1. USG abdominal mostrando imagem em
hipocôndrio direito sugestiva de infarto omental (Caso 1).
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existente e a etiologia é desconhecida, sendo que diver-
sas teorias têm sido aventadas3. Ocorre normalmente no
segmento direito do grande omento, porém existem raros
casos descritos de acometimento do segmento esquer-
do5.

Esta patologia pode acometer indivíduos de qualquer
idade, porém apenas 15% são crianças1. Acomete duas
vezes mais os meninos do que as meninas3.

Torção e infarto omental são classificados separada-
mente. Ambos podem ser primários, quando ocorrem sem
anormalidades predisponentes; ou secundários quando
acompanhados de patologia intra-abdominal como cistos
de omento, hérnias, tumores ou aderências4. Geralmente
a torção ocorre ao longo da artéria epiplóica distal direita
que serve como eixo longo para a torção2,4,6 .

A obesidade tem sido relatada como fator
predisponente para a torção e infarto omental2. Acredita-
se que a deposição de gordura comprometa o suprimento
vascular causando isquemia por tração ou torção pelo
aumento de peso do omento4.

O infarto omental sem torção pode estar relacionado a
pancreatite, vasculite ou estados de hipercoagula-
bilidade2,4.

A omentite é uma inflamação do omento que ocorre
sem infarto ou torção. É mais comum secundária a apen-
dicite, perfuração, linfadenite mesentérica, aderência e
trauma, podendo aparecer também na forma primária7.

A apresentação clínica das doenças do epíplon é se-
melhante a da apendicite aguda, com dor abdominal e
sensibilidade localizada, porém pode mimetizar quase
todos os tipos de abdome agudo3. Entretanto, crianças
com torção ou infarto omental se mantêm com bom esta-
do geral, com fome, sem febre e sem elevação da série
branca do hemograma na maioria dos casos8, o que pode

contribuir para um atraso no diagnóstico e na procura por
avaliação cirúrgica especializada2. A falta de sinais e sin-
tomas mais típicos de apendicite aguda deve sugerir pa-
tologia do omento como diagnóstico inicial7.

O diagnóstico correto é raramente feito no período pré-
operatório6, entretanto em 2 dos 3 casos relatados, isto
foi possível. A ultrassonografia (USG) típica mostra mas-
sa hiperecóica sólida (massa inflamatória gordurosa), não
compressível, ovóide, aderente ou não a parede abdomi-
nal anterior e com ponto doloroso localizado2,9. A
tomografia computadorizada é o segundo exame solicita-
do quando o diagnóstico não pode ser esclarecido pela
USG e determina área bem delimitada de omento infartado
com aumento da atenuação da gordura2.

O diagnóstico diferencial inclui colecistite aguda, apen-
dicite retrocecal, doenças intestinais, patologia tubo-ova-
rianas, infecção do trato urinário (ITU), trauma, doenças
respiratórias e sistêmicas3.
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O diagnóstico pré-operatório permite tratamento con-
servador, opção escolhida e relatada por alguns autores5,10.
Porém, com tratamento clínico o período de dor é prolon-
gado e existe a possibilidade de formação de abscesso,
estenoses e aderências. A cirurgia precoce minimiza esta
possibilidade, permite rápida recuperação, diminui o tem-
po de internamento, além de permitir descartar a possibi-
lidade de anomalias congênitas e tumores2,3. A
apendicectomia tática é sempre realizada3,4.

Laparoscopia é a abordagem ideal quando o diagnós-
tico pré-operatório é confirmado por exame complemen-
tar ou quando há dúvida em relação a ele. A ressecção do
segmento omental infartado e/ou torcido é curativa e re-
sulta em resolução imediata dos sintomas sem
morbidade1,3.
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Resumo

Objetivo: Relatar 2 casos de gastrosquises volumo-
sas tratados com a utilização de preservativo feminino
como silo temporário para fechamento gradual da cavida-
de abdominal e discussão da técnica. Os casos foram aten-
didos no Hospital Pequeno Príncipe de Curitiba no mês
de março de 2006.

Casos: Ambos sem diagnóstico prévio, com
gastrosquises volumosas, submetidos a colocação do pre-
servativo no 1o e 2o dias de vida respectivamente. O pri-
meiro foi mantido com curare, redução gradual das
vísceras até o 4o dia e submetido ao fechamento da pare-
de no 8o dia. Apresentou boa evolução, alta da UTI e hos-
pitalar com 22 e 41 dias. O segundo, sem curare, neces-
sitou recolocação do silo que deslocou. Redução das
vísceras até o 4o PO e fechamento definitivo no 6o PO.
Recebeu alta da UTI e hospitalar com 40 e 67 dias.

Comentários: Alguns trabalhos já mostram melhores
resultados dos pacientes submetidos a colocação imedi-
ata de silo protetor e fechamento gradual e eletivo das
gastrosquises volumosas em relação àqueles submetidos
a fechamento cirúrgico primário. Parâmetros mais baixos
de pressão ventilatória, normalização do trânsito intesti-
nal, extubação precoce, menos complicações e menor
permanência hospitalar são algumas das vantagens. Ape-
sar de relatarmos apenas dois casos, acreditamos esta
ser uma alternativa promissora no tratamento das
gastrosquises volumosas.

Palavras-chave: gastrosquise, gastrosquise volumo-
sa, silo, camisinha feminina.

Abstract

Objective: Describe two cases of voluminous
gastroschisis treated with feminine condom as temporary
silo, discussion of technique and literary comments.

Cases: Both cases without previous diagnosis, with
voluminous gastroschisis covered on 1st and 2nd days of
life respectively. The first, maintained with curarization and
gradual bowel reduction until 4th day, had completely
closure of abdominal cavity on 8th day and received hospi-
talar discharge on day 41. The second, without curarization,
needed recoverage by the silo because it moved. Had to-
tal bowel reduction on 4th day, definitive closure on 6th day
and hospitalar discharge with 67 days.

Comments: Some reports have shown good results
with the silo and gradual closure of voluminous
gastroschisis. Although we report only two cases with
feminine condom use, we believe it is an easy and effective
alternative.

Key words: gastroschisis, voluminous gastroschisis,
feminine condom.
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Introdução

Diversos estudos vêm relatando o fechamento tardio
das gastrosquises volumosas com utilização de silo como
uma alternativa cirúrgica com bons resultados.

Relatamos 2 casos de gastrosquises volumosas re-
duzidas gradualmente na UTI Neonatal com o auxílio de
preservativo feminino utilizado como silo, antes do fecha-
mento definitivo da parede abdominal.

Relato dos casos

Caso 1: Recén-nascido (RN) prematuro, Parkin 36
semanas, parto cesáreo, APGAR 3/7, peso ao nascimen-
to (PN) 2575g, sem diagnóstico pré-natal, portador de
gatrosquise volumosa com exteriorização de intestino
delgado, encaminhado ao Hospital Pequeno Príncipe no
1o dia de vida (DV). Submetido no mesmo dia a anestesia
geral e colocação de preservativo feminino “vestindo” a
gastrosquise com colocação do anel no interior da cavi-
dade abdominal (Fig. 1). Mantido em nutrição parenteral,
ventilação mecânica e relaxante muscular com redução
gradual diária das vísceras, até a sua total redução no 3o

PO (Fig. 2). As vísceras se mantiveram no interior do ab-
dome mesmo sem relaxante muscular e o paciente foi
submetido à cirurgia no 8o DV para fechamento da parede
sem dificuldades. O paciente apresentou boa evolução
do quadro, porém com demora na normalização do trân-
sito intestinal, iniciando dieta enteral no 13o PO. Recebeu
alta da UTI com 22 dias de vida e do hospital com 41 dias
de vida.

Fig 2. Conteúdo abdominal praticamente todo reduzido.
Pré-operatório de fechamento completo da cavidade sem
tensão.

Fig 1. Colocação de preservativo feminino “vestindo” as
alças intestinais com anel no interior da cavidade sem
sutura.

Caso 2: RN prematuro, New Ballard 36/37 sem, parto
vaginal, APGAR 8/9, PN 1950g, sem diagnóstico prévio,
gastrosquise com exteriorização de intestino delgado e
estômago. Encaminhado no 2o dia de vida, quando foi
colocado o preservativo feminino, sendo mantido em NPT
e sem curare. Na evolução foi necessário recolocação do
silo que havia se deslocado. Redução gradual diária das
vísceras que foi conseguida no 4o PO. No 6o PO (7 dias
de vida) foi realizado fechamento da parede abdominal
com mínima tensão e mantido curare por 24hs. O pacien-
te evoluiu com quadro de distensão abdominal, resíduo
gástrico e deiscência de parede abdominal com posterior
evisceração necessitando nova laparotomia para libera-
ção de bridas e fechamento da parede abdominal com 15
dias de vida. Evoluiu no pós- operatório com quadro in-
feccioso com lenta recuperação. Recebeu alta da UTI com
40 dias de vida e permanece no berçário cirúrgico, já ini-
ciado dieta VO.

Comentários

Gastrosquise é o defeito congênito da parede abdo-
minal que se caracteriza por exposição intestinal ao líqui-
do amniótico, danificando as alças pela sua ação química
e causando reação inflamatória com espessamento de
parede1.

A literatura ainda é bastante controversa com relação
à melhor forma de abordagem das gastrosquises, embo-
ra a mortalidade pouco se altere nas diferentes séries,
ficando em torno de 7,7- 8%2. Portanto, o objetivo deve
ficar centrado na tentativa de diminuir a morbidade, e para
isso entram em questão os fatores que influenciam direta
ou indiretamente na evolução dos casos2. A principal cau-
sa de mortalidade é a sepse.

Apesar da técnica cirúrgica de escolha ser o fecha-
mento primário com preservação do umbigo, há contro-
vérsias em relação a abordagem2.

A maioria dos autores ainda indica o fechamento pri-
mário da cavidade abdominal com total redução das al-
ças intestinais na primeira abordagem, e mostram resul-
tados muito superiores dessa técnica em relação a colo-
cação de silo e fechamento tardio2,5,6. Entretanto sabe-se
que nem sempre isto é possível sem um aumento signifi-
cativo da pressão intra- abdominal, muitas vezes incom-
patível com a vida, sendo necessário nestas situações a
colocação de silo. Pesquisas estão sendo delineadas com
objetivo de estabelecer valores de pressão que devem
ser respeitados e que seriam aceitos com bons resulta-
dos durante o fechamento do defeito abdominal. Esses
valores indicariam os casos que poderiam ser fechados
primariamente e os que necessitariam de silo temporá-
rio7.

Vários fatores e condutas podem favorecer o fecha-
mento primário como: cirurgia precoce, minimizar a
distensão gastrintestinal com inserção de sonda
orogástrica precocemente, diminuir lesão ao intestino ex-
posto limitando manipulação, evitar isquemia intestinal,
administração criteriosa de fluidos, eliminação de mecônio
intestinal e manutenção da pressão intra-abdominal que
permita ventilação adequada5.

Driver e col. relatam reestabelecimento da dieta via
oral mais precoce quando é possível realização de fecha-
mento primário da cavidade abdominal2. Minkes et al8. já
mostram melhores resultados dos pacientes submetidos
a colocação imediata de silo protetor e fechamento gra-
dual e eletivo da gastrosquises volumosas em relação
àqueles submetidos a fechamento cirúrgico primário. Di-
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minuição do tempo de ventilação mecânica, funcionamento
intestinal mais rápido, menos complicações e menor per-
manência hospitalar são algumas das vantagens relata-
das por estes e outros autores8,9.

Um dos fatores que deve-se considerar na análise dos
artigos da literatura e na escolha da abordagem é o tem-
po decorrido do nascimento até o momento da cirurgia.
Em nosso serviço, a grande maioria dos pacientes pro-
vêm de outras cidades, muitos sem diagnóstico pré-natal
e com mais de 24hs de vida, o que piora o prognóstico
devido a exposição e edema de alças. Isto faz com que o
fechamento primário da parede abdominal nestes pacien-
tes se torne procedimento ainda mais difícil.

O preservativo feminino pode ser colocado com o pa-
ciente acordado, pelo próprio pediatra na sala de atendi-
mento inicial após o parto, tomando-se os devidos cuida-
dos de higiene e “vestindo” as alças exteriorizadas com
colocação do anel do preservativo dentro da cavidade
abdominal, até o encaminhamento do paciente a um cen-
tro especializado e com UTI neonatal. Assim, se o defeito
abdominal e o conteúdo exteriorizados forem pequenos o
suficiente para permitirem o fechamento primário da cavi-
dade, o preservativo terá servido como um protetor de
alças durante o transporte. E, se o defeito for muito gran-
de que exija a utilização de silo e fechamento gradual, o
preservativo também terá contribuído para o não aumen-
to do edema durante o encaminhamento do paciente.

 Os preservativos femininos vêm em embalagens es-
téreis, entretanto estes devem ser lavados com SF 0,9%
ou água destilada (estéril) antes da sua utilização, para
retirada do espermicida que o acompanha.

Nas gastrosquises volumosas que serão tratadas com
redução gradual das alças, após a colocação do preser-
vativo e encaminhamento à UTI, talvez seja necessário a
curarização do paciente para o adequado posicionamento
do anel do preservativo no interior da cavidade abdominal
e para facilitar a total redução e acomodação do conteú-
do, evitando a expulsão do  preservativo pelo aumento da
pressão intra-abdominal como ocorreu em 1 de nossos
casos.

Cumpre ressaltar ainda a necessidade de cuidados
especializados que esses pacientes exigem por tempo
prolongado incluindo: UTI, neonatologista, cirurgião
pediátrico e nutrição parenteral.

Apesar de relatarmos apenas dois casos, acreditamos
que o uso do preservativo feminino com colocação do anel
no interior da cavidade abdominal sem necessidade de
sutura, é uma alternativa viável, simples e promissora no
tratamento inicial das gastrosquises volumosas, para pre-
servação das alças intestinais antes da total redução das
mesmas na cavidade abdominal e do tratamento definiti-
vo pelo cirurgião pediátrico.
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Resumo

Objetivo: Apresentar seis crianças com Fibrose Cística
que tiveram desidratação com alcalose hipoclorêmica e
hiponatrêmica, apesar da reposição de NaCl.

Descrição: As seis crianças estavam em acompanha-
mento com diagnóstico de Fibrose Cística pela triagem
neonatal e faziam suplementação oral de NaCl. Apresen-
taram como complicação da doença a desidratação com
alcalose (pH=7,63±0,14),hipocloremia (Cl-=70±11,3 mMol/
L) e hiponatremia (Na+=122,1±3 mMol/L) e foram interna-
das para correção hidroeletrolítica. Duas delas apresen-
tavam queixas respiratórias (tosse e dispnéia) e três já
haviam sido internadas anteriormente por desidratação.
Duas crianças apresentaram crises convulsivas e uma
apresentou a síndrome “meconial-like” com realização de
ileostomia. Todas evoluíram bem após reposição hidro-
eletrolítica.

Comentários: A alcalose hipoclorêmica e
hiponatrêmica é uma complicação em lactentes com
Fibrose Cística que deve ser reconhecida e tratada pre-
cocemente apesar da reposição de NaCl. A apresentação
dessa complicação, em alguns pacientes, parece estar
relacionada à presença de um gene específico, mas isso
ainda necessita de comprovação.

Palavras-chave: Fibrose Cística, Alcalose metabóli-
ca, hipocloremia, hiponatremia.

Abstract

Objective: To report on six children with Cystic Fibrosis
that presented with dehydration and hypocloremic and
hyponatremic alkalosis despite NaCl reposition.

Description: All six children have been followed up
outpatient clinic after being diagnosed Cystic Fibrosis
through Neonatal Screening program and had been
supplemented with oral NaCl. As complication of Cystic
Fibrosis, dehydration with hyponatremic and hypocloremic
alkalosis  that influenced their admission to correct the
hydroeletrolytic disorder. Two of them presented with
respiratory symptoms (cough and dispnea) and three had
been admitted previously for dehydration. Two of them
presented with seizures and another have “meconial-like”
syndrome and was submitted to surgery. All the children
stay healthy after electrolyte correction. Arterial blood pH
varied between 7,57 and 7,89 and chloride from 58 to 91
mMol/L.

Comments: Hypocloremic and hyponatremic alkalosis
is a complication of Cystic Fibrosis observing recognition
and early treatment in spite of oral NaCl reposition. This
complication in some patients seems to be related to the
presence of a specific gene but this awaits confirmation.

Key words: Cystic Fibrosis, Metabolic Alkalosis,
hypocloremia, hyponatremia.
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Introdução

A fibrose cística é uma doença genética letal comum,
com incidência aproximada de 1 para cada 6.000 recém-
nascidos no Paraná1. É uma das principais causas de
morbidade pulmonar e gastrintestinal em crianças e uma
causa importante de morte no início da adultidade.

Com a identificação genética da doença, em 1985, e a
clonagem do gene responsável em 19892, o acúmulo de
conhecimentos sobre a fibrose cística tornou-se significa-
tivo. A identificação das mutações e a clonagem do gene,
por exemplo, modificaram completamente o
aconselhamento genético, o diagnóstico pré-natal e per-
mitiu a pesquisa de uma série de  fatores: identificar por-
tadores, análise de ligações, haplotipagem do DNA e es-
tudos enzimáticos do líquido amniótico.

tação com graves alterações metabólicas e ácido-bási-
cas18.

Uma das complicações é a desidratação com alcalose
hipoclorêmica e hiponatrêmica. Geralmente acomete cri-
anças abaixo de 2 anos de idade e está relacionada à
sudorese demasiada em crianças com Fibrose Cística.O
mesmo não ocorre em crianças sem a doença que suem
em excesso. Alguns fatores de risco já foram descritos
para tentar predizer quais crianças com Fibrose Cística
podem apresentar tal complicação, que pode até mesmo
ser fatal no primeiro ano de vida. Há também hipóteses
sobre a influência genética dessa manifestação em alguns
pacientes8,21.

A prevenção da alcalose hipoclorêmica tem sido tema
emde alguns consensos para o tratamento de fibrose
cística. Recomenda-se atualmente a suplementação de
NaCl nos pacientes já diagnosticados e a investigação
com dosagem de Cloretos no suor em pacientes com de-
sidratação e alcalose hipoclorêmica visto que tal apresen-
tação pode ser a manifestação inicial da doença em algu-
mas crianças. No entanto, o teste de suor deve ser reali-
zado após a correção dos distúrbios metabólicos.

O objetivo é relatar seis casos de crianças com Fibrose
Cística que, mesmo com a reposição de NaCl preconiza-
da nos consensos atuais, apresentaram desidratação com
alcalose hipoclorêmica como complicação da doença.

Clinicamente, a fibrose cística apresenta-se de ma-
neira variada, desde o nascimento, com o íleo meconial
em 15% dos casos, atraso no desenvolvimento pondero-
estatural, disfunção respiratória, ou reprodutora, poden-
do estas pessoas ser assintomáticas e diagnosticadas
apenas na idade adulta. As manifestações gastrintestinais
e nutricionais exercem impactos diretos na doença como
pelo desconforto abdominal, esteatorréia, má-absorção,
disfunção pancreática exócrina, anemia, alteração na ab-
sorção de vitaminas lipossolúveis, desnutrição e desidra-

Tabela 1. Dados clínicos dos pacientes com Fibrose Cística e alcalose hipoeletrolitêmica.

Paciente Idade Gênero Peso Alt. Nível de consciênciaSinais de Depleção ConvulsãoTempo de internação
(meses) (g)

G.C.S. 4 M 5200 Irritabilidade Não Sim 18 dias
N.L.L. 16 F 9500 Sonolência Sim Sim 4 dias
D.F.S. 3 F 2450 Hipoativa Sim Não 8 dias
M.E.M. 6 F 6500 Irritabilidade Não Não 66 dias
M.I.S. 5 F 5730 Sonolência Sim Não 4 dias
B.E.B. 2 M 4900 Irritabilidade Sim Não 20 dias

O número de pacientes com Fibrose Cística diagnos-
ticados pela triagem neonatal no estado do Paraná na
ocasião deste relato era de 52. Destes, seis pacientes (4
meninas) apresentaram alcalose metabólica
hipoclorêmica e hiponatrêmica. A mediana de idade na
ocasião do internamento foi de 4,5 meses e a estação do
ano predominante foi o verão (5 casos). Clinicamente apre-
sentavam hiporexia (todas), evacuações volumosas (três),
irritabilidade (três), vômitos (duas), sonolência (duas),
sudorese excessiva (duas), dificuldade de ganho de peso

(duas) e sinais de desidratação (quatro) no exame físico.
Três crianças tinham história de internamento anterior por
desidratação.

Tabela 2. Valores de gasometria arterial e eletrólitos no sangue no internamento.

Na+ (mMol/L) Cl- (mMol/L) pH Bicarbonato (mMol/L) K+ (mMol/L) BE (mMol/L)
G.C.S. 124,4 58 7,65 59,7 2,0 30
N.L.L. 126,6 91 7,56 20,3 4,2 -1,8
D.F.S. 122,6 73 7,62 49,2 2,4 24,3
M.E.M. 121 67 7,55 45,1 2,7 20,4
M.I.S. 120 65 7,89 45,3 2,5 21,9
B.E.B. 118,3 66 7,51 44,2 3,7 19,3

Duas crianças apresentaram crises convulsivas na
evolução, uma delas necessitando suporte ventilatório e
internação prolongada. Uma criança apresentou outras
complicações como infecção (fungemia) e síndrome
“meconial-like” com necessidade de intervenção
cirúrgica.A mediana de dias de internamento foi de 13 dias.

Todas as crianças evoluíram bem com o tratamento
de reposição hidro-eletrolítica sem nenhuma seqüela
motora ou cognitiva.

Discussão

Os valores de gasometria arterial em ar ambiente e
eletrólitos colhidos na internação demonstram alcalose
hipoclorêmica com hiponatremia (tabela 2).Obteve-se
média de pH de 7,63±0,14, cloro de 70±11,3 mMol/L, sódio
de 122,1±3 mMol/L, bicarbonato de 44±12,9 mMol/L, Base
excess (BE) de 19±10,9 mMol/L e potássio de 2,9±0,84
mMol/L.

Uma manifestação inicial e comum da FC em crian-
ças é a alcalose metabólica hipoeletrolitêmica
(hipocalemia, hiponatremia e hipocloremia)4,9,16, cujos fa-
tores de risco são: lactentes menores de 2 anos, atraso
no diagnóstico, calor excessivo, presença de mutações
do CFTR (reguladores da condutância transmembrana do
Cloro) com fenótipo de doença grave8, envolvimento pul-
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monar importante e insuficiência pancreática10. A muta-
ção mais comum é a ?F50819, mas mutações desconheci-
das também são importantes. Muitas vezes a alcalose
metabólica está associada àa hipoalbuminemia13 e, além
de manifestação inicial, pode ocorrer como uma compli-
cação da FC9.

A presença de alcalose metabólica com hipocloremia
e hiponatremia em crianças deve alertar para a hipótese
de Fibrose Cística4,8,14. A perda de sal excessiva no suor e
nas fezes é uma causa dessas alterações (desidratação
hipoclorêmica - hiponatrêmica com alcalose metabóli-
ca)3,8,21, ocorrendo mais em regiões de clima quente e
seco4,5, ou em crianças muito agasalhadas em locais fri-
os8. Essas alterações metabólicas não ocorrem em crian-
ças normais que transpirem em excesso20. Quando a
alcalose metabólica se manifesta com hipopotassemia
constitui a pseudo-síndrome de Bartter6,17. É também con-
sistentemente associada a hipocloremia, indicando defei-
to de transporte de cloreto pelas células epiteliais na FC11.
Essas crianças apresentam retenção urinária de cloreto,
o que sugere uma função renal adequada20. A inabilidade
de conservar o cloreto pela urina está associada com
hiperaldosteronismo, hipocalemia e uso de diuréticos,
porém essa alteração ocorre mais em adultos20.

Crianças com alcalose metabólica aguda podem apre-
sentar anorexia, náuseas, vômitos, febre, perda de peso,
cianose e exacerbações respiratórias9,19. A compensação

respiratória pode ocorrer na tentativa do organismo de
corrigir a alcalose, com hipoventilação e hipercapnia, (o
que está relacionado com um pior prognóstico)12. Uma
forma de prevenção é a suplementação de sal, recomen-
dada nas crianças com FC (2-4 mEq/Kg/dia), mas que
pode ser insuficiente quando ocorre excesso de suor19.

Os diagnósticos diferenciais de alcalose metabólica
hipoeletrolitêmica incluem: estenose de piloro, drenagem
gástrica contínua sem reposição eletrolítica adequada,
diarréia perdedora de potássio, nefropatia perdedora de
sódio, Síndrome de Bartter, uso de diuréticos tiazídicos e
Fibrose Cística7,15.

A alcalose hipoclorêmica é rara em adultos com Fibrose
Cística18. As perdas de eletrólitos não compensadas pela
ingestão ou reposição podem levar a alcalose
hipoclorêmica e que tal fato está relacionado à presença
da mutação T3381, presente em 8 crianças descritas por
Leoni et al21.

O nível de cloreto no suor é elevado na maioria dos
pacientes com Fibrose Cística, devido à reabsorção anor-
mal de cloreto de sódio nos ductos sudoríparos. Perda
excessiva de sal no suor e fezes predispõem lactentes à
depleção, especialmente em momentos quando existe
perda adicional de sais devido a vômitos ou diarréia. Es-
sas crianças se apresentam com letargia, anorexia e
alcalose hipoclorêmica.
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 - Notícias de Interesse e Recomendações: notas, orientações e 
recomendações elaboradas pelos Comitês Científicos da Sociedade 
Paranaense de Pediatria.
O JPP também aceitará informações sobre eventos, publicações ou 
assuntos diversos, de qualquer área, que de alguma forma, interessem a 
todos aqueles envolvidos com o paciente pediátrico.

APROVAÇÃO PARA PUBLICAÇÃO 
Todos os artigos propostos à publicação serão submetidos à apreciação do 
Conselho Editorial e/ou de assessores especialmente designados, a 
critério do editor. Quando aceitos, estarão sujeitos a pequenas correções 
ou modificações, que só ocorrerão após prévia consulta.
Para aprovação final do artigo, o autor e os co-autores deverão assinar o 
Termo de Cessão dos Direitos Autorais à Sociedade Paranaense de 
Pediatria.
Os artigos para publicação serão encaminhados ao autor indicado como 
responsável na página de rosto pelas correções finais para que o mesmo 
as faça e proceda a devolução no menor prazo possível. Se houver atraso 
na devolução da prova, o Editor Chefe reserva-se o direito de publicar, 
independente da correção final.

FORMAS DE APRESENTAÇÃO DOS ARTIGOS
 - Normas  para Digitação
Os artigos devem ser enviados em três cópias impressas em folha de papel 
branco, tamanho A4, além de uma cópia em disquete. O texto deve ser 
digitado utilizando o processador de textos Microsoft Word®, com fonte 
Times New Roman tamanho 11, margens de 25 mm em cada borda da 
página e com espaço duplo em todas as seções. As páginas devem ser 
numeradas no canto superior direito, a começar pela página de rosto.
O tamanho máximo recomendado é de 10 páginas para artigos originais, 
15 páginas para artigos de revisão, 5 páginas para relatos de casos e 2 
páginas para cartas ao editor, incluindo as referências bibliográficas.

Os trabalhos devem ser encaminhados ao JPP da seguinte forma:
 - Estrutura do Artigo

a1  folha: carta de submissão do material assinada por todos os autores, 
garantindo que o artigo é original; e que todos os autores participaram da 
concepção do trabalho, da análise e interpretação dos dados e que os 
mesmos leram e aprovaram a versão final. A carta de submissão deve 
indicar o autor responsável por eventuais correções e adaptações 
necessárias para a publicação do artigo, bem como seu endereço e 
telefones para contato.

a2  folha: página de rosto contendo (a) título do artigo - deve ser curto, claro e 
conciso; (b) autores - primeiro e último nome dos autores e iniciais dos 
nomes intermediários; (c) titulação dos autores - titulação mais importante 
de cada autor; (d) instituição e serviço ao qual ao trabalho está vinculado; 
(d) nome, endereço, telefone, fax, -e-mail do autor responsável pela 
correspondência.

a3  folha: resumo em português. Deve ter no máximo 250 palavras e ser 
apresentado no formato semi-estruturado, que compreende 
obrigatoriamente 4 seções, a saber: Objetivos, Métodos, Resultados e 
Conclusões. Cada uma das seções do resumo deve ser indicada pelo 
respectivo subtítulo. Abaixo do resumo, fornecer 3 a 5 palavras-chave que 
auxiliarão a inclusão adequada do resumo nos bancos de dados 
bibliográficos.

a4  folha: resumo em inglês (abstract). Deve conter uma versão exata do 
título do trabalho e resumo para o idioma inglês, com no máximo 250 
palavras e com os seguintes subtítulos: Objective, Methods, Results e 
Conclusions. Fornecer 3 a 5 palavras-chave (Key Words).

a5  folha: texto.Iniciar o texto com o título do trabalho e a seguir apresentar as 
seguintes seções:
 - Artigos Originais: Introdução, Métodos, Resultados, Discussão, e 
Referências Bibliográficas. A Introdução deverá ser breve e mostrar a 
importância do tema e justificativa para o trabalho. Ao final da introdução, 

os objetivos do estudo devem ser definidos. Na seção de Métodos deve ser 
descrita a população estudada, critérios de inclusão e exclusão, definições 
das variáveis métodos de trabalho e análise estatística detalhada, incluindo 
referências padronizadas sobre os métodos estatísticos e programas de 
computação utilizados. Procedimentos, produtos e equipamentos 
utilizados devem ser descritos com detalhes suficientes que permitam a 
reprodução do estudo. É obrigatória a inclusão de declaração da 
aprovação do estudo pela Comissão de Ética em Pesquisa da instituição a 
qual se vinculam os autores. Os Resultados devem ser apresentados em 
seqüência lógica, de maneira clara e concisa. Gráficos, tabelas e figuras 
podem ser incluídos, conforme as normas descritas abaixo. A Discussão 
deve interpretar os resultados e compará-los a dados existentes na 
literatura, destacando os aspectos novos e importantes do estudo, bem 
como suas implicações e limitações. As conclusões devem ser 
apresentadas no final, levando em consideração os objetivos do trabalho.
 - Artigos de Revisão: Introdução, Texto, Conclusões, Referências 
Bibliográficas.
 - Relatos de Casos: Introdução (breve, que revela a importância do 
assunto), Relato de Caso (relatos resumido do(s) caso(s) em questão), 
Comentários (comentários sobre os aspectos relevantes comparados com 
a literatura) e Referências Bibliográficas.
- Tabelas e Figuras (fotografias, desenhos e gráficos)
Tabelas e Figuras deverão ser enviados em folhas separadas do texto, 
numerados em números arábicos na ordem de aparecimento no texto. 
Tabelas devem apresentar título sucinto e explicativo e observações sobre 
dados das tabelas devem ser apresentadas em notas de rodapé 
identificadas por símbolos. 
As Figuras não deverão exceder a 1/4 do número de folhas total do artigo. 
As Figuras devem ser enviadas em 3 cópias.
Fotografias devem ser impressas separadamente em papel brilhante com 
12 x 8 cm, e devem ser identificadas, no verso, por uma etiqueta na qual 
deve estar o seu número, o título do artigo, o nome do primeiro autor e uma 
seta indicando o lado para cima. Um paciente não poderá ser identificado 
em fotografias, exceto com consentimento expresso, por escrito, 
acompanhando o trabalho original.
Gráficos devem ser impressos com alta resolução gráfica, em preto e 
branco, em 2 dimensões.
As legendas das Figuras devem ser apresentadas em folhas separadas, 
devidamente identificadas com os respectivos números.
- Referências Bibliográficas
As citações no texto deverão ser feitas através de números arábicos entre 
parênteses, um número para cada referência.
As referências bibliográficas deverão ser iniciadas em nova folha. Devem 
ser numeradas e ordenadas segundo a ordem de aparecimento no texto. 
(Internacional Committee of Medical Journal  Editours, 1982). Ao nome 
do(s) autor(es), dever-se-ão seguir: o título do trabalho referido, o título do 
periódico (revista), o ano e os números das páginas em que se localiza, 
conforme exemplos:
a) artigo de periódicos:
Barba MF, Carrazza FR, Fujimura MF.
Osteo-distrofia renal. Pediatria (S.Paulo) 1982; 4:54-61.
b) capítulo de livro:
Marcondes E. Machado DV, Setian N, Carrazza FR. Crescimento e 
Desenvolvimento in: Marcondes E, Pediatria Básica, 8ª ed. São Paulo: 
1991
c) livro:
Brunser  O. Carrazza FR, Gracey M. Nichols BL, Senterre. J. Clinical 
Nutrition of the Young Child. New York, Raven Press, 1991: 350 páginas.
Tabelas ou Figuras publicadas em outras revistas ou livros devem conter as 
respectivas referências e o consentimento, por escrito, do Autor ou 
Editores para reprodução, sendo responsabilidade do autor obter tal 
permissão.
- Abreviaturas
As abreviaturas não são recomendáveis, exceto as reconhecidas pelo 
Sistema Internacional de Pesos e Medidas, ou aquelas consagradas nas 
publicações médicas. Quando usadas, devem ser definidas ao serem 
mencionadas pela primeira vez. Jamais devem aparecer no título e no 
resumo.

MATERIAL ENVIADO PARA PUBLICAÇÃO 
- Carta de submissão assinada por todos os autores.
- Original com 3 cópias impressas e cópia em disquete.
- Página de rosto com as informações solicitadas.
- Resumo em português, com palavras-chave.
- Abstract com Key words.
- Texto contendo Introdução, Métodos, Resultados e Discussão.
- Tabelas numeradas por ordem de aparecimento.
- Figuras (original e 2 cópias) devidamente identificadas.
- Legendas das Figuras.
- Referências Bibliográficas numeradas por ordem de aparecimento no 
texto.

Este material deve ser enviado ao editor do Jornal Paranaense de 
Pediatria, Rua Des. Vieira Cavalcanti,550, CEP: 80510-090 - Curitiba - PR.


