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RESUMO
A neutropénia transitéria é uma situagfo relativamente frequente na crianga. Tem como prin-
cipais causas, as infecgdes e a administragio de formacos. O risco de infec¢@o em criangas pre-
viamente sauddveis e com neutropénia transitéria € baixo. As infec¢es sdo geralmente superfi-
ciais e provocadas por agentes comuns. Apresentam-se dois casos de criangas com sépsis por
Pseudomonas aeruginosa e neutropénia grave, aparentemente sauddveis, e sem antecedentes de
internamentos ou procedimentos invasivos diagnésticos e terapéuticos. Discute-se a etiologia da
neutropénia transitéria e as razdes desta infecgio grave, adquirida na comunidade e provocada
por um agente pouco habitual. Os autores referem ainda a conduta adoptada na crianga previa-
mente sauddvel, com neutropénia transitéria. Esta deve basear-se na clinica e na gravidade da
neutropénia.
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SUMMARY
Transient Neutropenia in Previously Healthy Children

Transient neutropenia in otherwise healthy children is not unusual, the main causes being
infections and drugs. The risk of developing an infectious complication in previously healthy
children with transient neutropenia is low. These infections are usually superficial and caused by
common bacteria. We present two cases of previously healthy children with Pseudomonas sep-
sis who presented with severe neutropenia, not submitted to recent hospitalization or invasive
therapeutic or monitoring proceedings. We discuss the etiology of transitory neutropenia and the
reasons for this severe community-acquired infection, caused by an unusual agent. The authors
also mention their therapeutic atitudes for previously healthy children with transient neutrope-
nia. They should be guided by clinical presentation and neutropenia severity.
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INTRODUCAO

O termo Neutropénia refere-se a uma contagem abso-
luta dos neutréfilos, no sangue, inferior a dois desvios
padrio da média normall. Na pritica, acima dos 12
meses de idade, a neutropénia é considerada ligeira se o
mimero de neutréfilos varia entre 1 000 a 1 500/mm3,
moderada se varia entre 500 a 1 000/mmS e grave se
inferior a 500/mm3. Um elevado nimero de criangas de
raga negra, sauddveis, tém contagens de neutréfilos infe-
riores a 1 500/mm32. Na racga negra, os limites inferiores
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sd0 100 a 200/mm? a menos, em relacdo aos valores para
as criangas de raga branca3.

Considera-se Neutropénia Transitéria, a neutropénia
auto-limitada e com duragdo habitualmente inferior a
uma/duas semanas. No entanto, em 30% dos casos, a
neutropénia pode persistir por mais de 30 dias e em 20%
dos casos, mais de 42 dias?.

Num estudo retrospectivo, Bowden et al® constataram,
em criangas sem doenga oncoldgica e sem imunodefi-
ciéncia conhecida, a existéncia de neutropénia transitéria
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em 3% das criangas internadas (num total de 1198 crian-
¢as) e em 7% das criangas observadas em ambulatério
(num total de 215 criangas). Um estudo prospectivo,
efectuado numa Unidade de Cuidados Intensivos
Neonatais, refere que 6% de 87 recém-nascidos tinham
neutropénia transitéria®, e que este facto ndo afectava de
forma significativa, a sua sobrevida.

Na maioria dos casos, as neutropénias transitdrias sdo
ligeiras ou moderadas, tém causa infecciosa ou medica-
mentosa e ndo requerem tratamento especifico.

As infecgbes virais sdo as principais responsdveis
pelas neutropénias transitrias na crianga?. Para além
dos virus, outros microorganismos podem ser causa de
neutropénia3 (Quadro I).

Quadro I - Agentes Infecciosos causadores de neutropenia

1. Virus 2. Bactérias

Virus da hepatite Ae B Provocadoras de sépsis

Virus da varicela Estreptococos do grupo B
Virus do sarampo Salmonella typhi e paratyphi
Virus da rubéola Francisella tularensis (tularémia)
Herpes simplex Brucella
Respiratério sincicial Mycobacterium tuberculosis

Citomegalovirus

Epstein Barr 3. Protozoarios
Imunodeficiéncia humana Plasmodium
Parvovirus Toxoplasma

Adaptado de Mahoney Jr DH: Quantitative Granulocyte Disorders. In:
Oski FA et al (eds): Principles and Practice of Pediatrics. Second ed.
Philadelphia: J. B. Lippincot Company, 1994, p 1673.

Os firmacos mais referenciados em estudos epidemiol6gi-
cos como causa de neutropénia, sdol-3: penicilinas, cloran-
fenicol, sulfonamidas, derivados dos paraminofendis (para-
cetamol), fenotiazidas e fArmacos antitiroideus (Quadro II).

No Recém-Nascido (RN), a neutropénia deve-se es-
sencialmente a complica¢des maternas (ex: hipertensio
arterial induzida pela gravidez e hemorragia por placen-
ta prévia) e neonatais (ex: hemorragia intraventricular),
sendo a causa infecciosa inferior a 40%9 (Quadro III).

A neutropénia pode dever-se a alteragGes da produgo,
da maturagfo, da sobrevivéncia ou da distribui¢io dos
neutréfilos. E frequente vérios destes mecanismos estarem
envolvidos, quer nas neutropénias imunes, quer nas asso-
ciadas as infec¢des ou nas induzidas por farmacos!.

A infeccdo bacteriana grave € a complicagio mais
temida na crianga neutropénica. Qual o grau de risco
infeccioso em criancas sauddveis com neutropénia
transitéria? De forma geral, a incidéncia e a gravidade
da infecg@o sdo directamente proporcionais 4 velocidade
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Quadro II - Neutropénia idiossincrdsica

1. Antibiéticos: penicilinas, cloranfenicol, sulfonamidas, aminogli-
cosideos, trimetropim-sulfametoxazol, cefalosporinas, anfotericina,
nitrofurantoina, clindamicina, isoniazida, rifampicina, tetraciclinas,
vancomicina.

2. Analgésicos e anti-inflamatérios: sais de ouro, indometacina,
derivados para-aminofenol-paracetamol, fenacetina, derivados pyra-
zolon-aminopirina, dipirona, fenilbutazona, ibuprofeno, naproxeno,
4cido acetilsalicilico.

3. Anticonvulsivantes: carbamazepina, 4cido valpréico, clonazepam,
etosuximido, trimetadiona, fenitofna.

4. Outros: fenotiazidas, imipramina, amitriptilina (antidepressivos),
acetazolamida, clorotiazida (diuréticos), cloroquina, dapsona, quinino,
pirimetamina (antimaldrico), captopril, propanolol, procainamida (far-
macos cardiovasculares), propiltiuracilo (agentes antitiroideus) cime-
tidina, ranitidina (bloqueadores H,).

Adaptado de Dale DC; Neutropenia. In: William WJ, Beutler E, Erslev
A. Lichtman MA (eds): Hematology. 5th ed. New York: McGraw-Hill,
1995, p 821.

de descida e inversamente proporcionais ao ntimero
absoluto de granulécitos’. O risco de infecgdo, para o
mesmo nimero de neutrdfilos, aumenta em fungdo da
duracdo da neutropénia — quanto mais prolongada a neu-
tropénia, maior o risco de infecgio!. O risco de infecgdo
€ maior quando a neutropénia resulta de um defeito de
produgdo dos neutréfilos, quando o seu nimero estd em
fase de descida (sendo menor quando a contagem est4

Quadro Il - Causas de neutropénia no recém-nascido

1. Néo Infecciosas

- Complicagdes maternas - Complicagdes neonatais
SDR
Hemorragia intraventricular

Acidose metabdlica (asfixia)

HTA induzida pela gravidez

Hemorragia por placenta prévia

Ruptura de membranas >24 horas
Acidose respiratéria (doenga
pulmonar)

- Neutropénia isoimune

- Neutropénia pés-cirurgia

- Neutropénia pds-exsanguinotransfusdo
- Causa desconhecida

2. Infecciosas

-Viral

- Bacteriana

- Enterocolite necrosante

Adaptado de Baley JE, Stork EK, Warkentin PI, Shurin SB: Neonatal
Neutropenia-Clinical Manifestations, Cause and Outcome. Am J Dis Child
1988; 142: 1161-66.
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em fase de subida), quando a neutropénia se acompanha
de monocitopénia, linfocitopénia ou hipogamaglobu-
linémia e quando estdo comprometidos a integridade da
pele e das mucosas, o suprimento vascular dos tecidos e
o estado nutricional do doente!.

Calcula-se em 3-5%, o risco de complicagfo infecciosa
na crianga com neutropénia transitéria de durag#o superior
a 30 dias*. As complicagdes infecciosas sdo geralmente
superficiais (estomatite, gengivite, celulite, infecgio
perirectal) e provocadas por microrganismos encontrados
habitualmente na pele, nasofaringe e na flora intestinal,
desde que nfio haja antecedentes recentes de internamento
ou antibioticoterapial. Streptococcus pneumoniae e Hae-
mophilus influenzae sdo os gentes mais frequentemente
isolados, apresentando elevada sensibilidade aos antibi6ti-
cos comuns. O risco de septicémia ou de infecgio bacte-
riana grave € baixo, mesmo nas neutropénias graves®.

MATERIAL E METODOS

Criangas saudéveis ndo sdo consideradas de risco para
terem sépsis por pseudomonas®. Os factores de risco que
predispdem para esta infec¢do incluem: queimadura,
neoplasia, terapéutica esterdide, transplante de orgdo,
imunodeficiéncia, especialmente neutropénia, procedi-
mentos invasivos, diagnésticos e/ou terapéuticos!0.

Apresentam-se dois casos de criangas aparentemente
sauddveis, com sépsis por Pseudomonas aeruginosa e
com neutropénia transitéria grave.

Caso 1 - Inés, crianga de tr8s anos de idade, raca branca,
foi internada por febre, prostragdo e lesdo tlcero-necrética
perineal. Os antecedentes familiares e pessoais eram irrele-
vantes ¢ ndo havia registo de vacinagdes recentes.
Aparentemente saud4vel até cerca de um més antes, altura
em que foi medicada por amigdalite aguda, com amoxi-
cilina (100 mg/Kg/dia), ibuprofeno (20 mg/Kg/dia) e para-
cetamol (60 mg/Kg/dia). Na semana seguinte, por ter ade-
nopatia cervical e exantema méculo-papular sem febre, foi
feito o diagnéstico clinico de mononucleose infecciosa.
Duas semanas antes da admiss3o, teve diagnéstico de esto-
matite herpética. Dois dias antes do internamento iniciou
febre elevada, ndo quantificada, que cedia facilmente aos
antipiréticos; prostracdo e foi referido aparecimento de le-
sao inflamatdria, numa superficie equimética, a nivel do
grande ldbio esquerdo. Foi diagnosticada bartolinite e
iniciada terapéutica com 4cido clavulanico/amoxicilina (50
mg/Kg/dia), ndo se tendo verificado melhoria clinica. A
entrada, estava apirética, prostrada, pdlida com tempo de
recoloragdo capilar de trés segundos, com taquicédrdia (160
pulsacSes por minuto), tensdo arterial no percentil 50 para
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sexo e idade e estava polipneica (40 ciclos por minuto).
Tinha hiperémia gengival e uma lesfio ulcero-necrética na
metade superior do grande l4bio esquerdo numa superficie
equimética que envolvia os pequenos labios, clitoris e drea
perianal. Palpavam-se 5 cm de figado e 1 cm de bago, abaixo
do rebordo costal, na linha médio-clavicular. A restante
observacdo ndio mostrou alteragSes. Foram consideradas as
hipéteses diagndsticas de sépsis por bactéria gram negativa
(Pseudomonas aeruginosa) ou por estafilococos € infecgiio
herpética grave. A contagem inicial dos glébulos brancos
(GB) foi de 1 500/mm3 com 105 neutréfilos/mm3. A hemo-
globina era de 10,1 g/dl e a contagem de plaquetas de
106 000/mm3. A proteina C reactiva (PCR) era de 12,9
mg/dl. Instituiu-se terapéutica de suporte e antibioticoterapia
endovenosa (e.v.) com piperacilina (200 mg/Kg/dia), ami-
cacina (15 mg/Kg/dia), flucloxacilina (200 mg/Kg/dia) e aci-
clovir (30 mg/Kg/dia). No segundo dia de internamento, o
estado geral da crianga melhorou, mas as lesGes perineais
tornaram-se mais inflamadas e com aspecto necrético (Figu-
ra 1). Nas hemoculturas iniciais foi isolada Pseudomonas
aeruginosa sensivel a piperacilina e gentamicina. A terapéuti-
ca com aciclovir foi interrompida as 48 horas de internamento.
No 11° dia, por persisténcia das lesGes perineais, foi efectuado
o seu desbridamento e feita colostomia transitéria a nivel do c6-
lon sigméide; atitude que mostrou ser benéfica na evolugio das
les3es. O aspirado da medula Gssea, realizado nas primeiras ho-
ras de intenamento, revelou amostra de celuridade diminuida.

Fig. 1 - Ectima gangrenoso

Vinte e quatro horas ap6s a admiss3o, tinha 3 400 neu-
tréfilos/mm3 (GB - 6 000/mm3). As imunoglobulinas
séricas e a fracgdo C3 do complemento tinham concen-
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tragdes normais. A serologia para virus de Epstein Barr
foi negativa para Ig M e positiva para Ig G, e os anticor-
pos anti-virus Citomegalo, Herpes simplex, Adenovirus e
da Imunodeficiéncia Humana (VIH) foram negativos. A
crianga teve alta ao 50° dia. A cicatrizagdo das lesdes pe-
rianais resultou em estenose anal, pelo que foram efec-
tuadas dilata¢Ges do esfincter anal. A manometria rectal,
posteriormente realizada, foi normal. As contagens de
neutrdfilos continuam dentro dos valores normais.

Caso 2 - Jogo, crianga de 16 meses de idade, raga cau-
casiana, foi internado por febre, prostracdo, gengivite ne-
crosante e neutropénia. Os antecedentes familiares e pes-
soais eram irrelevantes. Foi administrada vacina anti-sa-
rampo, papeira e rubéola, aos 15 meses de idade. Em
aparente estado de satide, oito dias antes do internamento,
recorreu ao médico por febre (T. rectal - 38,5° C) e sinais
inflamatérios da pélpebra superior esquerda. Foi-he diag-
nosticada otite média aguda bilateral e conjuntive a esquer-
da, tendo sido medicado com 4cido clavulanico/amoxicilina
(50mg/Kg/dia), paracetamol (40 mg/Kg/dia) e cloranfeni-
col oftdlmico (duas gotas de colirio em cada olho, quatro
vezes ao dia € pomada, antes de dormir). Ao quarto dia de
terapéutica, por febre elevada (T. rectal - 39,7°C), foi nova-
mente observado, tendo sido confirmado o diagnéstico de
otite média aguda bilateral e a terapéutica foi alterada para
cefaclor (40 mg/Kg/dia). A febre manteve-se elevada e trés
dias depois, iniciou prostragio. A entrada estava queixoso,
prostrado, com tempo de recoloragéo capilar de um segun-
do, com T. rectal de 39,7° C; tinha hiperémia gengival e
lesGes brancas punctiformes, sugerindo candidiase a nivel
da mucosa oral. No se encontraram outras alteragdes ao
exame objectivo, nomeadamente sinais meningeos ou
evidéncia de discrasia hemorragica. Trés horas mais tarde,
a crianga estava com ar gravemente doente, com gemido,
com tempo de recoloragdo capilar de dois segundos,
taquicardia (180 pulsagdes por minuto), tensdo arterial no
percentil 50 para sexo e idade e estava polipneica (50 cic-
los por minuto). Palpava-se figado 3 cm abaixo do rebordo
costal, na linha médio-clavicular e a mucosa oral estava
fridvel e com vdrias 4reas de necrose. Analiticamente a
contagem de GB era de 6 910/mm3 com 69
neutréﬁlos/mm3, com valor da hemoglobina, contagem de
plaquetas e provas de coagulacio normais e pesquisa de
produtos de degradacdo do fibrinogénio negativa. A PCR
era de 40 mg/dl e a velocidade de sedimenta¢fo de 70 mm
na primeira hora. As provas de funcfio hepética e renal,
gasimetria arterial e andlise sumdria de urina foram nor-
mais. A electroforese das proteinas revelou um ligeiro
aumento de alfa 1 e alfa 2 globulinas. A radiografia do
térax foi normal.
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Tendo em conta o quadro clinico e a neutropénia
grave, colocou-se o diagnéstico de sépsis por bac-
téria/fungo, admitindo-se as hipdteses de gram nega-
tivos, incluindo pseudomonas, gram positivos e
anaerdbios (pelas lesGes necréticas da cavidade oral). Foi
instituida terapéutica de suporte e iniciada antibioticote-
rapia de amplo espectro com imipenem (100 mg/Kg/dia
e.v.), amicacina (20 mg/Kg/dia e.v.), anfotericina B (1
mg/Kg/dia e.v.) e nistatina (1 ml quatro vezes/dia oral).
Oito horas aps a admisséo, a crianca estava mais reacti-
va, sem gemido e hemodinamicamente estdvel. A con-
tagem de GB era de 2 660/mm3 com 4 neutréfilos/mm3.
Ao segundo dia de tratamento, a crianca ficou apirética e
com melhor estado geral, apesar de outras lesdes orais se
terem tornado necrdticas; o nimero de GB aumentou
para 10 000/mm3 com 1 000/mm3 neutréfilos. As he-
moculturas iniciais revelaram Pseudomonas aeruginosa
sensivel a gentamicina, piperacilina e ciprofloxacina. Ao
terceiro dia, verificou-se o aparecimento de um exan-
tema maculopapular muito pruriginoso, generalizado,
confluente nalgumas dreas. Neste contexto, atendendo a
gravidade do quadro clinico e suspeitando de toxidermia,
imipenem e anfotericina B foram substituidos por
ciprofloxacina (10 mg/Kg/dia e.v.), metronidazol (45
mg/Kg/dia e.v.) e fluconazol (8 mg/Kg/dia p.o). O exan-
tema foi regredindo, desaparecendo por completo ao
décimo dia de internamento. A terap@utica com metroni-
dazol e fluconazol foi interrompida apés cinco dias, a
amicacina apés nove dias e a nistatina apds 12 dias. A
crianga teve alta ao 12° dia com uma pequena dlcera gen-
gival e com indica¢do para continuar a terapéutica com
ciprofloxacina, durante mais seis dias. As hemoculturas
para fungos e bactérias anaerébias foram negativas. As
culturas do exsudado das lesdes orais foram negativas
para bactérias e fungos. Os estudos serolégicos para
virus revelaram Ig M e Ig G positivas para virus de
Epstein Barr. Os anticorpos anti-virus Citomegalo,
Herpes simplex, Adenovirus e VIH foram negativos. A
concentracdo sérica das imunoglobulinas e as subclasses
de Ig G foram normais para a idade. O estudo do com-
plemento foi também, normal.

Duas semanas apds a alta, observou-se descamacio nas
palmas das maos e plantas dos pés e analiticamente verifi-
cou-se trombocitose. Considerando a remota hipétese de
doenga de Kawasaky atipica, foi iniciado 4cido acetilsali-
cilico oral em dose antiagregante plaquetéria e efectuado
ecocardiograma, que foi normal. Quatro meses ap6s o
internamento, estd clinicamente bem, mantém contagens
de GB e plaquetas normais e a repeti¢do dos estudos de
imunidade foi normal.
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DISCUSSAO

Sépsis por Pseudomonas aeruginosa em crianga apa-
rentemente sauddvel é uma situagdo rara®. Na literatura in-
glesa estdio descritos 22 casos®!0, Tinham problemas mé-
dicos associados, 11 (50%) das criangas: cinco tinham neu-
tropénia (um tinha neutropénia ciclica, dois tinham neu-
tropénia transitéria e dois faleceram), quatro tinham hipoga-
maglobulinémia e dois, abcessos apendiculares. Tiveram
ectima gangrenoso, 14 das 22 criangas, sendo a regifo peri-
neal, a mais atingida!l. No caso 1, o ectima gangrenoso, ndo
sendo uma les#o estritamente patognoménica de sépsis por
pseudomona, estava presente na regifio perineal.

O agravamento inicial da lesdo perineal no caso 1 ¢ das
lesGes orais no caso 2, apds o inicio do tratamento,
deveu-se provavelmente a capacidade inflamatdria
readquirida do hospedeiro, com aumento do nimero de
neutrdfilos.

Os dois casos descritos tiveram aspectos similares:
criangas previamente saudédveis, sépsis clinica como
apresentacdo da doenga e neutropénia transitdria grave,
envolvimento cutineo e/ou mucoso, antecedentes de
infecgdo viral e de terapéutica antibidtica e analgésica.

A neutropénia transitdria, em criangas aparentemente
sauddveis, raramente tem complica¢des infecciosas (bac-
terianas ou fingicas)?. No entanto, uma imunodeficién-
cia, e em particular a neutropénia grave € factor de risco
para infeccdo por pseudomonas. Por outro lado, a uti-
lizagcdo prévia de antibidticos, permitindo a emergéncia
de um patogénio pouco usual, mais resistente e agressi-
vo, também € factor de risco. Admite-se ainda que a
lesdo das barreiras mecénicas, por ac¢fo viral prévia,
possa facilitar a invasdo por pseudomonas.

Nio foi possivel ter certezas em relag@o a etiologia e
duragdo da neutropénia. Provavelmente deveu-se a
infecgdo viral prévia: no caso 1 foi efectuado diagnosti-
co clinico de mononucleose infecciosa um més antes e
de estomatite herpética duas semanas antes do interna-
mento; no caso 2 foi documentada, serologicamente,
infecgdo recente pelo virus de Epstein Barr. A neutropé-
nia associada a infecgdo viral geralmente instala-se nas
primeiras 24-48 horas de doenca e persiste por 3-6 dias,
correspondendo em geral, ao periodo de virémia
agudal2. Seis a 10% das criangas com mononucleose
infecciosa tém neutropénia grave que pode aparecer tar-
diamente no curso da doenga!3. A hipoplasia granulociti-
ca € relativamente comum nos doentes com infecgdes
virais, e os defeitos de sobrevida dos neutréfilos pre-
dominam em doentes com infecgdes bacterianas!-2. A
hipocelularidade medular, no caso 1, foi sugestiva de
infecgdo viral prévia.
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As reac¢Oes induzidas por fArmacos que causam alte-
ragOes nos granuldeitos € nas plaquetas sdo rarissimas
em criangas!4. No entanto, qualquer dos farmacos
administrados, quer no caso 1 (ibuprofeno, paracetamol
e 4cido clavulénico/amoxicilina), quer no caso 2 (4cido
clavulinico/amoxicilina e cefaclor, cloranfenicol oftdl-
mico e paracetamol) podem desencadear neutropénia. O
ibuprofeno e a associagdo acido clavulanico/amoxicilina
foram associados a aplasia medular!3:16. O cefaclor e o
paracetamol, por reacg¢do idiossincrasica, podem também
causar neutropénia. O cloranfenicol oftdlmico pode de-
sencadear pancitopénia, anemia aplastica, leucopénia ou
trombocitopénia irreversiveis, apés um periodo de 2-8
semanas!’. Apesar de ndo se poder excluir, ndo pareceu
tratar-se de neutropénia de etiologia medicamentosa,
atendendo a rdpida recuperag@o da neutropénia; quer te-
nham estado envolvidos processos de deplec¢do medular
ou de neutropénia imunolégical:2:10,

O facto de serem criangas previamente saudéveis,
sem evidéncia de imunodeficiéncia, torna pouco
provdvel que a neutropénia tenha sido causada por
pseudomonas. Contudo, a rdpida resolucdo da neu-
tropénia apds instituicdo da terapéutica, sugere uma
causa bacteriana. Nas infec¢des graves a gram nega-
tivos, a neutropénia deve-se ao aumento da adesdo dos
neutréfilos ao endotélio, assim como ao aumento da
sua utilizacfo nos locais de infec¢do!-4. Portanto, nas
neutropénias de origem bacteriana, geralmente ocor-
rem recuperagdes mais rdpidas do que nas de origem
viral®.

CONCLUSAO

Numa crianga previamente sauddvel e com neutropé-
nia isolada (isto ¢, sem alteracdo das outras séries
hematopoiéticas), deve-se avaliar a existéncia de
quadro clinico sugestivo de infec¢fio viral e de
exposi¢do a farmacos ou toxinas capazes de induzir
neutropénia. Na histéria familiar € importante procurar
individuos com infec¢des recorrentes e mortes inexpli-
cadas em criangas com menos de um ano, por forma a
excluir as neutropénias constitucionais, raramente
encontradas na prética clinica, mas de que sdo exem-
plos: neutropénia ciclica, sindromas de Chediak-
Higashi, Fanconi e de Kostmann2, E necessdrio ter em
conta a idade e a raca da crianga para ndo se fazerem
diagnésticos errados de neutropénia?. O exame fisico
deve ser cuidadoso, com particular realce para mucosa
oral, ginglios, figado e bago.

Esta primeira abordagem permite, habitualmente,
concluir se se trata de uma neutropénia transitéria.
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Se a crianga estd clinicamente bem, os autores sfo
undnimes em considerar que a atitude deve ser expec-
tante. A maioria destes doentes nio requer avaliacdes
laboratoriais extensas e o mielograma nio elucida em
relagdo a etiologia, nem em relagio a duragiio da neu-
tropénia8.18. Laboratorialmente, muitas vezes, detec-
ta-se monocitose associada a neutropénia, o que ofere-
ce alguma protecg¢do em relacio aos agentes piogéni-
cos, embora ténue, ji que as suas funcdes fagocitarias
sdo bem mais fracas do que as do neutréfilo8. O uso de
antibioticoterapia empirica nao tem indica¢iio, uma
vez que estas criancas ndo parecem desenvolver com-
plicagdes infecciosas graves. Aconselha-se um acom-
panhamento regular e a realizagdo de hemograma duas
vezes por semana, durante seis a oito semanas!?. Se
no fim deste perfodo a neutropénia persiste, esta-
belece-se o padrdo de cronicidade da neutropénia,
implicando outras situa¢des diagndsticas. Uma vez
resolvida a neutropénia, e se ndo é evidente a etiolo-
gia, € prudente repetir o hemograma semanalmente,
durante trés a quatro semanas, para excluir neutropé-
nia ciclica.

A conduta na crianga com neutropénia e febre deve ser
baseada essencialmente, nos aspectos clinicos4.

Se € uma crianga sem sensagio de doenga, a atitude é
de expectativa, com vigilancia clinica e dos pardmetros
hematoldgicos*. Se ndo hd conhecimento da origem ou
causa da febre, se esta cede aos antipiréticos e nio tem
repercussao significativa no estado geral da crianca, se a
PCR € negativa ou nfo estd significativamente aumenta-
da, se a urina tipo Il e a radiografia do térax sdo normais;
podemos aguardar a defini¢do da doenga que, provavel-
mente serd viral e auto-limitada, alertando os pais para os
sinais de alarme. No entanto, se a neutropénia é grave,
especialmente abaixo de 100 neutréfilos/mm3, a crianca
deve ser internada, com isolamento protector, e sdo
efectuadas colheitas para estudos microbiolégicos e
radiografia do térax.

Se ndo hd sensa¢io de doenga, mas a PCR é elevada
(superior a 10 mg/dl, para alguns autores), colhem-se
produtos para exames microbiolégicos, efectua-se radio-
grafia de térax e inicia-se terapéutica com antibi6tico
para agentes comuns 8.

O internamento € obrigatdrio para a crianga com sen-
sagdo de doenga, com inicio imediato de antibioticotera-
pia endovenosa. Optamos por cefalosporina de segunda
ou terceira geracdo ou associagdo 4cido clavuldni-
co/amoxicilina. Se a neutropénia é grave e houver an-
tecedentes de hospitalizagdo ou antibioticoterapia
recentes, ou lesdes mucocutineas, é mandatéria a cober-
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tura antibiética de estafilococos e Pseudomonas aerugi-
nosa®.

A transfus@o de granulécitos e o uso de factores de
estimulagdo de coldnias de granulécitos e de
imunoglobulina ndo tém indicagdo,  partida, no trata-
mento da neutropénia transit6ria2%. Como diz a defini-
¢do, a neutropénia € transitéria e tem duragio auto-li-
mitada. No entanto, nas criangas com sépsis que per-
sistem com neutropénia grave cerca de 48-72 horas
apds o inicio de antibioticoterapia, pode justificar-se a
administragfo de factor de estimulagio das colénias de
granulgcitos.
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