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CAPITULO 22. VOMITOS

22.1 CONTEXTO

Designa-se por «vomito», a expulsao forcada
do contelido gastrico pela boca, resultado de uma
resposta autondmica organizada. Trata-se de um
sintoma muito frequente em idade pediatrica.

A regurgitacao por refluxo gastro esofagico,
tdo frequente no primeiro ano de vida, é frequen-
temente confundida com o vomito. Por questoes
didéacticas, serd também abordada nesta licao.
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22.2 DESCRICAO DO TEMA

O vomito em idade pediatrica surge ge-
ralmente associado a gastroenterite aguda, no
entanto, é um sintoma inespecifico, podendo cor-
responder a apresentacdo inicial de patologias
infeciosas, extra digestivas (infecao respiratéria
alta, pielonefrite, meningite, septicémia); de ano-
malias digestivas (refluxo gastro esofagico, este-
nose hipertréfica do piloro, invaginacado intestinal,

Recém - nascido /lactente

Pré escolar e escolar

Adolescéncia

Tumor

Hemorragia intracraniana
Tumor

Mecanica Refluxo gastroesoféagico Obstipacdo severa Obstipacao severa
Estenose hipertréfica piloro | Hérnia encarcerada Hérnia encarcerada
Invaginacao intestinal Obstrucao intestinal Obstrucao intestinal
Hérnia encarcerada
Volvo intestinal
Infeciosa/ Gastroenterite aguda Gastroenterite aguda Gastroenterite aguda
Inflamatoéria Enterocolie necrotizante Meningite Gastrite
Sépsis Pneumonia Apendicite
Meningite Amigdalite Pancreatite
Pneumonia Otite Doenca Hepatobiliar
Otite Apendicite Meningite
Génito-urinaria Pielonefrite Pielonefrite Pielonefrite
Colica renal
Gravidez
Torcao testicular/ovarica
Sistema Nervoso Hidrocefalia Migraine Migraine
Central Hemorragia intracraniana Hidrocefalia Hidrocefalia

Hemorragia intracraniana
Tumor

Munchausen by proxy

Munchausen by proxy

Metabélica Hiperplasia suprarrenal Cetoacidose diabética Cetoacidose diabética
congénita Doenca hereditéaria Doenca hereditaria
Doenca hereditéria metabolismo metabolismo
metabolismo
Cetoacidose diabética

Outras Ingestao toxicos Ingestao toxicos Ingestao toxicos

Munchausen

Quadro1. Mecanismos e causas de vomitos por grupo etario.




atresia intestinal, volvo e outras oclusées como
hérnia encarcerada); de lesdes intracranianas (por
hipertensao intracraniana) e de doencas endocri-
nas e metabolicas. A classificacao etioldgica por
faixa etaria pode ser Util e estd pormenorizada
no Quadro 1.

O vomito resulta de um mecanismo au-
tonémico coordenado, envolvendo respostas
neuronais, hormonais e musculares originado
na formacao reticular do bolbo raquidiano. O
reflexo do vémito pode desencadear-se como
resposta a estimulos diversos, periféricos ou
centrais (Quadro 2). Uma vez desencadeado o
reflexo do vémito, ocorre uma contracdo dos
musculos da parede abdominal, torécica e dia-
fragma, contra a epiglote encerrada. O aumento
de pressao intra-abdominal supera a pressao
negativa intra-esofagica e forca o contetido gas-
trico a progredir até a cavidade oral. O reflexo
do vomito altera também a motilidade intestinal
gerando uma onda retro peristaltica que dire-
ciona o conteudo do intestino proximal para o
estbmago.

SUSANA ALMEIDA

Embora tratando-se de um sintoma muito
inespecifico, uma historia clinica e exame objetivo
cuidadosos sdo geralmente reveladores da causa
subjacente aos vomitos.

Na colheita da anamnese devem abordar-se
0s seguintes aspetos:

e (Caracteristicas dos vomitos (quantidade,
cor, presenca de sangue vivo ou digerido,
presenca de bilis, cheiro fétido - fecaloide).

e (Cronologia (inicio, duracao, frequéncia,
hora do dia em que surgem os vémitos,
potenciais desencadeantes).

e Sintomas associados (diarreia, febre, dor e
distensdo abdominal, anorexia, cefaleias,
vertigens, tosse, odinofagia, otalgia, ri-
gidez da nuca, letargia, débito urinério,
disuria, amenorreia).

Antecedentes pessoais:
e Inquirir sobre presenca de doencas co-

nhecidas, alergias, viagens recentes, trau-
matismo craniano recente, exposicao a

Vestibular

Infecioso

Cortical

Farmacos

Hormonais

Metabodlicos

Estimulacao faringea

Irritagdo da mucosa gastrica

Distensdo gastrica e intestinal

Quadro 2. Estimulos desencadeantes do reflexo do vémito.
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toxicos ou medicacdes, atividade sexual
e data da ultima menstruacao (adoles-
centes).

O exame objetivo devera ser sistematizado

€ minucioso:

Verificar presenca de febre, sinais de de-
sidratacdo, reconhecer sinais precoces de

choque hipovolémico (taquicardia, au-
mento do tempo de reperfusao capilar).
Observar a pele na procura de exantema
purpurico (sepsis) ou lesdes urticariformes
e angioedema (alergia).

Avaliar estado de consciéncia, sinais de
hipertensdo intracraniana, sinais menin-
geos.

O exame otorrinolaringologico pode
revelar uma amigdalite, adenoidite ou
otite média aguda, que poderao explicar
o quadro de vomitos.

O exame do térax, nomeadamente a aus-
cultacao pulmonar, pode orientar para
uma pneumonia.

Ao exame abdominal devera avaliar-se
existéncia de distensao abdominal, a
presenca e as caracteristicas dos ruidos
hidroaéreos, e os sinais de defesa e irri-
tacdo peritoneal. A presenca de hepato-
megalia e ou esplenomegalia sem conte-
xo de infecdo, fara suspeitar de doenca
metabdlica.

O exame dos genitais é importante na
suspeita de hiperplasia congénita da su-
prarrenal no recém-nascido e pequeno
lactente, podendo existir hipertrofia do
clitéris e hiperpigmentacdo dos grandes
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l&bios no sexo feminino, e hiperpigmen-

tacdo escrotal no masculino.

A relembrar:

e A presenca de vémitos associados a le-
targia ou outras alteracdes do estado de
consciéncia / exame neuroldgico, sdo si-
nais de alarme em qualquer idade.

e Vomitos biliares num recém-nascido ou
pequeno lactente sugerem patologia
obstrutiva do tubo digestivo.

e Vomitos, ma progressdo ponderal, desi-
dratacdo e alteracbes ao exame genital
de um recém-nascido ou pequeno lacten-
te sao sugestivos de hiperplasia congénita
da suprarrenal.

e Vomitos matinais associados a cefaleia
devem fazer-nos suspeitar de patologias
gue cursem com hipertensao intracrania-
na.

e A presenca de vomitos hematicos suge-
rem lesdo orofaringea, esofagica ou gas-
trica, sendo a histéria clinica e o exame
objetivo geralmente orientadores. Na
forte suspeita de hemorragia digestiva
alta deve proceder-se a uma exploracdo
endoscopica alta.

e Voémitos com conteldo fecaloide sugerem
patologia obstrutiva gastrointestinal, e
requerem investigacao etioldgica.

As causas mais frequentes de vémitos sao
gastrointestinais, em todas as faixas etarias,
descrevendo-se em seguida as mais frequentes
e aquelas que pela sua gravidade deverdo ser
prontamente reconhecidas. Apesar de se tratar
de uma causa extraintestinal rara abordar-se-a
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brevemente a hiperplasia congénita da suprar-
renal. A gastroenterite aguda serd abordada no
capitulo da diarreia aguda.

22.2.1 Corpos estranhos intra

esofagicos e intra gastricos

Nem sempre a ingestdo de corpos estra-
nhos é presenciada. Geralmente ha referéncia
a quadro inicial de dificuldade respiratéria com
nocao de engasgamento, seguida de sialorreia,
gueixas variaveis de disfagia e sensacdo de im-
pacto esofagico. Em alguns casos a crianca fica
inicialmente assintomatica, sobrevindo vomitos
posteriormente (corpo estranho intra gastrico).

22.2.2 Estenose hipertréfica do piloro (EHP)

Deve-se a hipertrofia da musculatura circu-
lar do piloro, com obstrucao do lumen. E mais
frequente entre a terceira e a sexta semanas de
vida. Os vomitos sdo projetados e nado biliares,
e 0 bebé tem fome apds o vémito (ao contrario
do que ocorre nos quadros infeciosos). Ndo sao
acompanhados por diarreia nem febre. Sao fatores
de risco historia familiar de EHP, sexo masculino,
primeira gestacdo e toma prévia de eritromicina.
A apresentacdo classica é de um pequeno lactente
desidratado, com sinais de méa progressao ponde-
ral, com alcalose metabdlica hipoclorémica, hipo-
volémia, hipoglicémia e hipocaliémia. Felizmente
a maioria dos casos apresenta-se sem desidra-
tacdo significativa e sem alteracdes eletroliticas
ou do equilibrio acido-base. Ao exame objetivo
poderd observar-se em periodo pés prandial a
designada oliva pilérica, uma formacéo arredon-
dada palpéavel a direita da coluna na localizacéo
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correspondente ao piloro, bem como ondas de
reptacao. O diagndstico é estabelecido com base
em critérios ecograficos e o tratamento é cirlrgico

(piloromiotomia de Ramsted(t).

22.2.3 Invaginacao intestinal

Mais frequente entre os trés e os dezoito
meses de vida. Deve-se ao movimento telescopico

de uma ansa intestinal proximal para o l[Umen
de uma ansa mais distal, originando obstrucao,
edema e hipoperfusao da mucosa. O local mais
frequente de invaginacao é a transicao ileocélica.
Acima dos dois anos de idade, ou em localizacoes
mais atipicas, deve pensar-se em patologias da
mucosa que funcionem como cabeca da invagina-
cao (polipos, tumores, doenca celiaca, purpura de
Henoch Schonlein, diverticulo de Meckel). A clini-
ca de apresentacao de uma invaginacao intestinal
consiste em episddios paroxisticos de véomitos, dor
abdominal podendo acompanhar-se de dejecbes
Com Muco e sangue e ma impressao clinica. Entre
os episédios a crianca fica geralmente letargica
e recusa alimentar-se.

O diagnostico estabelece-se geralmente com
recurso a ecografia abdominal, e em maos expe-
rientes, o enema com ar ou soro fisioldgico resolve
geralmente a invaginacdo sem recurso a cirurgia
(desinvaginacdo hidrostatica ecoguiada). A taxa
de recorréncia de reinvaginacdo apés reducdo eco
guiada é de cerca de 10%, devendo por esse mo-
tivo manter-se o internamento durante 24 horas.

22.2.4 Hérnia inguinal

Embriologicamente o peritoneu estende-se
pelos anéis inguinais externo e interno em direcao
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ao escroto, formando a tunica vaginal. Quando
nao ocorre involucdo completa deste processo,
pode haver passagem de uma ansa intestinal pelo
trajeto remanescente em direcdo a virilha. A hér-
nia pode ser redutivel, ou irredutivel. As hérnias
redutiveis apresentam-se como massas inguinais,
palpaveis no canal inguinal externo apés estimulos
gque aumentem a pressado intra abdominal, como
a defecacao, o choro ou a tosse. As hérnias en-
carceradas apresentam-se com vomitos, recusa
alimentar, agitacdo e massa palpavel na regido
inguino escrotal. O tratamento da hérnia inguinal
é cirurgico. A intervencdo pode ser programada
a curto prazo no caso da hérnia redutivel, mas é
emergente quando esta encarcerada.

22.2.5 Volvo intestinal

Pode ocorrer em qualquer idade mas é mais
frequente durante o periodo neonatal. O volvo
ocorre secundariamente a malrotacao intestinal.
Durante o periodo embrionario, o mesentério
adere ao retroperitoneu ao longo de uma linha
entre o ligamento de Treitz e o cego. Quando
tal ndo sucede a aderéncia ocorre de forma laxa
ao longo do eixo celiaco predispondo a torcao
intestinal, com a consequente isquémia de an-
sas. A apresentacao tipica do volvo compreende
um quadro de rebate sistémico com mau esta-
do geral, podendo simular septicémia, vémitos
biliares, dor abdominal e choque hipovolémico.
O exame objetivo abdominal revelard uma parede
abdominal distendida, tensa, e ruidos hidroaéreos
inicialmente de timbre metalico e posteriormente
inexistentes. Uma radiografia simples do abdo-
men mostrard distensao gasosa do estdbmago
e duodeno (imagem da “dupla bolha”), niveis
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hidro-aéreos e auséncia de ar intraintestinal, na
cavidade pélvica. O tratamento devera incluir
medidas de suporte hemodinamico e uma lapa-
rotomia emergente, evitando a necrose intestinal

e consequente perda de ansas intestinais.
22.2.6 Hiperplasia congénita da suprarrenal

A designacao de hiperplasia congénita da
suprarrenal compreende um grupo de doencas
autossémicas recessivas que envolvem deficiéncias
enzimaticas da sintese do cortisol, aldosterona ou
ambas. A forma mais comum deve-se a deficiéncia
da enzima 21-hidroxilase, sendo responsavel por
cerca de 90% dos casos. O fenétipo depende do
tipo e gravidade do defeito enzimatico. A apresen-
tacao clinica classica, designada por crise perde-
dora de sal ocorre durante o periodo neonatal.
E mais frequente no sexo masculino e caracteriza-
-se por um quadro de vémitos, recusa alimentar,
desidratacdo e ma progressao ponderal. Ao exame
objetivo, para além dos sinais de desidratacéo,
podem observar-se sinais de virilizacdo dos geni-
tais femininos e hiperpigmetacdo cutanea, mais
evidente a nivel dos genitais externos em ambos
0s sexos. Laboratorialmente, a crise perdedora de
sal caracteriza-se pela presenca de hiponatrémia
e hipercaliémia (hipoaldosteronismo). O diagnos-
tico é estabelecido recorrendo a doseamentos de
cortisol e aldosterona, que estarao diminuidos,
conjuntamente com a determinacdo dos seus pre-
cursores plasmaticos que estardo aumentados.
O tratamento compreende uma fase inicial de
normalizacdo da volémia, com preenchimento
vascular com soro fisioldgico, e apds colheitas
hormonais o inicio de glucocorticoides e poste-
riormente também mineralocorticoides.
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22.2.7 Sindrome dos vomitos ciclicos

O sindrome dos vémitos ciclicos é uma per-
turbacdo funcional gastrointestinal de etiologia
desconhecida, caracterizada por episédios subitos,
recorrentes e paroxisticos de ndusea e vomitos
incoerciveis, de duracao variavel e autolimitada.
Nos intervalos entre as crises os doentes estao
tipicamente assintomaticos. O crescimento néao é
geralmente afetado, dado que durante o intervalo
entre crises recuperam o apetite e o peso perdido.
E mais frequente no sexo feminino, e embora
possa surgir em qualquer idade, é habitual entre
0s cinco e os nove anos de idade. Uma crise é
geralmente precedida por um prédromo, durante
o qual a crianca refere sensacao de episddio emi-
nente, fica letérgica, sequindo-se uma sensacao
de nausea intensa que precede os vomitos, que
classicamente sdo projetados e numerosos (até
seis por hora), podendo tornar-se biliares ou até
hematicos (sindrome de Mallory Weiss). Durante
o episédio sdo frequentemente referidas cefaleias,
foto e fonofobia. A crianca permanece deitada,
pode nao deglutir a saliva ou pelo contrario ingerir
pequenos golos de &gua fria e acucarada para
alivio da ndusea. Ap6s um periodo de tempo va-
riavel os vomitos cessam e a crianca retoma a sua
atividade e apetite normais. Em muitos casos os
progenitores identificam fatores desencadeantes,
geralmente emocoes fortes, quer positivas quer
negativas. O tratamento é sobretudo de supor-
te, evitando a desidratacdo. Pode recorrer-se a
antieméticos como o ondansetron e farmacos
ansioliticos na tentativa de abortar a crise. Como
a etiopatogenia ndo é conhecida, o tratamento
de base nao esta estabelecido. Relativamente ao
prognostico, as crises tendem a melhorar com
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a idade, embora algumas criancas desenvolvam
migraine classica na idade adulta.

22.2.8 Refluxo gastroesofagico (RGE) e

doenca do refluxo gastroesofagico (DRGE)

O refluxo gastroesofagico é uma perturba-
cado funcional frequente em lactentes, traduz-se
clinicamente pela regurgitacao, que consiste na
expulsdo de conteldo géastrico pela boca sem
esforco. A ocorréncia de vomitos neste contexto
nao é frequente (a definicdo de vémito implica
expulsao forcada do conteddo gastrico). O RGE
nao complicado ndo necessita de investigacao
imagioldgica nem endoscopica, e o tratamento
compreende apenas medidas gerais.

Quando pela sua frequéncia, intensidade
ou composicao, o refluxo supera a capacidade
defensiva da mucosa esofdgica, dando origem a
esofagite, ou a sintomas extra digestivos pertur-
badores para a crianca (apneias no recém nas-
cido, pieira recorrente nocturna, ma progressao
ponderal...) passa a designar-se por doenca do
refluxo gastroesofagico.

O RGE do lactente é um fenémeno fisiolégi-
co, que se intensifica durante os primeiros quatro
meses de vida, para depois melhorar significativa-
mente até aos seis meses. Pelos 15 meses de idade
os episddios de regurgitacdo serdo excecionais.

Esta evolucdo sintomatoldgica é explicada
por carateristicas anatdbmicas do pequeno lacten-
te (menor capacidade gastrica, «<incompeténcia»
fisioldgica do angulo de His), aspetos nutricionais
(alimentacao exclusivamente liquida e a intervalos
muito frequentes), e pela permanéncia prolongada
na posicao em decubito. A melhoria significativa
das regurgitacdes depois do primeiro semestre
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relaciona-se positivamente com a introducao dos
solidos na alimentacdo e a maturacao neurolé-
gica com aumento do ténus axial, permitindo a
posicao sentada.

O tratamento do RGE ndo complicado ba-
seia-se em medidas gerais:

Recomendacoes dietéticas

e Fracionamento das refeicoes.

e Logo que possivel, evitar refeicoes no-
turnas (apds o primeiro més de vida).

e Recurso a férmulas lacteas anti regur-
gitacdo (reduzem apenas o volume das
regurgitacdes, nao intervindo nos me-
canismos de refluxo. A utilizar em casos
esporéadicos, por indicacdo de Pediatra).

Medidas posicionais

Tém um papel fundamental na prevencdo
das regurgitacdes e da maioria das possiveis com-
plicacdes. Deve recomendar-se a posicao ereta ao
colo durante os 30 minutos ap6s cada refeicao
e a elevacao da cabeceira a mais de 30°. A utili-
zacado de «bercos anti refluxo» comeca a ganhar
popularidade e possuem para além da inclinacdo
da cabeceira ideal, um sistema de retencdo in-
corporado, que evita o deslizamento do lactente
para o fundo da cama.

O tratamento com farmacos procinéticos,
dada a sua relativa ineficacia em ensaios clinicos
e possiveis efeitos secundarios (perturbacoes do
rimo cardiaco, sintomas neurocomportamentais)
estd reservado para casos pontuais, e deve ser
orientado por um especialista na area.

O tratamento com farmacos antiacidos, na
auséncia de evidéncia sélida de esofagite esta
contraindicado.

33

A DRGE é rara nos primeiros trés meses de
vida, em lactentes saudaveis.

Existem dois mecanismos fisiopatoldgicos para
explicar as complicacdes do RGE. Complicacoes se-
cundarias ao pH acido e contetldo em pepsina do
material requrgitado e complicacdes devidas princi-
palmente ao fendmeno mecanico da regurgitacao,
mesmo quando o pH ndo é acido. Excetuando a
esofagite, que é sobretudo pH acido dependente,
todas as outras parecem ter contribuicao dos dois
mecanismos fisiopatoldgicos descritos.

Assim a DRGE pode manifestar-se com:

e Sintomas e sinais que evocam esofagite
(sialorreia persistente associada a recu-
sa alimentar e choro durante a refeicéo;
disfagia, pirose, ardor retroesternal e ra-
ramente vomitos hematicos na crianca
mais velha e no adolescente).

e Apneias ou Apparent Life-Threatening
Event (ALTE) Brief Resolved Unexplained
Events (BRUE) no prematuro e recém
nascido.

e Pieiras de repeticdo e tosse noturna.

e Pneumonias de repeticdo (mais fre-
guente em criancas com atraso de de-
senvolvimento psicomotor e doencas
neuroldgicas).

e Laringite ou disfonia sem outra causa evi-
dente, raramente no pequeno lactente
pode ser causa de otites de repeticdo
(evidéncia controversa).

e Mais raramente associa-se a ma progres-
sao ponderal, anemia ou uma manifesta-
¢ao neurocomportamental designada por
Sindrome de Sandifer com opistétonus
e desvio lateral do pescoco.
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Quando a historia clinica e a normalidade do
exame objetivo apontam para um RGE ndo com-
plicado, ndo ha necessidade de realizar qualquer
exame complementar de diagnéstico. A explicacao
da histéria natural e a tranquilizacao parental,
em conjunto com as medidas gerais anti-refluxo
sdo suficientes.

Se a historia clinica sugere refluxo compli-
cado, poderao estar indicados exames especi-
ficos e invasivos como a pHmetria com impe-
dancia esofagica ou a endoscopia digestiva alta.
A decisdo da sua realizacdo deve caber a um
Gastroenterologista Pediatrico. Da mesma forma
a realizacao de um estudo contrastado do tubo
digestivo alto, na auséncia de malformacoes ana-
témicas, pouco acrescenta em relacao a histéria
clinica na caraterizacdo do RGE, devendo reservar-
-se para casos selecionados.

O tratamento da DRGE passa por medidas
gerais dietéticas e posturais, a semelhanca das
recomendacdes para o RGE ndo complicado. Nas
criancas em idade escolar e adolescentes, deve
ser desaconselhada a ingestao de alimentos antes
de deitar, as bebidas com cafeina ou gaseificadas
bem como o consumo do tabaco. No entanto
pode ser necessaria terapéutica antiacida para
cicatrizacdo da esofagite péptica ou mesmo tera-
péutica cirtrgica (Fundoplicatura de Nissen) para
resolucdo dos sintomas em doentes selecionados
e refratarios a medidas farmacolégicas.

Leitura complementar
“Vomiting in Children”. L. Chandran, M. Chitkara. Pediatrics
in Review 2008, 29 (6).
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