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RESUMO

A Triagem Neonatal (TN) trata-se de uma transformacao na saude das pessoas, no
qual conseguiu através deste método diagnosticar doencas que podem matar ou
causar uma série de danos aos bebés, tornou-se algo extremamente importante
para a saude do recém-nascido, e que mostra como a salude do pais vem se
desenvolvendo muito, diminuindo drasticamente o nimero de recém-nascidos com
doencas preexistentes sem a deteccdo da enfermidade. O presente trabalho de
pesquisa teve por objetivo analisar os dados do teste do pezinho no municipio de
Apucarana realizados através das unidades basicas de saude habilitadas a realiza-lo
e avaliar as patologias prevalentes no periodo de janeiro de 2015 & maio de 2017.
Para tanto foi realizada umapesquisa documental com abordagem quantitativa,
retrospectiva, onde foram utilizados dados de testes alterados. Diante dos dados
encontrados podemos concluir que o teste do pezinho é um exame de extrema
importancia para a saude do recém-nascido, e com este estudo alerta-sesobre a
questdo de se informar, conscientizar a populacdo e profissionais sobre tal
relevancia, e assim com o0 conhecimento e objetividade pode proporcionar a

melhoria da qualidade de vida e a promocao a salde pessoal e intelectual do bebé.

Palavras chaves: Triagem Neonatal. Doencas. Crianca.
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ABSTRACT

The Neonatal Screening (TN) is a transformation in the health of the people, in which
it was able through this method to diagnose diseases that can Kill or cause a series
of damages to the babies, has become something extremely important for the health
of the newborn, and shows how the health of the country has been developing a lot,
drastically reducing the number of newborns with preexisting diseases without the
detection of the disease. The present study aimed to analyze the data of the test of
the foot in the municipality of Apucarana conducted through the basic health units
enabled to perform it and evaluate the prevalent pathologies from January 2015 to
May 2017. A retrospective, quantitative, documentary research was carried out,
where altered test data were used. In view of the data found, we can conclude that
the test of the foot is an examination of extreme importance for the health of the
newborn, and with this study alerts itself on the question of informing itself, making
the population and professionals aware of this relevance, and thus with the
knowledge and objectivity can improve the quality of life and promote the personal

and intellectual health of the baby.

Keywords: Neonatal Screening. Diseases.Child.
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1. INTRODUCAO

O teste do pezinho é um exame realizado no recém-nascido é obrigatério por
lei em todo o pais por meio do Programa Nacional de Triagem Neonatal (PNTN)
oferecido pelo Sistema Unico de Salde (SUS). Feito através da coleta de sangue
retirado do calcanhar do bebé. O material é colhido em papel filtro e levado para
analise (BRASIL, 2013).

Trazido no Brasil pela (APAE) Associacao de Pais e Amigos dos Excepcionais
em 1976, o exame de TN. Atualmente, a versdo basica do teste, detecta seis
doencas: Fenilcetonuria, Hipotireoidismo Congénito, Fibrose Cistica, Anemia
Falciforme, Hiperplasia Adrenal Congénita, e a Deficiéncia de Biotinidase. As duas
tltimas da lista foram incorporadas ao teste do pezinho em novembro de 2013
(BRASIL, 2013).

A Lei que institui o Dia Nacional do Teste do Pezinho foi saciada pelo
Governo Federal no dia 6 de dezembro de 2007. O Projeto de Lei apresentado pelo
senador Flavio Arns, teve por finalidade informar a populacdo sobre o diagnéstico de
patologias e garantir seu desenvolvimento e continuidade, prevenir a deficiéncia
intelectual e a evolugdo de outras doencas graves no bebé significa a reducéo de
grandes recursos especializados, que deverdo ser colocados a deposicdo por toda a
vida da pessoa com deficiéncia (BRASIL, 2013).

O precursor da TN metabdlica foi o bidlogo Robert Guthrie, iniciou no Brasil
trabalhos para a investigacdo de patologias mentais nos recém — natos, foram
detectadas patologias tardias como retardo mentais (LOPES, 2011).

A partir da década de 60 detectou a doenca de PKU (Fenilcetonuria) da
Organizacdo Mundial de Saude (OMS), recomenda a importancia da TN nos paises
desenvolvidos (LOPES, 2011).

A partir de 2011 conforme a portaria N°822 que tem como meta realizar o
exame em todos os nascidos vivos (BRASIL, 2009).

A TN trata-se de uma transformacdo na saude das pessoas, consegue
através deste meétodo diagnosticar doencas que podem causar uma série de danos
aos bebés, algo extremamente importante para a saude do RN, e que mostra como
a saude do pais vem se desenvolvendo muito, diminuindo drasticamente o namero
de RN com doencas preexistentes sem a deteccdo da enfermidade.(GARCIA,
FERREIRA; OLIVEIRA, 2007).
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S6 a TN pode permitir a intervencdo precoce atraves do tratamento de
doencas como: Fenilcetonuria, Hipotireoidismo congénito, Anemia Falciforme,
Fibrose Cistica, Hiperplasia Adrenal Congénita e Deficiéncia de Biotinidase
(GARCIA; FERREIRA; OLIVEIRA, 2007).

No Brasil, a TN manifestou-se na década de 70 e consolidou em meados da
década de 90 durante a Lei n°8. 069, de 13 de julho de 1990. Esta Lei determina que
hospitais ou servicos de saude qualificados, para que consigam realizar o TP
(BRASIL, 1990).
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2. OBJETIVOS

2.1 Objetivo Geral
e Analisar os dados do teste do pezinho no municipio de Apucarana
realizados através das unidades basicas de saude habilitadas a
realiza-lo e avaliar as patologias prevalentes no periodo de janeiro de
2015 & maio de 2017.

2.2 Objetivos Especificos

e Demonstrar a importancia do Teste do Pezinho e defini-lo.

e Identificar as doencas que podem ser detectadas através da realizacao
do Teste do Pezinho e qual periodo adequado para a realizacdo do
mesmo.

e |dentificar onde s&o atendidas as criancas com as patologias

diagnosticadas no exame.
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3.FUNDAMENTACAO TEORICA

3.1 Definicéao

O teste do pezinho € um exame realizado no recém-nascido é obrigatério por
lei em todo o pais por meio do Programa Nacional de Triagem Neonatal (PNTN)
oferecido pelo SUS. Feito através da coleta de sangue retirado do calcanhar do
bebé. O material é colhido em papel filtro e levado para anéalise (BRASIL, 2013).

Basta uma picadinha no calcanhar do bebé para detectar doencas serias
precocemente, que pode prejudicar o desenvolvimento mental dos bebés. O TP
disponibilizado pelo SUS é realizado gratuitamente em hospitais e unidade basica de
salide (BRASIL, 2012).

A TN trata-se de uma transformacdo na salde das pessoas, consegue,
através deste método, diagnosticar doencas que podem causar uma série de danos
aos bebés, algo extremamente importante para a saude do RN, e que mostra como
a saude do pais vem se desenvolvendo muito, diminuindo drasticamente o nimero
de RN com doencas preexistentes sem a deteccdo da enfermidade.(GARCIA,;
FERREIRA; OLIVEIRA, 2007).

S6 a TN pode permitir a intervencdo precoce através do tratamento de
doencas como: Fenilcetonuria, Hipotireoidismo congénito, Anemia Falciforme,
Fibrose Cistica, Hiperplasia Adrenal Congénita e Deficiéncia de Biotinidase
(GARCIA; FERREIRA; OLIVEIRA, 2007).

3.2 Histo6rias do Teste do Pezinho

No ano de 1916 a 1995 Dr°RobertGuthrie era médico pesquisador do cancer.
Com o nascimento de seu filho, portador de doenca mental, resolveu dedicar-se a
prevencdo desta deficiéncia ele e sua esposa Margaret tornaram-se membros da
Associacdo de Deficientes Mentais de Nova York onde teve uma idéia para
pesquisar e prevenir o Retardo Mental (HOROVITZ, 2005).

Tempos depois descobriu a enfermidade de PKU, com Dr° Robert Warner que
Ihe explicou que era um erro inato do metabolismo, que causa retardo mental. Em

1951 em Zurich, Dr°HortBichel afirmou que quando as criangas faziam dieta limitada
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com isso melhorava seu quadro, com o Dr® Warner e Dr°Guthrie para criar um novo
método para aferir a PKU no sangue (HOROVITZ, 2005).

Em 1958 Dr°Guthrie foi transferido para Hospital de Criancas onde iniciou o
seu teste novo até o ano de 1961, solicitando exames de urina para crianca com
retardo mental (UNISERT, 2002).

No ano de 1961 nasceu sua sobrinha portadora da doenca de PKU com
diagnoésticos aos 15 dias de vida, pelo teste de Cloreto Férrico na urina, a crianca
apresentava autismo, atraso no desenvolvimento, com isso Dr°Guthrie, identificou
uma forma de coletar o sangue do calcanhar do bebé (UNISERT, 2002).

No inicio do ano de 1961 o Dr° Robert Guthrie era um médico pesquisador
desenvolvendo o método de coleta de sangue em papel — filtro em New York para
pesquisar PKU, os exames eram enviados para o Laboratério Estadual New York
(MARTON DA SILVA, 2002).

No ano de 1962, foi detectada a primeira crianga com PKU com quatro
semanas de vida, pois seu sangue nao tinha sido coletado ao nascer.Em 1963, apés
tentativa do Dr°Guthrie para convencer a comunidade da viabilidade do
rastreamento para PKU, o estado Massachusetts foi o primeiro que estabeleceu a
Lei.(MARTON DA SILVA, 2002).

Através dai, o teste de PKU foi padrdo para este tipo de método. A PNTN
programou pela portaria 822/01 possibilitando o teste gratuito como doencas: PKU,
FC, HAC, HC, BD e Anemia Falciforme. (MARTON DA SILVA, 2002).

Em 1968 a SBTN e OMS publicou recomendacdes para TN e em 1972,
Dussault no Canadéa foi descoberta para Dosagem Tirosina em papel — filtro com
sangue seco. Em 1974, o primeiro programa- piloto para HC foi implantado nos EUA
em 1976 (HOROVITZ, 2005).

No ano de 1976 com a implantacdo de Dosagem de Fenilalanina e em 1978,
nesta época foi realizado no laboratério de coleta de sangue em hospitais,
laboratorios, postos de saude. O primeiro convénio foi com hospital Albert Anistiem.
(BRASIL, 2002).

Com a criagdo de uma portaria incorporou os servicos de TN a iniciativa do
Brasil. Por isso trouxe a falta da integracéo de 15 servicos. Com isso ocorreu a baixa
cobertura da populagéo em regido brasileira (BACKES, 2005).

No ano de 1986 o PNTN para PKU que teve ampliagdo com o HC no RN para
Dosagem de T4 também a um método Micrométrico para coleta (BRASIL, 2002).
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No ano de 1999 houve reunides em SP, contando com participacdo dos
grupos TN que ficou como a data da SBTN. O Dr° Benjamin que contribuiu para
aprovacao da lei estadual n°3914/83 a primeira lei no Brasil se tornou obrigatério
arealizacao do teste de TN para PKU e para HC em 1990, que serve de modelo para
aprovacao da Lei Federal n°® 8069/90 (SANTOS, COSTA, 2005).

Em 2001 a SBTN realizou o | Congresso Brasileiro de Triagem Neonatal
(CBTN) em Curitiba, em 2002 a SBTN, realizou debate PNTN procurando discutir;
elaborar seu fornecimento do SUS (BRASIL, 2002).

3.2.1 Histéria no Brasil

A TN manifestou-se na década de 70 e existiu em meados da década de 90
durante a Lei n°8. 069, de 13 de julho de 1990. Esta Lei determina que hospitais ou
servicos de saude qualificados, para que consigam realizar o TP (BRASIL, 1990).

No Brasil em 1976 teve inicio com a triagem de PKU, com Dr° Benjamin José
Schmidt, médico pediatra que criou um laboratério na APAE em Sao Paulo. Surgiu
em 1986 o rastreamento para HC e no ano de 1986 o Dr° Schmidt criaram
ambulatério da APAE onde montou uma equipe multidisciplinar, para atender
portadores da doenca de PKU e HC(MARTON DA SILVA, 2002).

Em 1962 e 1963 o Dr° Benjamin José Schmidt que junto com seus colegas
Aron Diament e Oswaldo Cruz criaram o Laboratério de Andlises Clinicas em SP
com a pesquisa de erros inatos que leva a deficiéncia mental. Este plano foi
apresentado APAE, para funcionamento a primeiro centro especializado na
populacdo com prevaléncia da PKU (UNISERT, 2002).

O Dr° Benjamin Schmidt em 1975 criou na APAE a uma pesquisa para PKU;
que foi o primeiro a incorporar o TP no Brasil (APAE/SP, 2009).

Em 1976 iniciou o PNTN para PKU, a coleta de sangue para o exame de
Guthrie em papel-filtro para método Semi-Quantitativo, a APAE promove um auto-
analisadorFluoronefelométrico pela Dosagem Quantitativa de Fenilalanina (BRASIL,
2010).

Em 2001 o Ministério da Saude (MS) estabeleceu o PNTN, através da
Portaria n°® 822, de 06 de junho de 2001, que direciona a cobertura universal no
territorio brasileiro (BRASIL, 2001).
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3.2.2 Historia no Paranéa

No Parana a Lei Estadual n°8627 exige que seja obrigatorio o teste em 2
enfermidade em 1987. O TP sempre realizado pela Fundacdo Ecuménica do Teste
do Pezinho (FEPE) com sede em Curitiba e credenciada ao Ministério da Saude
(MS) e Sociedade Brasileira de Triagem Neonatal (SBTN). (SBTN, 2009).

O teste é realizado nas Unidades Basica de Saude habilitadas a realiza-lo, o

resultado do teste se da através dos sites da FEPE www.fepe.org.br/e também o

resultado é encaminhado ao posto de origem no qual pertence a crianca, e quando
diagnosticado algo o tratamento dessas doencas da-se da seguinte forma: a
primeira consulta se d4 em Curitiba no Laboratério da FEPE no endereco: AV.
Prefeito LotharioMeissner, 836, Jardim Botanico, Curitiba-PR, 80210-170 com
Médico Pediatra e as consultas seguintes no seu municipio de origem na Unidade

Béasica de Saude ou em Consultérios Particulares.

3.3 Como e quando deve ser realizado o exame

As maternidades fazem o teste antes da alta hospitalar ap6s 48 horas de vida
e se for realizado o teste com 24 horas é repetido na UBS porque o teste ocorre
influéncia do metabolismo da mae. O TP com 48 horas de vida do bebé precisa de
um periodo de tempo de dois dias para o funcionamento do organismo do bebé se
estabelecer e detectar doencas como PKU, que se diagnostica ap6s o bebé receber
a ingestado do leite materno (BRASIL, 2012).

O procedimento para coleta do exame segue da seguinte forma:

. O profissional devera higienizar as maos e depois calcar as luvas. Apos
o procedimento lavar as maos e trocar as luvas novamente para uma nova coleta.

o A Posicdo da crianca para uma boa circulacdo de sangue no pé da
crianga deve colocar o calcanhar sempre abaixo do nivel do coragéo, a mée devera
ficar de pé com a crianga encostada em seu ombro, e o profissional que ird coletar
ficar sentado ao lado de frente para mée para execucao da coleta.

o A assepsia é realizada com algodao/gaze e alcool 70% e massagear o
local para uma boa circulagdo, o calcanhar tem que estar avermelhado, aguardar a

secagem do alcool completamente.
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o A puncédo deverd ser realizada com lancetas, para a coleta de sangue
periférico, a escolha do local de puncdo € importante, s6 pode ser nas laterais das
regides plantares do calcanhar, local para ndo atingir os 0sso0s. Segure 0 pé e 0
tornozelo com o dedo indicador e polegar do calcanhar, para imobilizar e ndo perder
a circulacao.

o A coleta de sangue sera desprezada a primeira gota e secar com
algodao/gaze. A primeira gota pode apresentar fluidos que interfere no resultado do
teste, encostar o verso do papel-filtro para uma nova gota demarcar e fazer
movimentos circulares ate preencher todo o circulo. Deixar o sangue fluir novamente
para que nao tenha concentracdo de sangue, ndo permitir que coagule sé
desencostar o papel do circulo estiver todo preenchido.

Os bebés sentem menos dor no teste do pezinho na posi¢do canguru. Para a
coleta ficar mais eficaz, o bebé deve ficar s6 de fralda e colocado pele a pele com a
mae, amamentando +-3 minutos antes da picada. A posicao deve ser mantida
durante e ap0s o exame.

A coleta deve ser procedida pelo preenchimento de informacdes no cartdo e
formulario de coleta e registro dos dados em livro. A ficha de coleta e o livro é
documento legal.

Nesta ficha tem que conter os dados abaixo como: identificacdo, localizacao e
endereco completo que seja de localizacéo da familia.

Cada lugar de realizacdo devera ter dois livros ata para registro dos testes
realizados — para controle e reconvocacao.

O livro de ata para registro tem que conter dados como: identificacdo do RN,
namero de DN, nome completo da mée e do bebé, data de nascimento da crianca,
data da coleta, endereco completo, telefone.

ApoOs o preenchimento do livro e cartdo de coleta colher a assinatura do
responsavel. O ambiente frio dificulta na coleta de sangue por puncado, neste caso
énecessario a friccdo do calcanhar do bebé. A friccdo do pezinho na posicéo

vertical, com o pé abaixo do nivel do coragéo.

3.4Doencas diagnosticadas no exame

3.4.1 Anemia falciforme
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A Anemia Falciforme € uma doenca hereditaria e genética, com maior
incidéncia em negros e pode se manifestar em brancos, com caracteristica pelo
aumento dos glébulos vermelhos, parecidos com uma foice e endurecida, no qual
fica mais dificil a passagem do sangue pelo vaso de pequeno calibre (SILVA, 2011).

Descoberta entre os anos de 1910 & 1922 pelo Dr° James Herrick, com
origem desconhecida, porém acredita-se que se desenvolveu na Africa como forma
do organismo de se defender da Maléaria (BRASIL, 2010).

Em 2002 a 2004, foram triados 548.810 recém-nascidos e detectados 21
recém-nascidos com os resultados alterados. Apés exames confirmatorios aos seis
meses de idade, 12 foram definidos com a doenca, com prevaléncia de 2,2: 100 mil
recém nascidos; a interacdo SB-talassemia foi confirmada em quinze (2,7:100 mil
recém-nascidos); e 8.321 recém-nascidos foram diagnosticados como heterozigotos
para HbS (1.500:100 mil recém-nascidos) (CAVALCANTI, 2011).

A Anemia pode ser causada por mutacdes genéticas, responsavel pelo
defeito dos globulos vermelhos para ser portador o gene alterado tem que ser
transmitida pelo pai ou pela mée, se a transmisséo ocorrer s6 por uma das partes o
bebé tera traco falciforme e podera passar por um descendente e ndo a doenca
(ZAGO, 2010).

O Tragco Falciforme é um gene defeituoso, assintomatico, e apresenta
hemograma normal. Com isso suas hemacias, podem sofrer transformacdes nas
hemacias falcemicas, decorrente da reducdo de oxigénio por isso pode ocorrer a
morte subita. E ainda pode haver alteracdes do traco falciforme como: infeccdo
urinaria, cancer renal e enxaquecas (NAOMU, 2010).

A Hemacia com defeito tem uma membrana que se rompe e causa anemia, 0
nosso sangue apresentado por células vermelhas conhecidas como hemacias. As
heméacias é uma célula redonda com um pigmento chamado hemoglobina. A
hemoglobina é responséavel por levar o oxigénio do pulméo para o corpo todo, para
gue funcionem todos os 6rgaos normais, e ela que da a cor aos globulos vermelhos
(NAOMU, 2010).

Os fatores de risco mais comuns sao, infeccdo, perda de sangue, historico
familiar, cancer, diabetes, artrite, AIDS, insuficiéncia cardiaca (FILHO, 2012).

E algumas complicagbes podem ser notadas como, o AVC, sindrome toracica

aguda, hipertensao pulmonar, viséo, depresséo e problemas renais (BALLAS, 2012).
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Possuem alguns tipos de doencgas da hemoglobina sendo eles: Doenca de
hemoglobina SS que é o tipo mais conhecido, ocorre quando o paciente herda a
copia do gene S dos pais, 0 que gera hemoglobina Hb SS. Doenca hemoglobina SC
sao os dois tipos mais comuns, quando o paciente herda gene HBS de um dos pais
e 0 gene HbS do outro. Hemoglobina SB+ (BETA) Talassemia, a mesma afeta
producdo do gene da globina beta. Os glébulos vermelhos sédo reduzidos e menos
proteina é feita, se for herdado o gene HbS a crianca terd Hemalamicina Beta
Talassemia. O Beta-zero Talassemia, Possui sintomas iguais a anemia HbSS
(BALLAS, 2012).

Os sinais e sintomas mais comuns aparecem na 2° metade do 1° ano de vida,
como crise de dor articular, necrose avascular, ictericia, palidez, fadiga, sindrome
mao-pé inchado e vermelhidao, infeccéo, astenia, Ulcera, calculos renais, atraso no
crescimento, priapismo (FILHO, 2012).

O diagnostico dessa hemoglobinopatia € realizado por meio de diversos
exames, tais como: hemograma, teste de falcizacéo, teste de solubilidade, dosagem
de hemoglobina fetal e hemoglobina A2, focalizacdo isoelétrica, imunoensaio e
triagem em neonatal (FILHO, 2012).

Entretanto a confirmagéo da anemia falciforme ocorre pela deteccédo da HbS.
Dessa forma a técnica mais eficaz € a eletroforese de hemoglobina em acetato de
celulose ou em agarose, com ph variando de oito a nove (NOGUEIRA; 2013).

Ao descobrir a doenga 0 acompanhamento com o médico tem que ser por
toda a vida, inclusive por uma equipe Multidisciplinar que ajudara com a hidratacéo,
prevenir infeccbes e controle da dor, sendo que aunica forma de cura é através do
transplante de medula 6ssea (SANTOS; CHIN, 2012).

3.4.2 Fibrose Cistica

Fibrose cistica chamada também de mucoviscidose, doenga genética,
hereditaria, letal, e auto-somaticas recessiva, com a prevaléncia maior em género da
raca branca. A vida média de uma pessoa com FC tem aumentado ao decorrer dos
anos (BRASIL, 2010).

Surgiu na década de 1930, mas so6 foi diagnosticado nos anos de 1992 a

1995, rastrearam RN com FC no Porto de Coimbra, pois o rastreamento ndo deu
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continuidade por falta de tratamento e incidéncia menor que o0 esperado
(DIAGNOSTICO PRECOCE, 1979).

No Brasil, a incidéncia, € de aproximadamente um em cada 7.358 nascidos
vivos (FIRMIDA, 2011).

A FC acomete principalmente o pulm&o e a maior das morbimortalidade dos
pacientes ocorrem por acumulo de muco nas vias aéreo inferiores, pode apresentar
reacoes inflamatorias e infeccdo bacteriana. As alteracdes pulmonares acometem as
vias aéreas menores, evoluindo para bronquietasia e fibrose pulmonar (BRASIL,
2010).

Como sintomas clinicos podem apresentar Sinusopatia Cronica, POélipos
Nasais, infec¢éo, colonizacdo brénquica por bactéria, tosse produtiva, sibilancia, ileo
meconial, insuficiéncia pancreética, prolapso retal, pancreatite e hepatobiliar crénica,
desnutricdo protéica e caldrica, edema hipoproteinemia, aspermia obstrutiva.
(CASTRO, 2011).

Portanto para diagnosticar a FC e realizado o teste do suor, alterado também
pode ser realizado o teste de potencial nasal e retal alterado e por duas mutacdes
genéticas e se houver a presenca de CEPA de Pseudémonas Aeruginosa como
escarro e secrecao na traquéia (FILHO, 2012).

O teste do suor é realizado para diagnosticar a doenca de FC, esse teste e
indolor e rapido, onde se estimula o suor do bebé, é realizada uma andlise de
condutividade e retirado uma dosagem quantitativa de cloreto para confirmar a
doenca detectada pelo Teste do Pezinho primeiramente (THERRELL, 2012).

S&do0 necessérios dois testes alterados para a confirmacdo o diagnéstico de
FC acontece em 98% dos casos. Os valores de referéncia de cloreto maior que 40
meg/l: normal; cloreto maior que 40 a 60 meg/l: duvidoso e cloreto menos que 60
meq/l: alterado (THERRELL, 2012).

A TN para FC é devido ao desconhecimento da doenca, e assim
diagnosticada tardiamente, o ideal € que seja realizado o teste até os trés anos de
vida. Por isso é interessante que faca o método do TP neste exame utiliza-se a TIR.
(THEORELL, 2012).

Essa TIR € uma enzima do pancreas que ocorre a obstru¢cdo dos Canaliculos
e dos Ductos do Pancreas, e absorvida através da corrente sanguinea. A dosagem

de TIR e feita igual ao TP. Se o resultado da primeira dosagem de TIR for menor
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que 70 mg/dl, sdo colhidos outra amostra de sangue, em até 45 dias de vida e
repete o teste de TIR (THERRELL, 2012).

Se der alterado novamente é realizado o Teste de Suor, se a 1° ou a 2°
dosagem de TIR der normal, o diagnéstico de FC e improvavel. A incidéncia de
falso-positivo e de 5% da populacdo doente. O teste do suor € realizado apenas se 0
bebé/crianca apresentar os sintomas da doenca (THERRELL, 2012).

Existe outro exame que € a andlise de mutacfes, trata-se de um exame
pouco sensivel da FC tem que ter duas mutacdes para ser diagndéstico confirmado.
O diagndstico ndo pode ser descartado no primeiro resultado de exame negativo de
mutac¢des (THERRELL, 2012).

Para o tratamento de FC ¢é recomendado a avaliacdo nutricional,
antropomeétrica, suplementos, minérios e oligoelementos com ferro, calcio, sédio e
magneésio, reposi¢cdo enzimatica e uso da medicacao de &cido ursodesoxicolico tem
de 50, 150 e de 300 MG com dose de 20 mg dois ou trés x ao dia (CASTRO, 2011).

3.4.3 Hiperplasia Adrenal Congénita

No ano de 1986 a 1987, surgiu o rastreamento deH.A.C, em 100.000 recém-
nascidos, detectou-se sete casos de H.A.C (1/14.300), mas dois casos clinicos. O
tratamento era de 20 a 25 dias, o rastreamento ndo continuaria se fosse com tempo
mais curto de 10 a 12 dias (DIAGNOSTICO PRECOCE, 1979).

E um erro inato do metabolismo por falta da enzima 21-hidroxilas, 90 a 95%
dos casos é uma doenca incuravel, crénica e genética. Por falta dessa enzima
ocorre a insuficiéncia hormonal de glicocorticéides e mineralocorticéide; por causa
da deficiéncia da sintese aldosterona por excesso de androgenos (GOMES, 2011).

O defeito genético bloqueia a producdo de uma enzima da glandula
suprarrenal. A enzima que mais falta € a 21-hidroxilas. Os sinais da HAC séo piores
guando ha deficiéncia da enzima. A falta da aldosterona nas glandulas supra-reunais
leva a pressao arterial baixa, sodio inferior e potassio alterado. SAdio e potassio
normal é um controle para manter seu corpo em equilibrio para transmissédo de
impulsos nervosos e contrair e relaxar os musculos (SPEISER, 2010).

Ha trés tipos de falhas de horménio, que sdo as Formas Classicas Perdedora
de Sal; Forma Classica ndo Perdedora de Sal e a Forma ndo Classica
(MUTHUSAMY, 2010).
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A Forma Classica Perdedora de Sal acontece nos RN do sexo Feminino,
ocorre o aumento do Clitéris, Fusdo Labial em graus variadveis e formacao de seios
urogenital. Devido o excesso de androgeno decorrente da vida intrauterina. Nos RN
do sexo Masculino, ocorre a puberdade precoce (MUTHUSAMY, 2010).

No bebé com risco de morte, tanto do sexo Masculino e Feminino, no caso da
formacdo da genitalia ndo identificada precocemente, os sintomas acontece na 1°
semana de vida do bebé, como a Desidratacdo Grave, Hipotensédo, Hiponatremia,
Hiperpotassemia e morte (MUTHUSAMY, 2010).

A possibilidade de ocorrer complicacbes no paciente, por excesso de
esterdide, ocasionando o aumento do clitéris ou do pénis, ocorre também o
aparecimento de pelos faciais, axilares e pubianos, acne, aumento da massa
muscular, aceleracdo do crescimento e da maturacdo dos 0ssos em relacdo a idade
e diminuicdo da estatura da crianca (SCHNAIDER-REZEK, 2011).

A prevaléncia na forma classica perdedora de sal e de 1:1. 280 a 1.42. 000
NVs. No Brasil este indice e de 1:7. 500 a 1: 10.000 NVs (SILVEIRA, 2008).

Alguns casos de diagndsticos clinicos de RN do sexo Feminino da forma
classica e suspeita pela presenca do desequilibrio dos horménios sexuais estrogeno
e testosterona (Virilizardo). RN do sexo Masculino depende do grau de deficiéncia
mineralocorticéide. A forma classica perdedora de sal nos primeiros dias apresenta:
taquicardia, vémitos, perda de peso e letargia. A forma classica ndo perdedora de
sal diagnosticada tardiamente pode ocorrer puberdade precoce e velocidade do
crescimento. A forma nao classica que ocorre no sexo Feminino com sinais de
Hiperandrogenismo e no sexo Masculino e assintomatico pode apresentar aumento
do testiculo e oligosperma (SCHNAIDER-REZEK, 2011).

Tem também diagndstico laboratorial na forma classica, que utiliza dosagem
de 17-OH- progesterona para rastreamento neonatal através do TP. Isso depende
da idade gestacional, peso e sexo do bebé, o uso de glicocorticéide usado pela méae
durante a gestacdo passa para o bebé pela via transplacentaria, isso suprime a
producdo de 17-OH - progesterona, por isso ocorre o falso-negativo. No neonato os
valores de referéncia sdo menores que 10 mg/ml; e em pacientes que ja tenha a
HAC é maior que 35 mg/ml e acima de 100 mg/ml o resultado & confirmado
(SCHNAIDER-REZEK, 2011).

Na forma néo classica em criangas os valores é maior que 0,8 mg/ml e em
mulheres s&o maior que 2mg/ml (SCHNAIDER-REZEK, 2011).



29

Ocorrem sinais e sintomas no sexo Feminino, como 0 aparecimento e 0
aumento do clitoris, alteragbes de horménio Masculino (androgénio), ciclos
menstruais irregulares e infertilidade. No sexo Masculino, aparecem como pénis
alargado, ganho e perda de peso, desidratacdo, nausea, puberdade precoce,
crescimento rapido durante a infancia e infertilidade (SCHNAIDER-REZEK, 2011).

O tratamento para HAC usa-se contraceptivo oral, antiandrogenico, sendo
essencial atendimento meédico de emergéncia. Suplemento de cortisona para
liberacdo de ACTH e na forma perdedora de sal fazer mineralocorticoides (GOMES,
2011).

3.4.4 Deficiéncias de Biotinidase

A enfermidade foi descoberta ano de 1990 a 1992, ocorre com o rastreamento
da DB em 100.000 RN, sendo detectados dois casos homozigética com deficiéncia
profunda.

No Parana a prevaléncia epidemioldgica e de DB: 125.000 RNS triados foram
prevalentes de 1: 62.500 NVS, DPB: 1: 121.000 NVS,DPaB: 1:121.000 NVS. Em
2004 foram 225.136 RNS triados com prevaléncia de DB, DPB,Dpab e de 1: 9.000;
1:14.192 e 1: 9000 NVS (KASPER, 2010).

A DB é uma falha inata do metabolismo causada pela deficiéncia parcial ou
total da enzima biotina. Como conseqiiéncia ocorre uma incapacidade do organismo
de fazer a reciclagem. Essa doenca apresenta uma heranga autossdmica recessiva,
com mais ou menos 140 mutagdes (WOLF, 2011).

A Biotina € uma vitamina do complexo B, envolvida em processo metabolico
como: Gliconeogeneo, Sintese dos acidos graxos, catabolismo de aminoacido e
cadeia ramificada (BRASIL, 2012).

A Biotina é perfeita para o funcionamento das carboxilas, elas atuam no
metabolismo como: gordura, carboidrato e proteinas, sem a Biotinidase as
carboxilas e incapaz de exercer sua fungao (ABC MED, 2014).

A Biotinidase é uma enzima importante, sua funcéo € de liberar biotina, ligada
a proteina ou peptideo, dieta ou biotina endogena (LARA MT, 2010).

Clinicamente na 7° semana de vida podem ocorrer alteracdes neuroldgicas
como: Crises epiléticas, hipotonia, microcefalia, desenvolvimento neuropsicomotor;

alopecia; dermatite; ataxia; atrofia Optica; retardo mental e candidiase. E nos
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pacientes diagnosticado tardiamente sdo: distirbios visuais; auditivos; de linguagem
e motor (WOLF, 2011).

A principal complicacdo € o retardo mental, pode apresentar uma funcao
imunologica anormal; infeccbes e também perda da visdo e paraparesia Espastica
(LEVY, 2010).

Portanto com Diagndstico que considera deficiéncia grave, quando a enzima
no plasma € menor que 10% a 30% da atividade mediamos normal. Este método
bioquimico é realizado por meio de estudo do DNA para detectar mutacdes e
também determinar a atividade da enzima no soro (WOLF, 2011).

A doenca hereditaria, autossdmica, tem um gene do casal alterado e
heterozigdtico para gestacao, corre risco de ter filhos (as) afetando um em cada
quatro pessoas, 25% em cada gestacdo. O gene alterado produz a enzima
Biotinidase errada, por isso a enzima nao funciona direito. Os pais carregam o gene
correto, em cerca de 50% da enzima normal (MOCK, 2009).

O Protocolo de teste qualitativo pode ser utilizado Colorimétrico e
Fluorimétrico, além de outros dispositivos, coletarem em papel filtro amostra de
sangue do RN (WOLF, 2011).

A Interpretacdo do resultado para os pacientes com resultados alterados sao
classificados como suspeitos ate a confirmacdo, a partir do teste quantitativo da
Biotinidase e estudos de biologia-molecular (WOLF, 2011).

O Teste confirmatério consiste na dosagem de quantitativo da atividade de
Biotinidase, de acordo com o método (COWAN, 2010).

Interpretagéo dos resultados:

DPB: Individuos ndo portadores o resultado tem que ser menor de idade de
10%, DB. DPaB: Individuos néo portadores o resultado e entre 10% a 30%, DB.DB:
Individuos nédo portadores o resultado e acima de 30%, DB (COWAN, 2010).

O Tratamento Consiste na reposicao oral de biotina, dose entre 10mg/dia a
20ng/dia (WOLF, 2011).

3.4.5 Hipotireoidismo Congénito
O HC é uma deficiéncia na producdo de horménio tireoidiano (HT) que leva

ao quadro de hipotireoidismo, doencas hormonais mais frequentes, os quadros

clinicos mais resultantes da auséncia de HT dependera do grau e tempo da
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deficiéncia, afetando todos os tecidos com mais ou menos intensidade (DUNCAN,
2013).

O HC surgiu no ano de 1981, quando comecou o rastreamento de HC, o
meétodo foi criado em Lisboa no Centro Regional de rastreamento, a area de
influencia é todo o sul do Pais. Em 1983 o centro foi encerrado, porém, comeca
assim a organizacdo atual. Em 1986, a nivel nacional com cerca de 70% atingindo
0s 85% da taxa de cobertura (DIAGNOSTICO PRECOCE, 1979).

No Brasil a prevaléncia de HC varia entre 1:2.595 a 1:4.795 NVs (SHAPIRA,
2010).

O HC é uma das maiores causas de retardo mental, o distarbio resulta em
digenesia, agenesia ou disormoniogenese, ocorre menos a disfuncdo neonatal,
apresentando transitoriamente ou pela passagem transplacentaria por meio de
medicamento, anticorpos bloqueando por causa do excesso de iodo, normalmente
pode ocorrer anormalidade (ROSS, 2014).

Na década de 70, a TN era conhecida como efeitos deletérios graves e
irreversiveis no desenvolvimento fisico e intelectual, o horménio da mée passa para
o feto por via transplacentaria, ndo e o suficiente para marcar os sinais clinicos de
HC (ROSS, 2014).

A tireoide € uma glandula responsavel pela producdo de horménio que
possuem receptores nos tecidos do organismo, onde introduz a sintese de vida a
glandula produz horménio. Os HT e fundamental para o desenvolvimento do cérebro
e funcao intelectual (ROSS, 2014).

Clinicamente os HT sao essenciais para o funcionamento de érgaos e tecidos,
principalmente o cérebro e o esqueleto, como Sistema Nervoso Central (SNC) nos
primeiros trés anos de vida ocorre a auséncia de HT, nesse periodo ocorre a
presenca de lesdo neurolégica, muitas vezes irreversivel, nos 1° dia de vida usar a
reposicao de hormdnio para prevencéo do retardo mental (PEZZUTI, 2009).

Clinicamente os bebés tém peso e altura normais, mas 0s sintomas
encontrados sdo Hérnia Umbilical, Pele Seca, Edema, Ictericia, Rouquidao,
Macroglossia, Palidez, Letargia, Constipacdo, Hipotonia, Succdo Deébil, Sopro
Cardiaco e Bocio. (PEZZUTI, 2009).

Para diagndstico precoce de HC no RN sabe-se que s6 e detectado pela
(TN). Estima-se que 5% dos RN e diagnosticado pelo quadro clinico (FREITAS,
2013).
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O PNTN recomenda que seja realizada a coleta do HC nos 3° e no 5° dia de
vida do bebé, a coleta depois do 5° dia de vida considera-se um atraso no
tratamento de um possivel resultado positivo. Portanto todos os esfor¢cos deveram
ser realizados para que ndo haja atraso na coleta até a confirmacdo do diagnéstico
para o inicio do tratamento (FREITAS, 2013).

As criangas que tem Hormonio Tireotrofico Epifisario (TSH) maior que 20 sé&o
convocados com urgéncia para consulta médica, ja os resultados limitrofe séo
submetidos a uma 2° coleta, novamente sdo convocados para consulta médica, caso
o TSH for menor que 10, o resultado confirmado (FREITAS, 2013).

Na 1° consulta as criancas tem que realizar exames clinicos de TSH E T4 livre
para confirmacdo do HC. Com resultado do TSH menor que 10 e com T4 livres
normais confirma o diagnostico de HC. As criancas com resultado menor que 5,6
nao temos a doenca saoofertadasduas consultas atem a descoberta do diagnostico,
depois continuar o tratamento na cidade onde mora (FREITAS, 2013).

A Hipertireotropinemia e o aumento do TSH com duracdo permanente por
anos, com T4 livre normal. A algumas explicacdes para este caso sao: imaturidade
do eixo hipotalamico/epifisario/tireoidiano e aumento do lodo (ROSS, 2014).

O tratamento érealizado conforme prescricdo médica e administrado
horménio tireoidiano e Levotiroxina Sodica 1x ao dia, a dose € de 10 a 15
mcg/kg/dia, principalmente em jejum para melhor absorcdo e eficacia (FREITAS,
2013).

3.4.6 Fenilcetonuria

E um erro inato do metabolismo e a carater congénito e genético de heranca
autossdmica recessiva, com acumulo de fenilalanina no sangue e a um aumento na
excrecdo de urina de acido fenilpiruvico, muitas vezes ao nascer ocorre a
incapacidade de quebrar moléculas de aminoacidos e apresenta também a auséncia
da enzima hidroxilas (BRASIL, 2002).

No ano de 1934 foi descrito pela primeira vez a PKU com Dr°Folling que havia
presenca de Acido fenilpiruvico na urina. Identificou por meio de cloreto férrico na
andlise (DIAGNOSTICO PRECOCE, 1979).
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Em 1947 Jevis descobriu que a doenca diagnosticada por dificuldade de
Hidroxilagdo na Fenilalanina e em 1953, Jevis mostrou que as enzimas estavam em
inativacéo de fenilalanina no figado (DIAGNOSTICO PRECOCE, 1979).

No Brasil a prevaléncia devido ao MS e de 1:12 a 15 mil NV, em 2001 a
incidéncia e de 1:15,839 e em 2002 foi 1 em 24,780 NV ( BORRAJO, 2012).

A trés formas de apresentar as classificacdes de acordo com a atividade
enzimatica: PKU Classica; PKU Leve e a Hiperfenilalaninemia (LINDNER, 2009).

A PKU Classica: ocorre quando a atividade da enzima hidroxilas e inferior a
1% e os niveis plasmatico e superior a 20 MG/DL (LINDNER, 2009).

A PKU Leve: ocorre quando a enzima Hidroxilas e de 1 a 3% e os niveis
plasmatico sédo entre 10 a 20 mg/dl (LINDNER, 2009).

A Hiperfenilalaninemia transitéria ou permanente: a atividade enzimatica se
for superior a 3% e os niveis fenilalanina entre 4 a 10 mg/dl esta é benigna (KARAM,
2012)

Os pacientes que apresenta quadro clinicam classico séo: atraso global,
deficiéncia mental, comportamento agitado e com padréo autista, Convulsdes,
alteracbes Eletroencefalograficas e Odor caracteristico na Urina, Microcefalia,
alteracdes no crescimento e Oligofrenia (SANTOS, 2012).

A PKU e causada por mutacdes, onde pai e méde passam o gene defeituoso
para o bebé, o paciente com PKU nédo possui a enzima Hidroxilas para quebrar um
aminodcido, pois faz parte do nosso corpo sem essa enzima as duas substanciam
autossémicas cresce no organismo, entre niveis elevados de Fenilcetonuria e téxico
para SNC e causa dano cerebral (ABCMED, 2014).

Portanto o diagnostico do exame do RN para PKU e o TP, o médico pode
comecar o tratamento imediatamente para prevencédo de problema (MIRA, 2000).

O RN e tratado com uma formulam de amino&cidos. Na consulta o médico da
Especialidade pode diagnosticar a doenca PKU sédo clinico geral, Pediatrica,

Genética, Endocrinologia e Gastroenterologia (MIRA, 2000).
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4. METODOLOGIA

4.1 Delineamentos da Pesquisa

Foi realizada uma pesquisa documental com abordagem quantitativa,
retrospectiva, onde foram utilizados dados de testes para identificacdo quantificagao
dos dados alterados realizados no municipio de Apucarana no periodo de janeiro de
2015 & maio de 2017, através da Autarquia Municipal de saude e o banco de dados
da FEPE (Fundacédo ecuménica do teste do pezinho). Porém nao foi possivel avaliar
todos os dados do municipio, pois ndo conseguimos acesso ao banco de dados da
FEPE, e por este motivo analisamos os dados alterados encontrados nas UBS
habilitadas a realizar o TP.

A pesquisa documental pode complementar a pesquisa bibliogréfica, para
dados encontrados em outras fontes, para colaboracdo e confiabilidade dos dados
(MARTINS; THEOPHILO, 2009).

4.2 Local

Foram utilizados dados da Autarquia Municipal de Saude do municipio de
Apucarana-PR, através das unidades basicas de saude habilitadas.

Foramselecionados ainda artigos fazendo uso de ferramenta de acesso a
busca nas bases de dados da Scielo, BVS, Google académico, além de livros,
revistas e teses. A pesquisa ocorreu entre Agosto a setembro e analisou os dados

entre de janeiro de 2015 a maio de 2017.

4.3 Participantes da Pesquisa

Foram adotados critérios para inclusdo e exclusdo dos participantes da
pesquisa sendo eles:

Critério de inclusdo, mées maiores de 18 anos, alfabetizadas ou analfabetas,
dados que sejam do municipio de Apucarana, dados que foram
coletadoscorretamente de 24 horas para parto normal e de 48 hrs para cesariana e
maes que nao fizeram uso de corticoide no pré-natal e que o resultado teve

alteracao.
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Critério de exclusdo, maes menores de 18 anos, dados que ndo sejam do
municipio de Apucarana, dados que n&o foram preenchidos e coletados
corretamente e maes que fizeram uso de corticoide no pré-natal e que o resultado

teve alteracao.

4.4 Coletas de Dados

Os dados foram coletados por meio de um questionario, no qual foi
preenchido por mim apds analise dos dados em prontudario e foram realizadas em
ambiente reservado.A pesquisa s6 se deu apOs autorizacdo da referida autarquia

municipal de saude,

4.5 Analises de Dados

Os dados foram organizados em planilhas do programa: Excel, analisados por
meio de estatistica descritiva, e apresentados em forma de Tabelas, Graficos e apos

os dados passaram por andlise e discusséo.

4.6 Consideracdes Eticas

A pesquisa s6 se deu apOs autorizacdo da referida Autarquia Municipal de
Saude, e foi submetida & apreciacéo e aprovacdo do Comité de Etica em Pesquisa
(CETI) da Faculdade de Apucarana (FAP), de acordo com a Resolu¢cdo CNE 466/12.
Com o numero do protocolo de aprovacgéo: 2.238.631.
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5.RESULTADO E DISCUSSAO

Os TP sao realizados em Unidades Basicas de Saude (UBS) habilitadas,
segundo o enfermeiro do servico de Epidemiologia do municipio de Apucarana, a
centralizacdo do TP na UBS Dr° Romeu Milani estaria voltada devido a vacina da
BCG, a mesma teve uma diminuicdo na producdo em todos os ambitos Federal,
Estadual e Municipal, e a distribuicdo dessa vacina, além de uma dificuldade na
fabricacdo da vacina e com a distribuicdo para toda populacdo. Foi realizada uma
reunido com 16° Regional de Saude, onde foi proposta a centralizagdoda vacina
para evitar perdas e assim toda populacdo fosse a um Unico ponto estratégico, com
isso eles evitariam que perdesse parte da vacina, pois em outras UBSs abriam um
frasco da vacina que vinha 10 doses e realizava de 4 a 5, ou seja, 50% do frasco
eramdescartado, porque ndo se pode armazena-la para usar no outro dia.
Geralmente a crian¢a vinha vacinar e ja realizava o TP, com isso se tornou mais
propicio colocar o TPem uma Unica unidade sendo essa a escolhida a Dr° Romeu
Milani para fazer de toda populacéo. Foi este o motivo que ele deu para o TP estar
centralizado atualmente na UBS Dr° Romeu Milani onde faz uma média de 50 a 60%
do TP por més.

Lembrando que nasUBS séao realizados os testes que por algum motivo néo
puderem ser realizados na maternidade ou deram algum tipo de erro na coleta ou

alteracao.

Tabela 1- Total de testes realizados por UBS no periodo de Janeiro de 2015 a
maio de 2017.

UBS Quantidade %

Dr° Romeu Milani 810 65,75%
Ponta Grossa (MC) 396 32,14%
Vila Nova 26 2,11%
Total 1232 100%

Fonte: Autor da pesquisa, 2017

Gréfico 1- Total de testes realizados por UBS no periodo de Janeiro de 2015 a
maio de 2017.
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UBS

2,11%

B Dr2 Romeu Milani
B Ponta Grossa (MC)

Vila Nova

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

Nota-se um numero expressivo de testes do pezinho realizado nas referidas
UBS totalizando 1232testes, sendo 810 realizados na unidade Dr® Romeu Milani
com um percentual de 65,75%, 396 testes na unidade Ponta Grossa (MC), ou seja,
32,14% e 26 testes na unidade Vila Nova no qual podemos dizer que tem 2,11%. A
Unidade de Saude que apresentou maior nimero de testes realizado foi a Dr°
Romeu Milani aja visto que atualmente todos os testem é centralizado 1& o que
justifica a grande diferenca entre as outras unidades, no qual permaneceram

realizando os testes em um curto periodo de tempo.

Tabela 2 — Total de testes divididos por sexo

Sexo Quantidade %
Feminino 605 49,11%
Masculino 627 50,89%
Total 1232 100%

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

Grafico 2 — Total de testes divididos por sexo
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Sexo

® Feminino = Masculino

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

A tabela 2 demonstra que de 1232 pacientes, 605 sdo do sexo feminino
totalizando 49,11% e 627 do sexo masculino, ou seja, 50,89%.

Os resultados obtidos demonstram que a maioria dos pacientes que realizou
o TP neste periodo estudado nas unidades habilitadas, foi do sexo masculino mais
precisamente 50,89%.

Os TP podem apresentar alteracfes, e quando hd a mée ou responsavel é
contatado para que se encaminhe para a unidade referéncia para repetir o teste, o
mesmo nao se da somente pelo fato de o RN ter alguma doenca e sim muitas vezes
por erro de coleta e armazenamento da amostra, dentre essas alteracdes as
principais que ocorrem sdoa hemdlise, insuficiéncia de sangue, excesso de sangue,
ressecamento da amostra de sangue, envelhecimento da amostra de sangue,
contaminacdo da amostra de sangue, coleta e transfusdao de sangue. A partir deste
pressuposto avaliamos todos os testes realizados nas UBS citadas acima e
identificamos todos que tiveram alguma alteragéo.(BRASIL, 2013).

Tabela 3 — Total de testes alterados por UBS

UBS Quantidade %

DR° Romeu Milani 6 23,08%
Ponta Grossa(MC) 20 76,92%
Vila Nova 0 0

Total 26 100%

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.



39

Gréafico 3 — Total de testes alterados por UBS

UBS

B DR2 Romeu Milani
B Ponta Grossa(MC)

Vila Nova

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

Ao avaliarmos o resultado podemos notar que dos testes realizados nas
unidades de saude estudadas a unidade Dr. Romeu Milani apresentou 6 testes
alterados totalizando assim 23,08%, ja na unidade Ponta Grossa (MC) foi realizados
20 testes que apresentaram alteracdes com total de 76,92% e na unidade da Vila
Nova ndo houve nenhuma alteracéo. Ao analisarmos podemos notar que apesar da
unidade Dr°® Romeu Milani ter um numero maior de testes realizados mais
precisamente 65,75% do total, a mesma nao foi a que apresentou mais exames

alterados nesse periodo estudado.

Tabela 4 — Testes alterados classificados de acordo com 0 sexo.

Sexo Quantidade %
Feminino 12 46,15%
Masculino 14 53,85%
Total 26 100%

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

Grafico 4 — Testes alterados classificados de acordo com o sexo.
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Sexo

= Feminino = Masculino

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

Ao avaliarmos o resultado podem os notar que dos testes alterados nas
unidades de saude que 12 sdo do sexo Feminino totalizando 46,15% e 14 sdo do
sexo Masculino com total de 53,85% dos testes alterados sendo assim podemos
afirmar que nesse periodo em especifico tivemos apesar de uma pequena diferenca
uma maior prevaléncia de exames alterados no sexo masculino. (ABDULJABLOR,
2012).

Tabela 5- Testes alterados x realizados

Resultados Quantidade %
Testes alterados 26 2,11%
Testes sem alteracéo 1206 97,57%
Total de Testes Realizados 1236 100%

Fonte:Autor da pesquisa,2017

Gréfico 5- Testes alterados x realizados
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Resultados
2,10%

|

= Testes alterados = Testes Normais

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

Ao avaliarmos o resultado podemos notar que dos 1232 testes realizados nas
referidas unidades de salde 26 testes deram alterados. Entdo podemos afirmar que
de todos os testes realizados nas unidades de saude habilitadas no periodo pré
definido 2,11% deram alguma alteracéao.

As doencas que podemos identificar no TP sdo: Anemia Falciforme, Fibrose
Cistica, Hiperplasia Adrenal Congénita, Deficiéncia de Biotinidase, Hipotireoidismo
Congénito e Fenilcetonuria.

A Anemia Falciforme é uma doenca hereditaria e genética, com maior
incidéncia em negros e pode se manifestar em brancos, com caracteristica pelo
aumento dos glébulos vermelhos, parecidos com uma foice e endurecida, no qual
fica mais dificil a passagem do sangue pelo vaso de pequeno calibre (SILVA, 2012).

A FC chamada também de mucoviscidose, doenc¢a genética, hereditaria, letal,
e auto somaticas recessiva, com a prevaléncia maior em género da raca branca. A
vida média de uma pessoa com FC tem aumentado ao decorrer dos anos. (BRASIL,
2010).

HAC é um erro inato do metabolismo por falta da enzima 21-hidroxilas, 90 a
95% dos casos € uma doencga incuravel, crénica e genética. Por falta dessa enzima
ocorre a insuficiéncia hormonal de glicocorticéides e mineralocorticéide; por causa
da deficiéncia da sintese aldosterona por excesso de androgenos (GOMES, 2011).

A DB é uma falha inata do metabolismo causada pela deficiéncia parcial ou

total da enzima biotina. Como consequéncia ocorre uma incapacidade do organismo
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de fazer a reciclagem. Essa doenca apresenta uma herancga autossOmica recessiva,
com mais ou menos 140 mutagdes (WOLF, 2011).

O HC é uma deficiéncia na producdo de HT que leva ao quadro de
hipotireoidismo, doencas hormonais mais frequentes, os quadros clinicos mais
resultantes da auséncia de HT dependera do grau e tempo da deficiéncia, afetando
todos os tecidos com mais ou menos intensidade (DUNCAN, 2013).

A PKU é um erro inato do metabolismo e a carater congénito e genético de
heranca autossémica recessiva, com acumulo de fenilalanina no sangue e a um
aumento na excrecgdo de urina de acido fenilpiruvico, muitas vezes ao nascer ocorre
a incapacidade de quebrar moléculas de aminoacidos e apresenta também a
auséncia da enzima hidroxilas (BRASIL, 2002).

Abaixo segue a tabela com as doencas diagnosticadas através do teste do

pezinho.

Tabela 6- Doencas encontradas entre os testes alterados.

Doencas Quan %
tidade

Anemia Falciforme 6 23,08%
Fibrose Cistica 9 34,62%
Hiperplasia Adrenal Congénita 1 3,84%
Deficiéncia de Biotinidase 3 11,54%
Hipotireoidismo Congénito 0 0
Fenilcetonuria 2 7,69%
Alteracfes ndo especificadas/informadas 5 19,23%
Total 26 100%

Fonte: Autor da pesquisa,2017.

Grafico 6- Doengas encontradas entre os testes alterados.
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Doencgas

B Anemia Falciforme

M Fibrose Cistica

m Hiperplasia Adrenal Congénita

H Deficiéncia de Biotinidase

B Hipotireoidismo Congénito

M Fenilcetonuria

m Alteragdes ndo
especificadas/informadas

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

Nota-se um numero expressivo de testes alterados as doencas que podem
ser encontradas sao seis e podemos notar que a Anemia Falciforme apresentou um
total de 23,08%, ou seja, tiveram seis casos de Anemia Falciforme identificados no
periodo apresentado, nove tiveram o diagnéstico de FC totalizando um percentil de
34,62%, um caso de HAC, ou seja, 3,84%, trés apresentaram DB 11,54%, dois com
PKU representado por 7,69% do total de exames alterados e nenhuma crianca
apresentou resultado alterado para HC. Em alguns casos identificamos como
alteracdes nao especificadas/ informadas, que totalizam 19,23% do total de exames
alterados, pois tal dado ndo péde ser identificado no local no qual foi realizada a
coleta dos dados, pois o contato hoje em dia se da de forma direta entre a FEPE e o
responsavel pela crianca que solicita que se encaminhe para a UBS referénciapara

nova coleta e a informa sobre a possivel alteracdo, porém o responsavel em alguns
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casos ndo sabe identificar qual tipo de alteragéo e assim muitas vezes nao ha essa
informacdo de qual doenca foi rastreada ou alteragdo identificada, porém houve
alguma alteracdo no exame.

De acordo com Amorim 2012, Cada doenca tem sua particularidade algumas
podem apresentar diferencas tais como terem uma maior incidéncia em determinado
sexo, nas doencas diagnosticadas no teste do pezinho nado seria diferente, através
de alguns estudos podemos notar uma prevaléncia, por exemplo, do HC no sexo
feminino assim como a PKU, ja a HAC e a FC sdo mais prevalentes no sexo
masculino e a DB e a Anemia Falciforme se igualam perante ambos os sexos. Para
tanto foi realizado um levantamento no qual foram separadas as patologias
encontradas de acordo com o sexo da crianca para assim poder confrontar os dados
obtidos com o estudo citado. (AMORIM, 2012)

Tabela 7- Testes alterados para Fenilcetonlria de acordo com 0 sexo

SEXO QUANTIDADE %
Feminino 0 0
Masculino 2 100%
Total 2 100%

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

Gréfico 7- Testes alterados para Fenilcetonuria de acordo com o sexo

0

®m Feminino = Masculino

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

A tabela 7demonstra que entre os testes alterados duas criangas foram
diagnosticadas com a doenca de PKU em ambas sdo do sexo masculino, os

resultados obtidos demonstram que os pacientes com PKU s&o num total de 100%
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do sexo masculino. Nota-se que os dados obtidos se divergem quanto ao estudo
citado acima, pois num contexto geral a prevaléncia dessa patologia se d4 em maior
numero em criancas do sexo feminino, porém com os dados que obtivemos no
periodo especificado, nas UBS habilitadas no Municipio de Apucarana a incidéncia &

maior no sexo masculino. (FIRMIDA, 2011).

Tabela 8- Testes alterados para Fibrose Cistica de acordo com 0 sexo

Sexo Quantidade %
Feminino 4 44,45%
Masculino 5 55,55%
Total 9 100%

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

Gréfico 8- Testes alterados para Fibrose Cistica de acordo com o sexo.

®m Feminino = Masculino

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

Nesta tabela notamos que dos testes alterados pacientes com FC sdo em um
ndmero de quatro para o sexo feminino totalizando assim 44,45% e do sexo
masculino sédo cinco pacientes com total de 55,55%, no caso da FC vemos que a
maioria € do sexo masculino no periodo estudado e o que comprova o estudo de

Amorim, 2012 que diz haver uma maior incidéncia neste sexo.

Tabela 9- Testes alterados para Hiperplasia Adrenal Congénita de acordo com

0 sexo

Sexo Quantidade %
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Feminino 1 100%
Masculino 0 0
Total 1 100%

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

Gréafico 9- Testes alterados para Hiperplasia Adrenal Congénita de acordo com
0 sexo.

Sexo

® Feminino = Masculino

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

A HAC tem uma incidéncia maior no sexo Feminino neste estudo com um
resultado alterado totalizando assim 100% dos casos encontrados ja do sexo
Masculino ndo houve nenhum com alteracdo para hiperplasia adrenal congénita o
gue mais uma vez difere do estudo que tomamos com referéncia, onde cita a maior

prevaléncia em criancas do sexo masculino. (SILVEIRA, 2008).

Tabela 10- Testes alterados para Anemia Falciforme de acordo com 0 sexo

Sexo Quantidade %
Feminino 2 33,34%
Masculino 4 66,66%
Total 6 100%

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

Grafico 10- Testes alterados para Anemia Falciforme de acordo com o sexo
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® Feminino ® Masculino

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

Em relacdo a Anemia Falciforme podemos dizer que dos seis casos de
Anemia falciforme foi encontrado dois testes alterados no sexo femininos sendo
33,34% do total de testes alterados ja do sexo masculino tivemos quatro alteracdes
totalizando 66,66%. O que nos mostra que a incidéncia desta doenca no Municipio
de Apucarana através do presente estudo é maior no sexo masculino, porém
tomando a pesquisa com base, 0 mesmo refere que essa patologia se iguala quando

comparadas com ambos os sexos de uma forma geral. (CAVALCANTE, 2007).

Tabela 11- Testes alterados para Deficiéncia de Biotinidase de acordo com o

sexo
SEXO QUANTIDADE %
Feminino 2 66,66%
Masculino 1 33,34%
Total 3 100%

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

Gréfico 11- Testes alterados para Deficiéncia de Biotinidase de acordo com o

Sexo.
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Sexo

= Feminino = Masculino

Fonte: Autor da pesquisa, 2017.

De acordo com a tabela 11 a mesma demonstra que 66,66% dos testes
alterados para DB séo de criancas do sexo feminino e 33,34% do sexo masculino.
No estudo utilizado como comparativo deAmorim, o0 mesmo diz que essa patologia
nao ha prevaléncia, pois quando discutidos os resultados se igualaram frente o sexo
da crianca. J& neste estudo podemos notar que dos trés testes alterados para a DB
dois foram do sexo feminino, o que podemos afirmar que a incidéncia nas UBS
habilitadas do Municipio de Apucarana é maior dessa doenga no sexo feminino.
(KASPER, 2010).
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6. CONSIDERACOES FINAIS

Diante dos dados encontrados podemos concluir que o teste do pezinho € um
exame de extrema importancia para a saude do recém-nascido, e com este estudo
alertamos sobre a questdo de se informar, conscientizar a populagdo e profissionais
sobre tal relevancia, e assim com o conhecimento e objetividade pode proporcionar
a melhoria da qualidade de vida e a promocdo a saude pessoal e intelectual do
bebé.

Temos que ter em mente que nés profissionais da saude em especial de
enfermagem temos de orientar bem o0s pais quanto ao teste, pois sabemos que a
maior parte das doencas detectadas ndo tem cura e que O tratamento precoce
proporciona beneficios e qualidade de vida ao recém-nascido.A falta de
conhecimento da populacéo pode dificultar na realizacdo do teste e pode acarretar
também danos ao desenvolvimento do recém-nascido, visto que ndo tratado
corretamente o individuo evolui a 6bito em um curto prazo de tempo.

Cada vez mais se faz necessario envolver a populacdo no processo por meio
de informacdes, e n6s quanto profissionais de saude temos o dever de realiza-lo e
cercar realmente todas as possibilidades de falha no processo impedindo-as de
acontecer, entdo medidas como ndo dar alta da maternidade & crianca antes da
realizacdo do teste ou quando necesséario certificar-se que 0s pais estdo
devidamente informados sobre a realizacdo de o teste onde fazer, quando, onde
buscar os resultados. No caso do municipio estudado hoje esse teste é realizado
somente na Unidade Basica de Saude DR°Romeu Milani, o resultado do teste se da
através do site da FEPE e também o resultado vai ao posto de origem, e quando
diagnosticado algo o tratamento dessas doencas da-se da seguinte forma: a
primeira consulta se d4 em Curitiba no Laboratério da FEPE no endereco: AV.
Prefeito LotharioMeissner, 836, Jardim Botanico, Curitiba-PR, 80210-170 com
Médico Pediatra e as consultas seguintes no seu municipio de origem na Unidade

Béasica de Saude ou em Consultérios Particulares.
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S

APENDICEA-T

Apucarana, 25 de Maio de 2017,
A FAP- Faculdade de Apucarana
Secretario da Satide de Apucarana: Roberto Kaneta,

Eu Talita Nayara Ricci Schuindt, académica do Curso de Bacharelado
em Enfermagem da Faculdade de Apucarana (FAP), tendo como requisito,
apresentar o Trabalho de Curso (TC) com o seguinte tema: Patologias
Diagnosticadas do Teste do Pezinho. E orientagdo da Enf* Esp® Daniela
Cristina Wielevski Teixeira, também da FAP,

Assim, venho por meio deste, solicitar a permissdo para realizar esta
pesquisa que tem por objetivo analisar os dados do Teste do Pezinho no
municipio de Apucarana e avaliar as patologias prevalentes no periodo de
Janeiro de 2015 a Maio de 2017,

O estudo serd realizado através de dados sobre as Patologias
Diagnostica do Teste do Pezinho, onde poderemos obter as informagées que
se fizerem necessarias.

A participagdo serd voluntaria e podera retirar seu consentimento a
qualquer momento. Pela participagdo no estudo, a Instituigdo e o entrevistado
ndo se responsabilizardo por quaisquer 6nus, bem como ndo serd ofertado
qualquer bonus. Esclarego que os dados da pesquisa s3o para objetivo (nico
de estudo.

Certo de poder contar com vossa colaboragdo, antecipo agradecimento.

Atenciosamente,
IY; e g;» ¥ ‘; TR Talidn "LCLU%/)A 0 .0 Gehuin
Daniela Cristina Wielevski Teixeira, Talita Nayara Ricci Schuindt
v
ﬁfﬂobem Kaneta

ey Oewnddo de Olivera 600 43 3033 8900



APENDICE B

SOLICITACAO DE DISPENSA DE USO DE TERMO DE
CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE)

Vimos pela presente solicitar a dispensa do termo de consentimento livee e
esclarecido, para implantagio do estudo intitulado “TRIAGEM NEONATAL:
PATOLOGIAS DIAGNOSTICADAS NO TESTE DO PEZINHO". A presente
solicitag@io se justifica por tratar-se de pesquisa documental, em gue a coleta de dados se
efetuard junto as fontes primérias e secunddrias a serem disponibilizadas pela Autarquia
Municipal de SaGde do Municipio de Apucarana - Pr e banco de dados da FEPE
(Fundagfio ecuménica do teste do pezinho).

Asseguramos que a referida consults s serd iniciada apés a devida autorizagio
de uso dos arquivos pelo responsdvel administrativo (gestor ou seu representante) da
referida instituiclio, enquanto DEPOSITARIO FIEL das informagbes armazenadas, e
mediante aprovagiio do projeto pelo Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos
da Faculdade de Apucarana (CETI-FAP) *.

Da mesma forma, nos comprometemos a tratar os dados coletados observando
todos 0s compromissos quanto ao sigilo e confidencialidade das informages pessoais,
de modo que nenhum participante seja identificado, durante a execucdo do estudo por
ocasifio da divulgacio cientifica do mesmo.

Informamos que os dados serlo utilizados exclusivamente para fins cientificos
delimitados no projeto.

Certos de vossa compreensio,

Atenciosamente,

Em 07 de Agosto de 2017

s do. €y Wil Tarsine,

Daniela Cristina Wiclevski Teixeira

Pesquisador Responsivel
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1 Projpdo do Pesquisa;
TRIAGEM NEONATAL PATOLOGMS DIAGNOSTICADAS NO TESTE DO PEZINHO

{2. Ndmero de Partidpantes da Pesquiss: 100

3 Tamitica:

PESQUISADOR RESPONSAVEL

5. Noma:

DANIELA CRISTINA WIELEVSK] TEIXEIRA

8. CPF: 7. Endereco (Rua. n®)

074 859 555-84 Rua Incas, 700 nouva ARAPONGAS PARANA 86712000

8. Nacionalidade: 9. Taldone: 10, Outro Teletone: 11, Emal:

BRASILEIRO 41551442332 dani.e.rodrigodihctmal com
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CENTRO DE ESTUDOS 1
SUPERIORES DE APUCARANA
/ FACULDADE DE APUCARANA |

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: TRIAGEM NEONATAL
PATOLOGIAS DIAGNOSTICADAS NO TESTE DO PEZINHO

Pesquisador: DANIELA CRISTINA WIELEVSKI TEIXEIRA

Area Tematica:

Versdo: 2

CAAE: 70594517.7.0000.5216

Instituicdo Proponente: Centro de Estudos Superiores de Apucarana / Faculdade de Apucarang «
Patrocinador Principal: Centro dé Estudos Superiores de Apucarana / Faculdade de Apucarana - FAP

DADOS DO PARECER

NGmero do Parecer: 2.238.631

Apresentagdo do Projeto:

A Triagem Neonatal (TN) trata-se de uma transformagdo na satde das pessoas, no qual conseguiu atraveés
deste método diagnosticar doengas que podem matar ol causar uma série de danos aos bebés, tornou-se
algo extremamente importante para s satde do recém-nascido, € que mostra como a salde do pais vem se
desenvolvendo muito, diminuindo drasticamente o nimero de recém-nascidos com doengas preexistenies
sem a detecgdo da enfermidade. S6 a Triagem neonatal pode permitir a intervengdo precoce alravés do
tratamento de doengas como: Fenilcetontria, Hipotirecidismo congénito, Anemia Falciforme, Fibrose Cistica,
Hiperplasia Adrenal Congénita e Deficiéncia de Biotinidase. (GARCIA, FERREIRA,

OLIVEIRA, 2013). O presente projeto de pesquisa tam por objetivo analisar os dados do Teste do Pezinho
da cidade de Apucarana e avaliar as patologias prevalentes no periodo de janeirc de 2015 a maio de 2017.
Serd uma pesquisa documental com abordagem quantitativa, retrospectiva, onde sero utiizados dados de
testes allerados. A justificativa usada para a escolha do projeto & ce analisar os dados dos testes realizados
na cidade de Apucarana, contribuindo para methoria da gestdo em saude e para rastrear criangas
diagnosticadas com as doengas.

Balrro: Jurdim Flamingas CEP: 55,811-500
UF: PR Municipio: APUCARANA
Telefone: 14330330200 Fax: (4330338900 E-mall: apmicggmal.com

Paghu 01 de D¢
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CENTRO DE ESTUDOS
SUPERIORES DE APUCARANA SGREra ™
/ FACULDADE DE APUCARANA

Conmaco oo Parecer: 2.258.631

Objetivo da Pesquisa:

Objetivo Primario:

-Analisar os dados do leste do pezinho no municipio de Apucarana e avaliar as patologias prevalentes no
periodo de janeiro de 2015 4 maio de

2017.

Objetivo Secundério:

-Demonstrar a importancia do Teste do Pezinho e defini-lo,

-ldentificar as doengas que podem ser detectadas através da realizagdo do Teste do
Pezinho e qual periodo adequado para a realizagio do mesma.

-ldentificar ande sfo atendidas as criangas com as patologias diagnosticadas no
exame,

Avaliacao dos Riscos e Beneficios:

Riscos:

Rigco indireto devido & possibllidade de vazamento de Informagdes sobre 2 mae e os recém-nascidos(A
Resolugdo 196/96,lembra que todas as pesquisas oferecem algum riscos para o$ participantes, n3o
havendo, portanto, em qualquer hipdtase, uma pesquisa sem riscos). Porém todos os culdados necessarios
serdo redobrados para que tal fato ndo ocorra. Comprometo-me a utilizar os materiais e dados coletados
exclusivamente para os fins previstos no protocolo, & conduzirei a pesquisa com boas praticas e sigilo.
Beneficios:

Beneficio seria direto a comunidade, pois poderso saber mais sobre a8 patologias diagnosticadas no teste
do pezinho & qual a incidéncia das mesmas no municipio

Comentarios e Considoragdes sobre a Pesquisa:

Sera realizada pesquisa documental com abordagem quantitativa, relrospectiva, onde serdo utilizados
dados de testes para identificag@o e quantificagdo dos dados alterados realizados no municipic de
Apucarana no periodo de janeiro de 2015 4 malo de 2017, através da Autarquia Municipal de saide & o
banco de dados da FEPE (Fundagdo ecuménica do teste do pezinho). A pesquisa documental pode
complementar 8 pesquisa bibliografica, para dados encontrados em outras fontes, para colaboragio e
confiabilidade dos dados (MARTINS; THEOPHILO; 2009),

Critério de Indusao:

maes maiores de 18 anos, alfabetizadas ou analfabetas, dados que sejam do municipio de

| Enderego: Rus Osvio do Olbveirs, 1° 600

Bakro: Jardim Flamingos CEP: gsuv1.500
UF: PR Municipio:  APUCARANA
Tekefone: (43j3033-8900 Fax: {43)3033-8500 E-mall: spmiogidgmall com
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CENTRO DE ESTUDOS |
SUPERIORES DE APUCARANAW
/ FACULDADE DE APUCARANA

Cominvagiu o Porocer: 2.238 631

Apucarana, dades que foram coletados corretamente de 24 horas para parto normal e de 48hrs para
cesariana e mies que néo fizeram uso de corticolde no pré-natal e que o resultado leve alteragdo.

Consideragdes sobre os Termos de apresentagéo obrigatéria:
Todes os lermos estdo corretos.

Recomendagdes:
Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequagdes:

Modificar a resolugiio cilado nos riscos pela 466/12 CNS,

Consideragdes Finais a critério do CEP;
Considerando o que dispoe a Res, 466/2012-CNS, este Comité de Etica aprova o trabalho intitulado
“TRIAGEM NEONATAL PATOLOGIAS DIAGNOSTICADAS NO TESTE DO PEZINHO", estando esse
adequado para sua execugBo. Lembramos que apos a finalizagdo da pesquisa deve ser apresentado, via
notiticagdo na Plataforma Brasil, um Relatdrio Final com intuito de esclarecer que a pesquisa foi realizada
em conformidade com os aspectos éticos.

eado nos documentos abaixo relacionados:
5 & N m | CAutor Shtuagaa
| _BA  DO_P | 07/08/2017 Acelto
ROJETO 951431.pdf :01:51
TCLE /Termos de | Termo_dispesa_TCLE.pof 07/08/2017 [DANIELA CRISTINA| Aceito
Assentimento / 21:37:34  |WIELEVSKI
Justificativa de TEIXEIRA
A
Projeto Detathado ! | PROJETO_TALITA pai 28/06/2017 [DANIELA CRISTINA | Acelto
Brochura 19:05:33 |WIELEVSKI
investioador — I TEIXEIRA
TCLE / Termos de | talita.pdf 28/06/2017 |DANIELA CRISTINA | Aceito
Assentimento / 18:58:14 |WIELEVSK|
Juslificativa de TEIXEIRA
| Ausséncia =
Folha de Rosto folha_de_rosto.pdf 28/08/2017 |DANIELA CRISTINA | Aceito

End-r-w:- —Ruu Osveido de Okveira, vﬁm

Balrro:  Jurden Flamingos
UF: PR
| Totefone: (43)3033-8600

CEpP:
Municiplo: APUCARANA

Fax: (43)3033-8500

85 811-500

E-meil: aomiog@gmailcom
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{ FACULDADE DE APUCARANA

Curtrencdo 20 Parecer: 2.228.631

A

[Foha de Rosto | folha_de_rosto.pdf

] 18:58:07 [WlELEVSKI ] Acelto ]
Situagao do Parecer:
Aprovado
Necesslta Apreciagio da CONEP:
Nac
APUCARANA, 24 de Agosto de 2017
Assinado por:
Ana Paula do Amaral Ménaco Foganholi
(Coordenador)
Enderego: Run Osvaldo de Ofiveira, n* 600 -
Bairro: Jaram Flamingos CEP: 56.811-500
UF: PR Municipio: APUCARANA
Telefone: (43)3963-89&) Fax: (43)3033-8500 Evmall: apmioggirat.com
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