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PREFÁCIO


	 





A publicação da primeira edição de Secrets-Pediatria ocorreu há 26 anos. Durante esse período, os avanços diagnóstico e terapêutico concomitantes às alterações sociais, econômicas e políticas globais remodelaram muito o cenário da medicina pediátrica.

O conteúdo desta edição exibe muitas dessas alterações, porém o formato permanece o mesmo. Já se observou que ponto de interrogação lembra um “anzol”, como se o leitor fosse “fisgado” para se aprofundar no tópico. Embora os capítulos incluam questões sobre aspectos bem documentados e mais diretos da fisiologia pediátrica, diagnósticos diferenciais e tratamentos, foram incluídos também tópicos de controvérsia e incerteza clínicas, de modo que o leitor possa se sentir forçado a explorar esses assuntos com maiores detalhes.

Infelizmente, perdemos dois autores talentosos desde a publicação da primeira edição, Drs. Ed Charney e Steve Miller, bem como dois conselheiros do Children’s Hospital da Filadélfia, Drs. David Cornfeld e Jean Cortner, que forneceram sugestões valiosas nos anos iniciais do livro. Todos respeitados profundamente como médicos, colegas e amigos, permanecendo muito lembrados.

Somos gratos aos autores dos capítulos da sexta edição por suas diligências e flexibilidade durante suas ocupações clínicas e de pesquisa; a Lisa Barnes e a equipe editorial da Elsevier pela assistência na condução dessa edição em prazos curtos e bibliomegalia; e a nossas famílias – filhos e netos – e especialmente nossas esposas, Helene Polin e Nina Ditmar, pela paciência, apoio e inspiração. Devido às nossas agendas complicadas nos últimos 26 anos, somos gratos a eles por sempre nos apoiarem.

Richard A. Polin, MD

Mark F. Ditmar, MD









	
COLABORADORES


	 





Kwame Anyane-Yeboa, MD

Professor of Pediatrics

Department of Pediatrics

Columbia University Medical Center

New York, New York

Bradley A. Becker, MD

Professor

Department of Pediatrics

Saint Louis University School of Medicine

St. Louis, Missouri

Joan S. Bregstein, MD

Associate Professor of Pediatrics

Department of Pediatrics

Columbia University Medical Center;

Director of Community Outreach

Pediatric Emergency Medicine

New York-Presbyterian/Morgan Stanley Children’s Hospital

New York, New York

Kathleen G. Brennan, MD

Neonatology Fellow

Department of Pediatrics

Columbia University College of Physicians and Surgeons;

Fellow

Division of Neonatology, Department of Pediatrics

New York-Presbyterian/Morgan Stanley Children’s Hospital

New York, New York

Elizabeth Candell Chalom, MD

Clinical Associate Professor of Pediatrics

Department of Pediatrics

Rutgers University

Newark, New Jersey;

Director, Pediatric Rheumatology

Pediatrics

Saint Barnabas Health

Livingston, New Jersey

Marisa Censani, MD

Assistant Professor of Pediatrics

Department of Pediatrics

Division of Pediatric Endocrinology

Weill Cornell Medical College;

Assistant Attending Physician

Department of Pediatrics

New York Presbyterian Hospital/Weill Cornell Medical Center

New York, New York

Maire Conrad, MD, MS

Fellow

Department of Pediatric Gastroenterology

The Children’s Hospital of Philadelphia

Philadelphia, Pennsylvania

Mark F. Ditmar, MD

Medical Officer

Health Resources and Services Administration

U.S. Department of Health and Human Services

Rockville, Maryland;

Clinical Associate Professor of Pediatrics

Jefferson Medical College

Philadelphia, Pennsylvania

Jennifer Duchon, MDCM, MPH

Clinical Fellow

Division of Pediatric Infectious Disease

Columbia-Presbyterian Medical Center

New York, New York

Andrew H. Eichenfield, MD

Assistant Professor of Pediatrics at Columbia University Medical Center

Division of Pediatric Allergy, Immunology, and Rheumatology

Columbia University Medical Center;

Attending Physician

Division of Allergy, Immunology, and Rheumatology

New York-Presbyterian/Morgan Stanley Children’s Hospital

New York, New York

Marc D. Foca, MD

Associate Professor of Pediatrics at Columbia University Medical Center

Department of Pediatrics, Division of Infectious Diseases

Columbia University;

Associate Attending

Department of Pediatrics

New York-Presbyterian/Morgan Stanley Children’s Hospital

New York, New York

Mary Patricia Gallagher, MD

Assistant Professor at Columbia University Medical Center

Department of Pediatrics

Division of Pediatric Endocrinology

Columbia University;

Co-Director, Pediatric Diabetes Program

Naomi Berrie Diabetes Center

Columbia University

New York, New York

Maria C. Garzon, MD

Professor of Dermatology and Pediatrics at CUMC

Columbia University;

Director, Pediatric Dermatology

New York-Presbyterian/Morgan Stanley Children’s Hospital

New York, New York

Constance J. Hayes, MD

Pediatric Cardiologist

New York-Presbyterian/Morgan Stanley

Children’s Hospital New York, New York

Noah J.F. Hoffman, MD

Fellow

Division of Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition

The Children’s Hospital of Philadelphia

Philadelphia, Pennsylvania

Allan J. Hordof, MD

Pediatric Cardiologist

Department of Pediatrics

Division of Pediatric Cardiology

New York-Presbyterian/Morgan Stanley Children’s Hospital

New York, New York

Alejandro Iglesias, MD

Assistant Professor

Department of Pediatrics

Division of Medical Genetics

Columbia University Medical Center

New York, New York

Candi Jump, MD

Fellow

Department of Pediatric Gastroenterology, Hepatologyand Nutrition

Children’s Hospital of Philadelphia

Philadelphia, Pennsylvania

Bernard S. Kaplan, MB BCh

Nephrologist

Department of Pediatrics

The Children’s Hospital of Philadelphia;

Professor

Department of Pediatrics

The Perelman School of Medicine at the University of Pennsylvania

Philadelphia, Pennsylvania

Christine T. Lauren, MD

Assistant Professor of Dermatology and Pediatrics and CUMC

Department of Dermatology

Columbia University Medical Center

New York, New York

Alice Lee, MD

Assistant Professor of Pediatrics

Department of Pediatrics

Columbia University

New York, New York

Tina A. Leone, MD

Assistant Professor of Pediatrics at CUMC

Department of Pediatrics

Columbia University College of Physicians and Surgeons

New York, New York

Chris A. Liacouras, MD

Professor of Pediatrics

Division of Gastroenterology, Hepatology and Nutrition

Perelman School of Medicine

Philadelphia, Pennsylvania

Elizabeth C. Maxwell, MD

Fellow

Department of Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition

Children’s Hospital of Philadelphia

Philadelphia, Pennsylvania

Tiffani L. McDonough, MD

Assistant Professor

Division of Child Neurology

Department of Neurology

Columbia University Medical Center

New York-Presbyterian/Morgan Stanley Children’s Hospital

New York, New York

Steven E. McKenzie, MD, PhD

Professor

Department of Medicine and Pediatrics

Thomas Jefferson University

Thomas Jefferson University Hospitals;

Attending Physician

Department of Hematology

Philadelphia, Pennsylvania

Kevin E.C. Meyers, MB BCh

Professor of Pediatrics

Department of Nephrology/Pediatrics

The Children’s Hospital of Philadelphia

University of Pennsylvania,

Philadelphia, Pennsylvania

Kimberly D. Morel, MD

Associate Professor of Dermatology and Pediatrics at CUMC

Department of Dermatology

Columbia University

New York, New York

Amanda Muir, MD

Instructor of Pediatrics

Department of Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition

The Children’s Hospital of Philadelphia

Philadelphia, Pennsylvania

Sharon E. Oberfield, MD

Professor of Pediatrics and Director of Pediatric Endocrinology

Department of Pediatrics

Columbia University Medical Center

New York, New York

Kerice Pinkney, MBBS

Chief Fellow

Division of Pediatric Hematology/Oncology/ Stem

Cell Transplant

Columbia University

New York, New York

Julia Potter, MD

Adolescent Medicine Fellow

Department of Child and Adolescent Health

Columbia University Medical Center

New York, New York

James J. Riviello, Jr., MD

Sergievsky Family Professor of Neurology and Pediatrics

Chief, Division of Child Neurology

Department of Neurology

Columbia University Medical Center;

Chief of Child Neurology

New York-Presbyterian/Morgan Stanley Children’s Hospital

New York, New York

Dina L. Romo, MD

Columbia University

Department of Adolescent Medicine

New York, New York

Carlos D. Rosé, MD, CIP

Professor of Pediatrics

Department of Pediatrics

Thomas Jefferson University

Philadelphia, Pennsylvania;

Chief of Rheumatology

Department of Pediatrics

duPont Children’s Hospital

Wilmington, Delaware

Cindy Ganis Roskind, MD

Assistant Professor

Department of Pediatrics

Columbia University Medical Center

New York, New York

Benjamin D. Roye, MD, MPH

Assistant Professor

Department of Orthopedic Surgery

Columbia University

New York, New York

Lisa Saiman, MD, MPH

Professor of Clinical Pediatrics

Department of Pediatrics

Columbia University

New York, New York

F. Meridith Sonnett, MD

Associate Professor of Pediatrics

Department of Pediatrics

Columbia College of Physicians and

Surgeons/Columbia University Medical Center;

Chief, Division of Pediatric Emergency

Medicine

Department of Pediatrics

New York-Presbyterian/Morgan Stanley Children’s Hospital

New York, New York

Karen Soren, MD

Associate Professor

Department of Pediatrics

Columbia University Medical Center;

Director, Adolescent Medicine

New York-Presbyterian/Morgan Stanley Children’s Hospital

New York, New York

Thomas J. Starc, MD, MPH

Professor

Department of Pediatrics

Columbia University

New York, New York

Randi Teplow-Phipps, MD

Clinical Fellow in Adolescent Medicine

Department of Pediatrics

Columbia University Medical Center

New York, New York

Orith Waisbourd-Zinman, MD

Fellow Physician

Division of Gastroenterology, Hepatology and Nutrition

Children’s Hospital of Philadelphia

Philadelphia, Pennsylvania

Jennifer L. Webb, MD

Assistant Professor

Department of Pediatrics

George Washington School of Medicine;

Pediatric Hematologist

Department of Pediatrics

Children’s National Medical Center

Washington, DC

Danielle Wendel, MD

Pediatric Gastroenterology Fellow

Department of Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition

Children’s Hospital of Philadelphia

Philadelphia, Pennsylvania

Robert W. Wilmott, MD

IMMUNO Professor and Chair

Department of Pediatrics

Saint Louis University;

Pediatrician-in-Chief

SSM Cardinal Glennon Children’s Medical Center

St Louis, Missouri









	
SUMÁRIO


	 





100 MAIORES SEGREDOS

CAPÍTULO 1 MEDICINA DO ADOLESCENTE

Karen Soren, MD ■ Randi Teplow-Phipps, MD ■ Julia Potter, MD Dina L. Romo, MD

CAPÍTULO 2 COMPORTAMENTO E DESENVOLVIMENTO

Mark F. Ditmar, MD

CAPÍTULO 3 CARDIOLOGIA

Thomas J.Starc, MD, MPH ■ Constance J. Hayes, MD ■ Allan J. Hordof, MD

CAPÍTULO 4 DERMATOLOGIA

Kimberly D. Morel, MD ■ Christine T. Lauren, MD ■ Maria C. Garzon, MD

CAPÍTULO 5 MEDICINA DE EMERGÊNCIA

Joan S. Bregstein, MD ■ Cindy Ganis Roskind, MD ■ F. Meridith Sonnett, MD

CAPÍTULO 6 ENDOCRINOLOGIA

Mary Patricia Gallagher, MD ■ Marisa Censani, MD ■ Sharon E. Oberfield, MD

CAPÍTULO 7 GASTROENTEROLOGIA

Chris A. Liacouras, MD ■ Danielle Wendel, MD ■ Candi Jump, MD Maire Conrad, MD, MS ■ Noah J.F. Hoffman, MD Elizabeth C. Maxwell, MD ■ Amanda Murr, MD ■ Onh Waisbourd-Zinman, MD

CAPÍTULO 8 GENÉTICA

Kwame Anyane-Yeboa, MD ■ Alejandro Iglesias, MD

CAPÍTULO 9 HEMATOLOGIA

Jennifer L. Webb, MD ■ Steven E. McKenzie, MD, PhD

CAPÍTULO 10 DOENÇAS INFECCIOSAS

Jennifer Duchon, MDCM, MPH ■ Lisa Saiman, MD, MPH ■ Marc D. Foca, MD

CAPÍTULO 11 NEONATOLOGIA

Kathleen G. Brennan, MD ■ Tina A. Leone, MD

CAPÍTULO 12 NEFROLOGIA

Bernard S. Kaplan, MB BCh ■ Kevin E.C. Meyers, MB BCh

CAPÍTULO 13 NEUROLOGIA

Tiffani L. McDonough, MD ■ James J. Riviello, Jr., MD

CAPÍTULO 14 ONCOLOGIA

Kerice Pinkney, MBBS ■ Alice Lee, MD

CAPÍTULO 15 ORTOPEDIA

Benjamin D. Roye, MD, MPH

CAPÍTULO 16 PNEUMOLOGIA

Robert W. Wilmott, MD ■ Bradley A. Becker, MD

CAPÍTULO 17 REUMATOLOGIA

Carlos D. Rosé, MD, CIP ■ Elizabeth Candell Chalom, MD ■ Andrew H. Eichenfield, MD

Índice Remissivo


PEDIATRIA

SECRETS


[image: image]











	
100 MAIORES SEGREDOS

Estes são os 100 principais segredos do quadro de alertas. Eles resumem os conceitos, os princípios e os detalhes mais evidentes da prática clínica.


	 





1. A acne vulgar, que tem início antes dos 7 anos deidade, justifica investigações posteriores sobre anormalidades endócrinas, como o excesso de andrógeno ou a puberdade precoce.

2. Após a suplementação de ferro em decorrência de anemia por deficiência de ferro, a contagem de reticulócitos deve dobrar em 1 a 2 semanas, e a hemoglobina deve aumentar em torno de 1 g/dL em 2 a 4 semanas. A razão mais comum da anemia por deficiência de ferroéamá adesão ao uso da suplementação.

3. O desenvolvimento de insuficiência cardíaca congestiva (ICC) em virtude de taquicardia supraventricular (TSV) em < 24 horas é raro. Quando a TSV está presente por 24 a 36 horas, aproximadamente 20% desenvolvem ICC. Em 48 horas, o número aumenta para 50%.

4. Após os 7 anos de idade, a enurese noturna (que acomete 10% das crianças nessa idade) soluciona-se espontaneamente a uma taxa aproximada de 15% ao ano, de modo que, aos 15 anos de idade, quase 1% a 2% dos adolescentes ainda são acometidos.

5. A “marcha atópica” é o fenômeno em que, aproximadamente, metade das crianças com dermatite atópica eventualmente desenvolve asma, e dois terços, rinite alérgica.

6. Enquanto a leucemia constitui o grupo mais comum no diagnóstico de câncer pediátrico em geral, neuroblastomas ocorrem mais comumente em crianças < 1 ano de idade.

7. Tosse e engasgo (testemunhados ou relatados) ocorrem em 80% a 90% das crianças com suspeita de aspiração de corpo estranho, o que reforça a importância do questionamento sobre sufocação em uma criança avaliada em decorrência de tosse.

8. Escoliose idiopática (com um ângulo de Cobb de 10 graus ou mais) ocorre em cerca de 3% das crianças, mas somente 0,3% a 0,5% delas apresentarão progressão de curvas que necessitem detratamento.

9. Nefropatia IgA é o tipo mais comum de doença glomerular primária no mundo. Comparados aos adultos, os pacientes pediátricos são mais propensos a lesões histológicas mínimas e menos suscetíveis a lesões crônicas avançadas.

10. A causa mais comum de perda sanguínea gastrintestinal crônica no mundo é a infecção por ancilóstomo, que está frequentemente associada à anemia por deficiência de ferro.

11. Neonatos com lesões lombossacrais na linha mediana (p. ex., fossetas sacrais, hipertricose, lipomas) acima da prega glútea devem ser submetidos a um exame de imagem de triagem da coluna em busca de disrafismo espinhal oculto.

12. O declínio da concentração de sódio sérico durante o tratamento de cetoacidose diabética (CAD) é preocupante, uma vez que indica um tratamento hídrico inapropriado ou o início da síndrome de secreção inapropriada do hormônio antidiurético (SIADH) e pode anunciar um edema cerebral iminente.

13. A causa mais identificável de hematúria microscópica é a hipercalciúria, definida como excreção elevada de cálcio urinário sem hipercalcemia concomitante.

14. O tempo médio para que a erupção cutânea da doença de Lyme apareça após a picada de um carrapato é de 7 a 10 dias, porém pode haver uma variação de 1 a 36 dias.

15. As orientações AAP de 2011 não mais recomendam a uretrocistografia miccional (UCM) de rotina para a primeira infecção do trato urinário (ITU), a menos que um ultrassom revele hidronefrose, cicatrização ou outros achados que possam sugerir refluxo vesicoureteral de alto grau ou uropatia obstrutiva.

16. Sempre considere torção ovariana no diagnóstico diferencial da dor abdominal em meninas, particularmente na faixa etária dos 9 aos 14 anos, quando cistos ovarianos que atuam como pontos principais de torção são mais comuns em virtude de maturação do eixo hormonal reprodutivo.

17. A dor no ombro esquerdo após traumatismo abdominal é um sinal preocupante, que pode representar acúmulo de sangue sob o diafragma, o que resulta em dor referida ao ombro esquerdo (sinal de Kehr) em consequência de lesão esplênica.

18. Visto que alterações histológicas irreversíveis podem se desenvolver em 4 a 8 horas após o início da torção testicular, o diagnóstico oportuno é crítico. Os índices de recuperação testicular são < 10%, caso a duração dos sintomas seja ≥ 24 horas.

19. Frequentemente, o envenenamento por monóxido de carbono é diagnosticado erroneamente, uma vez que os sintomas presentes são semelhantes aos da gripe.

20. A maior parte das hérnias umbilicais < 0,5 cm se fecha espontaneamente antes que o paciente tenha 2 anos de idade. Uma hérnia > 2 cm ainda pode se fechar espontaneamente, mas isso pode levar até 6 anos.

21. Embora a puberdade precoce ocorra com muito mais frequência em meninas (80% dos casos são meninas), os meninos são mais propensos a apresentar uma patologia identificável.

22. Considere a utilização de prostaglandina E1 para mantera patência do ducto arterial em um lactente < 1 mês de idade que se apresenta em choque e com evidência de ICC e cianose devidas a uma lesão cardíaca ductal-dependente, como a síndrome de hipoplasia do coração esquerdo.

23. Um nível de hemoglobina A1C ≥ 6,5% em duas ocasiões é suficiente para o diagnóstico de diabetes. Níveis entre 5,7% e 6,4% colocam uma pessoa em risco elevado de diabetes.

24. Aenuresenoturna primária isolada raramente apresenta como etiologia uma doença orgânica identificável.

25. Somente 20% dos pacientes com intussuscepção apresentam a clássica tríade de cólicas, vômitos e fezes com sangue.

26. Em pacientes com suspeita de doenças reumáticas, fatores clínicos ligados à malignidade incluem dor óssea não articular, dor nas costas como sintoma de apresentação primária, sensibilidade óssea e sintomas constitucionais graves.

27. Três ou mais pequenas malformações devem despertar preocupação quanto a uma malformação maior.

28. Pacientes com doença de Kawasaki atípica geralmente são mais jovens (< 1 ano de idade) e mais comumente não apresentam adenopatia cervical e alterações nas extremidades.

29. Crianças maiores com deformidades unilaterais de uma extremidade (p. ex., pé cavo) devem ser submetidas à ressonância magnética para a avaliação de doença intraespinhal.

30. Em pacientes com doença falciforme, realizar ultrassom Doppler transcraniano, para mensurar o fluxo sanguíneo intracraniano, e transfusões regulares, para reduzir o conteúdo de hemoglobina S para aquelas com valores anormais, pode reduzir significativamente a probabilidade de um AVC.

31. O metanol, líquido presente no anticongelante e no limpador de para-brisa, é considerado o álcool mais letal. Ele pode causar acidose metabólica grave, refratária, e dano retiniano permanente, levando à cegueira.

32. A hiperbilirrubinemia, em geral, não é uma indicação para a interrupção da amamentação materna, e sim uma demonstração da necessidade de aumentar sua frequência.

33. As fraturas comuma alta especificidade no abuso infantil são as de costelas (particularmente, posteromediais) em crianças pequenas, lesões metafisárias clássicas de ossos longos e fraturas da escápula, processo espinhoso e esterno.

34. Aproximadamente 6% das crianças são portadoras de estreptococos e apresentarão culturas de garganta positivas entre os episódios de faringite.

35. Os dois fatores prognósticos mais consistentes para o resultado em crianças com leucemia linfoblástica aguda (LLA) são a idade de apresentação (< 1 ano ou > 10 anos caracterizam um prognóstico ruim) e a extensão da elevação da contagem inicial de células sanguíneas brancas (WBC) (≥ 50.000/mm3 caracterizam um prognóstico ruim).

36. Crianças com desenvolvimento insatisfatório, fraqueza, hipotonia e acidose metabólica (particularmente, acidose láctica) devem ser avaliadas quanto a um possível distúrbio mitocondrial.

37. A síndrome do ovário policístico, que acomete até 10% das mulheres em idade reprodutiva, deve ser suspeitada nas adolescentes acima do peso ou obesas com amenorreia e sinais de hiperandroginismo (hirsutismo, acne).

38. Mulheres com infecções genitais primárias por vírus herpes simples, com liberação de HSV no parto, possuem uma probabilidade de transmitir o vírus de 10 a 30 vezes maior que mulheres com infecção recorrente.

39. As duas características essenciais de autismo são (1) interação e comunicação social prejudicadas e (2) padrão de comportamento restrito e repetitivo.

40. Os picos diários de febre da artrite idiopática juvenil sistêmica podem anteceder o desenvolvimento da artrite por semanas a meses.

41. A síncope apresenta maior probabilidade de ser de origem cardíaca na presença de início repentino sem qualquer período prodromal de tontura ou consciência direta, ocorrência durante o exercício, histórico de palpitações anteriores ao desmaio, e resultado de uma queda e/ou de um histórico familiar positivo de óbito súbito.

42. Aproximadamente, 10% a 20% dos pacientes com febre maculosa das Montanhas Rochosas não desenvolvem erupções; portanto, um alto índice de suspeita é necessário para qualquer paciente em uma área endêmica que apresente febre, mialgia, dores de cabeça graves e vômitos.

43. Uma criança de 5 anos de idade com sobrepeso apresenta uma probabilidade 4 vezes maior de ser um adolescente com sobrepeso, o que ressalta a importância de se cuidar da obesidade desde cedo.

44. A evidência mais precoce de nefropatia em pacientes com diabetes melito tipo 1 é a microalbuminúria, que é a presença de pequenas quantidades de albumina na urina, preferivelmente mensurada na primeira amostra matinal.

45. A melhor mensuração da função cognitiva em uma criança mais jovem é a linguagem receptiva, que deve ser avaliada de uma maneira livre de requisitos motores.

46. Em uma criança pequena com suspeita detrombocitopenia púrpura idiopática (TPI), a presença de esplenomegalia justifica uma avaliação mais agressiva em busca de um problema associado (p. ex., doença colágeno vascular, hiperesplenismo, leucemia, doença do armazenamento de glicogênio).

47. A causa mais comum de óbitos por overdose em crianças e adolescentes nos Estados Unidos é o acetaminofeno, por sua ampla disponibilidade e frequência de uso em intoxicações acidentais e suicidas.

48. O achado mais confiável, pelo exame físico, para quadril com desenvolvimento displásico em uma criança mais velha é a abdução limitada do quadril, que ocorre como resultado do encurtamento dos músculos adutores.

49. A causa mais comum de convulsões persistentes é o nível inadequado de antiepilético sérico.

50. Massas no pescoço na linha mediana, geralmente, envolvem a glândula tireoide ou reminiscências da tireoide, como, por exemplo, um cisto do ducto tireoglosso.

51. A maior parte das ambliopias é unilateral; o teste de visão com ambos os olhos abertos é inadequado.

52. A contracepção de emergência deve ser discutida com todos os adolescentes sexualmente ativos; 90% das gestações em adolescentes são não intencionais.

53. Uma criança pequena com vômitos, letargia, hipoglicemia e sem cetonas na urinálise deve ser avaliada quanto a um defeito de oxidação de ácidos graxos.

54. Sem um reforço após a idade de 5 anos, a proteção contra infecção da coqueluche é de, aproximadamente, 80% durante os primeiros 3 anos após a imunização, caindo para 50% após 4 a 7 anos e para quase 0% após 11 anos.

55. A asma raramente causa baqueteamento digital em crianças. Considere outras doenças, particularmente fibrose cística.

56. Apenas 5% dos adolescentes obesos apresentam uma causa patológica identificável como um problema endócrino (p. ex., hipotireoidismo) ou uma síndrome incomum (p. ex., Prader-Willi).

57. Crianças bilíngues desenvolvem marcos de fala normalmente; não se deve presumir que lares com dois idiomas sejam a causa do atraso na fala.

58. Sulfonamidas e antiepiléticos (especialmente fenobarbital, carbamazepina e lamotrigina) são as medicações mais comumente associadas à síndrome de Stevens-Johnson e à necrólise epidérmica tóxica.

59. A etiologia específica mais comum diagnosticada em pacientes pediátricos com doença febril sistêmica após uma viagem internacional é a malária. Mais da metade da população mundial vive em áreas onde a malária é endêmica.

60. A condição mais comum apresentada como impactação alimentar em um adolescente é a esofagite eosinofílica.

61. O tempo ideal para o reparo cirúrgico de um testículo retido é ao redor dos 12 meses de idade, uma vez que a descida espontânea após 9 meses é improvável, e alterações ultraestruturais nos túbulos seminíferos podem ocorrer no segundo ano de vida, a menos que a orquidopexia seja realizada.

62. O quadro clássico de apendicite é a anorexia seguida por dor, depois por náusea e vômito, com subsequente localização de achados no quadrante inferior direito. Entretanto, existe um amplo grau de variabilidade, especialmente em pacientes mais jovens.

63. Uma criança pequena com perda auditiva sensorioneural não sindrômica deve ser avaliada quanto a mutações no gene connexin 26. Mutações nesse gene contribuem para, pelo menos, 50% das perdas auditivas recessivas autossômicas e para, aproximadamente, 10% a 20% de toda a perda auditiva pré-lingual.

64. O sinal de Gorlin é a habilidade de tocar a ponta do nariz com a língua, o que pode ser observado em condições associadas a síndromes de hipermobilidade, como, por exemplo, a síndrome de Ehlers-Danlos.

65. Um exame pélvico não é necessário antes da prescrição de contraceptivos para adolescentes sem fatores de risco. Uma triagem apropriada para infecções transmitidas sexualmente e possível displasia cervical pode ser programada, mas atrasa a contracepção oral desnecessariamente e aumenta o risco de uma gestação.

66. Uma escama cutânea que sangra facilmente na sua remoção (sinal de Auspitz) é característica de psoríase e está relacionada à ruptura de capilares na porção superior da derme papilar.

67. A causa mais frequente de aminotransferases cronicamente elevadas entre crianças e adolescentes nos Estados Unidos é a doença hepática gordurosa não alcoólica (NAFLD), que é comumente observada em pacientes obesos com síndrome metabólica.

68. Convulsões com febre em pacientes > 6 anos não devem ser consideradas convulsões febris.

69. Uma sensação de estouro ou estalo em um cenário de dor aguda no joelho geralmente está associada a lesão do ligamento cruzado anterior, lesão meniscal e/ou subluxação patelar.

70. Hipercapnia (PCO2 elevado) em um paciente com ataque agudo de asma é um sério sinal de que a criança pode estar cansada ou ficando gravemente obstruída.

71. Sinais e sintomas de glomerulonefrite pós-estreptocócica (p. ex., hematúria grave, hipertensão, oligúria) iniciam-se em aproximadamente 7 a 14 dias após a faringite e em 6 semanas após uma piodermite.

72. Bebês prematuros devem ser imunizados de acordo com a idade cronológica pós-natal.

73. Durante o primeiro ano devida, hipotonia é mais comum que hipertonia em pacientes que são diagnosticados definitivamente com paralisia cerebral.

74. Uma criança do sexo masculino com abscesso hepático deve ser considerada portadora de doença granulomatosa crônica até que se prove o contrário.

75. Alterações no exame físico em avaliações prévias à participação em esportes que identificam um paciente em risco de mortesúbita incluem fatores marfanoides, sopros patológicos, pulsos femoraisfracos ou retardados e evidência de arritmia (batimento cardíaco rápido ou irregular).

76. Até 10% das crian ças saudáveis, normais, podem apresentar teste de anticorpo antinuclear positivo de baixo nível (1:10) que permanecerá positivo. Sem fatores clínicos ou laboratoriais da doença, isso não é significativo.

77. A causa mais comum de dor pélvica crônica em adolescentes sem histórico de doença inflamatória pélvica é a endometriose.

78. Dores de cabeça que despertam a criança do sono associadas a vômitos sem náusea, que pioram com o esforço ou a tosse e apresentam alterações de intensidade, com mudanças na posição do corpo, são evidências de pressão intracraniana aumentada.

79. A oximetria de pulso como triagem para doença cardíaca congênita complexa em bebês assintomáticos no berçário é anormal quando os níveis de oxigênio são < 90% em um membro ou quando há diferença > 3% entre o membro superior direito e um membro inferior no teste inicial e na repetição.

80. A proteinúria significativa associada à hematúria possui uma probabilidade muito maior de ser causada por uma patologia renal subjacente em comparação com a hematúria isolada.

81. Na avaliação de crianças com constipação, o componente do exame físico mais importante é o exame retal, uma vez que grandes quantidades de fezes na ampola retal quase sempre indicam constipação funcional.

82. Em crianças com obesidade simples (p. ex., familiar), o crescimento linear é tipicamente aumentado; em crianças com endocrinopatias (p. ex., síndrome de Cushing, hipotireoidismo), geralmente, o crescimento linear é prejudicado.

83. O eflúvio telógeno, a causa mais comum de perda capilar difusa em crianças, se desenvolve em 2 a 5 meses após um acontecimento estressante (p. ex., cirurgia, nascimento, grande perda de peso) e se resolve gradualmente sem terapia.

84. A variável mais importante que influencia a mortalidade na fascite necrosante é o tempo de debridamento cirúrgico.

85. Engatinhar é um dos marcadores menos valiosos de desenvolvimento, uma vez que existe uma enorme variação no tempo do engatinhar e uma porcentagem significativa de crianças normais que nunca engatinharam antes de andar.

86. Recém-nascidos diagnosticados com conjuntivite por clamídia não devem ser tratados com terapia tópica somente, visto que isso não irá erradicar o microrganismo do trato respiratório superior e pode falhar na prevenção do desenvolvimento de pneumonia por clamídia. A terapia com macrolídeo oral é necessária.

87. Atosse psicogênica deve ser considerada em uma criança com tosse diurna persistente explosiva, em ruído de buzina e seca, que desaparece com o sono ou durante o final de semana.

88. Até 20% das adolescentes com menorragia podem apresentar sangramento irregular, mais comumente doença de Von Willebrand.

89. A inteligibilidade aumenta em, aproximadamente, 25% por ano; de 25% no primeiro ano a 100% aos 4 anos de idade. A inteligibilidade atrasada de forma significante requer avaliação imediata da audição e da linguagem.

90. Bebês infectados no período perinatal com hepatite B apresentam uma chance > 90% de desenvolver infecção crônica de hepatite B, e, dessas, 25% desenvolvem carcinoma hepatocelular.

91. Após um episódio de otite média aguda, aproximadamente 70% dos pacientes continuam a apresentar uma efusão da orelha média em 2 semanas, 40% em 1 mês, 20% em 2 meses e 10% em 3 meses.

92. Lesão renal aguda (LRA) substituiu o termo insuficiência renal aguda (IRA) para refletir o conceito mais adequado de reduções menores na função renal (forma curta de insuficiência completa do órgão) que apresentam repercussões clínicas significativas em termos de morbidade e mortalidade.

93. Desde a introdução de vacinas conjugadas pneumocócicas, os índices de bacteremia por Streptococcus pneumoniae caíram dramaticamente para < 1 em crianças febris, com aparência não tóxica, entre 3 e 36 meses de vida.

94. Muitos óbitos pediátricos nos Estados Unidos associados à influenza tendem a resultar de (1) exacerbação de uma condição médica subjacente ou de um procedimento invasivo, ou (2) coinfecção de outro patógeno, mais comumente Staphylococcus aureus.

95. Fibrose cística é a doença genética letal mais comum, definida como a doença que interfere na habilidade de reprodução do indivíduo como resultado da morte precoce ou de função sexual prejudicada.

96. Sarampo, após um período de incubação de 4 a 12 dias, se apresenta com tosse, coriza e conjuntivite seguidas por exantemas morbiliformes característicos com traços maculopapulares.

97. O citomegalovírus é a infecção congênita mais comum, de até 1,3% em alguns estudos, porém 80% a 90% dos neonatos infectados são assintomáticos no nascimento ou no início da infância.

98. O rubor ciliar, que é uma hiperemia em torno da córnea em que a vermelhidão da conjuntiva fica concentrada na área adjacente à córnea (limbo), é preocupante quanto a um possível sinal de patologia ocular importante (p. ex., ceratite, uveíte anterior, glaucoma agudo de ângulo fechado). O encaminhamento urgente ao oftalmologista é necessário.

99. Recomendações para diminuir o risco da síndrome da morte súbita em bebês (SIDS) incluem o não posicionamento do bebê em decúbito ventral para dormir; uso de uma superfície plana para o sono; aleitamento materno; compartilhamento de quarto sem compartilhamento de leito; imunizações rotineiras; atenção com chupetas; evitar camas macias, superaquecimento e exposição à fumaça de tabaco, álcool e drogas ilícitas.

100. O estrabismo ocasional é comum em bebezinhos, uma vez que a mácula e a fóvea são insuficientemente desenvolvidas ao nascimento, porém uma intervenção deve ser considerada quando os sintomas persistirem além dos 2 a 3 meses de vida.
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QUESTÕES CLÍNICAS

1.Quais são as três causas principais de mortalidade em adolescentes?

1. Lesão não intencional é a causa principal do óbito, sendo a maior parte das lesões causada por acidentes automobilísticos. O índice de acidente fatal por milha dirigida entre jovens de 16 a 17 anos de idade é, aproximadamente, 3 vezes maior que o índice para motoristas com 20 anos ou mais.

2. Violência, especificamente homicídio, é a segunda causa principal de óbito de jovens entre 15 e 24 anos de idade e, para indivíduos masculinos negros, é a causa principal de óbito nessa faixa etária. Em 2013, aproximadamente 28% de indivíduos masculinos comparados a 8% de indivíduos femininos relataram ter portado uma arma (revólver, faca ou porrete) em, pelo menos, 1 dia no mês anterior.

3. Suicídio é a terceira causa principal de óbito de adolescentes com idades entre 10 e 19 anos.


Highway Loss Data Institute, 2014: www.iihs.org. Último acesso em 29 de out. de 2014.

Heron M: Deaths: leading causes for 2010. National vital statistics reports: from the Centers for Disease Control and

Prevention, National Center for Health Statistics, Natl Vital Stat System, 62:1–97, 2013.

Kann L, Kinchen S, Shanklin SL, et al: Youth risk behavior surveillance – United States, 2013, MMWR, 63:4, 2014.

2.Qual a frequência da violência entre namorados adolescentes?

A violência entre namorados, também denominada violência entre parceiros íntimos (IPV), pode ser definida como o uso de golpes, bofetadas ou ferimento físico intencional contra o namorado ou namorada. Quase 10% dos alunos do ensino médio relataram IPV, e 7% relataram já terem sido forçados a ter relação sexual.


Kann L, Kinchen S, Shanklin SL, et al: Youth risk bahavior surveillance–United States, 2013, MMWR 63:4, 2014.

3.Quais esportes causam o maior número de concussões em adolescentes?

Entre os indivíduos de 15 a 24 anos de idade, os esportes estão em segundo lugar, sendo os acidentes porveículos motorizados a causa principal de concussões. Em 2012, a maior parte das concussões resultou de participação em futebo/americano, seguido por futebo/feminino. O mecanismo mais comum de lesão foi o contato jogador-jogador. Em esportes comparáveis entre gêneros, o sexo feminino apresentou índice de concussão mais alto (OR = 1,7) que o sexo masculino.


Marar M, Mcllvain NM, Fields SK, et al: Epidemiology of concussions among United States high school athletes in 20 sports, Am J Sports Med 40:747–755, 2012.

4.Qual o diagnóstico que requer divulgação obrigatória independente da confidencialidade?

A maior parte dos estados requer:

• Notificação às autoridades do bem-estar infantil sobre suspeitas de abuso infantil (físico ou sexual), conforme legislação vigente.

• Notificação às autoridades sobre ferimentos por disparo de arma de fogo e por faca.

• Advertência de um psicoterapeuta a uma vítima identificável de ameaça de violência por um paciente.

• Notificação de parentes ou outras autoridades caso um paciente represente uma ameaça razoável a si mesmo (a) (i e., ideação suicida).

5.Como o mnemônico “HEADS” contribui para a entrevista com adolescente?

Esse mnemônico permite uma abordagem sistemática de avaliação de múltiplas questões de saúde e fatores de risco que acometem adolescentes:

H – (Home)Lar (modo de vida, relações familiares, apoio)

E – Educação (assuntos escolares, hábitos de estudo, conquistas, expectativas)

A – Atividades (recreação, amigos, exercícios, emprego)

D – Drogas (álcool, tabaco, maconha, cocaína, pílulas etc.) Depressão

S – Sexualidade (atividade sexual, orientação sexual) (Self-esteem) Autoestima (imagem do corpo)

Segurança (abuso, violência do[a] parceiro[a], risco de automutilação) (Suicidality) Pensamentos suicidas

6.Quando a orientação sexual geralmente emerge?

A orientação sexual emerge antes ou no início da adolescência. A juventude minoritária sexual frequentemente é definida como LGBTQ ou lésbica, Gay, Bissexual, Transgênero e jovens em dúvida. A experimentação sexual é comum na adolescência e pode não prever a orientação sexual.

7.O que caracteriza a identidade do gênero, a expressão do gêneroeadisforiado gênero?

• A identidade do gênero é como um indivíduo identifica seu próprio gênero.

• A expressão do gênero é a exibição externa de características do gênero. Geralmente isso se adapta ao sexo anatômico tanto para adolescentes heteros quanto homossexuais.

• A disforia do gênero refere-se ao estresse emocional de possuir uma identidade de gênero diferente da identidade natal ou sexo anatômico.


Levine DA: Office-based care for lesbian, gay, bissexual, transgender, and questioning youth, Pediatrics 132:e297–313, 2013.

8.Quais disparidades de saúde são especiais da juventude LGBTQ?

A juventude LGBTQ apresenta índices mais elevados de sofrer bullying, estigmatização e/ou rejeição dos pais. Isso pode resultar em questões quanto a autoestima, depressão e pensamentos suicidas. A juventude LGBTQ também mostra índices mais elevados de uso de drogas e álcool, DSTs (particularmente vírus da imunodeficiência humana [HIV]) e domicílio na rua. Os fatores de proteção incluem ligação familiar, adultos preocupados e segurança escolar.

9.Como a mídia social pode impactar o comportamento do adolescente?

A mídia social (p. ex., Facebook, Instagram, Snapchat, Youtube) pode influenciar fortemente as atitudes e o comportamento dos adolescentes. Ela se tornou uma parte integral das vidas de muitos adolescentes. Muitos jovens usam a internet diariamente para se comunicar com amigos, manter e formar novas relações sociais. Os jovens postam, em mídias sociais, fotos de comportamentos arriscados que refletem seus comportamentos reais. Eles podem exibir postagens de comportamentos sexuais arriscados, uso de substâncias ou violência. Seus colegas podem perceber essas demonstrações públicas como aceitáveis, e essa falsa percepção pode atrair outros a se engajarem em tais comportamentos de alto risco também.


Moreno MA, Parks MR, Zimmerman FJ, et al: Display of Health risk behaviors on MySpace by adolescents: prevalence and associations, Arch Pediatr Adolesc Med 163:27–34, 2009.

10.O que é perseguição virtual?

A perseguição virtual é a utilização da internet, de telefones celulares ou locais de mídia social para comunicar uma informação falsa, constrangedora ou hostil sobre outra pessoa. Isso pode variar de insultos à exclusão de um colega até o assédio sexual. As vítimas da internet podem desenvolver problemas emocionais, comportamentais e relacionados à escola.


Suzuki K, Asaga R, Sourander A, et al: Cyberbullying and adolescent mental health. Int J Adolesc Med Health 24:27–35, 2012.

11.Quais adolescentes < 18 anos de idade podem dar consentimento a seus cuidados médicos?

Os adolescentes < 18 anos de idade devem ser considerados “emancipados” ou menores “maduros” para dar autorização. Entretanto, a definição varia de estado para estado. Menores emancipados incluem os que são casados, os que são pais, são membros das Forças Armadas, moram separados de seus pais e/ou aqueles que apresentam evidência de independência (financeira ou de outra forma).


Berlan ED, Bravender T: Confidentiality, consent and caring for the adolescent patient, Curr Opin Pediatr 21:450–456, 2009.

Bruce CR, Berg SL, McGuire AL: Please don’t call my mom: pediatric consent and confidentiality, Clin Pediatr 48:243–246, 2009.

TRANSTORNOS ALIMENTARES

12.Como é feito o diagnóstico de anorexia nervosa?

A anorexia nervosa consiste de um espectro de anormalidades psicológicas, comportamentais e médicas. O Manual de Estatísticas e Diagnóstico de Transtornos Mentais de 2013, 5a Edição (DSM-5), lista três componentes necessários para o diagnóstico:

1. Restrição de ingestão de energia relativa às necessidades, levando a um peso corporal significativamente baixo-um peso menor que o minimamente esperado. (Isso substitui o critério mais antigo de recusa para manter um peso que é > 85% do peso esperado para a altura.)

2. Medo intenso de ganhar peso ou de se tornar gordo ou comportamento persistente que interfere no ganho de peso, mesmo quando o indivíduo acometido se apresente com peso significativamente baixo. Frequentemente, os adolescentes insistem que estão tentando ganhar peso, mas não conseguem.

3. Transtornos de percepção da forma e do tamanho do corpo, influência excessiva da forma e do peso do corpo na autoavaliação, ou falta persistente de reconhecimento da seriedade do baixo peso corporal atual.

A presença de amenorreia não é mais necessária para o diagnóstico de anorexia nervosa em garotas pós-menarca.


American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ed 5. Washington, DC, 2013, American Psychiatric Association.

13.Quais são os sinais de anorexia nervosa no exame físico?

• Bradicardia sinusal (ou outras disritmias).

• Hipotermia.

• Alterações ortostáticas na pressão sanguínea e frequência cardíaca.

• Cabelo opaco e fino.

• Pele seca, lanugem (pelos finos no corpo).

• Caquexia (especialmente perda de gordura facial).

• Acrocianose (mãos e pés frios e azulados).

• Edema nas extremidades.

• Sopro cardíaco (prolapso da válvula mitral).

• Retardo de crescimento.

• Atraso ou parada puberal.

14.Quais são os diagnósticos diferenciais que devem ser considerados na avaliação de um paciente com anorexia nervosa?

Devem-se considerartranstornos gastrintestinais (intestino inflamado, doença celíaca ou úlcera péptica), malignidades ocultas, distúrbios endócrinos (hipertireoidismo, diabetes) e infecção (tuberculose, HIV). Depressão, ansiedade, distúrbio obsessivo compulsivo e abuso de substâncias também podem resultar em perda de peso. A síndrome da artéria mesentérica superior (SMA) é uma consequência de perda de peso grave, mas pode se apresentar como anorexia.

15.Quais são os fatores prognósticos bons e ruins para a recuperação de anorexia?

Bom: pouca idade no início (< 14 anos), apoio familiar, duração mais curta da enfermidade.

Ruim: início em idade mais avançada, comportamento bulímico, perda de peso mais significante, desajuste familiar, doença mental comórbida, duração mais prolongada da doença.

16.Por que garotas adolescentes com anorexia nervosa estão em risco de baixa densidade mineral óssea?

Níveis de FSH e LH diminuídos resultam na não ovulação e em subsequentes níveis baixos de estrogênio sérico. Visto que o estrogênio é necessário para incorporar o cálcio nos ossos, a osteopenia pode ser uma consequência.

17.Quais são as diferenças clínicas entre a anorexia nervosa no sexo feminino e no masculino?

Estima-se que menos de 5% da anorexia nervosa envolve garotos. Indivíduos do sexo masculino são mais propensos a:

• Ter sido obesos antes do início dos sintomas.

• Ser ambivalentes quanto ao desejo de ganhar ou perder peso.

• Ter mais problemas relacionados a gênero e identidade sexual.

• Se envolver com dietas e participação em esportes.

• Se engajar em “dieta defensiva” (evitar ganho de peso após uma lesão atlética).


Domine F, Berchtold A, Akre C, et al: Disordered eating behaviors: what about boys? J Adolesc Health 44:1111–117, 2009.

18.Quais distúrbios de eletrólitos ocorrem em pacientes com anorexia nervosa grave e quais são os efeitos clínicos potenciais?

Hipocalcemia: espasmo muscular e tetania, estridor, convulsões.

Hiponatremia: convulsões, coma, óbito.

Hipocalemia: disritmias, motilidade intestinal prejudicada, miopatia muscular esquelética, nefropatia.

Hipomagnesemia: cãibras musculares, fraqueza, irritabilidade, psicose, convulsões, disritmias.

Hipofosfatemia: fraqueza muscular, parestesia, distúrbios do sistema nervoso central (SNC) (p. ex., irritabilidade, delírio, convulsões).


Norrington A, Stanley R, Tremlett M, Birrell G: Medical management of acute severe anorexia nervosa, Arch Dis Child Educ Pract Ed 97:48–54, 2012.

19.O que causa morte súbita em pacientes com anorexia nervosa?

A causa principal de morte súbita está relacionada a complicações cardíacas. A malnutrição crônica, a hipocalemia prolongada, a albumina sérica baixa e intervalos QT prolongados no eletrocardiograma estão relacionados à morte cardiovascular súbita em pacientes com distúrbios alimentares. As complicações cardiovasculares incluem bradicardia, hipotensão ortostática, disritmias (frequentemente relacionadas ao intervalo QT prolongado) e massa ventricular esquerda e contratilidade do miocárdio diminuídas.


Jáuregui-Garrido B, Jáuregui-Lobera I: Sudden death in eating disorders, Vasc Health Risk Manag 8:91–98.2012.

20.Quais são as indicações para internação hospitalar de um paciente com anorexia nervosa?

• Recusa de alimento com perda de peso contínua mesmo com tratamento intensivo.

• Desidratação e alterações ortostáticas no pulso (> 20 batidas por minuto) ou pressão sanguínea (> 10 mmHg).

• Anormalidades de eletrólitos (p. ex., hipocalemia, hiponatremia, hipofosfatemia).

• Frequência cardíaca menor que 50 batimentos por minuto durante o dia, menos que 45 batimentos por minuto durante a noite.

• Pressão sanguínea sistólica < 80 mmHg.

• Temperatura < 35,5° C.

• Disritmia cardíaca.

• Complicação médica aguda de malnutrição (síncope, convulsão, insuficiência cardíaca congestiva, pancreatite).

• Doença psiquiátrica grave coexistente (p. ex., pensamento suicida, psicose).


Rosen DS: American Academy of Pediatrics Committee on Adolescence: Identification and management of eating disorders in children and adolescents, Pediatrics 126:1240–1253, 2010.

21.Quais são as complicações médicas da bulimia nervosa?

Anormalidades de eletrólitos: hipocalemia, hipocloremia e alcalose metabólica podem ocorrer. A hipocalemia pode causar um intervalo QT prolongado e anormalidades da onda T.

Esofagiana: refluxo ácido na esofagite e (raramente) laceração de Mallory-Weiss podem ser encontrados.

Sistema nervoso central: neurotransmissores podem ser acometidos, causando assim alterações nas percepções de saciedade do paciente.

Miscelânea: erosão do esmalte, aumento das glândulas salivares, queilose e calos nas articulações são sinais de vômitos recorrentes.


Mehler PS: Bulimia nervosa, N Engl J Med 349:875–881, 2003.

22.Um indivíduo de 11 anos de idade com perda de peso em virtude de recusa alimentar causada por suas características sensoriais apresenta que condição?

Transtorno da Ingestão Alimentar Tipo Restritivo/Evitativo (ARFID). Essa é uma nova categoria diagnóstica DSM-5 de transtorno alimentar não explicada por uma condição médica concomitante ou um transtorno mental. A condição é distinta da anorexia nervosa ou bulimia nervosa. Crianças e adolescentes mais jovens nessa categoria podem evitar alimentos por problemas com a digestão, eles podem ter uma aversão a cores ou texturas, ou podem comer porções muito pequenas em razão de episódios prévios amedrontadores de engasgo ou vômito. A restrição de alimento leva a perda de peso, deficiências nutricionais ou interferência no funcionamento psicossocial.

23.Qual é o fator bioquímico primário da síndrome da realimentação?

Hipofosfatemia. A síndrome da realimentação é um processo potencialmente fatal que resulta de deslocamento de líquido e anormalidades nos níveis de eletrólitos, que ocorrem quando um indivíduo que tem sido cronicamente malnutrido é realimentado, oral ou parentalmente. Na inanição, o fósforo total do corpo é esgotado, embora o nível de fósforo sérico geralmente permaneça normal em decorrência de ajustes na excreção renal. Quando os carboidratos são acrescentados por meio da alimentação, a insulina é secretada, o que estimula a síntese anabólica de proteína e melhora a captação intracelular de glicose, fosfato e água. Isso pode ocasionar uma hipofosfatemia extracelular significativa. Uma vez que o fosfato é necessário para processos metabólicos, podem ocorrer complicações cardíacas, respiratórias e neurológicas potencialmente fatais.


Mehanna HM, Moledina J, Travis J: Refeeding syndrome: what it is, and how to prevent and treat it, BMJ 336:1495–1498, 2008.

24.Nomeie as três características que constituem a “tríade da mulher atleta”.

Baixa disponibilidade energética (com ou sem transtorno alimentar), disfunção menstrual e baixa densidade mineral óssea. Essa tríade pode estar presente em garotas ativas e mulheres jovens, particularmente nas que se envolvem em esportes que enfatizam a magreza, como, por exemplo, ginástica, balé ou mergulho. O diagnóstico baseia-se no histórico, no exame físico e na avaliação laboratorial. O exame laboratorial básico deve incluir um teste de urina para verificação de gestação, TSH, prolactina, FSH, LH e estradiol. A avaliação para densidade mineral óssea e níveis de vitamina D pode ser útil. Aconselhamento contínuo quanto a comportamentos alimentares e necessidade de ganho de peso adequado é importante. O uso de contraceptivos orais pode dar às pacientes a falsa sensação de segurança pela indução da menstruação, mas não mostrou aumento da densidade mineral óssea.


De Souza MJ, Nattiv A, Joy E: 2014 Female athlete triad coalition consensus statement on treatment and return to play of the female athlete triad, Br J Spots Med 48:289, 2014.


PONTOS-CHAVE: TRANSTORNOS ALIMENTARES

1. Transtornos alimentares podem acometer tanto o sexo feminino quanto o masculino, jovens de todas as etnias e todas as classes socioeconômicas.

2. Transtornos alimentares colocam os jovens em risco de desequilíbrio eletrolítico grave bem como outros distúrbios fisiológicos, metabólicos e hormonais.

3. A anorexia nervosa apresenta o índice mais elevado de mortalidade de qualquer distúrbio psiquiátrico.

4. Ao tratar um paciente com anorexia nervosa em uma unidade hospitalar, fique atento à sobrecarga de líquido e monitore os eletrólitos a fim de evitar a síndrome da realimentação.

5. O tratamento de um paciente com transtorno alimentar é mais bem realizado com uma abordagem colaborativa e que envolva profissional da saúde mental e nutricionista.



TRANSTORNOS MENSTRUAIS

25.Qual é a idade média para menarca nos Estados Unidos?

12,4anos. Jovens negras não hispânicas experimentam a menarca discretamente mais cedo que brancas não hispânicas mexicano-americanas. A menstruação começa tipicamente 2 a 2,5 anos após o início do desenvolvimento da mama e ocorre na classificação de maturidade sexual (SMR) 3 a 4.


Gray SH: Menstrual disorders, Pediatr Rev 34:6–17, 2013.

26.Como você define um ciclo menstrual normal?

• Intervalo: contagem do primeiro dia de um período até o primeiro dia do período seguinte; a variação é de 21 a 45 dias em adolescentes.

• Duração:3 a 7 dias; mais de 8 dias é considerado prolongado.

• Quantidade:média aproximada de 30 mL por ciclo; perda de sangue > 80 mL é considerada excessiva (mas pode ser difícil quantificar). Troca de um absorvente ou tampão repleto de sangue a cada 1 a 2 horas, sangramento na roupa e utilização de uma proteção secundária são sinais de sangramento excessivo.


ACOG Committee on Adolescent Health Care: ACOG Committee Opinion No. 349, November 2006: Menstruation in girls and adolescents: using the menstrual cycle as a vital sign Obstet Gynecol 108:1323–1328, 2006.

27.Qual é a fisiologia de um ciclo menstrual normal?

Três fases: folicular (proliferativa), ovulação e lútea (fase secretora).

Ver Figura 1-1.


[image: image]

Figura 1-1. Ciclo menstrual normal, com relação entre os níveis de gonadotropinas, atividade fisiológica no ovário, níveis de esteroides ovarianos e alterações no endométrio. (De Braverman PK, Sondheimer SJ: Menstrual disorders, Pediatr Rev 18(1):18, 1997.)



28.Qual é a diferença entre amenorreia primária e secundária?

Amenorreia primária é a falha em atingir a menarca aos 15 anos ou a ausência de menstruação por 3 anos após o desenvolvimento das características sexuais secundárias.

Amenorreia secundária é uma amenorreia ≥ 3 meses após atingir a menarca.

29.Qual é a contribuição de um teste de progesterona em uma paciente com amenorreia?

Quando ocorre um sangramento em 2 semanas após a administração de medroxiprogesterona (5 a 10 mg diariamente por 5 a 10 dias), o teste é positivo. Isso indica que o endométriofoi preparado pelo estrogênio e que a via de saída de fluxo está funcionando. Nenhuma resposta indica disfunção hipotalâmico-pituitária, obstrução anatômica ou insuficiência ovariana.

30.Quais são algumas das causas de amenorreia em adolescentes?

As causas de amenorreia em adolescentes incluem gestação, uso de anticoncepcionais, estresse, doença crônica, iatrogênicos (i. e., medicações, quimioterapia), transtorno alimentar (p. ex., anorexia nervosa), tríade da mulher atleta, anomalias anatômicas (p. ex., hímen não perfurado, septo vaginal, agenesia uterina ou vaginal) e causas endocrinológicas. Distúrbios endócrinos que podem resultar em amenorreia incluem disfunção hipotalâmico-pituitária, patologia ovariana, anormalidades da tireoide, anormalidades adrenais, síndrome da insensibilidade ao andrógeno e síndrome do ovário policístico (SOP).


Talib HJ, Coupey SM: Excessive uterine bleeding, Adolesc Med State Art Rev 23:53–72, 2012.

31.Como você define os diferentes tipos de “ragias”?

• Menorragia: grande quantidade de sangue.

• Metrorragia: intervalo irregular de sangramento.

• Menometrorragia: sangramento irregular e intenso.

32.Qual é o diagnóstico diferencial do sangramento menstrual intenso?

O sangramento menstrual intenso, algumas vezes também denominado sangramento uterino ou vaginal anormal, foi primeiramente chamado de sangramento uterino disfuncional (SUD). Ele é causado pela não ovulação secundária a um eixo hipotalâmico-pituitário-ovariano imaturo. Entretanto, o diagnóstico diferencial também inclui gestação (ectópica, aborto), distúrbios de sangramento (como doença de von Willebrand, frequentemente com início do primeiro ciclo menstrual e acometendo aproximadamente 1% da população), infecção pélvica (gonorreia, clamídia), corpo estranho/trauma e endocrinopatias(SOP, doença da tireoide).

33. Uma jovem de 18 anos de idade vem ao seu consultório queixando-se de 10 dias de sangramento menstrual intenso, incluindo extravasamento pelo absorvente a cada 2 horas com passagem de coágulos. Quais são os pontos-chave na avaliação desse paciente?

• Sinaisvitais:verificação de hipotensão, taquicardia.

• Exame físico:

• Verificação de acnes cutâneas, hirsutismo, estrias consistentes com SOP.

• Petéquias/hematomas sugestivos de um distúrbio menstrual.

• Palpação do abdome para avaliar gestação não detectada.

• Quando sexualmente ativa: exame pélvico/bimanual para verificação de infecção e doença inflamatória pélvica (DIP).

• Labs: hemograma completo (avaliação em busca de anemia e contagem de plaquetas), contagem de reticulócitos, TSH, teste de gravidez.

34.Quais são os dois fatores clínicos principais que determinam o tratamento de sangramento uterino anormal?

Concentração de hemoglobina (i.e., anemia) e sinais de hipotensão ortostática. Quanto mais grave o fator clínico, mais urgente e agressivo deve ser o tratamento, particularmente em um cenário de hemorragia aguda.

35.Como você trataria uma paciente com sangramento menstrual intenso?

O tratamento está baseado na extensão do sangramento. Primeiro, é importante estabilizar o endométrio administrando estrogênio (hemóstase) e progestina (para estabilidade endometrial). Isso pode ser realizado com a administração combinada de uma pílula anticoncepcional. A reposição de ferro deve ser fornecida. Considere uma transfusão de sangue, caso a paciente se encontre hemodinamicamente instável. Uma alternativa é utilizar um agente antifibrinolítico como ácido tranexâmico para prevenir a decomposição de coágulos sanguíneos, especialmente se a paciente apresentar contraindicação a uma medicação que contenha estrogênio.

36.Você consulta uma paciente de 16 anos de idade com sobrepeso e que relata ter períodos menstruais irregulares e acnes, tendo também que remover pelos de sua porção labial superior e bochechas. Qual é o diagnóstico mais provável?

A síndrome do ovário policístico (SOP), que pode acometer até 10% das mulheres em idade reprodutiva, é o diagnóstico mais provável. Os sintomas incluem amenorreia/oligomenorreia, hiperandrogenismo (hirsutismo, acne), sobrepeso, obesidade e ovários policísticos no ultrassom. Nem todos os pacientes com SOP apresentam todos esses sintomas. As anormalidades endocrinológicas podem incluir resistência à insulina (com níveis elevados de insulina sanguínea), razões LH/FSH elevadas e testosterona, livre e total, elevada. É importante descartar outras causas dos sintomas pela obtenção de sulfato de deidroepiandrosterona (SDHEA) (a elevação marcada sugere um possível tumor adrenal), TSH, prolactina (a elevação sugere um possível tumor hipofisário) e uma hidroxiprogesterona-17 matinal (para descartar uma hiperplasia adrenal congênita de início tardio). Os riscos e sequelas em longo prazo de SOP incluem infertilidade, câncer endometrial, síndrome metabólica e diabetes.

37.Com que frequência ocorre a dismenorreia?

Até 90% das adolescentes são acometidas pela dismenorreia primária (dor durante a menstruação). A condição permanece como a maior causa única de perda de aulas escolares no sexo feminino. Entretanto, menos de 15% das jovens com dismenorreia procuram cuidados médicos, portanto é importante ir em busca do problema. A maior parte dos casos é primária, mas aproximadamente 10% das pacientes com sintomas de dismenorreia grave irão apresentar anormalidades uterinas ou pélvicas, como endometriose.


Harel Z: Dysmenorrhea in adolescents and young adults: an update on pharmacological treatments and management strategies, Expert Opin Pharmacother 13:2157–2170, 2012.

38.É mais comum a ocorrência de dismenorreia na adolescência inicial ou avançada?

A dismenorreia ocorre mais inteiramente nos ciclos ovulatórios em virtude da liberação de prostaglandina. Os períodos menstruais logo após o início da menarca, em geral, são não ovulatórios. Com o estabelecimento de ciclos ovulatórios mais regulares após 2 a 3 anos, uma dismenorreia primária torna-se mais provável.

39.Qual é a diferença entre dismenorreia primária e secundária?

A dismenorreia primária, também denominada dismenorreia funcional, é a ocorrência de dorna ausência de doença pélvica. Geralmente, se apresenta do segundo ao terceiro ano após a menarca; ocorre nos ciclos ovulatórios em decorrência da liberação de prostaglandina e da hiperatividade uterina; e pode vir associada a náusea, vômito e/ou diarreia. Em geral, a dor se encontra na porção inferior do abdome, no dorso ou na porção superior das coxas.

A dismenorreiasecundária é a dismenorreia advinda de um processo patológico. Alguns desses processos incluem endometriose (tecido endometrial na porção externa do útero), infecções pélvicas, dor relacionada a um dispositivo intrauterino (DIU) (especificamente de um DIU de cobre não hormonal), gestação (sangramento relacionado a gestação ou complicações, como aborto) e anomalias do trato genital (especialmente quando a dismenorreia se apresenta desde a menarca).


Gray SH: Menstrual disorders, Pediatr Rev 34:6–17, 2013.

40.Quais são as duas classes de medicamentos mais comumente utilizadas para dismenorreia?

• Fármacos anti-inflamatórios não esteroides (AINEs): eles limitam a produção de prostaglandina. Naproxen ou ibuprofeno podem ser efetivos em até 80% das pacientes.

• Terapias hormonais: contraceptivos orais atuam pela redução do crescimento endometrial, que limita a produção total de prostaglandina endometrial. A ovulação é reprimida, o que também minimiza a dor. Uma pílula de estrogênio e progestina combinados é preferível. A melhora pode não ser observada em até 3 meses.

41.Qual é a causa comum de dor pélvica crônica em adolescentes sem um histórico de doença inflamatória pélvica (DIP)?

Endometriose. Essa condição resulta da implantação de tecido endometrial em áreas do peritônio externas à cavidade uterina. Isso é relatado em 25% a 38% das adolescentes com dor pélvica crônica. A dor pode ser não cíclica (pode ocorrer durante a relação ou a defecação) ou cíclica (frequentemente mais intensa imediatamente anterior à menstruação, e a dismenorreia é comum). Estudos mostram que a endometriose pode ser diagnosticada em 50% a 70% das pacientes com dismenorreia que não respondem aos AINEs. O diagnóstico definitivo é realizado por laparoscopia e biópsia. A terapia pode ser cirúrgica (p. ex., excisão, coagulação, vaporização a laser) e/ou clínica (p. ex., análogos do hormônio liberador de gonadotropina [GnRHa], combinação de contraceptivos orais, acetato de medroxiprogesterona).


Hickey M, Ballard K, Faquhar C: Endometriosis, BMJ 348:1752, 2014.

42.Qual é a idade de pico para a torção ovariana?

Dados nacionais revelam que quase 90% das jovens com torção ovariana têm > 11 anos de idade, com uma idade média de 14,5 anos e uma incidência estimada de aproximadamente 5 por 100.000 garotas com idade entre 1 e 20 anos. Considera-se que torção ovariana ocorra mais na puberdade, provavelmente em razão do aumento do desenvolvimento de cistos ovarianos pelo eixo hormonal reprodutivo em maturação. Esses cistos, então, atuam como pontos principais de torção. A torção ovariana deve ser considerada na avaliação de dor abdominal em uma adolescente.


Guthrie BD, Adler MD, Powell EC: Incidence and trends of pediatric ovarian torsion hospitalizations in the United States, 2000–2006, Pediatrics 125:532–538, 2010.

43.Qual o cenário em que se deve suspeitar de uma gestação ectópica?

Amenorreia com dor abdominal unilateral ou dor pélvica, sangramento vaginal irregular e um teste positivo de gestação são indicativos de gestação ectópica, até que se prove o contrário. Uma jovem com gestação ectópica rompida pode se apresentar com vestígios de choque (hipotensão, taquicardia) e sinal de sensibilidade. Níveis sequenciais de hCG podem ajudar na diferenciação entre uma gestação ectópica e uma intrauterina. Para uma gestação intrauterina viável, o tempo de duplicação dos níveis de hCG é de, aproximadamente, 48 horas; em uma gestação ectópica geralmente existe um atraso significativo. Outras causas de atraso incluem o aborto retido e o aborto espontâneo. O ultrassom é a modalidade para diagnóstico por imagem de primeira linha. A laparoscopia pode ser necessária, quando o diagnóstico permanece desconhecido.


Barnhart KT: Ectopic pregnancy, N Engl J Med 361:379–387, 2009.


PONTOS-CHAVE: DISTÚRBIOS MENSTRUAIS

1. Considere a doença de von Willebrand no caso de sangramento intenso anormal na menarca ou períodos menstruais frequentemente longos.

2. Padrões irregulares de sangramento menstrual são comuns no início da adolescência, visto que ciclos menstruais ovulatórios regulares tipicamente não se desenvolvem durante 2 a 3 anos após o início da menarca. Caso a irregularidade continue > 2 anos após a menarca, considere uma investigação para SOP ou outras causas.

3. Sempre considere gestação em uma paciente com amenorreia secundária.

4. Sinais de excesso de androgênio (hirsutismo e/ou acne) no cenário de irregularidades menstruais sugerem síndrome do ovário policístico.

5. Questione sobre dismenorreia; ela acomete > 50% das adolescentes e causa ausência de aulas escolares de modo considerável. SOP, síndrome do ovário policístico.



OBESIDADE

44.O que é índice de massa corporal (IMC)?

IMC = (peso[kg]/altura [m2]). IMC é um indicador de gordura corporal específico da idade e do sexo, que é recomendado pelo Centro de Controle e Prevenção de Doenças (CDC) como ferramenta investigativa principal para obesidade. Quando representado em gráficos padrões para idade e gênero, um IMC de percentil 85 a 95indica “sobrepeso” e um IMC > percentil 95 indica “obeso”. Dados de 2011 a 2012 mostram que, entre 12 e 19 anos de idade, 35% apresentam sobrepeso, e 21% são obesos. Os gráficos para o crescimento de IMC para idade e gênero estão disponíveis em http://www.cdc.gov/growthcharts/.


Centers for Disease Control: http://www.cdc.gov/growthcharts/. Último acesso em 3 de dez. de 2014.

Ogden CL, Carroll MD, Kit BK, et al: Prevalence of childhood and adult obesity in the United States, 2011–2012, JAMA 311:806–814, 2014.

Endocrine Society: http://obesityinamerica.org. Último acesso em 19 de mar. de 2015.

45.Qual é a probabilidade de uma criança obesa se tornar um adolescente obeso?

Uma criança de 5 anos de idade com sobrepeso apresenta uma probabilidade 4 vezes maior de ser um adolescente com sobrepeso, oque destaca a importância de cuidar da obesidade no início da infância.


Cunningham AS, Kramer MR, Narayan KMV: Incidence of chilhood obesity in the United States, N Engl J Med 370:403–411, 2014.

46.Quais são alguns dos fatores de risco relacionados à obesidade?

Vários problemas físicos, sociais e emocionais potenciais estão envolvidos (Fig. 1-2).


[image: image]

Figura 1-2. Complicações da obesidade no adolescente. TVP/EP, trombose de veia profunda/embolia pulmonar; GYN, ginecológico. (De Slap GB: Adolescent Medicine: The Requisites in Pediatrics. Philadelphia, 2011, Elsevier Mosby, p 67.)



47. Quais fatores podem contribuir para a obesidade?

Tanto os fatores genéticos quanto os ambientais estão associados à obesidade na maior parte dos casos. Distúrbios endócrinos e síndromes genéticas que levam à obesidade são incomuns. Uma área de interesse emergente é a epigenética, que é definida como estudo das alterações hereditárias na expressão genética que ocorrem sem alteração na sequência do ácido desoxirribonucleico (DNA). Os mecanismos epigenéticos incluem alterações na metilação do DNA, modificações de histona ou outros processos epigeneticamente relacionados que podem aumentar a suscetibilidade de ganho de peso.

• Os fatores genéticos podem explicar a variação da distribuição da gordura e da taxa de metabolismo.

• As síndromes genéticas incluem as síndromes de Prader-Willi, Cohen e Bardet-Biedl e são raras.

• Fatores ambientais incluem a ingestão calórica aumentadaeaatividade física diminuída.

• Transtornos alimentares psicológicos podem resultar em obesidade.

• Causas endócrinas como hipotireoidismo, síndrome de Cushing e deficiência do crescimento hormonal são raras.


Marinez JA, Milagro FI, Claycombe KJ, et al: Epigenetics in adipose tissue, obesity, weight loss and diabetes, Adv Nutr 5:71–81, 2014.

Martos-Moreno GA, Vincente Barrios, Munoz-Calvo, et al: Principles and pitfalls in the differential diagnosis and management of childhood obesity, Adv Nutr 5:2995–3055, 2014.

48.Quais fatores no exame físico são particularmente importantes na avaliação do paciente obeso?

• Pressão sanguínea (hipertensão).

• Acantose nigricans (diabetes tipo 2).

• Hirsutismo (síndrome do ovário policístico).

• Tireoide (bócio, possível hipotireoidismo).

• Sensibilidade do quadrante superior direito (RUQ) (doença de cálculos biliares).

• Estrias (síndrome de Cushing).

• Tonsilas amigdalianas (hipertrofia; potencial para apneia do sono obstrutiva).

• Traços faciais dismórficos (evidência de síndrome genética).

• Amplitude limitada do movimento do quadril (cabeça femoral epifisária deslizante).

• Mãos e pés pequenos, criptorquidismo (síndrome de Prader-Willi).

• Anteperna arqueada (doença de Blount).

49.Como o sono influencia no peso?

A ausência de sono aumenta o risco de obesidade, e a cada hora de sono perdida o odds de se tornar obeso aumenta. Os indivíduos que dormem poucas horas parecem preferir alimentos com calorias e carboidratos mais altos, o que pode acarretar uma superalimentação, ganho de peso e obesidade. Dormir ajuda a manter um equilíbrio saudável dos hormônios que regulam a fome (grelina) ou saciedade (leptina). O sono insuficiente faz com que os níveis de grelina aumentem e os níveis de leptina abaixem. O sono também acomete a resposta do corpo à insulina, e a ausência de sono resulta em um nível de glicose sanguínea mais alto que o normal, aumentando o risco de diabetes.


National Institutes of Health: “What causes overweight and obesity?” Disponível em http://www.nhlbi.nih.gov/health/health-topics/topics/obe/causes.html. Último acesso em 1 de out. de 2014.

50.Quais são os critérios diagnósticos para a síndrome metabólica?

Para crianças de 10 anos de idade ou mais, a síndrome metabólica pode ser diagnosticada pela obesidade abdominal (utilizando percentis da circunferência da cintura > 90%) ea presença de dois ou mais fatores clínicos: triglicérides > 150 mg/dL, HDL < 40 mg/dL, pressão arterial (PA) sistólica ≥ 130/diastólica ≥ 85 mmHg e diabetes tipo 2 conhecida ou glicose elevada.


Zimmer P, Alberti KG, Kaufman F, et al: The metabolic syndrome in children and adolescents – an IDF consensus report, Pediatr Diabetes 8:299–306, 2007.

51.Por que um indivíduo obeso, baixo, de 11 anos de idade é mais preocupante que um indivíduo obeso, alto, da mesma idade?

A presença de sobrepeso está associada a uma idade óssea avançada em pré-adolescentes e adolescentes mais jovens; assim, a altura é elevada em comparação com colegas não obesos. Portanto, espera-se que jovens obesos sejam mais altos. A estatura baixa em um obeso de 11 anos de idade pode ser um sinal de possível doença endócrina.

52.Quais são os pontos-chave ao se discutir tratamento e aconselhamento para redução de peso em adolescentes?

É importante avaliar o histórico de dieta atual, encorajar práticas saudáveis de dietas e identificar áreas de problemas e comportamentos. Os provedores devem:

• Ajudar o adolescente a estabelecer pequenos objetivos atingíveis.

• Desencorajar o uso do alimento como recompensa/conforto e evitar comer por emoção.

• Encorajar atividade física.

• Encorajar refeições familiares; envolvimento da família para ajudar a modificar comportamentos e estilo de vida.

• Limitar o tempo em frente à tela, incluindo TV, videogames, Internet e telefone celular, quando o uso não estiver relacionado ao trabalho escolar, e desencorajar uma TV no quarto do adolescente.


Centers for Disease Control and Prevention: “How much
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	Tabela 1-1. Estadiamento de Tanner para Meninos



	ESTÁGIO
	DESCRIÇÃO





	Pelo Púbico



	I
	Nenhum



	II
	Contável; liso; pigmentação e comprimento aumentados; principalmente na base do pênis



	III
	Mais escuro; começa a encrespar; quantidade aumentada



	IV
	Quantidade aumentada; textura mais grosseira; cobre a maior parte da área púbica



	V
	Distribuição adulta; disseminado nas porções mediana das coxas e inferior do abdome



	Desenvolvimento Genital



	I
	Pré-puberal



	II
	Aumento testicular (> 4 mL de volume); discreto enrugamento do escroto



	III
	Maior expansão testicular; início do alongamento peniano



	IV
	Expansão testicular continua; enrugamento aumentado do escroto; amplitude peniana aumentada



	V
	Adulto
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	Tabela 1-2. Estágios de Tanner para Meninas



	ESTÁGIO
	DESCRIÇÃO





	Pelo Púbico



	I
	Nenhum



	II
	Contável; liso; pigmentação e comprimento aumentados; principalmente na borda mediana dos lábios



	III
	Mais escuro; começa a encrespar; aumento da quantidade sobre o monte pubiano



	IV
	Quantidade aumentada; textura mais grosseira; lábios e monte bem cobertos



	V
	Distribuição adulta; com o triângulo feminino e disseminado na porção mediana das coxas



	Desenvolvimento das Mamas



	I
	Pré-puberal



	II
	Broto da mama presente; tamanho areolar aumentado



	III
	Maior desenvolvimento das mamas; sem contorno secundário



	IV
	Área areolar forma um montículo secundário sobre o contorno da mama



	V
	Madura; área areolar é parte do contorno da mama; o mamilo se projeta
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	Tabela 1-3. Diferenciação das Síndromes das Úlceras Genitais



	 
	HERPES SIMPLES
	SÍFILIS (PRIMÁRIA, SECUNDÁRIA)
	CANCROIDE
	LINFOGRANULOMA VENÉREO





	Agente
	Vírus herpes simples
	Treponema pallidum
	Haemophilus ducreyi
	Chlamydia trachomatis



	Lesões Primárias
	Vesícula
	Pápula
	Pápula-pústula
	Pápula-vesícula



	Tamanho (mm)
	1-2
	5-15
	2-20
	2-10



	Número
	Múltiplos, agrupamentos (coalescem ±)
	Único
	Múltiplo (coalescem ±)
	Único



	Profundidade
	Superficial
	Superficial ou profundo
	Profundo
	Superficial ou profundo



	Base
	Eritematosa, não purulenta
	Aguda, endurecida, não purulenta
	Bordas irregulares, purulenta, friável
	Varia



	Dor
	Sim
	Não
	Sim
	Não



	Linfadenopatia
	Macia, bilateral
	Não macia, bilateral
	Macia, unilateral, pode supurar, flutuação unilocular
	Macia, unilateral, pode supurar, flutuação multiocular












































	Tabela 1-4. Avaliação do Corrimento Vaginal



	 
	VAGINITE POR CÂNDIDA
	VAGINITE POR TRICHOMONAS
	VAGINOSE BACTERIANA





	pH
	≤ 4,5
	> 4,5
	> 4,5



	KOH Prep.
	Micélios pseudo-hifas
	Normal
	Odor de peixe (teste “whiff” positivo)



	NaCl Prep.
	Poucos leucócitos
	Muitos leucócitos; tricomonas móvel
	Células-guia
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	Tabela 1-5. Orientações de Tratamento da CDC para DST



	INFECÇÃO COMUM
	TRATAMENTO RECOMENDADO





	Gonorreia uretrite/cervicite
	




	Clamídia uretrite/cervicite
	Azitromicina 1 g via oral, dose única



	DIP
	



	 
	




	 
	



	 
	



	 
	



	 
	



	 
	



	HSV Genital
	



	 
	



	 
	





	 
	



	 
	SUPRESSÃO:




	 
	OU




	Sífilis Primária
	Benzatina Penicilina G 2,4 milhões de unidades IM em uma única dose
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	Tabela 1-6. Sinais Físicos do Uso de Drogas Ilícitas



	SINAIS FÍSICOS
	DROGA DE ABUSO





	Hipotermia
	Fenciclidina, cetamina



	Hipertermia
	Mescalina, LSD



	Frequência cardíaca elevada
	Anfetamina, cocaína, maconha, MDMA, LSD



	Pressão sanguínea elevada
	Anfetamina, cocaína, fenciclidina, MDMA, LSD



	Reflexo devômito diminuído
	Heroína, morfina, oxicodona, outros opiáceos, benzodiazepinas



	Vermelhidão conjuntival
	Maconha



	Pupilas contraídas
	Heroína, morfina, oxicodona, outros opiáceos



	Resposta pupilar lenta
	Barbitúricos



	Irritação/ulceração da mucosa nasal
	Cocaína intranasal, heroína, inalantes



	Dores/queimações orais, piodermas periorais
	Inalantes



	Cicatrizes cutâneas (“traços”)
	Uso intravenoso



	Ginecomastia, testículos pequenos
	Maconha



	Necrose da gordura subcutânea
	Uso intravenoso e intradérmico



	Tatuagem na fossa antecubital
	Uso intravenoso



	Abscessos cutâneos e celulite
	Uso intravenoso e intradérmico

















	Tabela 1-7. Detecção de Metabólitos de Drogas Ilícitas



	Álcool
	7-12 horas





	Anfetaminas
	1-3dias



	Barbitúricos (curta ação)
	4-6 dias



	Benzodiazepinas (curta ação)
	1 dia



	Cocaína
	1-3dias



	Heroína
	 < 24 horas até 1-2 dias



	Maconha
	1-3 dias para uso único; 3-5 semanas depois do último uso para fumantes crônicos



	Metadona
	1-7 dias



	Morfina
	1-2dias



	Oxicodona
	2-4 dias



	Feniciclina
	2-8 dias para uso casual; várias semanas para uso crônico



































	Tabela 1-8. Efeitos Colaterais Potenciais dos Esteroides Anabolizantes





	Endócrino
	



	 
	



	Musculoesquelético
	



	Dermatológico
	



	Hepático
	



	Cardiovascular
	



	Psicológico
	








































TRANSTORNOS DE ADOLESCENTES MASCULINOS






























































GESTAÇÃO E CONTRACEPÇÃO NA ADOLESCÊNCIA
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