EDITORIAL

“The good physician treats the disease. The great physician treats the
patient who has the disease” .

“Believe nothing that you see in the newspapers . . . If you see
anything in them that you know is true, begin to doubt it at once” .

Sir William Osler (1849-1919)

Os critérios de classificacao de doencas e os diagnésticos que antes de o serem ja o eram
Diseases classification criteria and diagnosis that before being already were
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ACRONIMOS E ABREVIATURAS

AAS — acido acetilsalicilico

ACJ — artrite cronica juvenil

Alls — artrites idiopaticas juvenis

ARJ — artrite reumatdide juvenil

CC — critérios de classificacdo

CCC - critérios de classificagdo por consensos

CCPR — critérios de classificagdo duma publicacéo de referéncia

Os diagndsticos de doencas que assentam sobretudo em critérios clinicos
estdo necessariamente condicionados ao nivel de conhecimentos, a
subjectividade, ao profissionalismo e a responsabilidade dos médicos
que observam e tratam os doentes.

Com o intuito de se evitarem diagnosticos e tratamentos abusivos @, de
forma a minimizarem-se subjectividades e uniformizarem-se linguagens
e atitudes, tém sido criados critérios de classificacdo (CC) de
variadas doencas. S6 a uniformizacdo dos CC permitird uma seleccao
equiparavel de doentes e possibilidade de se compararem os diversos
resultados obtidos em centros diferentes &9,

Com estes requisitos, os CC sdo constituidos por um numero limitado
de itens, que se pretendem que sejam globalmente objectivos,
mensuraveis, transmissiveis, mas especialmente aplicaveis a grupos
de individuos. A custa de serem menos (teis quando utilizados num
doente individual 479,

Assim se foram obtendo muitos dos avancos cientificos em salde.

Nalgumas doencas, na falta de melhor, adoptaram-se os critérios que
os autores chamaram frequentemente de “diagnostico” e que foram
divulgados numa qualquer publicacdo de referéncia ©'. Contudo
alguns destes CC nunca forma validados porque ndo foram testados
em controlos . Depois, estes CC das publicacdes de referéncia (CCPR)
tém sido ou ndo modificados por outros autores. Sdo exemplos os “The
Yunus and Masi criteria for fibromyalgia” %, “The Bohan and Peter
diagnostic criteria and the more recent Ride and Targoff criteria to
establish a diagnostic of juvenile dermatomyositis” % e os “Proposed
criteria for a diagnosis of polyarteritis nodosa in childhood” ©.
Também, na falta de melhor, em variadas doencas em idade pediatrica,
foram adoptados os CC especificos criados para adultos mas que nunca
foram validados em criangas. Os CC da poliarterite nodosa em idade
pedidtrica sdo um exemplo desta problematica ©.

Bem melhores s&o os CC obtidos por consensos (CCC) — regionais,
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CD — critérios de diagndstico

DK — doenga Kawasaki

D — dia de doenca; D5 - 5° dia de doenca

IgG-ev — imunoglobulina G endovenosa

LES — ltpus eritematoso sistémico

pCR — proteina C reactiva

SUHP — servico de urgéncia hospitalar de pediatria
VS — velocidade de sedimentacao.

nacionais, continentais ou internacionais - baseados em decisdes de
peritos e que tém sido ou n&o revistos periodicamente #->819,

Mas nenhum tipo de CC estd isento de criticas 8. Motivos pessoais,
geograficos, culturais, habitos adquiridos e outros inquinam, por vezes,
tanto os CCPR como os CCC 658,

Os actuais critérios de classificacdo das artrites idiopaticas juvenis (Als)
enfermam de alguns viés. Estes critérios foram obtidos numa tentativa de
uniformizacdo das anteriores e diferentes nomenclaturas e classificacdes
de artrite reumatdide juvenil (ARJ), designacdo utilizada na literatura sob
influéncia dos Estados Unidos da América, e de artrite cronica juvenil
(ACJ), nome utilizado nas reunides e publicacdes europeias. Na decisdo
final, obtida em Durban, Africa do Sul, em 1997, na uniformizacio das
nomenclaturas ARJ e ACJ por AlJs e na uniformizacdo dos CC, em varios
dos itens prevaleceu opinido dos peritos americanos. Somente porque
estes estavam em maioria nessa reunido da International League of
Associations for Rheumatology (ILAR) ©,

Ainda a proposito dos CC de Alls. O primeiro CC é a idade inferior a
16 anos. Porqué 16 anos? Porque era costume, habito dos servicos de
pediatria dos hospitais de lideranca cientifica terem o cut-off etario de
16 anos. Meramente por razdes burocraticas e legais. Com a extensdo
da idade pediatrica para os 18 anos, num futuro muito préximo, os
mesmos CC serdo muito provavelmente modificados. O que ainda é um
critério de exclusdo de “diagndstico” — ter ja 16 ou 17 anos de idade —
obrigando nos dias de hoje a chamar-lhe artrite reumatdide tipo adulto,
passara num futuro proximo a ser um critério de inclus&o nas Alls?
Assim, o mais correcto seria falar-se de CC e ndo de critérios de
diagnéstico (CD) quando se analisam grupos de doentes. Porque a
um doente individual o diagnéstico e a conduta deverao ser sempre 0s
mesmos, independentemente dos CC de hoje serem diferentes dos CC
do amanha.
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Mas o que néo deixa de ser surpreendente é a confuséo reinante, tanto
na pratica diaria como em algumas publicacdes cientificas médicas,
entre o que sdo realmente os CC e os CD das doencas %),

Muitos autores sdo precisos e fazem uma distingdo clara entre o que é
um diagndstico (que ndo necessita de cumprir critérios de classificacéo)
(581019 ¢ 3 imperiosa necessidade do rigoroso cumprimento dos CC
para os estudos com credibilidade e para a respectiva transmissdo dos
dados obtidos 81010 |nfelizmente muitos outros autores ndo utilizam
essa distingao 915.16),

Ora, para a elaboracdo dos CC das variadas doencas, foram
seleccionados apenas alguns dos respectivos sinais e sintomas,
com inclusdo ou ndo de exames laboratoriais. Mas a escolha incidiu
preferencialmente nos itens mais especificos, razéo pelo qual, em regra,
0s CC tém globalmente uma baixa sensibilidade 346821319,
Efectivamente, os CC s6 deverdo ser usados com intuitos diagndsticos
num doente individual e, consequentemente, usados como CD nesse
doente, quando tiverem sensibilidades e especificidades de 100% &4,
0 que em regra ndo acontece BA48213.15.17),

Por exemplo, alguns dos doentes com ldpus eritematoso sistémico
(LES), ou com sindroma de Sjogren ou com uma outra qualquer
doenca crénica, poderdo demorar varias décadas até cumprirem os
CC ou nunca os cumprirem. No entanto, as diferentes manifestacoes
da doenca, antes do diagndstico definitivo, terdo que ser rastreadas,
avaliadas e tratadas em tempo oportuno G482.141819),

Nestas fases, em que as doencas ndo cumprem os CC, os doentes
vao sendo rotulados com diagnasticos provisdrios de pré-X 51819, de
forma incompleta de X 8812131819 oy de doenca X latente (1819,

Outras das limitacdes dos CC séo o facto de ndo atenderem a cronologia
dos sinais e dos sintomas e mas também pela ndo uniformidade no
significado das palavras. Por exemplo nas Alls a palavra poliartrite
significa = 5 articulacdes envolvidas 9, enquanto na febre reumatica
poliartrite significa = 2 articulagdes ®”. Ora esta dualidade no significado
das palavras ndo é reconhecida na maioria das publicacdes cientificas
nem pelos clinicos praticos.

Ao contrario dos CC que se aplicam especialmente a grupos de doentes,
um diagndstico aplica-se a um doente individual ©#. O diagndstico
deverd ser sempre uma decisdo pessoal do observador, tantas vezes
complexa, que assenta no rigor da anamnese, na mintcia do exame
objectivo, corroborado ou ndo por exames complementares de elevada
especificidade ©4.

Ao contrario dos CC, um diagndstico assenta na valorizacdo de
TODOS os sinais e sintomas apresentados pelo doente individual, e
respectivas cronologias, incluindo aqueles que néo fazem parte dos
CC. Mas também em variados outros aspectos da anamnese, tais como
a etnia, a idade, o sexo, mas também no feeling clinico adquirido por
experiéncias prévias, impossivel de o transmitir em qualquer texto ou
comunicacdo oral.

Em variadas doengas, especialmente nas crénicas, um diagnéstico é
pois um processo dinamico, com os sintomas e os sinais a surgirem
de forma mais ou menos sequencial, com cronologias mais ou menos
previsiveis. E ndo raras vezes a certeza do diagndstico s6 é comprovada
retrospectivamente.

Ao contrério da elaboracdo dindmica dum diagnéstico, a aplicacdo
dos CC é essencialmente estatica, pois os CC s6 sdo valorizaveis no
momento em que ficam cumpridos ©4!". Efectivamente, os CC tendem
a responder ndo se o doente tem ou ndo uma doenca, mas sim qual a
doenca que o doente tem ou teve .
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Portanto, na formulacdo dum diagnodstico, os CC deverdo ser utilizados
como um importante instrumento de trabalho para uma orientacdo mais
precisa do caso problema. Mas de forma alguma os CC poderdo substituir
o raciocinio subjacente ao diagndstico e muito menos atrasar decisées
importantes G413,

Como ja foi atras referido, esta confusdo semantica ndo se limita
apenas a pratica clinica do dia a dia. Diversos autores de comunicac6es
e/ou publicacbes cientificas, em artigos ou em livros, sao inconsistentes
no rigor da linguagem e da escrita, denominando os mesmos critérios ora
como “critérios de classificacdo” ora como “critérios de diagnostico”.
No capitulo sobre poliarterite nodosa dum livio de reumatologia
pedidtrica recente sdo utilizadas, em simultaneo, as designacdes
CC e CD como se fossem a mesma coisa . Noutro livro recente de
reumatologia peditrica sdo enunciados os “critérios de classificagdo”
da doenca de Kawasaki (DK) "% que, por sua vez, sdo denominados por
“critérios de diagndstico” noutros livros (419, Verifica-se esta mesma
dicotomia noutras doencas 3479, Também no LES os “critérios de
classificacao” 10117 s§o transformados em “critérios de diagnéstico”
tanto em livros de pediatria geral "® como de reumatologia pediétrica
15, Sera de referir que, neste dltimo, consta a ressalva de se tratarem
de "critérios definitivos de diagndstico” (19,

Mas, numa doenca qualquer, que conduta se deve adoptar num doente
antes dos critérios serem definitivos?

A M., de 19 meses, consultou por adenomegalia cervical posterior e
superior esquerda, que se iniciara ha cerca de 48 horas, com 4x3 cm de
didametro, com sinais inflamatérios cutaneos, mas pouco dolorosa. Foi
medicada com flucloxacilina oral na dose de 50 mg/kg/dia. Cerca de 24
horas depois iniciou febre (39°C rectal), irritabilidade, hiperémia ocular
bilateral exclusivamente das conjuntivas bulbares, ndo exsudativa,
hiperémia das mucosas labial e oral e exantema generalizado de
pequenas maculas. A febre atingiu o maximo de 39,9°C (avaliagdo
rectal) no 2° dia de febre, correspondente ao 5° dia de doenca (D5).
Neste altura foi evocado o diagnéstico de DK, sendo a crianca foi
referenciada a um servico de urgéncia hospitalar de pediatria (SUHP)
da sua area de influéncia.

No SUHP realizou apenas ecocardiografia que foi normal, tendo tido
alta para o domicilio. A reobservagdo no dia sequinte mostrou exame
sobreponivel ao anterior pelo que voltou para o domicilio sem nenhuma
orientacdo terapéutica especifica. Em ambas as observacoes néo foi
assumido o diagnéstico de DK, fundamentado na “curta duracdo da
febre” (D2 e D3) e na “auséncia de alteracbes nas coronarias” (sic).
Ao D9 de doenca (D6 de febre), com adenomegdlia ja reduzida para
3 cm de maior diametro, com febre baixa (agora com um a dois picos
didrios méaximos de 38,5°C rectal), ja sem exantema e com hiperémias
conjuntival e oral também a melhorar, realizou exames laboratoriais:
hemoglobina 11,2 gr/dl, leucdcitos 6770 /mm? (47% de neutrdfilos),
plaquetas 438.000 /mm?, proteina C reactiva (pCR) de 3,5 mg/
dl, velocidade de sedimentacdo (VS) de 82 mm e serologias para
Citomegalovirus e Adenovirus, que vieram a revelar-se respectivamente
negativa e compativel cominfeccdo antiga. Uma segunda ecocardiografia
também ndo mostrou alteracdes corondrias ou outras.

Ao D10 de doenca (D7 de febre), foi assumido finalmente o diagnostico
de DK, tendo sido medicada com imunoglobulina G endovenosa (lgG-
ev), com dose Unica de 2 gramas/kg e é4cido acetilsalicilico (AAS) em
dose para anti-agregacao plaquetar (100 mg/dia).



No total a adenomegdlia durou mais de 10 dias, a febre persistiu
durante 8 dias, 0 exantema regrediu em 2 dias e as hiperémias
conjuntival, labial e oral tiveram uma duracéo inferior a 5-6 dias.

No controlo 8 dias apds a 1gG-ev, repetiu andlises que mostraram
hemoglobina 11,1 gr/dl, leucécitos 13180 /mm?, plaquetas 474.000
/mm3 (normal 150-450), VS 58 mm, pCR 0,2 mg/dl sendo também
normal a 3? ecocardiografia. Um més e meio depois mantinha-se bem,
tendo tido alta definitiva.

Nas DK ndo medicadas com IgG-ev, a febre tem uma duragdo média de 10
dias, com limites de 5 a 25 dias, 0 exantema pode durar apenas 1 a 2 dias,
mas sendo mais comum durar mais tempo, podendo mesmo prolongar-se
por mais de uma semana, enquanto as adenomegalias resolvem-se em
média em 3 a 4 dias"¥. As formas incompletas ou atipicas de DK poderao
cursar com febre com duracéo inferior a 5 dias 2.

Com estes "prazos”, facilmente a doente M. cumpriria em alguns
momentos os CC e, depois, deixaria de os cumprir se se pretendesse a
presenca simultdnea dos mesmos.

Desde o D3 que a doente M. tinha clinica suficiente para se assumir
o diagndstico de DK. Que outra doenga cursaria com adenomegalia
cervical Unica com mais de 3 ¢cm de maior didmetro, com febre,
exantema e hiperémia ndo exsudativa exclusivamente da conjuntiva
bulbar, associados a rubor das mucosas labial e oral?

Este caso correu bem e revelou tratar-se um caso benigno. Nao se
assumir o diagndstico de DK ao D2 de febre, mas D5 de doenca,
baseado na auséncia de alteragdes nas coronarias, serd um paradoxo
pois os objectivos da medicacdo com IgG-ev e AAS sera evita-las 1219
Além disso as alteracbes das corondrias sé ocorrem em cerca de 20%
das DK ndo tratadas (2, percentagem que aumenta significativamente,
mas somente para cerca de 40%, se forem realizadas ecocardiografias
de forma sistematica, precoce e seriada em toda suspeita de DK 3,
Mas aguardar pelo cumprimento dos CC numa doenca potencialmente
grave - seja a DK, o LES ou qualquer outra - para se assumirem o0s
respectivos diagndsticos, ndo valorizando o valorizavel, justifica a
maioria dos comentarios expressos neste editorial.

Apenas ¥ das DK cumprem CC, sendo o restante % dos doentes
constituidos por diagnosticos " atipicos” ou “incompletos” %), Os doentes
com formas incompletas de DK tém uma taxa tripla de complicacdes
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corondrias comparativamente aos doentes que cumprem os CC de DK
que fazem IgG-ev em tempo oportuno, provavelmente pelo facto de
serem medicados mais tardiamente 3. E reconhecido a significativa
melhoria do progndstico da DK com a administracao de IgG-ev antes do
D10 de doenca ("', especialmente antes do D7 113,

As formas atipicas, seja qual for a sua atipia, e/ou as formas incompletas
de DK podem ser diagnosticadas como DK 111213 mas ndo poderdo ser
classificadas de DK, uma vez que ndo cumprem os CC.

Por outro lado, a doente M., apesar de ter cumprido os CC de DK,
podera nao ter tido DK, pois ndo teve a caracteristica descamagao
das extremidades e a trombocitose foi discreta. Mas esta descamacdo
s6 surge em cerca de 80% dos casos e a trombocitose também ndo
ocorre em 100% dos doentes e, além disso, ndo faz parte dos CC 1),
provavelmente por ter menor especificidade.

Uma vez que as formas incompletas de DK ndo estdo isentas das
complicacbes tipicas da DK, bem pelo contrario '*', ndo poderia
haver outra atitude sendo assumir-se o diagnéstico DK na doente
M. e instituir-se as respectivas boas praticas. De preferéncia o mais
precocemente possivel, logo no D5 de doenca e D2 de febre, quando a
doente foi observada pela primeira vez no SUHP.

As boas préticas recomendam que sera sempre preferivel evitar
sequelas e, no extremo, manter vivos os doentes com diagndsticos
errados, a obterem-se brilhantes e precisos diagnésticos em doentes
com evolucdo desfavoravel.

Os doentes nao léem o que vem nos livros de Medicina, séo indiferentes
a cronologia tipica das doencgas, tal como ignoram completamente os
CC que alguém ou uma comisséo cientifica um dia estruturou. Quando
um doente finalmente cumpre os CC suficientes para se classificar
"definitivamente”, com elevada precisdo, o nome da sua doenca, o
diagnéstico que acaba de ser comprovado nesse momento, antes de
0 serjaoera.

Em suma, serd importante reconhecer-se que os CC tém globalmente
sensibilidades excessivamente baixas, ndo atendem a cronologia dos
sinais e dos sintomas e nem sempre a interpretacao das palavras
utilizadas nos CC é uniforme. Por isso os CC ndo servem para excluir
um diagnéstico num doente individual. No doente individual, os CC
deverdo ser assumidos sim como um instrumento muito Gtil para
ajudar ao diagnéstico, mas nao devem NUNCA atrasar o diagnostico,
nem substituir o julgamento clinico.
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ARTIGOS ORIGINAIS

Paralisia de Bell em idade pediatrica

Bell’s palsy in children

Resumo

A paralisia aguda do nervo facial de causa idiopatica é denominada
paralisia de Bell (PB). Sdo crescentes as evidéncias que atribuem a sua
etiologia a infeccdo por virus herpes - herpes simplex (VHS) ou varicela-
zoster (VVZ) - seja por reactivacdo ou por mecanismos desmielinizantes
auto-imunes pos-virais.

Clinicamente, a PB caracteriza-se pelo inicio subito de uma paralisia
dos musculos da hemiface, ipsilateral & lesdo. E um diagnostico de
exclusdo, sendo imperativo excluirem-se causas de paralisia facial como
neoformacdes, malformacGes, infeccbes ou processos inflamatorios,
sejam estes centrais ou periféricos.

0 progndstico da PB em idade pediatrica é favoravel, com recuperagéo
espontanea em 95% dos casos num periodo até 6 a 8 semanas. Os
objectivos do tratamento sdo evitar as complicacbes corneanas,
acelerar a recuperacdo e prevenir sequelas, através de fisioterapia e
do uso de corticdides. Estudos efectuados em adultos demonstraram
a eficicia e seguranca dos corticoides, pelo que se recomenda a sua
utilizacdo nas criangas com PB moderadas/graves. O aciclovir reserva-
se apenas para as situacbes em que se suspeita do envolvimento do
VZV de forma activa.

Na maioria dos casos, a PB pode ser de orientacao pediatrica exclusiva.
A referenciacdo para a neuropediatria impde-se perante a divida no
diagnostico diferencial, agravamento clinico ou PB recidivante.

Palavras-chave: Paralisia de Bell, paralisia facial, crianca, tratamento,
corticdides, aciclovir.

Introducao

A paralisia de Bell (PB) define-se como a paralisia periférica do nervo
facial de instalagdo subita e de causa idiopatica. Afecta por igual ambos
os lados da face, sendo bilateral em menos de 1% dos casos ().

E uma patologia pouco frequente em idade peditrica, surgindo
habitualmente depois dos 10 anos de idade @. A sua incidéncia em
criangas com idade inferior ou igual a 10 anos é de 2.7:100.000,
aumentando para 10.1:100.000 a partir desta idade (13).

!Interna de Pediatria do Hospital Pedidtrico de Coimbra - CHC

Ndria Madureira', Ménica Vasconcelos?

Abstract

Acute idiopathic paralysis of the facial nerve is named Bell’s Palsy
(BP). There is growing evidence showing that the main cause
may be herpes viral infection - herpes simplex or herpes zoster
virus - through virus reactivation or post viral immune-mediated
demyelisation.

Patients present with an acute ipsilateral impairment of movement
of the facial muscles. BP is a diagnosis of exclusion, so it's imperative
to exclude tumours, infections or inflammatory process, central or
peripheral.

BP has a good prognosis with spontaneous recovery occurring in
95% of cases, in a 6 to 8 weeks period. The aim of the treatment
is to avoid corneal complications, permit speed recovery and
prevent sequel, through physiotherapy and steroids. Adult studies
have shown steroids safety and efficacy, so we recommend their
use in children with moderate/severe BR Acyclovir is reserved to
situations were V/ZV/ is suspect. In most cases, PB can be exclusively
oriented by a paediatrician. The patient should be referred to a
neuropediatrician if there are diagnostic doubts, worsening during

treatment or relapsing BP.

Keywords: Bell’s Palsy , facial palsy, children, treatment,, steroids,
acyclovir.

A PB é um diagnéstico de exclusdo, sendo imperativo excluirem-se
causas de paralisia facial (PF) como neoformagdes, malformagdes,
infeccBes e processos inflamatarios, centrais ou periféricos 3. Contudo
o diagnodstico é essencialmente clinico, sendo fundamental um exame
objectivo completo, incluindo o exame neurolégico, e uma vigilancia
clinica apertada, pelo menos na fase inicial da doenca.

?Neuropediatra, Centro de Desenvolvimento da Crianga Luis Borges, Hospital Pedidtrico de Coimbra - CHC
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Anatomia e fisiopatologia

0 nervo facial & um nervo misto constituido por fibras aferentes e
eferentes, gerais e especiais. As fibras aferentes conduzem a informagéo
do sabor dos dois tercos anteriores da lingua. As fibras eferentes gerais
constituem o sistema nervoso parassimpatico, assegurando a enervagao
das glandulas lacrimais, palatinas, parotidas, submandibulares e
sublinguais. As fibras eferentes especiais enervam a musculatura
facial superficial (excepto o elevador da palpebra superior), o misculo
auricular, o feixe posterior do musculo digastrico, o musculo estilo-
hisideo e o platisma (mUsculo superficial do pescogo) .

O primeiro neurdnio do nervo facial tem origem no giro pré-central do
cortex cerebral. Os seus axonios formam os feixes cdrtico-nucleares
que se dirigem até ao nlcleo do facial na protuberancia. Cada nucleo
do facial é constituido por um grupo ventral de neurdnios (responsavel
pela motricidade da metade inferior da face) e um grupo dorsal
(responsavel pela motricidade da metade superior da face). A grande
maioria dos feixes cortico-nucleares que se dirige para o grupo ventral
cruza a linha média, enquanto que os que se dirigem para o grupo
dorsal tém um trajecto ipsi e contralateral até aos nlcleos dos nervos
faciais (Figura 1) @.

Precentral
gyrus

Cortico-nuclear
fibers

Facial
nucleus

Facial
nerve

Figura 1

Anatomia do nervo facial - origem e trajecto das fibras cértico-nucleares.

A anatomia do nervo facial permite facilmente compreender que na PF
supranuclear (central) ocorre paralisia da metade inferior da hemiface
contralateral a lesdo e preservacdo da mimica da metade superior,
enquanto que na PF nuclear (periférica) ha envolvimento dos musculos
de toda a hemiface ipsilateral a lesdo. Tendo em conta que os casos de
PF central se associam habitualmente a outros sinais de disfuncdo do
tronco encefalico, justificar-se-a sempre a avaliacdo dos outros pares
cranianos " — Quadro 1.

O nervo facial emerge do tronco cerebral a nivel do angulo ponto-
cerebeloso (Figura 1) e junta-se ao nervo vestibulococlear, para entrar
no meato auditivo interno (Figura 2). O tronco do nervo facial atravessa
o canal dsseo facial e forma o ganglio geniculado. Depois de circundar
0 ouvido interno atravessa a mastéide e sai do cranio pelo foramen
estilomastoideo dando origem aos seus 5 ramos: cervical, mandibular,
bucal, zigomatico e temporal (Figura 3) @.
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Abertura do cranio

Nervo auditivo

Osso temporal  Nervo facial

Canal auditivo Membrana timpénica

Figura 2

Anatomia do nervo facial - entrada ao nivel no meato auditivo interno junto
com o nervo vestibulococlear.

881 [ BRANCHIAL MOTOI

Temporal branches

Zygomatic branches

Buccal branches

Mandibular branch
Submandibular gland

Figura 3

Anatomia do nervo facial - emergéncia pelo foramen estilomastoideo dando
origem ramos cervical, mandibular, bucal, zigomatico e temporal.

As paralisias faciais infranucleares (periféricas) caracterizam-se pelo
atingimento dos musculos de toda a face ipsilateral a lesao e, dependendo
do local da lesdo do nervo, podem associar-se a hiperactsia, alteracdes
gustativas, diminuicdo da producdo de saliva ou de lagrimas (. A regido
do nervo facial mais frequentemente envolvida na PB é a porcdo do
canal facial entre 0 meato auditivo interno e o ganglio geniculado e
a leséo do nervo facial nesta localizagdo associa-se frequentemente a
hiperacusia, alteragbes gustativas, diminuicdo das secrecdes salivares e
lacrimais (Quadro 1) ™.

Quadrol|
Diagnéstico diferencial entre paralisia facial central e periférica (-3
Central Periférica
Inicio (regra) gradual stibito
Envolvimento metade superior da face néo sim
Envolvimento de outros pares cranianos frequente nao
Outras manifestagdes neuroldgicas frequente nao
Manifestacdes sistémicas por vezes raro
HiperacUsia nao frequente
AlteragBes gustativas nao frequente
Diminuicdo de saliva ndo frequente
Diminuicdo lagrimas ou epifora involuntéria néo frequente
Antegedentes de sinais / sintomas auriculares / T frequente
zumbidos
s s o G 130 porves
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Etiopatogenia

A etiopatogenia da PB ainda ndo estd completamente esclarecida.
Classicamente é atribuida a uma inflamacdo aguda do nervo facial com
compressao no interior do canal dsseo, isquémia e lesdo neuronal ().
Evidéncias crescentes chamam a atencdo para o possivel papel
da reactivacdo dos virus do grupo herpes, sobretudo o virus herpes
simplex 1 (VHS-1), mas também o virus varicela zoster (VZV), ambos
latentes no ganglio geniculado 6:57.89. O uso de técnicas de PCR
permitiu identificar ADN do VHS-1 na saliva e no fluido endoneural
do nervo facial destes doentes 8. Alguns autores especulam que o
VHS possa estar envolvido em 31 a 79% dos casos de PB em todas as
idades . Relativamente ao VZV, estudos seroldgicos e técnicas de PCR
mostram que a prevaléncia de Zoster sin herpete (a descrever adiante)
em doentes com o diagnéstico de PB pode variar entre 8 e 37% (7.9).
Outros autores advogam que a lesdo da PB se deve antes a uma
desmielinizacdo imune pds-viral e investigacdes imunoldgicas recentes
sugerem que esta situacdo faz parte de um grupo de doengas
desmielinizantes agudas do sistema nervoso periférico. Uma infeccdo
viral aguda ou a reactivacgdo de um virus latente induziriam uma
reaccdo auto-imune e consequentemente uma neurite desmielinizante
do nervo facial (1.3.10),

A inflamacdo do nervo facial levara inicialmente a neuropraxia
(desmielinizacdo focal com conducdo nervosa preservada acima
e abaixo do local da lesdo), fenémeno este que é reversivel. Com o
decorrer do tempo podera surgir degeneracdo walleriana com lesdao
axonal, situagdo em que a regeneragdo neuronal ja ndo é possivel ©).

Clinica

O quadro clinico da PB surge, geralmente, 2 a 3 semanas apos
uma infeccdo viral, mais frequentemente uma infeccdo respiratéria.
Caracteriza-se pelo inicio stbito de paralisia flacida dos mdsculos
faciais e do platisma, que se torna maxima em 24 a 48 horas e que se
pode agravar até ao 10° dia®. O aparecimento da paralisia facial pode
ser precedido por dor ligeira retroauricular ou no pavilhdo auricular,
otalgia ou sensacao de preenchimento do canal auditivo externo com
zumbido (.35 (Quadro 1). A alteracdo da expresséo facial traduz-se por
queda da sobrancelha, incapacidade em enrugar a testa e encerrar o
olho do lado afectado e por desvio da comissura labial para o lado
oposto (Figura 4). Quando a paralisia condiciona um encerramento
incompleto do olho pode observar-se o fenémeno de Bell, com desvio
superior do olho aquando da tentativa de encerramento palpebral
(Figura 5) 6.5, Os poucos doentes que ndo apresentam fenémeno de
Bell tém um risco aumentado de Ulceras da cérnea @). A incapacidade
em fechar a boca pode ainda causar dificuldades na alimentacdo e na
ingestdo de liquidos (1.3.5).

Dependendo do local da lesdo do nervo facial podem ocorrer
alteragdes gustativas ou auditivas, diminui¢do da produgdo de saliva,
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olho seco (13) e, excepcionalmente, epifora involuntaria, constituindo
o denominado sindroma das lagrimas de crocodilo G511, Os sinais
sensitivos sdo habitualmente ligeiros, ndo constituindo em regra
motivo de preocupagéo (.5 (Quadro 1).

Figura 4 Figura 5

Paralisia de Bell a esquerda O fenémeno de Bell

A avaliacdo clinica do grau de PF varia de observador para observador,
pelo que sdo utilizados sistemas de classificacdo numa tentativa de
diminuir esta subjectividade. Destes, a escala de House-Brackmann é o
mais amplamente utilizado (Quadro 2) .12),

Quadro 2
Sistema de House - Brackmann #12

Grau | — Normal

Grau Il - Disfuncao ligeira

Parésia ligeira apenas a inspeccdo préxima

Com o movimento: a mimica da testa preservada, encerramento
completo do olho com o minimo esforgo e boca com ligeira assimetria
ao sorriso forcado

Grau Il - Disfuncdo moderada

Parésia notdria mas ndo desfigurante

Com o movimento: a mimica da testa comprometida de forma ligeira
a moderada, o encerramento do olho exige esforco e ha assimetria
da boca evidente (sorriso forcado)

Grau IV - Disfuncdo moderada / severa

Parésia dbvia e desfigurante

Com o movimento: ndo ha mimica da testa, o encerramento do olho
é incompleto e ha assimetria evidente da boca

Grau V - Disfuncao severa

Assimetria desfigurante, movimentos pouco perceptiveis

Com 0 movimento: ndo ha mimica da testa, o encerramento do olho
é incompleto e a boca esboca apenas um movimento discreto

Grau VI - Paralisia total
Auséncia completa de movimento, olho aberto




Diagnéstico e diagnéstico diferencial

0 diagnostico de PB é clinico e obriga a exclusdo de causas conhecidas
de PF periféricas (Quadro 3) 310 ou centrais (Quadro 1). E fundamental
uma histéria clinica e um exame objectivo detalhados, prestando
particular atencdo ao exame neuroldgico, sequidos de uma vigilancia
clinica apertada, em especial nas primeiras semanas da doenca.

Quadro 3
Causas de paralisia facial periférica (PFP)

Infecciosa ou Inflamatéria

Otite media, mastoidite

Meningite, encefalite

Abcesso do lobo temporal

Parotidite

VZV, Sindrome Ramsay Hunt

Echovirus, Enterovirus, Virus Herpes (HSV, EBV, CMV, HHV 6)
Mycobacterium tuberculosis

Mycoplasma

HIV

Doenca da arranhadela do gato

Doenga de Lyme

Doenca de Kawasaki

ADEM (Acute disseminated encephalomyelitis)
Sindrome Guillain—Barré

Vacinas

Trauma

Queimadura facial

Fractura da base do cranio
Traumatismo craniano fechado
Fractura da mandibula
Laceracdo do facial

Cirurgia facial

Tratamentos dentarios

Neoplasica

Glioma tronco encefalico

Leucemia

Histiocitose X

Astrocitoma cerebelar

Rabdomiossarcoma

Tumores do facial / acustico (Schwannomas, neurofibromas)

Outros

Hipertensdo arterial maligna

Hemofilia

Sindrome Melkerson-Rosenthal
Sindrome Mobius

Osteopetrose

Malformacéo arteriovenosa intracerebral
Doengas autoimunes

Diabetes mellitus

O Sindrome Ramsay Hunt ou Herpes Zoster Oticus é causado pela
reactivacdo do VZV no ganglio geniculado ®. A PF periférica (PFP)
unilateral associam-se vesiculas cutaneas dolorosas (no pavilhdo
auricular, canal auditivo externo, cavidade oral, orofaringe, pescoco ou

Paralisia de Bell em idade pediatrica

torax) e disfuncdo vestibulococlear (diminuicdo da acuidade auditiva e
vertigens). O sintoma inicial é uma dor retroauricular ou no pavilh&o
auricular mais intensa e persistente que a esperada para a PB (1.5),

0 diagnéstico diferencial é mais complicado quando nao ha disfuncao
vestibulococlear, nem vesiculas ou quando estas surgem tardiamente
(Zoster sin herpete) B). Nestes casos, a dor intensa envolvendo o
dermatode correspondente é o Unico sintoma orientador para o
diagnéstico ©.

A otite média aguda, a otite externa e a mastoidite podem cursar com
PFP, por extensdo do processo infeccioso ao nervo facial. A otoscopia,
observacao do pavilhao auricular e da regidgo da mastdide sao parte
importante do exame objectivo (10),

Em dreas endémicas, a doenca de Lyme pode assumir particular
importancia @). Classicamente caracteriza-se pelo aparecimento de
eritema cronico migrans, sintomas cardiacos e sintomas neurolégicos
(3, A PFP é um dos sintomas neuroldgicos mais frequentes da
doenca de Lyme podendo mesmo ser a Unica manifestacdo clinica
(149, No entanto, habitualmente é precedida por sintomas sistémicos
inespecificos (cefaleias, mialgias, artralgias e fadiga), com atingimento
bilateral em algumas semanas (13,14,

A PFP podera também resultar de lesdes pds-traumaticas locais. Além
dos casos em que se pode prever o eventual atingimento do nervo facial,
é importante indagar uma eventual histdria de traumatismos cranianos
fechados (mais frequentemente com fractura do 0sso petroso). A PFP
pode surgir de imediato ou até 3 semanas ap¢s a lesao (1.

A hipertensdo arterial maligna é uma causa rara mas reconhecida de
PFP, o que torna mandatario a avaliacdo da tensao arterial em todos
os doentes com PF. As alteracdes vasculares nos vasa-vasorum podem
condicionar edema, hemorragia e compresséo do nervo facial dentro
do canal 6sseo, com uma clinica em tudo sobreponivel a da PB (1.10.15),
A principal causa neoplasica de PFP é o glioma do tronco encefélico
seguido dos tumores que infiltram as meninges como a histiocitose X,
a leucemia e os carcinomas meningeos (. Apesar de raro, a PFP pode
ser o sintoma inicial de uma leucemia, por infiltracdo do nervo facial
por células leucémicas (1617, Mais uma vez se reforca a importancia
da anamnese (indagando da existéncia ou ndo de manifestacdes
sistémicas) e do exame objectivo completo (16.17),

Os tumores do nervo facial sdo raros na crianca. Os neurinomas do nervo
acustico, observados sobretudo em criancas com neurofibromatose
tipo 2, também podem cursar com PFP, mas em regra tém como
manifestacdo inicial um défice auditivo ™.

Nas criancas com PFP unilateral crénica ou recorrente devem ser
excluidas neoplasias ou malformacdes vasculares 3.

O sindrome de Guillan Barré (SGB) é uma polirradiculonevrite aguda
inflamatéria desmielinizante caracterizada por fraqueza muscular
progressiva com inicio nos membros inferiores, simétrica e ascendente.
Cercade 50% casos do SGB complicam-se de PFP (), mas 0 envolvimento
facial bilateral e a auséncia de reflexos osteotendinosos apontam para
este diagnostico.

A hipoplasia do musculo anguli oris (HMAQO) é uma malformacéo
congénita que poderd, numa avaliacdo apressada, colocar dificuldades
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no diagnostico diferencial com PB. Apesar de ser muito frequente
(incidéncia 1:323 recém-nascidos) ndo é universalmente conhecida,
podendo ser confundida com PF. A sua identificagao logo nos primeiros
meses de vida e o facto de se apresentar com assimetria exclusiva da
boca durante o riso e o choro, sem qualquer manifestacdo neurolégica
associada, permite de imediato a distincdo entre uma PF e a HMAQ (18),
O diagnostico diferencial da PB em criancas inclui ainda doencas
genéticas raras como Sindrome de Mobius (pseudo-paralisia bilateral
congénita) e o Sindrome de Melkersson-Rosenthal (que cursa com
edema da face homolateral) ).

A presenca de sinais evocadores de PF central (Quadro 1), envolvimento
facial bilateral, atingimento de outros pares cranianos, sintomas ou
sinais de hipertensdo intracraneana ou outros sinais neurolégicos
devera evocar outros diagndsticos e justificar a referenciagdo a um
centro de neuropediatria para um melhor esclarecimento e eventual
realizacdo de exames complementares.

Tratamento

Os objectivos do tratamento séo acelerar a recuperagao e evitar as
complicacdes corneanas .7

a) Medidas fisicas:

0 olho envolvido devera ser protegido para impedir complicacdes como
a queratite e a Ulcera da comea. Se a crianca consegue fechar o olho,
recomenda-se a utilizacdo de dculos de sol e de lagrimas artificiais
(2 em 2 horas) durante o dia e, a noite, a aplicacdo de um gel com
metilcelulose. Quando o encerramento palpebral é incompleto, deve
ser solicitada a avaliacdo por um oftalmologista, uma vez que pode ser
necessario recorrer a medidas de oclusdo (1.256),

A fisioterapia para estimulagdo dos musculos da face, boca e pescoco
é habitualmente recomendada, apesar de existirem poucos estudos
controlados a comprovar a sua eficacia 619, Os exercicios com a
musculatura facial podem, em teoria, evitar deformidades e manter a
flexibilidade e a elasticidade durante o periodo de paralisia. Sugere-se,
assim, a orientacdo precoce pela fisioterapia () e a pratica de alguns
exercicios no domicilio: mascar pastilhas, assobiar, beber liquidos com
palhinha ou encher baldes.

b) Corticoterapia:

A utilizacdo de corticoides baseia-se nos seus efeitos anti-inflamatérios
e imunossupressores 257, Independentemente da etiopatogenia, na PB
ocorre sempre edema inflamatério e neuropatia por “entrappment”, o
que justifica, teoricamente, a utilizacdo de anti-inflamatérios .

Em 2001, a Academia Americana de Neurologia, defendeu a utilizacdo
dos corticdides com um nivel de evidéncia B 2. As revisdes sistematicas
recentes em adultos também concluiram que os corticides sdo seguros
e eficazes (diminuindo o tempo de paralisia e o risco de sequelas) e que
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esta eficacia se estende até ao 7° ou 10° dia apds o inicio da clinica,
altura em que o edema neuronal é maximo 7).,

Existem, no entanto, poucos estudos em criancas, pelo que o
beneficio dos corticoides continua a ser controverso nesta faixa etaria
(12510, Numa meta-andlise recente foi identificado um Unico estudo
randomizado controlado em idade pediatrica 20, envolvendo apenas
47 criancas, sugerindo-se a necessidade de estudos mais alargados .
Contudo, perante os bons resultados da corticoterapia em adultos 47),
publicacdes recentes defendem a utilizacdo precoce dos corticoides em
criangas com PB (@), Reservar a utilizacdo dos corticoides apenas para os
casos em que a recuperacdo foi incompleta devera ser desencorajado,
uma vez que passada a fase inicial de possivel recuperacdo espontanea
(até &s 3 a 8 semanas de doenca), estes ja ndo sdo eficazes (1.7,
Recomenda-se, assim, o uso de corticoides nos casos de PB moderada
a grave: prednisolona (PDN) oral, na dose de 1 — 2 mg/kg/dia em
duas tomas didrias (maximo 60 mg/dia), durante 7 a 10 dias, sequido
de desmame gradual ). Idealmente, a PDN deverd ser iniciada nas
primeiras 72 horas, mas podera ser prescrita até 7 a 10 dias ap6s o
inicio dos sintomas .

¢) Antivirais:

Apesar da evidéncia do envolvimento do VHS-1 na etiopatogenia da
PB, a utilizacdo de antivirais é muito controversa. Nao existem, no
entanto, dvidas quanto a sua indicacdo no sindrome de Ramsay-
Hunt. Neste quadro clinico, o progndstico funcional ndo é téo favoravel
como na PB e a utilizacdo de antivirais claramente diminui o tempo
de recuperagdo e as sequelas 27,10, Recomenda-se ainda a utilizacdo
de aciclovir nas situacbes em que se suspeita de envolvimento do
VZV por dor periauricular intensa, mesmo na auséncia de vesiculas
caracteristicas (Zoster sin herpete). Como 0s antivirais s6 sao eficazes
durante o periodo de replicagdo viral, o aciclovir devera ser introduzido
precocemente, isto &, nas primeiras 72 horas de doenca. O esquema
preconizado é de 80 mg/kg/dia oral, de 6 em 6 horas, durante 7 dias e
em associacao com os corticoides .

Prognéstico

A PB evolui na maioria dos casos (95%) com recuperagdo espontanea
da funcdo do nervo facial 319, que se inicia nas primeiras 3 semanas de
doenca. O tempo médio de resolugdo é de 6 a 8 semanas (1.25),

A recuperagdo é tanto mais rdpida e completa quanto menor o grau de
lesdo neuronal e o grau de paralisia facial sequndo a escala de House
— Brackmann (Quadro 2). Alguns estudos mostraram que criancas
com PFP total e degeneracdo neuronal significativa podem ter um
prognostico funcional tao reservado como os adultos ).

Sao critérios de mau prognostico a PFP total, a dor periauricular intensa
e a auséncia de sinais de recuperagao apos 3 semanas de evolugéo 6.7),
Nos casos em que a recuperagdo é incompleta, para além de fraqueza



muscular e da assimetria facial, podem ainda ocorrer contracturas
musculares, sincinésias (movimentos musculares involuntarios),
hiperacsia e lacrimejo involuntario 3. Uma complicacdo mais rara
é o sindrome de lagrimas de crocodilo, caracterizado por lacrimejo
homolateral a paralisia desencadeado pelo acto de mastigagéo (1),

Os estudos neurofisiologicos podem ser Gteis no estabelecimento do
prognostico, correlacionando-se a degeneracdo nervosa grave com
pior prognostico funcional 67,10, No entanto estes exames sdo pouco
utilizados, uma vez que além de ndo estarem facilmente disponiveis,
exigem a colaboracao do doente.

A vigilancia clinica é fundamental no seguimento dos doentes com
PB, devendo ser programada uma reavaliacdo 3 a 4 semanas ap6s o
diagnéstico. Se a recuperacdo ndo ocorrer dentro do tempo esperado
ou se se verificar agravamento clinico, com ou sem as medidas
terapéuticas atras referidas, serd necessario repensar o diagnostico
de PB e, eventualmente, realizar exames complementares para excluir
lesdes neoplasicas (.19, A ocorréncia de recidivas ipsi ou contralaterais
ao episadio inicial, embora esteja descrita na PB, obriga a excluir outras
causas de PFP.

A fraqueza facial persistente, apesar de ocorrer num pequeno nimero
de criancas, tem implicagdes funcionais e cosméticas significativas.

Agradecimentos:
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Estes doentes devem ser orientados por equipas experientes, sendo
necessarios programas intensivos de fisioterapia e por vezes recurso a
cirurgia na tentativa de correccdo das sequelas (.10),

Na maioria das criancas com PB, o diagndstico, a terapéutica e a
reavaliacgdo podem e devem ser da responsabilidade do pediatra
geral. A referenciacdo para um servico de neuropediatria impde-se nas
situacdes em que o exame objectivo inicial mostra sinais evocadores
de paralisia facial central, sinais atipicos de PB e nos casos de evolucao
arrastada ou recidivante (Quadro 4).

Quadro 4
Critérios de referenciacdao duma PB a uma consulta de neuropediatria

+ Paralisia facial (PF) sugestiva de PF central
* PF bilateral

+ Envolvimento de outros pares cranianos

+ Presenca de outros sinais neurolégicos

« Clinica de hipertensao intra-craniana

+ Sinais / sintomas sistémicos

« Agravamento clinico da PF

* PF recorrente

A Dr?. Isabel Fineza e ao Dr. Manuel Salgado pela ajuda incansével na elaboracdo deste artigo.

Bibliografia
1. Fenichel GM. Clinical Pediatric Neurology — A signs and symptoms approach. 5th ed.
Philadelphia: Elsevier Saunders; 2005; p331-340

2. Moreno IS, Fernandez M, Pison JL et al. Pardlisis facial en urgencias de pediatria: actualizacion
de nuestro protocolo e autoevaluacion. Revista de Neurologia. 2007; 45(4): 205-210

3. Ratha B, Linderb T, Cornblathc D. All that palsies is not Bell's - The need to define Bell's palsy
as an adverse event following immunization. Vaccine. 2007; 26: 1-14

4. Latarjet M, Liard AR. Anatomia Humana. 3 * Ed. Madrid: Editorial Medica Panamérica SA;
1995; p347-362

5. Holland JN, Weiner GM. Recent developments in Bell’s Palsy. Br Med J. 2004; 329:557

6. Araljo MR, Azenha MR, Capelari MM , Marzola C. Management of Bell’s Palsy: report of two
cases. Journal of Canadian Dental Association. 2008;74 (9):823-826

7. Hato N, Murakami S, Gyo K. Steroid and antiviral treatment for Bell’s Palsy. Lancet. 2008;
371:1818-1820

8. Khine H, Mayers M, Avner JR, Fox A, Herold B, Goldman DL. Association between herpes
simplex virus 1 infection and idiopathic unilateral facial paralysis in children and adolescents.
Pediatr Infect Dis J. 2008; 27(5):468-469

9. Furuta Y, Ohtani F, Aizawa H, Fukuda S, Kawabata H, Bergstrom T. Varicella zoster virus
reactivation is an important cause of acute peripheral facial paralysis in children. Pediatr
Infect Dis J. 2005; 24(2):97-101

10. Riordan M. Investigation and treatment of facial paralysis. Arch Dis Child. 2001; 84:286-287

. Morais DP, Dalmau JG, Bernat AG, Ayerbe VT. Crocodile tears syndrome. Acta Otorrinolaringol
Esp. 1990;41(3):175-7

12. House JW, Brackmann DE. Facial nerve grading system. Otolaryngol Head Neck Surg. 1985.
15:146-147

13. Shapiro ED. Lyme disease (Borrelia burgdorferi). In: Behrman RE, Kliegman RM, Jenson HB,
editors. Nelson Textbook of Pediatrics. 17th ed. Philadelphia: Elsevier Saunders;2003.p 986-
990

14. Mlodzikowska-Albrecht J, Zarowski M, Steinborn B et al. Bilateral facial nerve palsy in the
course of neuroborreliosis in children-dynamics, laboratory tests and treatment. Annales
Academiae Medicae Bialostocensis.2005; 50(1): 64-69

15. Lloyd VC, D. E. Jewitt DE, Lloyd-Still JD. Facial paralysis in children with hypertension. Arch
Dis Child. 1966; 41: 292-294

16. Krishnomurthy SN, Weinstock AL, Smith S, Duffner P. Facial palsy, an unusual presenting
feature of childhood leukemia. Pediatr Neurol. 2002; 27: 68-70

17. Silva S, Maia C, Brito MJ, Benedito M, Maricato L. Leucemia linfoblastica aguda com dor
Ossea. Satde Infantil 2008;30(1):13-7

18. LahatE, Heyman E, Barkay A, Goldberg M. Asymmetric crying facies and associated congenital
anomalies: prospective study and review of literature. J Clin Neurol. 2000;15:808-10

19. Teixeira LJ, Soares BG, Vieira VP, Prado GF. Physical therapy for Bell palsy (idiopathic facial
paralysis). Cochrane Database Syst Rev. 2008; 16 (3): CD 006283

20. Ashtekar CS. Do we need to give steroids in children with Bell’s palsy? Emerg Med J. 2005;
22:505-507

55

SETEMBRO

SAUDE INFANTIL 2008 // 30 (2): 50-55



SETEMBRO

SAUDE INFANTIL 2008 // 30 (2): 56-61

ARTIGOS ORIGINAIS

Infeccoes urinarias em idade pediatrica no Hospital Infante D. Pedro, Aveiro:
Agentes etioldgicos e resisténcias aos antibioticos

Urinary tract infections in pediatrics in Hospital Infante D. Pedro, Aveiro:

Microbiology and antibiotic resistances

Resumo

Introducdo: As infeccdes do tracto urinario (ITU) tém especial
importancia na idade pediatrica, sobretudo a pielonefrite nos dois
primeiros anos de vida, pelo maior risco de cicatriz renal associada a
potenciais complicacdes como hipertensdo arterial e insuficiéncia renal
cronica.

O tratamento da ITU deve ser iniciado o mais precocemente possivel.
0O antibidtico escolhido inicialmente devera actuar sobre as estirpes
causais mais frequentes, tendo em conta as resisténcias conhecidas na
comunidade infantil local.

Objectivo: Identificar os agentes etiologicos de ITU diagnosticadas
no Servico de Pediatria do Hospital Infante D. Pedro — Aveiro (SP-HIP),
caracterizar as suas susceptibilidades a diversos antibioticos e, de
acordo com os resultados, propor uma terapéutica inicial com maior
probabilidade de eficacia.

Material e métodos: Revisao retrospectiva dos gérmens identificados
nas ITU diagnosticadas no SP-HIP e respectivos antibiogramas, durante
o periodo 2005-2006.

Considerou-se ITU a identificagdo de coldnias de bactérias por gérmen
unico (GU), respectivamente em relacdo ao tipo de colheita de urina:
em colheita dnica (CU) qualquer nimero se aspiragdo supra-pubica
(ASP); = 10* unidades formadoras de coldnias por ml (UFC/ml) por
cateterismo vesical (CV) em CU; > 10° UFC/ml por jacto médio em CU;
> 10> UFC/ml por saco colector esterilizado (SC) em CU associado a
nitritos positivos em urina fresca na tira-reagente; > 10> UFC/ml por
SC esterilizado em 2 colheitas consecutivas realizadas em menos de
48 horas.

Paraavaliacdodo agente etioldgico e respectivoTeste de Susceptibilidade
Antibidtica (TSA), apenas foi analisada uma Unica urocultura por cada
episodio de ITU. Foram incluidas no estudo tanto as primeiras ITU como
as subsequentes, assim como infeccdes febris e ndo febris.

Os antibidticos foram testados de acordo com o agente patogénico
isolado. Na avaliagdo do TSA foram excluidas as 42 ITU de criancas
sob profilaxia por ter sido verificada a existéncia de uma diferenca
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Abstract

Introduction: Urinary infections (ITU) at the pediatric age are
especially relevant in children with pyelonephritis and less than
2 years old, due to the higher risk of renal scars associated with
potential complications such as arterial hypertension and chronic
renal insufficiency.

The ITU treatment must be started as earlier as possible. The initial
chosen antibiotic should act on the most common strains taking
into account resistances already known to be present in the hospital
community.

Aim: To identify the etiologic agents of ITU in the Pediatric
Department of Hospital Infante D. Pedro — Aveiro (PD-HIP); to
characterize the susceptibility of such agents to different antibiotics
and to propose an initial treatment approach with high probability
of efficacy.

Material and methods: Retrospective study of the agents
responsible for ITU identified in PD-HIP and of their associated
antibiograms, for the period of 2005-2006.

Urinary tract infection was defined by the identification of a
unique bacterial colonies type and according to the type of urine
collection performed: any bacterial growth in specimens obtained
by suprapubic aspiration; the growth of = 10* colony forming
units per millilitre (CFUs/ml) in specimens obtained by transurethral
catheterization in a unique specimen, the growth of =2 10° CFUs/ml
in one mid-stream specimen, the growth of > 10° CFUs/ml in one
bag-collected urine specimen associated with nitrites in the dipstick
urinalysis of fresh urine; = 10° CFUs/ml in two consecutive bag-
collected urine specimens (less than 48h).

For the evaluation of etiologic agents and Antibiotic Susceptibility
Test (AST) one urine culture by ITU’s episode was considered.
The first and subsequent ITU infections as well as the febrile and
apyretic infections were included in the study. The antibiotics were
tested according to the isolated etiologic agent. For AST analyses
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estatisticamente significativa nos TSA das bactérias causadoras de ITU
em criangas sem e com profilaxia.

Resultados: Em 338 infeccbes urindrias, a bactéria mais
frequentemente isolada foi a E. coli (78,4 %) sequida do P mirabilis
(13,6 %). Os microorganismos isolados no grupo de criangas sem
profilaxia (n = 296) apresentaram taxas de sensibilidade (excluindo
resisténcia e sensibilidade intermédia) de 97,6% para a gentamicing;
97,3% para o cefuroxime-axetil; 86,8% para o cotrimoxazol; 78,9%
para a amoxicilina e acido clavulanico; 78,9% para a cefalotina e
54,7% para a ampicilina.

Conclusado: A utilizacdo do cefuroxime como tratamento empirico
de primeira linha parece ser uma boa opcdo face as sensibilidades
encontradas neste estudo (97,2%), assim como a opgdo pela
gentamicina para tratamento endovenoso.

A constatacdo de uma taxa de resisténcia e sensibilidade intermédia
superior a 20% para a associagdo amoxicilina e &cido clavulanico leva
a nao a considerar como primeira opgdo de tratamento das criancas
de maior risco (sobretudo com idade inferior a dois anos, infeccdes
urindrias febris, infeccbes de repeticao).

As 13,2% resisténcias encontradas para cotrimoxazol permitem
considerar este antibidtico como uma opgao terapéutica em infeccdes
urindrias de baixo risco.

Palavras-chave: Infeccdo do tracto urindrio, gérmens bacterianos,
sensibilidade, antibidticos.

ACRONIMOS - GEN - gentamicina

- GL — graus de liberdade

- GU — gérmen Unico

- | - sensibilidade intermédia

- AMP - ampicilina

- ASP - aspiragdo supra-pUbica

- A + AC - amoxicilina + acido clavulanico
- CF - cefalotina

- CFR - cefuroxime-axetil

- CFT - cefotaxima

- CTX - cotrimoxazol

- CU — colheita Unica

- CV — cateterismo vesical

- NTF - nitrofurantoina
- PG - penicilina G

- R —resistente

- RN — recém-nascidos
- S —sensivel

Introducao

As infeccdes do tracto urindrio (ITU) tém especial importancia na idade
pediétrica, sobretudo as pielonefrites nos dois primeiros anos de vida,
pelo maior risco de cicatrizes renais - documentadas em 10-30 %
das criancas apds uma ITU @ - e de potenciais complicacdes como
hipertensdo arterial e insuficiéncia renal crénica (. Nestas idades
a clinica é muitas vezes inespecifica, sendo comuns os atrasos na
evocacao diagnostica®©.

Em idade pedidtrica, os microorganismos mais vezes implicados sdo a
Escherichia coli(=75% - entre 57,2% a 93% nos estudos) '3, sequindo-
se 0 Proteus mirabilis (=10% - entre 3,1% a 26%) “*3, 0 Enterococcus
faecalis e a Klebsiella pneumoniae, globalmente responséveis por

- ITU = infeccdo do tracto urinario

42 ITU were excluded, due to the observation of AST significant
statistical differences between groups of children with and without
prophylaxis.

Results: In 338 urinary infections, the most frequent isolated
bacteria was E. coli (78,4 %) followed by P mirabilis (13,6 %).

In the children group without prophylaxis, the isolated pathogens
presented a sensitivity rate (excluding resistance and intermediated
sensitivity) of 97,6% for gentamicin, 97,3% for cefuroxime-axetil,
86,8% for cotrimoxazole, 78,9% for amoxicillin with clavulanic
acid, 78,9% for cefalotin and 54,7% for ampicillin.

Conclusion: The use of cefuroxime as the empirical treatment of
first choice seems to be a good option taking into account the
sensitivities (97,2%) found in this study. Alternatively, gentamicin
could be used in endovenous treatment.

More than 20% of the cases showed resistance and intermediated
sensitivity to the treatment with amoxillin with clavulanic acid. The
use of this association as a first treatment approach for higher
risk children (younger than 2 years old, with febrile or repetitive
infections) is therefore not recommended.

The resistance rate of 13,2% for cotrimoxazole suggest the use of
this antibiotic as a therapeutic option in ITU of low risk.

Keywords: Urinary tract infections, bacterial agents, sensitivity,
antibiotic.

- SC —saco colector

- SP- HIP — Servico de Pediatria do Hospital Infante D. Pedro

- TSA —Teste de Susceptibilidade Antibidtica

- UFC/ml — Unidades formadoras de coldnias por mililitro

- VC - vancomicina

- x? - Chi-quadrado

- X%,.05 - Valores criticos tabelados da distribuicdo 2 ao nivel
de significancia o = 0,05 para os correspondentes graus de
liberdade

95% de todas as ITU pedidtricas ™. Outros patogéneos mais raros
sao a Pseudomonas aeruginosa, 0 Staphylococcus saprophyticus,
0 Staphylococcus aureus, 0 Staphylococcus epidermidis, 0
Enterobacter spp, 0 Streptococcus agalactiae (em recém-nascidos
(RN)), o Citrobacter spp e a Morganella morganii ¥,

O tratamento antibidtico duma ITU deve ser iniciado empiricamente o
mais precocemente possivel e, posteriormente, ajustado de acordo com
o Teste de Susceptibilidade Antibidtica (TSA) ©. O antibiético escolhido
inicialmente deverd actuar sobre as estirpes causais mais frequentes,
tendo em conta as resisténcias conhecidas na comunidade infantil
local 7#),
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Objectivos

O objectivo deste trabalho foi identificar os agentes etioldgicos das ITU
diagnosticadas no Servico de Pediatria do Hospital Infante D. Pedro,
Aveiro (SP-HIP) e analisar as respectivas susceptibilidades aos diversos
antibidticos, de forma a identificar o(s) antibiotico(s) mais adequado(s)
para a instituicdo da terapéutica empirica inicial.

Materiais e métodos

Andlise retrospectiva dos agentes responsaveis pelas ITU diagnosticadas
no SP-HIP - Urgéncia, Consulta Externa e Internamento - e respectivos
antibiogramas, durante o periodo de 1 de Janeiro de 2005 a 31 de
Dezembro de 2006.

Considerou-se ITU a identificagdo de coldnias de bactérias por gérmen
unico (GU), respectivamente em relacdo ao tipo de colheita de urina:
em colheita Unica (CU) qualquer nimero se aspiragdo supra-pUbica
(ASP); =10 unidades formadoras colonias/ml (UFC/ml) por cateterismo
vesical (CV) em CU; 210° UFC/ml por jacto médio em CU;>10° UFC/ml
por saco colector esterilizado (SC) em CU associado a nitritos positivos
em urina fresca na tira-reagente; >10> UFC/ml por SC esterilizado em 2
colheitas consecutivas realizadas em menos de 48 horas.

Nos RN o critério de diagnostico foi sempre a presenca de qualquer
nUmero de coldnias numa amostra recolhida por ASP.

A andlise de urina foi realizada em urina recém-emitida com tira-
reagente que incluia a reaccdo de nitritos e da esterase leucocitaria,
com leitura aos 60 sequndos

Foram critérios de exclusdo todos os processos ndo contemplados nos
critérios de diagnéstico.

Considerou-se apenas uma urocultura por episddio de ITU em cada
crianga, para avaliacdo do agente etioldgico e respectivo TSA. Foram
incluidas tanto primeiras ITU como as subsequentes. As ITU recorrentes
foram incluidas no estudo quando ocorreu entre os dois episddios um
intervalo superior a 4 semanas, e foi documentada esterilizacdo da
urina entre eles.

N&o foi objectivo deste estudo correlacionar as susceptibilidades com o
tipo de infeccdo urinaria (pielonefrite ou cistite), sendo incluidas todas
as ITU febris e ndo febris.

Para o estudo das identificacdes e susceptibilidades das bactérias
responsaveis pelas ITU, foi utilizado o micro método automéatico em
aparelho vitek 2 compact. Os antibioticos foram testados de acordo
com o agente patogénico isolado. Na maioria dos casos (ex: E. col,
P mirabilis e K. pneumoniae) foi efectuado o TSA para os seguintes
antibidticos: ampicilina (AMP), amoxicilina + acido clavulanico (A
+ AC), cefalotina (CF), cefuroxime-axetil (CFR), cefotaxima (CFT),
gentamicina (GEN), nitrofurantoina (NTF) e cotrimoxazol (CTX). Para
0 E. faecalis foi analisado o TSA para a penicilina G (PG), GEN, NTF,
vancomicina (VC) e CTX.

Os agentes etiologicos e as suas susceptibilidades aos antibiéticos
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testados foram comparados entre o grupo de criancas sem profilaxia
antibidtica e os grupos de criancas com profilaxia (trimetoprim/
cotrimoxazol e cefaclor). A significancia estatistica das diferencas
encontradas foi avaliada através do teste Chi-quadrado (x2) .
Tendo-se verificado diferencas estatisticamente significativas (nivel de
significancia o = 0,05) nas susceptibilidades a alguns dos antibiéticos
testados entre o grupo sem profilaxia e os grupos de criangas
com profilaxia (TMP/CTX ou cefaclor), na avaliacdo das taxas de
susceptibilidade foram excluidos os 42 casos de ITU em criangas sob
profilaxia antibidtica.

Estudaram-se as seguintes varidveis: microorganismos identificados e
TSA.

Resultados

Durante os 24 meses do periodo de estudo, foram diagnosticadas
no SP-HIP 338 ITU: 225 (66,6 %) primeiras infeccdes; 113 (33,4%)
segundos episddios de ITU.

Foram identificadas 265 E. coli (78,4%) e 46 Proteus mirabilis
(13,6%) que, s6 por si, totalizaram 92% do total de germens isolados.
Os restantes 8% corresponderam: 7 Enterococus faecalis (2,1%), 5
Klebisella pneumoniae (1,5%), 3 Pseudomonas aeruginosa (0,9%), 2
Staphylococcus epidermidis (0,6%), 2 Staphylococcus saprophyticus
(0,6%), 2 Morganella morganii (0,6%) e outros microorganismos
(1,7%).

Relativamente aos agentes causais (Quadro I) ndo foram encontradas
diferencas significativas (nivel de significancia o =0,05), entre o grupo
de criancas sob profilaxia e criancas sem profilaxia. O mesmo sucedeu
quando os agentes etioldgicos foram agrupados em 2 grupos: um
constituido pelas £. coli e 0 outro pelos restantes microorganismos
(Quadro II).

Quadro |

Microorganismos implicados nas ITU do SP-HIP, no global,
nos grupos sem e com profilaxia.

Global Sem Com

profilaxia profilaxia
Eschericia coli 265 (78,4%) | 236 (79,7%) | 29 (69,0%)
Proteus mirabilis 46 (13,6%) | 43(14,5%) 3(7,1%)
Enterococus faecalis 7(2,1%) 4(1,4%) 3(7,1%)
Klebsiella pneumoniae 5(1,5%) 5(1,7%) 0(0,0%)
Pseudomonas aeroginosa 3(0,9%) 1(0,3%) 2 (4,8%)
Staphylococcus epidermidis 2 (0,6%) 0(0%) 2 (4,8%)
Staphylococcus saprophyticus | 2 (0,6%) 1(0,3%) 1(2,4%)
Morganella morganii 2 (0,6%) 0(0%) 2 (4,8%)
Outros 6 (1.7%) 6 (2,0%) 0
TOTAL 338 296 42
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Quadro Il
Numero de E. coli e outros microorganismos isolados nas ITU do
SP-HIP nos grupos sem e com profilaxia e teste Chi2 (y?).

Eschericia coli | Outros X GL W ass
Com profilaxia 236 60
. 2,49 1 3,84
Sem profilaxia 29 13

X - Chi-quadrado, GL — graus de liberdade, %005~ valores criticos tabelados da distribuicao X
ao nivel de significancia o. = 0,05 para os correspondentes graus de liberdade ;

Na avaliacdo das taxas de susceptibilidade foram excluidos 42 casos
de ITU em criancas sob profilaxia antibidtica (34 casos com TMP/
CTX e 9 casos com cefaclor) por existirem diferencas estatisticamente
significativas (nivel de significancia o0 = 0,05) nas susceptibilidades em
alguns dos antibioticos testados relativamente ao grupo sem profilaxia
(Quadro I11).

Quadro lll

Susceptibilidade aos antibiéticos dos agentes etiolégicos nos grupos de criancas sem profilaxia antibidtica, com profilaxia antibiética com TMP/CTX e com

Cefaclor e teste Chi2 (x?)

Sem Profilaxia TMP/CTX Cefaclor GL oo
s I R s I R X s I R X

A+AC 228 34 27 19 3 6 4,00 5 0 3 7,32 2 5,99
AMP 158 1 130 8 0 20 7,19 5 0 3 0,21 2 5,99
CFT 284 1 5 28 0 0 0,59 6 2 0 47,57 2 5,99
CFR 279 1 7 24 2 1 13,20 6 0 2 13,41 2 5,99
CF 228 17 44 17 2 9 5,53 6 0 2 0,96 2 5,99
GEN 288 = 7 28 = 6 18,74 8 = 0 0,19 1 3,84
NTF 248 0 47 29 2 2 19,87 6 0 2 0,47 2 5,99
CTX 257 = 39 10 = 24 65,08 5 = 3 3,87 1 3,84

Legenda: R — resistente, | - sensibilidade intermédia, S — sensivel, X”- Chi-quadrado (valores alterados estdo a negrito), GL — graus de liberdade, X’ - valores criticos tabelados da distribuicao %
ao nivel de significancia o. = 0,05 para os correspondentes graus de liberdade (14); A+AC — amoxicilina + acido clavulanico, AMP — ampicilina, CFT — cefotaxima, CFR — cefuroxime-axetil, CF —

cefalotina, GEN — gentamicina, NTF — nitrofurantoina, CTX — cotrimoxazol;

Analisando as susceptibilidades aos antibiéticos das bactérias isoladas
no grupo de criancas sem profilaxia (n = 296) verificaram-se as
sequintes taxas de resisténcia: 2,4% para o cefuroxime-axetil; 2,4%
para a gentamicina; 9,3% para a amoxicilina e &cido clavulanico; 13,2%
para o cotrimoxazol; 15,2% para a cefalotina e 45% para a ampicilina.

Ataxa de resisténcia a nitrofurantoina foi de 15,9%, aumentando para
97,7% se analisarmos o P mirabilis isoladamente (Quadro V).

As percentagens de resisténcias e sensibilidades intermédias dos
microorganismos isoladas aos diversos antibioticos estdo indicadas no
Quadro IV.

Quadro IV
Percentagem de resisténcias (R) e sensibilidades intermédias (I) dos microorganismos isolados no grupo de criancas sem profilaxia.
PG A+AC AMP CFT CFR CF VvC GEN NTF CTX
E.coli (n=236)
R = 10,2 47,5 1,7 1,7 16,1 = 1,7 04 14,0
| = 14,0 0,4 0,0 04 4,7 = = 0,0 >
P mirabilis (n= 43)
R = 0,0 18,6 0,0 0,0 4,7 = 2,3 97,7 11,6
| = 0,0 0,0 0,0 0,0 14,0 = = 0,0 >
K. pneumoniae (n=>5)
R = 0,0 100 0,0 0,0 0,0 = 0,0 20,0 0,0
| = 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 = = 0,0 >
Enterococus faecalis (n=4)
R 0,0 = = ° = = 0,0 50,0 0,0 0,0
| 0,0 = = ° = = 0,0 = 0,0 >
Outros (n= 8)
R = 60,0 100 16,7 60,0 80,0 0,0 0,0 57,1 12,5
| = 20,0 0,0 16,7 0,0 0,0 0,0 = 0,0 >
Total (n=296)
R 0,0 9,3 45,0 1,7 2,4 15.2 0,0 2,4 15,9 13,2
| 0,0 11,8 0,3 0,3 0,3 59 0,0 = 0,0 >

Legenda: PG — penicilina G; A+AC — amoxicilina + &cido clavulanico, AMP — ampicilina, CFT — cefotaxima, CFR — cefuroxime-axetil, CF — cefalotina, GEN — gentamicina, VC — vancomicina, NTF —

nitrofurantoina, CTX — cotrimoxazol
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Registou-se uma resisténcia a ampicilina de 47,5% paraa £. coli, 18,6%
para 0 P mirabilis e 100% para a K. pneumoniae. As percentagens
de resisténcia e de sensibilidade intermédia da E. coli a associacdo
amoxicilina com acido clavulanico (A + AC) foram de 10,2% e 14%,
respectivamente. N&o se registaram resisténcias do P mirabilis e da K.
pneumoniae ao A + AC e ao cefuroxime-axetil.

As taxas de resisténcia ao CTX para a £. coli e para o P mirabilis foram
respectivamente de 14% e 11,6%.

Discussao

0O agente mais isolado foi a £. coli (78,4%), sequindo-se o P mirabilis
(13,6%), o E. Faecalis (2,1%) e a Klebsiella pneumoniae (1,5%)
situando-se dentro dos resultados de diversos estudos nacionais e
internacionais “'¥- Quadro V.

QuadroV
Percentagem dos diferentes microorganismos isolados no SP-HIP
comparativamente a literatura.

SP-HIP Bibliografia Bibliografia
2005-2006 | Portuguesa Internacional
(1997-2006) 19 | (2000 - 2008) 1113

Eschericia coli 78,4% 63-90 % 57,2-93 %
Proteus mirabilis 13,6% 5-26% 3,1-8%
Enterococus faecalis 2,1% 1-5,5% 2-54%
Klebsiella pneumoniae 1,5% 2,2-17,5% 31-8%
Pseudomonas aeruginosa 0,9% 1-4,3% 1,4-8,4%
Staphylococcus saprophyticus | 0,6% 2% 1.8 %
Morganella morganii 0,6% 1,2-2% -

Foram encontradas diferencas estatisticamente significativas (p < 0,05)
nas resisténcias aos antibidticos quando comparadas as criancas com
e sem profilaxia. Outros estudos referem também elevada resisténcia
ao cotrimoxazol devida a sua utilizacdo frequente como antibiético
profilactico, verificando-se uma diferenca significativa nas criancas com
e sem profilaxia . O estudo de Pissara S et al. ® constatou também
nas criangas sob profilaxia uma elevada prevaléncia [12/16 (75%,)] de
infeccdo por agentes resistentes a antibioterapia profilactica em curso.
Além disso o estudo Santo C et al. 7 também refere a existéncia de
uma percentagem de resisténcias da E. coli relativamente a ampicilina
(100%) e cotrimoxazol (86%) maior no grupo das criangas sob
profilaxia.

Analisando o grupo de criangas sem profilaxia, constataram-
se elevadas resisténcias a ampicilina (45%), variando de acordo
com o microorganismo implicado. A resisténcia de 100% para a K.
pneumoniae deve-se a resisténcia natural. Estes resultados situam-
se dentro do verificado com outros estudos portugueses (Quadro VI
6619 justificando a ndo utilizacdo da ampicilina e a amoxicilina no
tratamento empirico das ITU.
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Quadro VI
Taxas Resisténcias (R) e sensibilidades intermédias (1) totais a diferentes
antibidticos no grupo de criangas sem profilaxia no SP-HIP e outros estudos

SP-HIP 2005-2006 Bibliografia (1999 - 2005) ¢ 15"
R | R

A+AC 9.3% 11,8% 5-12%

AMP 45% 0,3% 45,1 =56 %

CFT 1.7% 0,3% 0-1.5%

CFR 2,4% 0,3% 0-4%

CF 15,2% 5,9% 6,1-17%

GEN 2,4% > 0-65%

NTF 15,9% 0,0% 7-17,2%

CTX 13,2% = 14 -30,7%

* Nota: valores existentes na bibliografia incluem criangas sob profilaxia antibidtica

Quadro VI
Percentagem de resisténcias (R) e sensibilidades intermédias (1)
da E. coli aos diferentes antibiéticos no SP-HIP e noutros estudos

E. Coli SP-HIP 2005-2006 Bibliografia (2002-2006) 419"
R | R |

A+AC 10,2% 14 % 2-87% 16,5-19%

AMP 47,5% 0.4% 47,1 -56% =

CFT 1,7% 0,0% 0-1.4% 1%

CFR 1.7% 0,4% 0-58% 2,9%

CF 16,1% 4,7% 2,6 - 14,6% 1,7-39%

GEN 1,7% = 1.5-21% 0,3%

NTF 0,4% 0,0% 0-3% =

(@D 14% = 21-27,1% o

* Nota: valores existentes na bibliografia incluem criancas sob profilaxia antibiotica

Cerca de 25% das E. coli eram resistentes ou apresentaram
sensibilidades intermédias para a associacdo amoxicilina e acido
clavulanico. O mesmo se passava em cerca de 20% para a cefalotina.
Estas resisténcias ndo sao negligencidveis, pelo que a associagao
amoxicilina e acido clavulanico e as cefalosporinas de 12 geracdo néo
deverdo ser no SP-HIP a primeira escolha em criancas de maior risco
(sobretudo com idade inferior a dois anos, infeccdes urinarias febris,
infecces de repeticao). A causa destas taxas de resisténcia pode residir
no possivel uso alargado e algo indiscriminado destes farmacos no
ambulatério, particularmente em infeccdes do foro respiratério, em
que, maioritariamente, bastaria a amoxicilina.

A utilizacdo do cefuroxime como tratamento empirico de primeira linha
parece ser uma boa opcao face as sensibilidades encontradas neste
estudo (97,2%). Para o tratamento por via endovenosa a gentamicina
sera também uma boa opgdo, quer pela baixa resisténcia, baixos custos
e comodidade posolégica (uma toma diaria). Salvaguardamos os grupos
particulares dos RN e lactentes com menos de 3 meses e das criancas
com malformacdes nefro-urolégicas onde, pela especificidade e/ou
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resisténcia dos agentes bacterianos envolvidos, existem recomendacdes
de associacdo de ampicilina ou cefalosporina de 2% ou 3* geragdo com
aminoglicosideo "®.

As resisténcias de apenas 13,2% para o cotrimoxazol, cerca de
metade dos valores publicados em outros estudos (Quadro V),
poderdo ser devidas a exclus&o neste estudo de criangas sob profilaxia
(maioritariamente efectuada com trimetoprim ou cotrimoxazol). Esta
taxa de resisténcia permite-nos poder inclui-lo, no SP-HIP, como uma
primeira opcdo de tratamento em ITU baixas em criangas de baixo risco
(criangas mais velhas sem infeccdo urindria prévia e sem antecedentes
nefro-urolégicos).

Conclusoes

As variacdes geograficas verificadas nos agentes etioldgicos e suas
resisténcias dever-se-30 ndo sé a viruléncia dos agentes mas também
a politica regional de prescricdo de antibidticos . Salientamos a
importancia de monitorizacao frequente a nivel local da susceptibilidade
bacteriana, para uma melhor escolha do tratamento inicial da infeccao
urindria.
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superior a 25% para a associacdo amoxicilina e acido clavulanico leva
a nao a considerar como primeira opgao de tratamento das criangas
de maior risco (sobretudo com idade inferior a dois anos, infeccdes
urinarias febris, infeccGes de repeticdo).
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considerar este antibidtico como uma opgéo terapéutica em infeccbes
urindrias de baixo risco.
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ITU diagnosticadas no SP-HIP, tornam estes antibi¢ticos como boas
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Cobertura vacinal das vacinas meningocdcica e pneumocdcica num centro de satde

A survey of meningococcal and pneumococcal vaccination coverage in a primary health care centre

Resumo

Objectivos: A vacinacdo é um dos melhores exemplos de prevencdo
primdria em saude. Este estudo pretendeu estimar a cobertura das
vacinas meningocécica (MnC) e pneumocacica (Pn7) numa coorte de
criancas utentes de um centro de sadde do Norte de Portugal.

Métodos: Realizacdo de um estudo longitudinal de uma amostra
representativa das criancas nascidas entre 2000 e 2003. Os dados
foram recolhidos dos registos de vacinacdo do centro de saude.

Resultados: Foram recolhidos dados de 290 criancas, 41,4%
raparigas. A cobertura vacinal 2000-2003 foi de 76,9% para a MnC
e 41,4% para a Pn7. Quarenta e sete por cento tinham ambas as
vacinas. O nimero das criangas que fizeram pelo menos uma dose
de MnC ou Pn7 foi méximo em 2002. No periodo estudado, 3,8%
(MnC) e 21.5% (Pn7) das 290 criancas iniciou mas nao terminou a
vacinagdo. A mediana da primeira dose foi de 11 meses para a MnC,
e 6,5 meses para a Pn7.

Noventa e sete por cento das criangas com vacinacdo completa
para Pn7 também a tinham para a MnC, mas somente em 52% das
criancas acontecia o inverso (p<0,001). A propor¢do das criangas que
receberam outras vacinas extra plano foi de 24.4% dentro das criancas
que receberam MnC e Pn7 e de 4,0% nas restantes (p<0,001).

Conclusdes: Encontrou-se uma cobertura vacinal elevada para
ambas as vacinas, apesar dos custos para os utentes. A maioria da
cobertura para a MnC foi devido a vacinacdo no sequndo ano da vida,
exigindo apenas 1 dose. Um nimero consideravel de criancas iniciou
mas ndo terminou a programa de vacinagdo. A idade da primeira toma
diminuiu entre 2000 e 2003, proporcionando uma melhor cobertura
no periodo mais vulneravel da doenca. Observou-se uma associacao
entre a administracdo de Pn7 e MnC, e outras vacinas extra plano.

Palavras-chave: Cobertura vacinal, vacina meningocécica, vacina
pneumocacica, vacinas conjugadas.

Helena Santos'2, Elisabete Pinto3, Isabel Valente?,
Marisa Marinheiro3, Sandra Almeida®, Maria Elvira Pinto?

Abstract

Objective: Vaccination programmes are one of the best examples
of primary prevention in health. We pretended to assess the
meningococcal (MnC) and pneumococcal (Pn7) vaccination
coverage in a cohort of children from a primary health care centre
in Northern Portugal.

Methods: A longitudinal study of a representative random
sample of children born from 2000 to 2003 was performed. The
data were collected from the vaccination record files.

Results: Data were collected for 290 children, 41.4% were
females. The 2000-2003 vaccine coverage was 76.9% for the MnC
and 41.4% for the Pn7. Forty-seven percent had both vaccines.
The number of children that made at least one dosage of MnC
or Pn7 was maximum in 2002. From 2000 to 2003, 3.8% (MnC)
and 21.5% (Pn7) of the 290 children initiated the vaccination, but
did not complete the schedule. The median of first dosage was 11
months for MnC, and 6,5 months for Pn7.

Ninety-seven percent of the children with full Pn7 vaccination
had also full MnC vaccination, but only 52% of children with full
MnC vaccination had also full Pn7 vaccination (p<0,001). The
proportion of children that received extra vaccines was 24.4%
within children that received MinC and Pn7 and 4.0% in the other
subsample (p<0,001).

Conclusions: We observed high overall vaccination coverage for
MnC and NVP vaccines, despite the inherent costs. However, the
most MnC coverage was due to vaccination in the second year of
life, demanding only a single dosage. An important amount of
children initiated but did not complete the vaccination schedule.
The age of vaccine initiation decreased between 2000 and 2003,
with better coverage in the most vulnerable disease period. There
was an association between the administration of Pn7 and MnC,
and other extra NVP vaccines.

Keywords: Vaccinal Coverage, pneumococcal vaccine, meningo-
coccal vaccine, conjugated vaccine.
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Introducao

A vacinagdo é um dos melhores exemplos da prevencdo priméaria em
Salde. E uma das medidas de satide piblica mais custo-efectivas,
contribuindo para a franca reducdo da incidéncia e mortalidade por
doencas infecciosas .

Em Portugal, técnicas de “vacinacdo” sdo praticadas desde o século
XVIII, havendo referéncia a inoculacbes contra a variola em 1793. A
criacdo de um plano organizado de administracdo universal de vacinas
- programa nacional de vacinacdo (PNV) - data de 1965. Portugal é
conhecido como um pais exemplo na criagdo e aplicagdo do PNV com
taxas de cobertura para as vacinas pertencentes ao programa superior
a93% "2,

A partir do ano de 2001 foram comercializadas no nosso pais as
vacinas conjugadas meningocécica (MnC) e pneumocécica (Pn7),
a margem do PNV(B). Em contraste com as vacinas polissacaridas
que as precederam (meningocécica A-C e tretavalente ACW153Y), as
vacinas conjugadas séo eficazes na promogdo de uma resposta imune
em criancas menores de dois anos; a associacdo do antigénio capsular
do agente a uma proteina (toxdide tetanico ou proteina diftérica) cria
uma resposta timodependente e permite a produgédo de anticorpos em
niveis protectores neste grupo etario ®. Este facto permite a cobertura
de um periodo especialmente vulneravel — o primeiro ano de vida —
onde o niimero de casos de doenca grave e invasiva meningococica e
pneumocacica é maior e as suas consequéncias mais significativas.
Em 2003, a Sec¢do de Infecciologia Pediatrica da Sociedade Portuguesa
de Pediatria emitiu um parecer onde aconselhou formalmente a
administracao destas vacinas a todas as criangas no primeiro ano
de vida ®. No final do mesmo ano a vacina MnC passou a ter uma
comparticipacdo estatal de 40%, e em 2006 foi introduzida no PNV,
passando a ser gratuita ©.

A vacina Pn7 permanece até hoje sem qualquer comparticipacao
estatal. O custo da administracdo desta vacina é significativo para
o or¢amento da maioria dos portugueses de classe social baixa ou
mesmo média.

A questao econdmica como condicionante da vacinagao com Pn7 é um
fendmeno global nas regides onde a vacina ndo é de administracao
gratuita no PNV. Este factor esta descrito também como condicionante
da sua prescricdo pelos médicos, apesar de estarem uniformemente
convictos da sua eficacia e utilidade ©.

O primeiro estudo sobre a adesdo a este grupo de vacinas, realizado
sobre criangas nascidas em 1999 no norte do Pas, e antes de qualquer
comparticipacdo do estado, revelou uma cobertura vacinal de 33,3%
para a Pn7 e 37,2% para a MnC, encontrando uma propor¢ao
significativa de criancas vacinadas fora do periodo aconselhado para
a sua administracao .,

0 nosso estudo teve como objectivo determinar a cobertura vacinal de
uma coorte de criangas pertencentes a um Centro de Sadde do Norte
do Pais (Centro de Saude Bardo do Corvo, Vila Nova de Gaia), nascidas
entre 2000 e 2003, analisando a sua evolugdo nesse periodo.

Cobertura vacinal das vacinas meningocdcica e pneumocécica num centro de satde

Materiais e métodos

Foi realizado um estudo longitudinal de uma amostra aleatdria
representativa das criancas utentes do Centro de Sadde de Bardo do
Corvo, Vila Nova de Gaia, nascidas entre 01-01-2000 e 31-12-2003.
Os dados foram recolhidos em Junho de 2006. Este intervalo permitiu
garantir um minimo de 2 anos de vida nas criangas estudadas, periodo
determinante para a administracdo das vacinas conjugadas referidas.
Neste periodo, foram inscritas 2828 criancas neste centro de saude;
considerando uma proporcdo prevista de vacinacao de 33,3% (de
acordo com o estudo anteriormente realizado) (E), um intervalo
da confianca de 95% e um erro de 5%, foram seleccionadas 304
criancas. A amostra foi distribuida proporcionalmente pelo ndmero
das criancas nascidas em cada ano.

Os dados foram recolhidos dos registos dos ficheiros de vacinagéo; 14
criangas apresentavam nenhum registo de vacinacdo pelo que foram
excluidas do estudo. A amostra final foi de 290 criancas.

A cobertura vacinal foi determinada segundo o nimero de doses
administradas em relacdo a idade de administracdo, de acordo com
as indicacées definidas pela Direccdo Geral de Sadde e a Sociedade
Portuguesa de Pediatria “>9.

A andlise estatistica foi executada com o programa SPSS (versdo
13.0). Foram calculadas as proporcdes e cobertura vacinal de ambas
as vacinas estudadas e a diferenca entre proporcdes foi testada com
teste do qui-quadrado.

Resultados

Foram recolhidos dados de 290 criancas, 41,4% do sexo feminino.
A cobertura vacinal observada no periodo de 2000 a 2003 foi de
76,9% para a MnC (minimo de 66,2% em 2000 e maximo de
82,9% em 2001) e 41.4% para a Pn7 (minimo de 37,7% em 2000 e
maximo de 45,9% em 2003). Em 40,7% das criancas tinham tomado
correctamente ambas as vacinas (grafico 1).
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Cobertura vacinal para as vacinas meningocdcica e pneumocdcica, Centro de
Saude de Bardo do Corvo, Vila Nova de Gaia (2000-3).
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Grafico 1

0 ntimero das criangas que fizeram pelo menos uma dose de MnC ou
de Pn7 foi maximo em 2002 (88,8% e 71,4% respectivamente). No
periodo em estudo 3,8% (MnC) e 21,5% (Pn7) das criancas iniciaram
mas nao completaram posteriormente o plano de vacinacdo, situacao
que foi mais prevalente em 2002 (Tabela 1).
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Tabela |
Proporcdes de intengao vacinal e de esquemas vacinais incompletos, no
periodo de estudo, para as vacinas meningococica e pneumococica

Ano Meningococica Pneumocécica
2000-2003 80,7 63,1
2000 66,2 53,3
Intengdo vacinal 2001 85,5 62,9
(%)
2002 88,8 71,8
2003 83,3 65,3
2000-2003 3,8 21,7
. 2000 0,0 15,6
Esquema vacinal
. \ 2001 2,9 22,9
incompleto ° (%)
2002 9,9 29,6
2003 2,8 19,4

2 administracao de, pelo menos, 1 dose vacinal

b segundo as indicacées definidas pela Direccao Geral de Satde e a Sociedade
Portuguesa de Pediatria

Cerca de 53% das 223 criancas que foram vacinadas com MnC
receberam apenas 1 dose ap6s o primeiro ano de vida. Ao serem
excluidas as doses de MnC administradas no ano de 2006 (data a
partir da qual esta vacina passou a fazer parte do PNV) a cobertura de
MnC diminuiu para 69,3%.

A mediana da idade de administracdo da primeira dose foi de 11
meses para MnC (minimo de 3 meses em 2003 e maximo de 23
meses em 2000), e 6,5 meses para Pn7 (minimo de 2 meses em 2003
e de maximo de 17 meses em 2000).

Idade 25
(meses)
20
15
10
5 I
: [1

2000 2001 2002 2003 Ano

Il Veningocdcica
Pneumocdcica

Grafico 2
Idade mediana das criangas na primeira toma das vacinas meningocdcica e
pneumocdcica

Verificou-se que 97% das criangas com o programa de vacinagdo
completo da Pn7 também o tinham relativamente a MnC, mas
somente em 52% das criancas acontecia o inverso. A diferenca foi
estatisticamente significativa (p<0,001).

Adicionalmente, registou-se a administracdo de outras vacinas
extra PNV. Trinta e nove criangas (13,4%) receberam outras vacinas,
nomeadamente contra varicela, hepatite A, gripe ou pneumocécica
polissacarida. A proporcao das criancas que receberam vacinas extra
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foi de 24,4% entre as criancas que receberam MnC e Pn7 e 4,0%
no outro subgrupo. A diferenca foi estatisticamente significativa
(p<0,001).

Discussao

Este estudo, que pretendeu estimar a cobertura vacinal das vacinas
MnC e Pn7 num Centro de Sadde da regido norte, apesar de ndo
ser original na sua concepcdo, beneficia em incluir um periodo de
tempo onde ocorreram mudangas importante quer nas orientacdes
da administracdo, quer da inclusdo de uma delas no PNV, permitindo
analisar o impacto e tais medidas na cobertura vacinal.

Observamos uma cobertura vacinal de ambas as vacinas elevadas,
superiores as encontradas num estudo prévio . No caso particular
da MnC, mesmo excluindo as doses administradas no ano de 2006,
ou seja, a partir do momento em que esta vacina passou a constar do
PNV, a cobertura vacinal foi de 69,3% o que corresponde ao dobro da
proporcao previamente estimada.

Aintencdo de vacinar, entendida pela realizacdo de pelo menos uma
dose da vacina, foi mais prevalente em 2002. Neste ano verificou-se
também um maior nimero de esquemas incompletos de vacinagdo.
Uma explicacdo plausivel para o sucedido foi a cobertura mediatica
intensa sobre os casos de meningite, criando “panico” generalizado
jé descrito e analisado previamente e que correspondeu a um real
aumento no nimero dos casos de meningite meningocdcica, segundo
os registos do Instituto Nacional de Satde Dr. Ricardo Jorge 1.,

A maioria da cobertura de MnC era devida a vacinacdo no segundo
ano da vida, que exige apenas uma Unica dose. Quase 7% da cobertura
de MnC de nossa amostra foi obtido apds a introdugdo de MnC em
NVP. Estes dados apontam para a importancia do factor econémico na
vacinacdo extra PNV, levando a busca de uma solugéo de compromisso
(vacinar, mas com o menor niimero de doses possivel). Nao foi possivel
incluir na andlise varidveis socio-econémicas pela indisponibilidade
desse tipo de dados nos ficheiros consultados. No entanto, este
estudo foi realizado num centro de salde que congrega algumas das
freguesias mais pobres de Vila Nova de Gaia, e a cobertura observada
traduz a importancia e o valor imputado a vacinagdo mesmo numa
populacdo sem grandes recursos econémicos.

Observou-se também uma forte associacdo entre a administracdo de
Pn7 e MnG, e entre estes duas e a administracdo de outras vacinas
extra PNV.

A idade da iniciacdo da vacinacdo diminuiu entre 2000 e 2003, com
cobertura melhor no periodo o mais vulneravel da doenca, o primeiro
ano da vida. Este é talvez o facto com maior relevancia encontrado
neste estudo, assinalando que ndo s6 temos um numero crescente de
criangas vacinadas comparado com os dados anteriores, mas que a
vacinagdo se faz como preconizado optimizando os seus resultados.
Este estudo reflecte mais uma vez o exemplar comportamento da
populacdo e médicos portugueses relativamente a adesdo a vacinacao,
que se estende também a vacinacdo extra PNV.
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Vacina conjugada anti-meningocdcica C - Amostragem da consulta de Pediatria Geral

do Hospital Pediatrico de Coimbra

Meningococcal C conjugated vaccine - Sampling of General Pediatrics consultation

from Pediatric Hospital of Coimbra

Resumo

Introducdo e objectivos: A vacina conjugada anti-meningocécica
C (Men() foi introduzida no Programa Nacional de Vacinagéo (PNV)
em Janeiro 2006. Também neste ano foi desenvolvida uma campanha
de vacinacdo (CV) visando a vacinacdo de menores de 18 anos. Os
objectivos deste trabalho foram determinar a cobertura vacinal da
MenC e a percentagem atribuida & CV, numa amostra de criancas
observadas na consulta pediatria geral.

Material e métodos: Anlise retrospectiva (Abril a Maio 2007) do
estado de vacinacdo da MenC nas criancas observadas na consulta
de Pediatria Geral do Hospital Pediatrico de Coimbra. As criancas
foram divididas em dois grupos: A e B, criangas nascidas antes e ap6s
Janeiro 2006, respectivamente.

Considerou-se vacinacdo completa se houve cumprimento do
esquema vacinal de acordo com a idade de administracdo da primeira
dose de MenC, devendo a Ultima dose ter sido administrada durante
o0 segundo ano de vida: entre 0s 2 e 9 meses — trés doses; entre 10 e
11 meses — duas doses; a partir dos 12 meses uma dose.

Resultados: No grupo A (375), a cobertura vacinal foi de 97%
(363); sendo que 52% (194) das criancas foram vacinadas antes da
introducdo da MenC no PNV. Mais de metade das criancas (57%),
potencialmente alvo da CV, foram vacinadas antes do inicio da
mesma; ainda assim esta permitiu vacinar 31,5% (118) das criancas.
0O grupo B (51) apresentou uma cobertura vacinal de 100%.

Conclusdes: A cobertura vacinal com a vacina MenC foi superior a
95%. Um terco das criancas foi vacinado através da CV. O facto de
mais de 50% das criancas terem sido vacinadas antes do inicio da CV
demonstra a sensibilizacdo dos pais/profissionais para a importancia
da vacina MenC.

Palavras-chave: Criancas, vacina, meningococo, campanha de

vacinagao

Consulta de Medicina, Servigo de Pediatria Ambulatéria, Hospital Pedidtrico de Coimbra
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Abstract

Introduction: The meningococcal C conjugated vaccine (MenC)
was introduced in the National Vaccination Program (NVP) in
January 2006. Also this year was developed a vaccination campaign
(VC) to the vaccination of children under 18 years. The aims were
to determine MenC coverage and the percentage due to the VC, in
a sample of children observed at general pediatrics consultation.

Materials and methods: Retrospective analysis (April to May
2007), of the vaccination status for MenC in children observed in
general pediatrics consultation of Pediatric’s Coimbra Hospital. We
divided children in two groups, A and B, children born before and
after January 2006, respectively.

It was considered complete vaccination if there was compliance
with the vaccination scheme according to the age of administration
of the first dose of MenC, the last dose should be administered
during the second year of life: between 2 and 9 months - three
doses, between 10 and 11 months - two doses, from 12 months
a dose.

Results: In group A (375), the vaccine coverage was 97%
(363), being 52% (194) of these children vaccinated before the
introduction of MenC in the NVP. More than half of children (57%)
potentially target of VC, had been vaccinated before the start of it,
which was still responsible for the vaccination of 31,5% (118) of
children. The group B (51) presented MenC coverage of 100%.

Conclusions: The coverage with MenC vaccine was superior to
95%. One third of those children were vaccinated in the campaign.
The fact that more than 50% of the children have been vaccinated
before the VC shows the awareness of parents/professionals to the
importance of MenC vaccine.

Keywords: children, vaccine, meningococcus, vaccination
campaign
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Vacina conjugada anti-meningocdcica C

Introducao e objectivos

A meningite e a sépsis bacterianas sdo importantes causas de
mortalidade e/ou de sequelas neuroldgicas a longo prazo. A
comercializacdo de uma vacina eficaz contra 0 Haemophilus influenza
tipo B, veio alterar drasticamente a epidemiologia das meningites. Nos
paises em que esta vacina foi incorporada no Programa Nacional de
Vacinacdo (PNV), constatou-se uma diminuicdo muito significativa da
incidéncia de meningite bacteriana por Haemophilus influenza tipo
B. Desde entdo, os microorganismos mais frequentemente envolvidos
a0 0 Streptococcus pneumoniae € a Neisseria meningitidis'23.

A elevada prevaléncia da doenca meningocécica por Neisseria
meningitidis, bem como a morbilidade/mortalidade a ela associada,
veio reforcar a necessidade da vacina anti-meningocdcica,
sendo ja notoéria a sua influéncia na epidemiologia da doenca“.
A vacina conjugada anti-meningococica C (MenC) é uma vacina
de polissacérido ou oligossacérido capsular de N. meningitidis
C conjugada com uma proteina bacteriana: MENINGITEC® e
MENJUGATE-KIT® - oligossacarido capsular conjugado com toxina
diftérica (CRM197); NEISVAC-C - polissacarido capsular conjugado
com toxdide tetanicos.

A MenC é comercializada em Portugal desde Setembro de 2001 e faz
parte do PNV desde Janeiro de 2006, com o sequinte esquema vacinal:
3 doses aos trés, cinco e quinze mesesé. Foi ainda implementada
uma campanha de vacinacdo (CV) com MenC destinada a criangas
e adolescentes nunca antes vacinados ou que receberam apenas
uma dose de MenC antes dos doze meses. A primeira fase desta
campanha decorreu durante o ano de 2006, abrangendo as criangas
entre os 16 meses e 0s nove anos de idade, inclusive (nascidas entre
Janeiro 1997 e Setembro 2004); a sequnda fase, decorreu ao longo
de 2007 destinada a criancas e adolescentes até aos 18 anos de
idade (nascidos entre 1989-1996, e os remanescentes da primeira
fase). As criancas com menos de 16 meses (nascidas entre Setembro
2004 e Janeiro 2006) foram vacinadas segundo as recomendacdes de
esquema em atraso do PNV5.

Este trabalho teve como objectivo determinar a cobertura vacinal da
MenC, a taxa de vacinacdo completa e a percentagem atribuida a
campanha de vacinagdo, numa amostra de criangas observadas na
Consulta de Pediatria Geral do Hospital Pediatrico de Coimbra em
2007.

Material e métodos

Estudo retrospectivo, durante dois meses (Abril e Maio 2007), nos
quais foi verificado o estado de vacinacdo com MenC nas criancas
(que apresentavam boletim de vacinas) observadas na consulta de
Pediatria Geral do Hospital Pediétrico de Coimbra.

Para o calculo da cobertura vacinal, foram consideradas as criancas
com pelo menos uma dose de MenC. Considerou-se vacinagdo
completa se houve cumprimento do esquema vacinal de acordo
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com a idade de administracao da primeira dose de MenC, devendo
a Ultima dose ter sido administrada durante o sequndo ano de vida:
entre 0s 2 e 9 meses — trés doses; entre 10 e 11 meses — duas doses;
a partir dos 12 meses uma dose.

Consideraram-se abrangidas pela campanha de vacinacdo as criangas
nascidas antes de Setembro 2004, sem dose prévia de MenC ou com
apenas uma dose antes dos 12 meses.

Com base na data de introducdo da MenC no PNV, dividimos a
amostra no grupo A (criancas nascidas antes de Janeiro 2006) e
grupo B (nascidas apos Janeiro 2006). As criangas do grupo A foram
divididas em trés sub-grupos, de acordo com a fase da campanha de
vacinagdo em que estavam inseridas (Figura 1):

- nascidos antes de Janeiro 1997 (10 — 18 anos);

- nascidos entre Janeiro 1997 e Setembro 2004 (16 meses — 9
anos);

- nascidos ap6s Setembro 2004 (menos de 16 meses).

Esquema em atraso
recomendado no PNV

1989 Jan 97 Set2004  Jan 2006

1% Fase CV (2006)
2° Fase CV (2007)

AN AN i\ ]
n=43 n=256 n=76
— AN J
Grupo A (375) Grupo B (51)

Figura 1

Distribuicao da amostra em fun¢ao da data de nascimento.

Resultados

Durante os dois meses de estudo verificamos o estado de vacinacao
com MenC de 426 criancas. As criangas apresentavam idades
compreendidas entre os 2 meses e 16 anos e 3 meses, com uma
média de 5 anos e 2 meses e mediana de 4 anos e 6 meses.

No grupo A obtivemos um total de 375 criancas, sendo a cobertura
vacinal deste grupo de 97% (363 criangas vacinadas e 12 néo
vacinadas) (Quadro I; Figura 2). Constatou-se que 97% das criangas
apresentavam esquema vacinal completo (352/363).



Quadro |
Estado vacinal das criancas do grupo A (nascidas antes de Janeiro 2006).

Data Vacinagdao | Vacinagao Campanha Nao
nascimento | completa incompleta de Vacinagdao | Vacinados
<Jan 97 o
(n=43) 32 0 5 6 (14%)

Jan 97-Set 04
(n=256) 128 9 113 6 (2%)
>Set 04
(n=76) 74 2 0 0(0%)
Totais o
(n=375) 363 12 (3%)
140 137 Vacinados
120 "3 Camparjha (je
vacinacdo
100 Nao [N
vacinado
80 16
60
40 32
20
5 6 6
| [ ]
<jan97 jan97-set 04 >set04  Ano Figura 2

Cobertura vacinal da MenC nas criancas do grupo A (nascidas antes de
Janeiro 2006), distribuidas por data de nascimento.

O grupo de criancas alvo da campanha de vacinacdo (idade
compreendida entre 16 meses e 18 anos) perfez um total de 299
criangas. Destas, 169 (57%) ja se encontravam vacinadas a data
de introdugdo da MenC no PNV, pelo que a real populacdo alvo da
campanha de vacinacao foi constituida apenas por 130 criangas. Foram
vacinadas 118 criangas no dmbito da campanha, que apresentou uma
eficacia de 91%. Assim sendo esta campanha permitiu a vacinagao de
31,5% das criancas do grupo A (118/375).

No grupo de criancas com menos de 16 meses (nascidas apds
Setembro 2004) & data de introducdo da vacina (76 criancas) a
cobertura vacinal obtida foi de 100%, sendo que 51 criancas (67,1%)
foram vacinadas apos a introducdo da vacina no PNV (de acordo com
0s esquemas em atraso recomendados).

Das 375 criangas do grupo A, 194 (52%) ja se encontravam vacinadas
previamente a introducdo da MenC no PNV.
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No grupo B constituido por 51 criancas, uma foi excluida por néo
apresentar idade recomendada para iniciar a vacinacdo (crianca com
dois meses). Neste grupo (50) a cobertura vacinal foi de 100%. Das
criancas vacinadas, uma apresentava esquema vacinal incompleto.

Conclusoes

A cobertura vacinal com MenC da nossa amostra foi superior a 95%,
sendo idéntica a observada para as restantes vacinas do PNV. De
igual modo, a nossa cobertura foi semelhante a obtida a nivel da
regido Centro durante o ano de 2006 (96,6% e 95,9%, no primeiro e

segundo ano de vida, respectivamente)’.
A cobertura vacinal foi semelhante nos grupos de criancas nascidas

antes e apds a introducdo da MenC no PNV. A elevada cobertura
vacinal do grupo A apenas foi possivel gracas a campanha de
vacinacdo implementada, que permitiu a vacinagdo de cerca de um
terco das criangas deste grupo. Esta campanha apresentou uma
eficacia de 91%.

E de salientar que mais de 50% das criancas potencialmente alvo da
campanha ja se encontravam vacinadas a data de inicio da mesma,
sendo esta cobertura semelhante a observada na regido Norte. Aqui
foi realizada, em Dezembro de 2005, uma avaliacdo dos ficheiros de
vacinagdo das criancas até aos nove anos (alvo da campanha durante
o0 ano de 2006), tendo-se constatado que 55% ja se encontravam
vacinadasg.

A percentagem de criancas vacinadas previamente & introdugdo
da MenC no PNV demonstra a grande sensibilizacdo, quer dos
profissionais de salide quer dos pais, para a importancia da vacina
MenC.

Com este estudo pretende-se realgar a importancia da introdugdo da
MenC no PNV e da CV na prevencdo da doenga meningocdcica, ao
permitir gratuitamente uma cobertura universal.

O impacto da vacinacdo com MenC na epidemiologia da doenca
meningocacica em Portugal é jé& notorio, tendo-se verificado uma
diminui¢do dos casos de doenca meningocdcica pelo serogrupo C
desde 2002. E pois fundamental continuar a investir na vacinacio
com MenC, e ao mesmo tempo na criacdo de novas vacinas,
nomeadamente contra estirpes do serogrupo B4.

22/12/2005. Campanha de Vacinacdo Contra a Doenca Invasiva por Neisseria Meningitidis do
serogrupo C.

. Direccdo Geral da Saude. Divisdo de Doengas Transmissiveis. Circular Normativa n® 08/DT de
21/12/2005. Programa Nacional de Vacinagao 2006 — Orientacdes Técnicas n® 10.

. Servicos Regionais de Saude Publica, ARSCentro, IP. Relatdrio “A exceléncia na vacinacéo”, 2°
actualizagao, 2007.

. Direccdo Geral de Saude. Diviséo de Doencas Transmissiveis. Avaliacdo — 1° Fase da Campanha
— 2006 — Anexo Il (Circular Normativa n°1/DT de 12/01/2006), Mapa | — Avaliacdo no inicio da
Campanha, dos ficheiros de vacinacdo da Regido Norte (Situacdo em Dezembro de 2005).
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Vacinacao com a vacina pneumococica conjugada heptavalente -
Amostragem da consulta de pediatria geral do Hospital Pediatrico de Coimbra

Vaccination with heptavalent conjugated pneumococcal vaccine -
Sampling of general pediatrics consultation from Pediatric Hospital of Coimbra

Resumo

Introducdo e objectivos: A vacina pneumocécica conjugada
heptavalente (Pn7) é eficaz na reducdo da doenca invasiva
pneumocacica (DIP). Comercializada em Portugal desde 2001, ndo faz
parte do Programa Nacional de Vacinagdo (PNV). Os objectivos foram
determinar a cobertura vacinal e a taxa de vacinagao completa com
Pn7 em criangas nascidas desde o ano de comercializacdo da vacina.

Material e métodos: Analise retrospectiva, em Abril e Maio de 2007,
do estado de vacinacdo com Pn7 em criancas observadas na Consulta
de Pediatria Geral do Hospital Pediatrico de Coimbra. Excluiram-se
as criancas nascidas antes de 2001. Calculou-se a cobertura vacinal
(criangas com, pelo menos, uma dose de Pn7) e a taxa de vacinacdo
completa (criancas que cumpriram o esquema vacinal recomendado
pelo fabricante da vacina).

Resultados: Numa amostra de 278 criangas nascidas a partir de 2001,
obteve-se uma cobertura vacinal global com Pn7 de 47%; ocorreu um
maximo de cobertura em 2003 (56%) e um minimo em 2006 (36%).
A taxa de vacinacdo completa foi de 81%. Iniciaram vacinacdo no
primeiro ano de vida 82% das criancas e até ao segundo ano 97%.

Discussao:

Embora néo faca parte do PNV, cerca de metade da amostra iniciou
vacinacdo com Pn7. No entanto, no nosso estudo, a cobertura vacinal
decresceu desde 2003. Uma percentagem consideravel de criangas
apresentou vacinacdoincompleta.Atendendo aincidéncia e mortalidade
da DIP nos lactentes, a percentagem de criancas que iniciaram vacinacao
no primeiro ano de vida ndo foi a ideal. Admitimos que os resultados
estejam relacionados com factores socioeconémicos.

Palavras-chave: Criancas, vacina pneumocdcica conjugada hepta-
valente, cobertura.
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Abstract

Introduction and aims: Heptavalent conjugated pneumococcal
vaccine (Pn7) is effective in the reduction of invasive pneumococcal
disease (IPD). It is commercialized in Portugal since 2001 as a
vaccine not included in the National Vaccination Programme (NVP).
The aims were to determine the vaccine coverage with Pn7 and
the rate of complete vaccination in children born since the year of
commercialization of the vaccine.

Materials and methods: Retrospective analysis, in April and May
2007, of the vaccination status with Pn7 in children observed at
General Pediatrics Consultation from Pediatric Hospital of Coimbra.
Children born before 2001 were excluded. Vaccine coverage (children
with at least one dose of Pn7) and the rate of complete vaccination
(children that accomplished the vaccination scheme recommended
by the vaccine’s manufacturer) were calculated.

Results: In a sample of 278 children born since 2001 it was obtained
a global coverage with Pn7 of 47%,; a maximum of coverage
occurred in 2003 (56%) and a minimum in 2006 (36%). The rate
of complete vaccination was 81%. The percentage of children that
initiated vaccination during the first year of life was 82% and up to
the second year it was 97%.

Discussion:

Even though not included in the NVE almost half of the sample
initiated vaccination with Pn7. Nevertheless, in our study the
vaccine coverage decreased since 2003. A considerable percentage
of children had incomplete vaccination. According to the levels of
incidence and mortality of IPD in infants, the percentage of children
that initiated vaccination within the first year of life was not the ideal.
We admit that the results are related to socioeconomical factors.

Keywords: Children,
vaccine, coverage.

heptavalent conjugated pneumococcal



Introducao e objectivos

0 Streptococcus pneumoniae (SP) é responsavel pela DIP, designa-
damente, pneumonia, bacteriémia, meningite, septicémia e artrite /
osteomielite.

As infec¢des pneumocécicas sdo uma importante causa de
morbilidade e mortalidade a nivel mundial, sobretudo entre
criancas de baixa idade e idosos. A OMS estima que, anualmente,
morrem de doenca pneumocécica 0,7 a 1 milhdo de criancas com
menos de cinco anos de idade, maioritariamente nos paises em
desenvolvimento (.

Em Portugal, o estudo retrospectivo multicéntrico relativo ao
periodo compreendido entre 1991 e 2001 obteve uma incidéncia
global de DIP foi de 3,7:100000 criancas e adolescentes até aos
15 anos de idade (32,9:100000 nas criancas com idade inferior a
2 anos). A taxa de mortalidade determinada foi de 3%, para a qual
contribuiram especialmente os casos de meningite / sépsis, criancas
com idade inferior a 12 meses e criancas com factores de risco
para DIP (disfuncdo esplénica, hemoglobinopatia, imunodeficiéncia
primaria ou secundaria, doenca cronica ou fistula de LCR) @.

O reservatorio da doenca pneumocécica é o portador nasofaringeo
assintomatico. A utilizacdo pouco criteriosa de antibidticos nas
infeccdes respiratdrias superiores favorece a seleccdo de serotipos
de SP resistentes a antibioterapia (1.3.9,

A Pn7, de nome comercial Prevenar®, é uma vacina segura e eficaz
contra sete (4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F e 23F) dos cerca de 90 serdtipos
de SP, sendo constituida pelos respectivos polissacarideos capsulares
conjugados com um mutante da toxina diftérica, a proteina CRM
197. Tal como as restantes vacinas conjugadas, ao desencadear
uma resposta imunolégica T-dependente, torna-se imunogénica a
partir dos primeiros meses de vida e induz meméria imunolégica.
Por outro lado, ao modificar o estado de portador nasofaringeo,
contribui indirectamente para a imunidade de grupo. A imunizagéo
com Pn7 é recomendada pelo fabricante em lactentes e criancas
entre 0s 2 meses e 0s 5 anos de idade. Est4 ainda indicada nas
criangas com factores de risco para DIP (1.3-5),

Segundo a OMS, a inclus&o da vacina pneumocdcica conjugada nos
programas de vacinacao é importante, sobretudo nos paises com
elevada mortalidade associada a DIP (1),

A Pn7 encontra-se comercializada em Portugal desde 2001, como
vacina nao incluida no PNV e ndo comparticipada pelo Estado. O
custo de cada dose de vacina é de 70 euros.

Os objectivos deste trabalho foram determinar a cobertura vacinal e
a taxa de vacinagdo completa com Pn7 em criangas nascidas desde
0 ano de comercializagdo da vacina em Portugal, observadas numa
consulta de Pediatria Geral.

Vacinagdo com a vacina pneumocdcica conjugada heptavalente

Materiais e métodos

Durante Abril e Maio de 2007, analisou-se retrospectivamente o
estado de vacinacdo com Pn7 nas criangas observadas na Consulta de
Pediatria Geral do Hospital Pediétrico de Coimbra que apresentaram
boletim de vacinas.

Foram excluidas as criangas nascidas previamente a 2001.
Calculou-se a cobertura vacinal global (percentagem de criancas com,
pelo menos, uma dose de Pn7) e determinou-se a cobertura vacinal
por ano de nascimento desde 2001.

Calculou-se a taxa de criangas com vacinacdo completa, isto &,
criangas que, a data da consulta, tinham cumprido o esquema de
vacinacdo recomendado pelo fabricante de Pn7, de acordo com a
idade da primeira dose: < 7 meses, 4 doses (Ultima aos 12-24 meses);
7 — 11 meses, 3 doses (Ultima aos 12-24 meses); 12 — 23 meses, 2
doses; = 24 meses, dose Unica. Foi tida em conta a idade minima para
a administracdo da primeira dose de vacina (6 semanas).

Resultados

Durante os dois meses de estudo analisou-se o estado de vacinacdo
de 426 criancas. Excluiram-se 148 criancas nascidas antes de 2001,
tendo-se obtido uma amostra constituida por 278 criangas, com
idades compreendidas entre os 2 meses e 0s 6 anos e 4 meses (média
3 anos e 1 més; mediana 2 anos e 10 meses).

A cobertura vacinal global com Pn7 na amostra foi de 47% (131
criancas com, pelo menos, uma dose de vacina). Nunca receberam a
vacina 147 criangas (53%). (Figura 1).

Sem vacina [

Vacinagao completa
Vacinagéo incompleta |

Cobertura 47%

106 (38%) 147 (53%)

Figura 1

Estado de vacinacao da amostra com Pn7 (n = 278).

A cobertura vacinal por anos de nascimento desde 2001 até 2006
encontra-se representada na Figura 2; obteve-se uma cobertura
maxima em 2003 (56%) e uma cobertura minima em 2006 (36%).
0 ano de nascimento de 2007 néo foi considerado para efeito de
calculo da cobertura vacinal, por existir apenas uma crianca nascida
nesse ano no momento da recolha dos dados do nosso estudo.
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Vacinagdo com a vacina pneumocdcica conjugada heptavalente

38% 53% 56% 55% 46% 36%

2001 2002 2003 2004 2005 2006

Cobertura vacinal da amostra com Pn7, segundo o ano de nascimento.

Figura 2

Das 131 criancas com, pelo menos, uma dose de Pn7, 81% (106)
apresentaram vacinacdo completa e 19% (25) vacinagdo incompleta.
Iniciaram vacinacdo no primeiro ano de vida 82% (107) das criancas
(65% no primeiro semestre) e até ao segundo ano 97% (127)
(Quadro ).

Quadro|
Cumprimento vacinal no grupo de criancas vacinadas com Pn7, segundo a
idade de inicio da vacinagao

inicio da Vacinacao Vacinacao Total
Vacinacao completa incompleta

< 7 meses 67 18 85 (65%)

7 =11 meses 18 4 22 (17%)
12 — 23 meses 17 20 (15%)

2= 24 meses 4 - 4 (3%)
Total 106 (81%) 25(19%) 131 (100%)
Discussao

Embora ndo faca parte do PNV, cerca de metade da amostra (47%)
iniciou vacinacdo com Pn7. Atendendo a importancia da vacina
pneumocacica conjugada e ao custo pouco acessivel de Pn7 para a
maioria das familias portuguesas, consideramos tratar-se de um valor
positivo. Importa ainda referir que, apesar da amostra ter sido obtida
a nivel hospitalar, nenhuma das criancas observadas na consulta de
Pediatria Geral apresentava risco elevado para DIP.

Na nossa amostra, a cobertura vacinal sequndo o ano de nascimento
aumentou desde 2001, com niveis superiores a 50% nas criangas
nascidas em 2002, 2003 e 2004 (maximo 56% em 2003); em
2005 e 2006 verificou-se um decréscimo progressivo da cobertura
vacinal (minimo 36% em 2006). A cobertura em 2001 deve ser
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interpretada no contexto do ano de introdugdo da vacina e inicio da
sua comercializagdo no segundo semestre desse ano.

Ao contrério do nosso estudo, na Regido Norte a cobertura vacinal
com Pn7 nas coortes nascidas entre 2001 e 2005 registou uma
tendéncia crescente. Em 2005 esta Regido obteve uma cobertura
com trés doses de Pn7 até aos 12 meses de 51,2% ©. Apesar do
nosso estudo sugerir uma diminuicao da adesdo a Pn7 em 2005 e
2006, a dimensao da amostra estudada ndo nos permite extrair essa
conclusdo com seguranca.

Um estudo retrospectivo realizado concomitantemente na Consulta de
Pediatria Geral do nosso hospital, analisando o estado de vacinacdo
das mesmas criancas, obteve uma cobertura vacinal superior com
a vacina conjugada anti-meningocécica C (MenC) antes da sua
introdugdo no PNV (52%) . A maior adesdo a MenC relativamente
a Pn7 também foi verificada no estudo da regido Norte. A MenC tinha
um custo inferior, era comparticipada pelo Estado e o seu periodo
de prescricdo/administracdo era superior ao da Pn7, razdes que,
juntamente com diferencas na comunicacdo sobre o risco de doenca
invasiva, poderdo ter contribuido para uma maior cobertura com a
vacina meningocdcica relativamente a pneumocécica ),

0 valor de 81% obtido para a taxa de vacinacao completa da amostra
inclui 4 criancas (3%) vacinadas pela primeira vez com idade = 24
meses, as quais tinham indicacdo para realizar apenas uma dose de
Pn7.

Atendendo a incidéncia e mortalidade da DIP nos lactentes, a
percentagem de 82% de criangas que iniciaram vacinacdo no primeiro
ano de vida, apesar de positiva, ndo foi a ideal. Este aspecto, aliado
a uma taxa de vacinacao incompleta ndo negligenciavel, podem ser
justificados por factores socioecondmicos, nomeadamente o custo da
vacina e a sensibilizacdo dos pais e dos clinicos. Neste sentido, com
base no elevado nivel de proteccdo conferido pelo esquema vacinal
de 3 doses de Pn7 (duas no primeiro ano e uma apos os 12 meses),
alguns paises industrializados adoptaram-no (1.6).

Estudos documentam a substituicdo de serotipos de SP vacinais por
serotipos ndo vacinais, como colonizadores da nasofaringe e causadores
de DIP. O fendmeno de substituicdo de serotipos era esperado e
continuara a verificar-se com novas geracées de vacinas (1.38),

Numa época de alguma especulacdo relativamente a eficacia da Pn7,
que mereceu inclusivamente um comunicado por parte da Sociedade
Portuguesa de Pediatria @), os autores reforcam a importancia duma
adequada vigilancia clinica e epidemioldgica da DIP, fundamental
para um melhor conhecimento do verdadeiro impacto da vacina em
Portugal e dos potenciais beneficios de novas vacinas pneumocécicas
conjugadas, contendo um maior niimero de serotipos (10-valente e
13-valente) e de comercializagdo prevista para o proximo ano.
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CASOS CLINICOS

Dermite de contacto irritativa a produto de higiene cutanea

Irritant contact dermatitis to cutaneous hygiene product

Resumo

As dermites de contacto constituem uma das mais frequentes
patologias cutaneas e resultam da inflamacdo da pele em resposta
ao contacto directo com uma substancia desencadeante. Apresenta-
se 0 caso clinico de uma lactente com o diagnéstico de eczema que
foi enviada a consulta de Dermatologia por agravamento stbito
da sua dermatose. Por a observacdo, extensdo e localizacdo das
lesdes cutaneas serem sugestivas de dermite de contacto irritativa,
questionou-se a mae sobre a forma de aplicacdo dos produtos
prescritos, tendo sido apurado que na véspera da consulta existira
uma aplicagdo acidental na regido dorsal de gel de banho que fora
deixado em contacto prolongado com a pele. Apenas com o reforco da
correcta aplicagdo dos produtos e prescricdo de um corticéide tépico
e de um anti-histaminico oral, uma semana mais tarde era notoria a
resolucao completa das lesdes. Com a descricdo deste caso, pretende-
se alertar para a importancia da verificacdo da forma de utilizacdo
dos produtos prescritos, sobretudo em situacdes em que ocorre um
inesperado agravamento clinico. Neste caso, pela impossibilidade
de realizacdo de provas de contacto, dado o detergente ser uma
substancia por si so irritativa, o diagndstico é clinico e confirma-se
pela resposta a terapéutica.

Palavras-chave: dermite de contacto, dermite de contacto irritativa,
dermite de contacto alérgica, produto de higiene.

Introducao

As dermites de contacto resultam da inflamacao da pele em resposta ao
contacto directo com uma substancia desencadeante (2. Constituem
uma das mais frequentes patologias cutaneas e tém um elevado
impacto socio-econémico ®.

De acordo com o mecanismo fisiopatoldgico envolvido podem dividir-se

Ana Rute Ferreira ', Filipa Diamantino 2
Maria Jodo Paiva Lopes 2

Abstract

Objectives: Contact dermatitis is one of the most frequent
dermatological problems, which results from skin inflammation
following direct contact with an irritating substance. We present
the clinical case of a child with the diagnosis of eczema that was
sent to our Dermatology Clinic due to sudden deterioration of
her dermatosis. The characteristics, extension and localization
of the skin lesion were suggestive of irritant contact dermatitis.
Therefore, we questioned the mother about the form of application
of the prescribed products. She said that in evening prior to the
consultation, the bath gel was applied and left on the skin of the
dorsum for a prolonged time by mistake. One week later, following
the reinforcement of the correct application of the products and
prescription of a topical steroid and an oral antihistamine, there was
a complete resolution of the lesion. This case shows the importance
of verifying whether the dermatological products prescribed are
being adequately applied. This is particularly important when there
is an unexpected clinical deterioration. In cases as this one, for the
impossibility of realization of patch tests, because the detergent is
an irritant substance by itself, the diagnosis is clinical and can be
confirmed by the response to the appropriate treatment.

keywords: contact dermatitis, irritant contact dermatitis, allergic
contact dermatitis, hygiene product.

em duas grandes categorias: as dermites de contacto irritativas e as
dermites de contacto alérgicas 4.

Descrevemos o caso clinico de uma lactente com dermite de contacto
irritativa por aplicacdo acidental na regido dorsal de gel de banho que
fora deixado em contacto prolongado com a pele.

T Interna de Pediatria Médica do Centro Hospitalar de Lisboa Central E.PE. - Hospital Dona Estefania
2 Dermatovenereologia, Centro Hospitalar de Lisboa Central E.PE.— Hospital de Santo Antdnio dos Capuchos
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Dermite de contacto irritativa a produto de higiene cutanea

Caso clinico

Lactente de 8 meses, do sexo feminino, raca negra, enviada a consulta
de Dermatologia por agravamento stbito de dermatose diagnosticada
5 dias antes como eczema, e para a qual Ihe foram prescritos um gel
de banho hipoalergénico, um emoliente para aplicar em todo o corpo
e um corticdide tépico de poténcia moderada para aplicar nas lesoes
a noite.

A mae referia uma melhoria clinica inicial sequida de agravamento
subito. Ao exame objectivo, na face posterior do tronco, eram evidentes
extensas placas eritemato-descamativas, de limites mal definidos,
confluentes [Fig.1].

Figura 1

Face posterior do tronco: extensas placas eritemato-descamativas, de limites
mal definidos e confluentes.

Por suspeita de dermite de contacto irritativa, a mae foi questionada
acerca da forma de aplicacdo da terapéutica topica anteriormente
prescrita. Referiu uma aplicacdo correcta da mesma, no entanto foi
apurado que na véspera, por lapso, uma vez que as embalagens eram
semelhantes, o gel de banho, em vez do emoliente, tinha sido aplicado
naquela érea, tendo este permanecido em contacto prolongado com
a pele.

Foi feito o reforco da correcta aplicagdo dos produtos e prescrito
um corticéide tépico e um anti-histaminico oral. Uma semana apds,
constatou-se resolucao completa das lesdes, sendo apenas visiveis
areas de hipopigmentacao residual [Fig.2].

Teve alta da consulta com indicagdo para vigilancia pelo médico
assistente e manutengdo da terapéutica anteriormente prescrita com
excepcdo do corticoide topico que apenas deveria aplicar se houvesse
agravamento das lesdes de eczema.
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Figura 2

Uma semana mais tarde: resolucdo completa das lesoes; visiveis apenas areas
de hipopigmentacao residual.

Discussao

As dermites de contacto irritativas devem-se a uma reaccao inflamatdria
da pele provocada por agressdes de natureza fisica ou quimica que
produzem o mesmo efeito em qualquer individuo em circunstancias
semelhantes. Trata-se de uma reaccdo nao imunoldgica, em que ndo
h4 sensibilizacdo a antigénios. As lesdes surgem apds o contacto com a
substancia e a sua intensidade depende por um lado das caracteristicas
e tempo de contacto do agente e por outro do tipo e area da pele
atingida (. Sdo observadas com maior frequéncia em criancas com
dermite atdpica ). As lesGes localizam-se nas dreas de aplicacdo do
estimulo (. Nas criancas a localizacao mais frequente é a area da fralda,
devido & oclusdo, maceracdo e friccdo a que esta area estd muitas
vezes sujeita ), no entanto qualquer parte do corpo que seja exposta
a um estimulo irritativo pode desenvolver uma dermite de contacto
irritativa. Nas formas agudas existe prurido ou ardor, eritema, edema e
vesiculacdo. Nas formas crénicas a pele torna-se seca, descamativa e
posteriormente fissurada (. O diagndstico é clinico e frequentemente de
exclusao ). Com a eliminacdo do estimulo irritativo existe a resolucdo
espontanea das lesdes @ sendo o progndstico nessas situacdes bom.
As recidivas ocorrem sobretudo quando néo existe a eliminacdo total
do factor irritante como acontece por exemplo na dermite de contacto
irritativa da érea das fraldas. Para o restabelecimento da barreira
cutanea deve ser feita a aplicacdo diaria de um emoliente ©). Na fase
aguda pode estar aconselhada a terapéutica topica com corticdide ().



Em contraste, na dermite de contacto alérgica existe uma reaccdo de
hipersensibilidade cutanea de tipo IV retardada, que surge alguns
dias ap6s o contacto da pele com um antigénio, em relacdo ao qual a
pele reage de forma especifica. Na fase de sensibilizacdo, o intervalo
para o aparecimento das leses depende da capacidade alergenizante
do produto, mas ocorre geralmente 5 a 10 dias ap6s contacto com
a substancia ). Geralmente é necessaria uma aplicacdo prolongada
da substancia durante meses a anos na pele, no entanto com um
alergéneo potente, é possivel a hipersensibilidade adquirir-se apenas
com uma Unica aplicaco da substancia (. £ uma patologia rara em
criangas com menos de 10 anos. Os alergéneos mais frequentemente
implicados nas criangas sdo as plantas venenosas, o niquel ou a borracha
existente nos sapatos, sendo as localizagdes mais comuns nestes casos
respectivamente, as pernas, as orelhas e os pés ©). A histdria clinica, a
evolucdo natural da doenca, 0 exame objectivo das lesdes, as provas de
eliminacdo e re-exposicdo aos alergéneos (voluntarias ou involuntarias)
e as provas epicutaneas sdo fundamentais para o diagnostico (. O
tratamento depende da identificacdo e eliminacdo do contacto com
o alergéneo @. O tratamento especifico das lesdes é idéntico ao
preconizado para a dermite de contacto irritativa (0. O progndstico
depende da capacidade de se eliminar o alergéneo em causa, pois ndo
existe possibilidade de se proceder a sua dessensibilizacdo (. Podem
ocorrer recidivas.

Neste caso clinico em concreto a histéria da existéncia de um
agravamento subito da dermatose de base associado a observagdo do
tipo, extensao e localizagdo das lesGes é altamente sugestivo de dermite
de contacto irritativa. A extensdo e o aspecto de “saponificacdo” das
lesdes s&o a favor de uma dermite de contacto irritativa e ndo de eczema
como a partida se poderia pensar. A localizagdo na face posterior do
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Dermite de contacto irritativa a produto de higiene cutanea

tronco também ndo é a localizacdo tipica do eczema nesta idade,
que se manifesta sobretudo na face, regido do sangradouro e regido
popliteia. Por outro lado, a existéncia de um contacto prolongado com
uma substancia irritativa naquela zona associado a franca melhoria
clinica ao fim de poucos dias, permite-nos excluir a dermite de contacto
alérgica e confirmar o nosso diagnéstico.

Existem casos em que o diagndstico ndo é assim tdo simples. Nesses
€asos é necessario recorrer a provas de contacto para o esclarecimento
etiolégico, no entanto, quando o agente irritativo € um produto
detergente, como acontece neste caso, a realizagao desse tipo de provas
nao estd indicada. Um detergente é uma substancia por si s6 irritante,
que ao ser colocado prolongadamente na pele, origina sempre uma
reaccdo de dermite de contacto irritativa. Nestes casos, o diagnostico é
clinico e confirma-se pela resposta a terapéutica.

Em ambos os tipos de dermite de contacto, um exame objectivo
minucioso, assim como uma anamnese cuidada e dirigida, sdo
fundamentais para a marcha diagndstica e podem por si s6 evidenciar
o correcto diagndstico etioldgico.

De referir que uma ma interpretacdo por parte do doente ou familiar
da correcta utilizacdo dos produtos prescritos ou a prescricdo de
produtos diferentes com embalagens semelhantes, pode levar a
situacbes como a descrita neste caso clinico. No sentido de prevenir
tais situacdes, as instrucdes do tratamento a efectuar devem ser claras
e preferencialmente dadas por escrito. Sempre que possivel deve ainda
ser evitada a prescricdo de produtos diferentes que tenham embalagens
semelhantes.

A verificagdo da forma de utilizacdo dos produtos prescritos deve
ser sempre efectuada, sobretudo em situacdes em que ocorre um
inesperado agravamento clinico.
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Aug;61(8):722-6, 674.
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CASOS CLINICOS

Recém-nascido e virus varicela-zoster: como actuar?

Newborn and varicella-zoster virus infection

Resumo

A varicela neonatal é uma doenca potencialmente grave, associada a
uma mortalidade de cerca de 30%. Ocorre em recém-nascidos de mées
ndo imunizadas e expostas ao virus no periodo compreendido entre 5 a
7 dias antes e 2 dias apds o parto.

Apresenta-se o caso clinico de um recém-nascido em que a mée contraiu
varicela 7 dias antes do parto. Ao recém-nascido, foi administrada
imunoglobulina hiperimune para varicela-zoster nas primeiras 24 horas
de vida e aciclovir profilactico a partir do 2° dia de vida durante 5 dias.
A mée e o recém-nascido ficaram isolados, mantendo-se o aleitamento
materno.

Fez-se uma revisdo de dados bibliograficos sobre varicela neonatal,
incluindo as actuais recomendagbes da Seccdo de Neonatologia
da Sociedade Portuguesa de Pediatria. Salientam-se os pontos
controversos encontrados e resumem-se as principais recomendagges,
contemplando os dados menos consensuais.

Palavras-chave: varicela, recém-nascido, gravida, imunoglobulina,
aciclovir, tratamento.

Introducao

O virus varicela-zoster (VVZ), pertencente a familia herpesvirus, é
responsavel pela varicela e pelo herpes zoster (.2, A varicela em criangas
saudaveis é, geralmente, uma doenca ligeira e auto-limitada @),

Uma a duas gravidas em cada 20 (5% a 10%) ndo contraiu varicela
até a vida adulta @.

Atendendo a que s6 algumas destas gravidas terdao um eventual
contacto com varicela, calcula-se que o risco de varicela durante a
gravidez é de 1 para 2.000 gravidezes (245

Ménica Margal ', Raquel Ferreira 2, Ligia Domingues 3,
Clarisse Jacinto 3, Luis Pinheiro 3, Nuno Lynce 3

Abstract

Objectives: Neonatal varicella is a potential severe disease, with
a high mortality rate. It occurs in newborns of non-immunized
mothers exposed to varicella-zoster virus in the period comprised
between 5-7days before delivery and 2 days postpartum.

The authors report a case of a newborn whose mother acquired
chickenpox 7 days before delivery. The newborn received varicella-
zoster immune globulin in the first 24 hours and prophylactic
acyclovir, starting in the 2nd day, during 5 days. Both remained
isolated from other patients and breastfeeding was maintained.
This article reviews bibliographic data about neonatal varicella,
including the recommendations of the Neonatal Branch of the
Sociedade Portuguesa de Pediatria. It resumes the approach to this
situation, highlighting the main controversial issues.

keywords: varicella, newborn, pregnant, immune globulin,
acyclovir, treatment.

A infeccdo pelo virus varicela-zoster durante a gravidez e periodo
perinatal pode ser potencialmente grave para a mée, para o feto e para
o0 recém-nascido (RN) 25.6),

Descreve-se um caso clinico de varicela neonatal, sequido de discussao
dos aspectos consensuais e controversos actuais na actuagdo clinica
desta situacdo. Fez-se uma revisdo de dados bibliograficos sobre
varicela neonatal, incluindo as actuais recomendagdes da Seccdo de
Neonatologia da Sociedade Portuguesa de Pediatria.
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Caso clinico

Recém-nascido do sexo feminino, filha de mde de 32 anos, saudavel,
produto duma Il gesta, Il para, com gestacao de 39 semanas,
vigiada, com serologias do 3° trimestre com imunidade para rubéola
e seronegatividade para toxoplasma, VIH, VHB, VHC e Treponema
pallidum.

Parto por cesariana, indice de Apgar de 9/10, peso ao nascer de 3455
gramas (percentil 50), comprimento 49 cm (percentil 25) e perimetro
cefalico 34 cm (percentil 50).

Sete dias antes do parto, a mae iniciou varicela, apds contégio pelo
filho mais velho. A doenca cursou sem febre, com evolugdo favoravel e
seguimento em ambulatério no Médico Assistente, ndo tendo realizado
qualquer terapéutica.

Nas primeiras 24 horas de vida, ao RN foi administrada imunoglobulina
hiperimune para varicela-zoster (IHVZ) (Varitec®) e, no 2° dia de vida,
de forma profilactica, iniciou aciclovir endovenoso na dose de 30mg/
kg/dia, divididos em 3 tomas, durante 5 dias. Manteve-se o aleitamento
materno. A mae e o RN foram isolados das restantes gravidas e RNS.
A mae e o RN tiveram alta hospitalar 10 dias apds o parto, ambos
clinicamente bem. O lactente desenvolveu varicela aos 6 meses de
vida apo6s contagio na creche, com boa evolucdo, com terapéutica
sintomética e vigilancia do pediatra assistente.

Discussao

O herpes-zoster durante a gravidez ndo acarreta risco de varicela
congeénita (a gravida esta imune) e a associaco de sindrome de varicela
congénita a zoster disseminado é extremamente rara, ao contrario da
primo-infeccdo por VVZ. Embora rara na gravidez, a infeccdo primaria
pelo VVZ poder-se-a4 complicar de doenca grave, tanto na mae, como
no feto e no RN 26),

Sendo a varicela ja por si mais grave em adultos, a gravida tem um
risco aumentado de complicacdes, especialmente de pneumonia da
varicela e de morte, nomeadamente no Ultimo trimestre da gravidez,
por uma relativa redugdo da sua imunidade .

Em relacdo a gravida com varicela, estara sempre indicado iniciar
medicagdo com aciclovir ou valaciclovir logo no primeiro dia da
erupgao, que devera ser administrado de forma endovenosa se surgirem
complicagdes (26),

Esta gravida ndo foi medicada uma vez que apenas recorreu ao Médico
Assistente no 4° dia de doenca, tendo tido uma evolugdo favoravel até
entao.

Nos casos de reconhecida exposi¢do duma gravida potencialmente ndo

Recém-nascido e virus varicela-zoster: como actuar?

imune a um doente com varicela, justifica-se a realizacdo imediata de
serologia para o VVZ 26), Se esta for negativa (o que € raro), devera
ser administrada imunoglobulina hiperimune para varicela-zoster
(Varitec®) nas primeiras 96 horas apds a exposicdo, de preferéncia
nas primeiras 72 horas, para minimizar os riscos maternos 2.6.7),

As complicages da infecgdo congénita pelo VVZ sdo varidveis conforme
a fase da gravidez: nas primeiras 20 semanas de gestacdo, risco de
sindroma de varicela congénita; a partir das 20 semanas, infeccao fetal
bem tolerada e sem problemas; se inicio da doenca na mae entre 5-7
dias antes a 2 dias depois do parto, risco muito elevado de varicela
neonatal, potencialmente grave 289),

A infeccdo priméria por VVZ nas primeiras 20 semanas de gestacao,
poder-se-4 complicar da ocorréncia da sindrome da varicela congénita
em 0,4-2% dos casos ). Este cursa com restricao de crescimento intra-
uterino, hipoplasia dos membros, cicatrizes cutaneas, lesdes cerebrais
(encefalite, microcefalia, atrofia cortical) e lesdes oculares (cataratas,
corioretinite, sindrome de Horner, microftalmia e nistagmo) 2689, O
longo intervalo entre a infeccdo congénita e parto justifica que o RN
afectado ndo seja contagioso. Como j4 foi referido, recomenda-se a
administracao precoce de imunoglobulina hiperimune varicela-zoster
a gravida ndo imune exposta a doentes com varicela de forma a
minimizar as complicacdes da varicela na gravida 26.7.9),

Apbs as 20 semanas de gestagdo, a ocorréncia de varicela coloca mais
problemas & mée do que propriamente ao feto (10.19, A producdo de
imunoglobulinas especificas IgG pela mae e a sua transferéncia passiva
para o feto protegem-no de complicacdes. Mesmo que a gravida
manifeste varicela no periodo entre 21 dias a 7 dias antes do parto
existira tempo para esta passagem das IgG especificas maternas, com
ocorréncia de formas benignas de varicela no RN (10-12), Neste contexto,
a atitude a adoptar devera ser expectante, com vigilancia do RN, ndo
existindo indicacdo para qualquer terapéutica @1, devendo a atencéo
focar-se namae(6. O RN evidenciara manifestacGes clinicas na primeira
semana de vida e evolugéo clinica sera boa com elevada probabilidade
(5). Contudo, a terapéutica com aciclovir devera ser considerada em RN
sintomaticos e iniciada logo no primeiro dia da erupcao (11.13),

No periodo perinatal, a varicela pode ser contraida pelo RN de dois
modos diferentes: via vertical ou transplacentar (denominada de
varicela congénita ou neonatal, manifestando-se nos primeiros 10 dias
de vida) ou por contagio horizontal ou directo no perfodo pés-natal (se
ocarrer entre 0s 10 e 28 dias de vida do RN) (1. A varicela perinatal
tem diferentes implicacdes consoante a transmissao seja vertical ou
horizontal. Os dados encontrados na bibliografia nem sempre sao
concordantes no que diz respeito as condutas a adoptar em cada caso
(Quadro).
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Recém-nascido e virus varicela-zoster: como actuar?

Quadro |
Perfil e proposta de actuacao nos diversos tipos de varicela perinatal.
RN com contacto com Varicela
Momento do inicio das <20 semanas >20 semanas de gravidez e 5 a7 dias antes (inclui contacto com mae com varicela > =3
N ~ . = i é i 5 dias pds-parto)
£ f . < 8 dias antes do parto até 2 dias apds o parto
ﬂ;:;::;ai?rs :raa'/nR;an na de gravidez RN com Varicela adquirida na
9 puerp: comunidade
Transmissao Vertical Vertical Vertical Horizontal
Imunidade materna para VVZ Néo Nao Nao Sim ou Nao
Data infeccao no RN Fetal In Utero ou1? semana de vida 5 a 15 dias apds o nascimento Apos os 15 dias vida
Mae- pneumonia, morte Mae- pneumonia, morte Mae- pneumonia, morte Benigna em RN saudaveis
Gravidade Feto- S. varicela congénita Feto/ RN- benigno; zoster RN- risco de varicela grave (exige os cuidados como qualquer
0,4 - 2%) idades precoces 2° caso duma familia)
Vigilancia - HVZ RN com contacto com varicela e
- st icel Mae imune a varicela
- Se RN manifestar varicela: }
Se RN manifestar varicela, aciclovir ev (pelo risco de * Atitude expectante
internamento e aciclovir ev, se*: formas graves de varicela) - Administracdo de IHVZ ao RN se:
: dloe'ngzli com repercussao + Ponderar aciclovir profilactico* lP(.]N<<$20300 semanas
sistémica grave (febre, gemido, ) 9
sensacio de doenca) - Politransfundido
- doencas cutaneas RN com contacto com Varicela e
- outras co-morbilidades Mae nao imune a varicela
associadas - Administragdo de IHVZ ao RN*
of teilErne - Ponderar aciclovir profilactico®
Actuagdo no RN incerteza de‘wlgllanaa adequada
em ambulatdrio . »
d - RN com varicela adquirida na
. for; erardcas'o a caso ge;u r0s i
actores de risco associados - Atitude expectante*
- Internamento e aciclovir ev* se:

- doenca com repercussao sistémica
grave (febre, gemido, sensagao
de doenca)

- doencas cutaneas

- outras co-morbilidades associadas

-incerteza de vigilancia adequada
em ambulatério

- ponderar caso a caso se outros
factores de risco associados

Risco de contagio pelo RN Nédo Geralmgnte Néo / Sim se varicela Sim Sim
nas 3 Ultimas semanas de gravidez
Farmacos Imunoglobulina para Varicela-Zoster Aciclovir:
- Varitec®: 1ml/kg e.v., perfusdo <1ml/kg;  Varicellon P ®i.m.,0,2 mli/kg EV: 30 mg/kg/dia, 8/8h, perfusdo 1h,
I , , - 7-10 dias
- Idealmente, nas primeiras 24-48horas (até 96 horas) apds exposicao)
- Pode prolongar periodo de incubacdo de varicela até 28 dias
- Protelar administracdo de BCG ao RN até 4 semanas ap6s imunoglobulinas
Durante o internamento Se possivel, manter mae e RN juntos, isolados dos restantes RN *
Manter aleitamento materno

VVZ-Vitus Varicela-Zoster; IHVZ — Imunoglobulina hiperimune para Varicela- Zoster;

Se o inicio das manifestacbes da varicela surgir na mae 5-7 dias antes
até 2 dias depois do parto, isso corresponde a fase de segunda virémia
da primo-infeccdo pelo VVZ 29), Neste caso particular, o RN ira receber
uma virémia macica, sem a correspondente posterior transmissao
de anticorpos maternos, que o protegeriam de complicacdes, como
sucederia se o parto fosse adiado uma semana 212, O facto de ndo
haver a primeira virémia, prépria da infeccdo por VVZ adquirida por
transmissdo horizontal, mas haver, desde logo, o correspondente a
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* dados bibliograficos ndo consensuais

segunda virémia da mae, justifica que o periodo de incubacgdo seja
relativamente curto (entre 9 a 15 dias) ©). Nestes casos, 0 risco de
varicela grave no RN é elevado, associando-se a uma mortalidade de
cerca de 30% (28).

A importancia de administrar imunoglobulina anti-varicela-zoster
ao RN nas primeiras horas de vida é consensual, sabendo-se que
evita formas graves de varicela neonatal (1289.1112, A controvérsia
surge relativamente ao isolamento da mae e do RN. Alguns autores



recomendam a separacdo da mae do RN, se a mde tiver lesdes de
varicela em fase de contagio (1"). Qutros preconizam que a mée e o RN
podem permanecer juntos, mesmo que a mae tenha lesdes em fase
activa, tendo em conta a exposicdo prévia ao virus in-Gtero @ 9
Relativamente a administracdo profilactica de aciclovir a estes RN, com
risco acrescido de formas graves de varicela, também n&o encontrdmos
opinides consensuais. Admite-se que o aciclovir profilactico possa
prevenir a varicela neonatal ou reduzir de forma importante a sua
gravidade (1012, Contudo, a inexisténcia de estudos alargados na
populacdo neonatal limita o seu uso rotineiro e justifica a auséncia de
recomendacdes sobre a forma de administragdo (10.12),

Um RN com exposicdo pés-natal ao virus varicela-zoster deverad
receber imunoglobulina para varicela-zoster até as primeiras 96 horas
ap6s contacto (idealmente nas primeiras 24 a 72 horas), se se tratar de
um RN com idade gestacional inferior a 28 semanas, peso ao nascer
inferior a 1000 g ou submetido a politransfusdes, independentemente
do estado imunitario materno 289.11),

Os RN de mées imunes a varicela, com contacto pds-natal com o virus,
ndo carecem de precaugdes especiais 2410.11, porque em regra nao
contraem a doenca, embora estejam descritos casos de varicela em RN
filhos de maes imunes, mas que cursam com boa evolugdo ©.

A controvérsia subsiste nos RN de termo, saudaveis, de mdes ndo
imunes a varicela @. Alguns autores advogam a imunizagdo passiva
com imunoglobulina©.1, enquanto que outros defendem condutas de
vigilancia, sem administracdo de imunoglobulina anti-VVZ 2.14),

Por ultimo, é consensual que o RN com varicela adquirida na
comunidade (transmissao horizontal) tem menor risco de complicacdes
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Recém-nascido e virus varicela-zoster: como actuar?

do que aquele com varicela adquirida in-Utero, ndo existindo indicagdo
para administracdo de imunoglobulina anti-varicela-zoster apés o
inicio das lesdes cutaneas. Nestes casos, a terapéutica com aciclovir
é controversa em RN assintomaticos (12.14), sendo consensual a sua
administracdo a RN com doenga com repercussao sistémica importante
ou co-morbilidades associadas 012,14,

O aciclovir é um farmaco bem tolerado nos RN de termo e nos
prematuros. Deverd ser administrado na dose de 30 mg/kg/dia de 8/8h,
via endovenosa, durante 7 a 10 dias, com inicio nas primeiras 24 horas
de doenca 28.11.15),

Ndo estd completamente esclarecido se o VVZ é ou ndo excretado
no leite materno ®). De qualquer forma, o aleitamento materno deve
ser encorajado, contribuindo também para a transferéncia passiva de
anticorpos maternos protectores (2:89),

Conclusao

Habitualmente, a ocorréncia de casos de varicela perinatal suscita
ddvidas na forma de actuacdo. Os dados bibliogréficos que encontramos
sobre o tema nem sempre s&o concordantes, sobretudo no que diz
respeito aos RN a quem se deve administrar aciclovir, ao uso de aciclovir
de forma profilactica e ao isolamento do RN e da mée.

0 quadro anexo resume o perfil e principais recomendacdes sobre as
condutas a adoptar nos varios tipos de varicela perinatal, salientando
0s aspectos ndo consensuais.
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CASOS CLINICOS

Alergia a formulas extensamente hidrolisadas: raro mas possivel.

Allergy to extensively hydrolyzed formulas: rare but possible.

Resumo

A alergia as proteinas do leite de vaca (APLV) é a alergia alimentar
mais comum na crianca. As formulas extensamente hidrolisadas (FEH)
constituem a primeira opgdo terapéutica nestes casos. Todavia, tém
sido descritos alguns casos de alergia as FEH.

Menina, de 5 anos de idade, sequida em consulta de Imunoalergologia
desde 0s 9 meses de idade por alergia as proteinas do leite de vaca (PLV)
e a0 ovo, complicada de varios episodios de urticaria apds ingestao de
proteinas lacteas, e de crise anafilactica na primeira exposicdo a uma
FEH. Tolerou a substituicdo de PLV por leite de soja. Com 5 anos de
idade, mantém alergia as PLV, incluindo FEH e ao ovo cru.

A alergia as FEH é rara mas com nimero crescente de casos publicados
e pode cursar ora com reaccdes imediatas ou com sintomas cronicos
inespecificos. O tratamento da alergia as FEH assenta na sua
substituicdo por formulas de amino-4cidos ou, em casos especificos,
por férmulas de soja.

Palavras-chave: formulas extensamente hidrolisadas; formulas de
amino-acidos; alergia as proteinas do leite de vaca, alergia ao ovo.

ABREVIATURAS / ACRONIMOS

- APLV — alergia as proteinas do leite de vaca
- Cl — consulta de imunoalergologia

- FAA — férmulas de amino-acidos

Introducao

A alergia as proteinas do leite de vaca (APLV) constitui a causa mais
frequente de alergia alimentar na crianca, afectando cerca de 2-3% da
populacéo pediatrica . E frequente que as primeiras manifestacdes de
APLY ocorram logo no primeiro ano de vida (%, apés a introducdo de
leites de substituicdo comuns nao hidrolisados ou farinhas lacteas.

A luz dos conhecimentos actuais, a completa evicco das proteinas

Jodo Antunes', Ana Rute Ferreira?, Ana Margarida Queiroz,
Luis Miguel Borrego', Paula Leiria Pinto’

Abstract

Cow’s milk allergy is the most common food allergy in children.
Extensively hydrolyzed formulas are the first option in these
patients. However, some cases of allergy to these formulas have
been reported.

A five years old girl, attended in our outpatient clinic since 9 months
for food allergy to egg and cow’s milk proteins, with several episodes
of urticaria after ingestion of milk proteins and anaphylaxis on the
first contact with extensively hydrolysed formulas.

The patient tolerated substitution of cow’s milk protein for soy
formulas. With 5 years old, she still maintains allergy to cow’s milk
protein, including extensively hydrolyzed formulas and raw egg
allergy. Allergy to extensively hydrolyzed formulas is a rare condition
with rising awareness and number of case-reports. Symptoms can
be immediate or chronic and unspecific. The management of allergy
to extensively hydrolyzed formulas implies substitution for amino
acid-based formulas or; in particular cases, soy formulas.

keywords: extensively hydrolyzed formulas; amino-acid based
formulas; cow'’s milk protein allerqy, eqq allergy.

- FEH — formulas extensamente hidrolisadas
- FPH — férmulas parcialmente hidrolisadas
- HDE — Hospital de Dona Estefania

- PLV — proteinas do leite de vaca

do leite de vaca (PLV) constitui a Unica medida terapéutica eficaz.
Efectivamente, a re-exposicdo as PLV, mesmo com quantidades minimas
de alergénio, podera resultar tanto na recrudescéncia da clinica como
contribuir para a persisténcia dos sintomas .

Para substituicdo das férmulas de PLV, encontram-se actualmente
disponiveis no mercado nacional férmulas extensamente hidrolisadas

'Servico de Imunoalergologia, Hospital de Dona Estefania /2 Servico de Pediatria Médica, Hospital de Dona Estefania /*Servico de Pediatria, Hospital Garcia de Orta E.PE.
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(FEH) de caseina, FEH de proteinas do soro ou mistas, formulas vegetais
de soja, arroz ou aveia e formulas de amino-écidos (FAA)©).

0 periodo de manutencdo duma dieta com férmulas de substituicdo
é condicionado pela aquisicdo de tolerancia as PLV, passivel de
monitorizacdo através do doseamento de IgE especificas, realizacdo de
testes cutaneos mas sobretudo por provas de provocagdo oral, sempre
realizadas em meio hospitalar, e que confirmam o diagnéstico e/ou
aquisicdo de tolerancia®.

Apos o surgimento das primeiras FEH, constituidas por derivados da
caseina, foram desenvolvidos férmulas parcialmente hidrolisadas (FPH),
de melhor sabor e de melhor aceitagao pela crianga. Contudo as FPH ao
resultarem de processos de hidrdlise menos extensos, apresentam um
elevado potencial alergénico, ndo devendo ser utilizadas em criangas
com APLV.

As FEH sao recomendadas como primeira opcao em criancas com APLV.
Dentro das FEH, as constituidas por proteinas do soro geralmente tém
um sabor mais apreciado pelas criangas ©. Relativamente ao risco de
alergia e perfil de sequranca das FEH de caseina ou de proteinas do
soro em criancas com APLY, os dados disponiveis ndo sao conclusivos.
Assim, a seleccdo deverd ser tomada individualmente. Em casos de
reaccdes sistémicas graves devera ponderar-se a utilizacdo de FAA,
com referenciacdo imediata a consulta de Imunoalergologia “.

Apesar das FEH serem clinica e metabolicamente bem toleradas,
estdo descritos na literatura casos esporadicos de alergia. Nalgumas
publicacdes, em criancas com APLY, admite-se uma prevaléncia de
alergias as FEH de aproximadamente 10% ©.

Caso clinico

Menina com 5 anos de idade, sequida em consulta de Imunoalergologia
(Cl) do Hospital Dona Estefania (HDE) desde os 9 meses por alergia as
PLV e a0 ovo.

Os antecedentes familiares séo irrelevantes, nomeadamente para
doencas alérgicas. A gravidez foi vigiada e sem intercorréncias, o parto
foi eutacico as 38 semanas de gestacao e peso de nascimento foi 2940
gramas. Até aos 4 meses de idade foi alimentada com aleitamento
materno exclusivo e ndo teve exposicdo a suplementos lacteos na
maternidade.

Com 9 meses de idade foi referenciada a Cl do HDE por episddios
recorrentes de urticaria da face e tronco, com inicio aos 4,5 meses
de idade, cerca de 2 semanas ap6s introdugdo na dieta de farinhas
lacteas contendo PLV. Os episodios de urticaria surgiam cerca de 15
minutos apos ingestdo das farinhas e eram reprodutiveis em cada re-
exposicao.

Com dieta com produtos de soja, legumes, fruta e carne, manteve-se
bem e sem intercorréncias. Na Cl do HDE realizou testes cutaneos
por picada (prick) que foram positivos para leite e fraccbes proteicas
(caseina, alfa-lactoalbumina e beta-lactoglobulina), clara e gema de

Alergia a formulas extensamente hidrolisadas: raro mas possivel

ovo. Os doseamentos de IgE especificas foram também positivos para
leite e frac¢des (>100 kU/L — classe 6), ovo (3,35 kU/L —classe 3), clara
(11,0 kU/L — classe 3) e gema (4,4 kU/L — classe 3). Foi recomendada
evicgdo total de PLV e ovo e iniciou FEH de soro (Pepti JUnior®).
Cerca de 10 minutos ap6s primeira ingestdo de FEH iniciou vomitos
e dificuldade respiratéria obstrutiva baixa, que exigiu admisséo
hospitalar imediata, tendo sido medicada com adrenalina intramuscular
e salbutamol em aerossol. Repetiu entdo testes cutaneos, com
resultados positivos para Pepti-Jinior® e negativos para soja. Foi feito
ensino sobre administracdo de kit de adrenalina e, por incapacidade
de suportar financeiramente dieta com FAA, retomou leite de soja
que tolerou. A referir ainda a ocorréncia de 2 episddios de ingestdo
acidental de PLV, em pequena quantidade. O primeiro aos 2 anos de
idade, manifestou-se com vomitos e pieira e, o Ultimo, aos 4 anos de
idade, com urticria generalizada e pieira, ambos com resolugdo dos
sintomas ap6s administracdo de adrenalina intramuscular.

Realizou provas de provocagdo oral com gema cozida e clara cozida
respectivamente aos 15 e 16 meses de idade, que foram ambas
negativas. A prova com ovo cru (também aos 16 meses) foi positiva,
com ocorréncia de vomitos imediatos. Actualmente, com 5 anos de
idade, mantém eviccdo de PLV e de ovo cru, podendo no entanto
ingerir ovo cozinhado.

Discussao

A maioria dos casos de APLV é transitdria, com a aquisicdo de
tolerancia as PLV até aos 3 anos em 75% dos casos .

A prevaléncia estimada de alergia a FEH em criancas com APLY é de
aproximadamente 10% ©. Este facto podera dever-se a contaminagéo
ou hidrélise enzimatica incompleta de proteinas nativas. Polimeros e
agregados proteicos durante processo de fabrico ou reconstituicao da
formula poderdo estar também implicados .

Os primeiros relatos de alergia a FEH reportavam essencialmente
reaccdes imediatas, como urticaria, pieira ou choque anafilactico ©.
Mais recentemente, varios autores tém sugerido um claro predominio
de manifestacbes cronicas inespecificas, nomeadamente vomitos,
diarreia, eczema e atraso de crescimento ©.

O diagnéstico de alergia a FEH baseia-se no desaparecimento da
sintomatologia apds a introducdo de FAA e reaparecimento dos
sintomas ap6s reintrodugao de FEH (prova de provocagdo oral).
Resultados positivos em testes cutaneos com uma amostra da FEH,
sdo também importantes na confirmagéo diagnostica.

Ndo existem actualmente recomendaces especificas para o
tratamento de criancas com alergia a FEH. Todavia, a maioria dos
estudos preconiza a substituicdo por FAA como op¢do mais adequada
65100 recurso a outra FEH (soro vs. caseina) ndo é advogado devido
ao risco elevado de alergia por fenémenos de co-sensibilizacéo.
Contudo serdo necessarios mais estudos sobre este assunto .
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A seguranca das FAA em criancas com APLV tem sido demonstrada em
criancas com alergia alimentar maltipla ou alergia a FEH, por periodos
até 41 meses e com boa eficacia ",

Relativamente as formulas de soja (FS), estas constituem substitutos do
leite nutricionalmente equilibrados, sdo de sabor agradavel e sao menos
dispendiosos que as FEH disponiveis. Todavia, a utilizacao das FS em
criancas com APLV é desaconselhada abaixo dos 6 meses de idade 2.
Esta posicdo sustentada pela ESPGHAN resulta do nimero reduzido
de criancas estudadas e da elevada prevaléncia de intolerancia a soja
encontrada em criancas com APLV (10-35%) “2. Criancas com alergia
alimentar multipla ou enterocolite eosinofilica parecem apresentar
maior risco de alergia a soja".

Os estudos existentes sobre utilizagdo de FS em doentes com alergia
a FEH sdo escassos e contraditérios. Admitimos que as FS poderdo
constituir uma alternativa a ponderar, nomeadamente em familias mais
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desfavorecidas. Contudo, as FAA mantém-se como primeira op¢éo
nestes doentes.

Relativamente a alergia ao ovo, a desnaturagdo e hidrolise das proteinas
alergénicas durante o processo de cozedura explica a tolerancia ao ovo
cozinhado. Assim, a doente mantém alergia ao ovo cru (na mousse,
ovo mexido ou outras formas), mas ndo apresenta quaisquer reaccdes
adversas com ovo cozinhado.

Com a apresentacdo deste caso clinico, pretendemos alertar para a
alergia as FEH, situagdo rara mas potencialmente grave. A alergia a
FEH, estimada em 10% dos casos de APLV, poderd manifestar-se
por reaccdes imediatas ou por sintomas crénicos inespecificos. O
diagnéstico precoce constitui factor de bom prognéstico.

O tratamento da alergia as FEH implica a evicgdo total das PLV e a
substituicdo das FEH e por FAA. Pontualmente, as FS poderdo ser uma
opgao a considerar.
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O molusco contagioso nas criancas. Condutas praticas

0 que é o molusco contagioso?

0 molusco contagioso (MC) é uma infeccdo provocada pelo virus
Molluscipox, virus que pertence a familia dos Poxviridae, e que afecta
exclusivamente a pele.

Porque é que uma infeccdo virusal se chama “molusco”?

A palavra molusco provém do latim Molluscus, que significa “animal
de corpo mole, sem vértebras nem articulagbes, e habitualmente
envolvido em concha calcaria”. A semelhanca das lesdes de MC com
estes animais justificard o nome.

Trata-se de uma infeccdo frequente?

Sim, é muito frequente. Em cada ano cerca de 5% das criancas (uma
em cada 20) irdo contrair MC. No entanto esta incidéncia (incidéncia
significa novos casos por ano) varia muito de pais para pais, sendo
mais comum nos paises mais quentes, mas sobretudo naqueles em
que, no dia a dia, acontece o contacto pele — pele.

0 MC é mais comum nas criancas que frequentam piscinas?
Sim, é duas vezes mais comum nas criancas que frequentam piscinas,
em especial as piscinas de 4gua quente.

Como séo as lesdes cutaneas do MC?

Quando as lesdes da pele ndo fazem saliéncia chamam-se maculas.
As lesdes salientes (“borbulhas”) chamam-se pdpulas. As péapulas
quando adquirem um liquido no seu interior passam a chamar-se
vesiculas.

As lesdes de MC sdo sempre papulas que depois se transformam
em vesiculas de liquido branco. Exteriormente as lesGes sdo de cor
rosea, de superficie lisa, duras a palpacdo. As lesdes variam entre 1
e 5 milimetros de didmetro, sendo excepcionais diametros entre 10 e
15 milimetros.

Estas lesdes caracteristicamente, passam por uma fase em que tém
uma depressdo central no cume (ficam “umbilicadas”) — Figuras 1
e
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Figura 1

Lesdes tipicas de molusco contagioso (MC) - vesiculas réseas com centro
“umbilicado”

Quais sao as zonas do corpo mais afectadas com lesdes de
MC?

Nas criancas as lesbes podem surgir em qualquer zona do corpo,
mas sdo mais comuns nas axilas, na face lateral do tronco (Figura
2), no abddémen, nas coxas e na face, reflectindo a transmissdo por
autoinoculaco.

Nos adolescentes e adultos jovens poderdao também existir lesdes
nas regides genitais, que reflectem o contacto pele-pele e o contagio
sexual.

Figura 2

Localizacao tipica do MC: tronco e axilas de uma crianca de 4 anos, com lesdes
dispersas e em pequeno niimero.
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Quantas lesdes tem em média uma crianca saudavel?

As criancas com MC sdo geralmente saudaveis, isto é, ndo tém
doencas (excepto o proprio MC). O nlimero de lesées de MC varia
entre 1 e 20, que se encontram em pequeno numero, dispersas
(Figura 2), agrupadas (Figura 3A e 3B), ou com disposicdo linear
(Figura 4) sugerindo auto-inoculacdo com as unhas, ou largamente
disseminadas. Nos doentes com imunodeficiéncias (com diminuicdo
das defesas naturais), as lesdes podem ser muito numerosas, bem
COMO nas criangas com eczema atopico grave.

Figura3A e 3B

Lesées de MC agrupadas no pescoco e face numa adolescente de 17 anos

com lupus eritematoso sistémico (doenca que deprime a imunidade); B)
Amplificacao da imagem 3A.

Figura 4

Disposicao linear das
lesées de MC.

Quais os tecidos humanos onde poderdo haver lesoes?

0 MC é uma doenca muito benigna que afecta quase exclusivamente
a pele. Excepcionalmente poderdo observar-se lesdes nas mucosas: da
boca, dos genitais ou das conjuntivas.

De resto ndo ultrapassa as barreiras da pele e/ou das mucosas.

Que outros sinais e sintomas manifestam as criancas com
Mc?

Em regra as criancas com MC ndo tém queixas. Apenas algumas
criangas referem algum prurido (“comixdo”) ou algum desconforto
local nalguns periodos. Mesmo nestas Ultimas criancas os periodos de
prurido sdo insignificantes.

Na prética é apenas a visibilidade das vesiculas que chama a atengdo
para esta infecgéo.

Quem pode contrair MC?

Qualquer individuo saudavel podera contrair MC, mas é mais comum
ocorrer na primeira década de vida.

Os individuos com imunodeficiéncias sdo mais vulneraveis. Estes
poderdo ter lesdes de maiores dimensdes, mais numerosas e mais
dificeis de tratar.
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Como é que se da o contagio do virus do MC?

Nao se sabe bem. Admite-se que o contdgio se processe através do
contacto directo da pele com a pele, ou pelo contacto com os fomites
(exemplo as: toalhas, os colchdes de plastico, etc.). A nudez ajudara
a explicar a maior prevaléncia de MC nas criancas que frequentam
piscinas.

A auto-inoculagdo pelas unhas justificard a proliferacdo das lesdes no
mesmo individuo.

0 que sao fomites?

Fomite é todo o objecto ou substancia inanimada capaz de alojar
microrganismos infecciosos e assim permitir que estes sejam
transmitidos de um individuo para o outro.

No caso do MC os fomites mais frequentemente implicados sdo as
toalhas, a roupa interior, 0 equipamento de desporto, os brinquedos,
etc. Mas até as paredes dum balneario poderao ser fomites.

O MC pode ser transmitido por contacto com animais de
estimacdo?

N&o. O homem é o Unico reservatério deste virus. Por reservatério
entenda-se todo o organismo onde o virus consegue proliferar.

Apos o contagio, dentro de quanto tempo surgem as lesdes?
0 nlmero de dias entre o contagio e o inicio dos sintomas ou sinais
duma doenca denomina-se “periodo de incubacdo”. No caso do MC,
o periodo de incubagdo varia em geral entre 2 semanas e 3 meses, mas
poderd demorar até 6 meses.

Este prolongado periodo de incubacdo torna dificil saber qual foi a
fonte da infeccao.

Nos individuos saudaveis o MC tem alguns riscos para o
proprio doente?

Genericamente poderemos afirmar que se trata de uma infeccdo muito,
muito benigna. E uma infeccdo que “incomoda” apenas quem repara
nas lesdes (os adultos) - por receio de proliferacdo e/ou contégio -
mas nao perturba nem o préprio doente nem “incomoda” as outras
criangas. Contudo sera de referir que cerca de 10% das criancas com
MC desenvolvem &reas de eczema junto a um grupo vesiculas de
molusco, denominada dermatite do molusco (Figura 5).

Figura 5

Dermatite do molusco na
flexura do cotovelo direito
numa menina com 7 anos
(com antecedentes de
eczema atopico) que s6
melhorou com o tratamento
do eczema com corticéides
topicos.




Esta é mais comum nos individuos que ja sofriam previamente de
eczema atdpico. Algumas destas criancas poderdo precisar de tratar
ndo o molusco mas sim o eczema subjacente.

Também a localizada dermatite do molusco acabard por curar
espontaneamente com a cura das lesdes. Mas, entretanto, poderd
aplicar-se localmente um creme gordo de forma continuada.

As criancas que tém lesdes junto a conjuntiva dos olhos (o que é
muito raro) merecem também uma observacdo cuidada por um
oftalmologista, para rastreio de potencial conjuntivite por molusco.
De resto o MC ndo traz qualquer outro problema de salde, e as
lesdes em si ndo deixam cicatriz ap6s o seu desaparecimento. Pelo
contrario, poderdo ficar cicatrizes resultantes de alguns tratamentos
mais agressivos.

E nos individuos nao saudaveis?

Como j4 foi referido atrés, nos doentes com eczema atdpico grave
ou com imunodeficiéncias primarias (j& nasceram assim) ou
imunodeficiéncias secundarias (algumas doencas crénicas, como o
ldpus, as doengas malignas, a SIDA, etc.) o virus prolifera muito mais
facilmente tanto na pele como nas mucosas, podendo originar lesdes
incontaveis. Contudo, também nestes doentes, 0s virus ndo ultrapassam
a pele ou as mucosas, isto é, ndo atingem nenhum 6rgdo interno.

Qual o significado da modificacdo das lesdes tornando-se
depois avermelhadas?

Significa que as lesdes vdo curar a curto prazo e de forma
espontanea.

Efectivamente, quando as lesdes de MC estdo para desaparecer
espontaneamente (isto é, quando se inicia a fase da cura) ou quando
infectam, poderdo adquirir uma cor avermelhada.

Embora pareca que se trata de uma complicacdo, em regra traduz
0 contrario: a da cura iminente, sendo absolutamente excepcional
tratar-se duma sobre-infeccdo bacteriana.

Dai que, em regra, ndo seja necessario administrar antibidtico para
estas lesdes avermelhadas.

E necessario fazer analises para confirmar o diagnéstico de
MC?

Nao. As lesdes sdo suficientemente tipicas para, de imediato, permitir
o diagnostico, em especial as umbilicadas.

Nas fases iniciais, antes da umbilicacdo, as lesoes sdo constituidas
apenas por papulas (ainda sem evidéncia liquido interior) que ndo
sdo caracteristicas de nenhuma doenca. Nesta fase podera ser mais
dificil o diagnostico. Mas sera dificil haver outra doenca que ndo o MC
com lesoes salientes, pequenas, muito redondas e que se prolongam
por muitos dias.

Justifica-se tratar o MC?

Em regra ndo. As lesdes curam espontaneamente entre 3 e 12 meses.
Mas globalmente as lesdes de MC poderdo demorar anos a resolver
porque existe auto-inoculacdo responsavel pela recorréncia de novas
lesdes. Poder-se-4 considerar tratar leses que sao persistentes e/ou
nas situagdes em que continuam a aumentar em numero. Nos casos

0O molusco contagioso nas criangas. Condutas praticas

dos doentes com eczema atépico grave ou com défices imunitérios
esta indicada uma abordagem mais agressiva para destruir as lesoes
existentes. Também as lesées na periferia da orla da palpebra poderéo
justificar uma abordagem especializada por um oftalmologista.

Quais os tratamentos actualmente disponiveis para se
destruirem as lesdes de MC?

Importard comecar por dizer que ndo existe qualquer tratamento
sistémico (via oral ou injectavel) que possa destruir ou fazer secar as
lesdes. Assim apenas se poderdo fazer tratamentos topicos (isto é, por
aplicacdo directa na lesdo) e dirigido para cada uma das lesdes.
Estes tratamentos topicos sao de dois tipos: fisicos e quimicos.

0 que sdo e quais sao os tratamentos fisicos do MC?

Por tratamento fisico entende-se aquele tratamento sem o recurso
especifico a farmacos. Consistem de métodos fisicos que fazem a
remogao ou a destruicdo da vesicula de MC:

1) Curetagem: consiste na destruicdo da lesdo com uma cureta ou
agulha sequido da sua expressao para a remocdo mecanica do nucleo
central. E 0 mais eficaz de todos os tratamentos e é relativamente
seguro. Mas ndo é isento de riscos. A curetagem podera complicar-se
duma sobre-infeccdo bacteriana nesse mesmo local. Mas pior ainda,
ao expor virus sobre a pele saudavel circundante, poder-se-a provocar
assim novas lesdes de MC. Por outro lado, esta forma de tratamento
ndo é do agrado da crianga, que em regra a recusa. Alguns clinicos
optam por este tipo de tratamento apds a aplicacdo de pomada
anestésica EMLA® para reduzir o desconforto da picada (agulha)
ou arrancamento (cureta). Mesmo com EMLA®, as criangas nao
aderem bem a estes tratamentos abrasivos. Dado que a aplicacdo
de EMLA ® ndo é isenta de riscos, esta pomada NUNCA devera ser
aplicada em grandes superficies, mas sim sobre cada uma das lesdes
individualmente.

2) Aplicacdo de azoto liquido. Esta técnica aproveita a accdo do
frio extremo sobre as lesdes. E uma técnica muito pouco disponivel,
so efectuada por Dermatologistas. Esta reservada para casos muito
seleccionados, em regra apenas para 0scasos graves atras referidos.

E quais sdo os tratamentos quimicos para o MC?

Consistem de métodos quimicos que tentam destruir as papulas e as
vesiculas pela aplicacdo topica desses farmacos, com accdo queratolitica.
O problema esta na pele s& que envolve as lesdes, que

ficard também queimada por todo e qualquer farmaco que se adopte.
Os tratamentos quimicos, além de pouco eficazes, infelizmente nao
sao isentos de risco, provocando amilde queimaduras quimicas na
pele circundante as lesdes. Sao exemplos de tratamentos quimicos os
preparados de acido salicilico, 4cido lactico. Mais recentemente foram
propostos tratamentos com pasta de nitrato de prata a 40%, ou com
o lapis de nitrato de prata ou com hidréxido de potassio a 5%.
Noutros paises utiliza-se ainda um outro agente quimico com
resultados razodveis, a cantaridina que ndo estd disponivel em
Portugal. Mas a cantaridina tem igualmente o risco de poder provocar
queimaduras quimicas.
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Novos tratamentos quimicos do MC com nitrato de prata ou
com hidroxido de potassio?

Apenas existe um trabalho publicado em 1999 que defende o
tratamento topico com aplicacdo de pasta de nitrato de prata a 40%,
cujo manipulado é dificil de obter.

Alguns médicos tém tido sucesso com a aplicacdo directa do lapis
de nitrato de prata (LNP) sobre as lesées umbilicadas (e s6 nestas),
previamente humedecidas e saturadas de agua. Este tratamento tem-
se revelado eficaz e seguro nalguns doentes, deixando apenas uma
pigmentacdo residual escura e transitéria local.

Assim com a pele himida (apés o banho ou simplesmente pelo
contacto prolongado de um penso simples embevecido em &gua),
aplica-se directamente o LNP em contacto com as lesdes umbilicadas
durante 10 a 20 segundos, retirando depois o lapis e lavando sé
apbs uma hora. Se surgirem sinais inflamatérios podera aplicar-se, de
seguida, pomada de acido fusidico.

Também se tem mostrado Util o hidréxido de potassio a 5% (um
manipulado preparado nas farmacias), aplicado uma vez por dia,
com um cotonete, a noite, até ao rompimento da vesicula. Quando
a vesicula rompe, o seu conteudo deverd ser espremido e depois
destruido ou colocado no lixo. De seguida deve fazer-se a desinfeccdo
com Betadine ® da vesicula destruida, e as m&os devem ser
imediatamente lavadas.

Para se evitar o contacto do LNP ou do hidréxido de potassio com a
pele s&, esta podera ser previamente protegida com um creme gordo
aplicado em volta de cada uma das lesdes.

Depois de tratadas as pessoas podem voltar a contrair
molusco contagioso?

Podem pois a infeccdo por MC ndo confere imunidade. Como seria
de prever. Ao ndo ultrapassar a pele nem a mucosa, ndo interfere
significativamente na imunidade sistémica.

Como se pode evitar o contagio do virus do MC?
Em qualquer situacdo, seja em casa, no infantario, na piscina, etc.
devem sequir-se as seguintes recomendacdes:

- Nao tocar, espremer ou cocar lesdes cutaneas elevadas nem no
proprio nem nos outros;

- Tapar as lesdes com a roupa ou com pensos. No caso dos pensos, estes
devem ser mudados diariamente e sempre que estiverem sujos.

- Desperdicar os pensos no lixo de casa.

- Nao partilhar com outras criangas as roupas, as toalhas, as pranchas,
brinquedos ou outros equipamentos que potencialmente possam
ser fomites.

- Usar sempre chinelos e evitar o contacto directo da pele com os
bancos e sanitas (potenciais fomites).

- Recomenda-se sempre uma boa higiene das méos, que é a melhor
maneira de evitar muitas infec¢des incluindo pelo virus do MC.

As criancas com MC podem ir para o infantario ou para a
escola?

Claro que podem e devem ir. Nao ha qualquer razéo para se impedir que
uma crianca com MC ndo frequente um estabelecimento de ensino.

As criancas com MC podem ou néo frequentar as PISCINAS?
Este é claramente o tema de maior controvérsia. Alguns estudos referem
um aumento do risco de se contrair molusco nas criancas que frequentam
as piscinas. No entanto, o Centro de Controlo de Doencas Americano
— (DC - (http:/Avww.cdc.gov/ncidod/dvrd/molluscum/swimming/
swimming_recommendations.htm, com a Ultima actualizacdo em 16
de Abril de 2006), depois de analisar cuidadosamente os estudos até
entdo publicados sobre esta tematica,

recomenda que NAO SE PROIBAM AS CRIANCAS COM MOLUSCO
CONTAGIOSO DE FREQUENTAREM AS PISCINAS.

Atendendo a que o molusco contagioso afecta cerca de 10% da
populacdo pediatrica num dado momento a decisdo de proibir
criangas com molusco contagioso de frequentar piscinas publicas
deve ser bem pensada. A exclusdo destas pode interferir com o bem-
estar fisico e criar um estigma social.

0 que se podera contudo fazer

para reduzir o contagio nas piscinas?

Para além dos cuidados comuns de prevencdo enumerados atras, nas
piscinas poderdo recomendar-se uma ou mais das seguintes medidas,
aplicadas individualmente a cada crianca.

- Uso de camisola interior a tapar o tronco;
- Usar pensos a prova de dgua sobre as lesoes;

- Recurso a fatos de banho tipo de surf ou de alta competicdo que
tapem quase todo o corpo.

Tapar as lesdes, ndo s previne o contagio de outras criancas/adultos,

como também impede que a crianca se auto-contagie noutras partes

do corpo.

Onde se podera encontrar mais informacao sobre este tema? Em:
- http://www.cdc.gov/ncidod/dvrd/molluscum/fag/index.htm

- http://lwww.medscape.com/viewarticle/451668_1

- http://www.cdc.gov/ncidod/dvrd/molluscum/swimming/swimming_recommendations.htm - http://www.patient.co.uk/showdoc/23068963/

- http://www.aad.org/public/publications/pamphlets/viral_mollscum.html
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Paralisia facial de Bell na crianca

0 que é a paralisia facial de Bell?

A paralisia de Bell (PB) corresponde a uma fraqueza ou a paralisia dos
musculos de um dos lados da face, causada por lesdo do nervo facial
do mesmo lado.

A PB também é conhecida por paralisia facial idiopatica (isto €, ndo se
conhece com precisdo a sua causa), embora se conheca uma relacao
temporal com os virus herpes (herpes simplex e da varicela).

Entdo a PB é contagiosa?
Nao, ndo é uma situagdo contagiosa. A relagdo com o virus é sempre
tardia e por um mecanismo indirecto e ndo pelo virus em si.

Porqué o nervo facial?

N&o se sabe o porqué do atingimento selectivo deste nervo que enerva
quase toda a face. O nervo facial tem origem no cérebro, atravessa o
cranio e é responsavel pela enervacdo dos musculos da face (incluindo
0S que encerram a palpebra e os do sorriso) (Figura 1).

A PB é frequente nas criancas?
Nao. E comum em adultos, mas é muito menos frequente em idade
pediatrica (Quadro 1).

Quadro 1:Incidéncia (novos casos por ano).

Idade Por 100.000 individuos por grupo etario
0-10 anos 3
10 - 18 anos 10
Adultos 20

Como se manifesta a PB na crianga?

Seja qual for a idade, a PB manifesta-se de forma sUbita (em poucas
horas) pela paralisia dos musculos de um dos lados da face, atingindo
a parte superior e inferior de um dos lados da face.

TEXTO PARA PAIS
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Verifica-se a queda da palpebra, o sorriso fica incompleto dum dos
lados, ha dificuldades em pestanejar ou em fechar o olho, em fechar
completamente a boca, em falar e no enrugar a testa do mesmo lado.

E da dores?

Na fase inicial pode dar dores em volta da orelha. Alguns doentes
podem queixar-se de um ou mais dos seguintes sinais ou sintomas:
aumento ou diminuicdo da producdo de saliva; alteracdo na capacidade
de saborear os alimentos; sensacdo de formigueiro na face e/ou na
lingua; lacrimejo involuntario (“lagrimas de crocodilo”) ou o inverso
com olho seco; intolerancia aos sons que sao ouvidos num tom mais
alto (fonofobia) que a realidade - e/ou a luz (fotofobia).

Existe algum factor desencadeante conhecido?

Em regra a PB surge 2 a 3 semanas apds uma infeccdo virusal. Antes
de surgirem as manifestacées da PB, alguns doentes sofrem de dores
de cabeca, dor ou sensacédo de formigueiro na orelha ou em torno dela
ou sensa¢do de formigueiro em torno da boca.

De onde vem o nome paralisia de Bell?
Tem este nome em memoria de Charles Bell, o cirurgido escocés que
descreveu a enervacdo dos musculos da face ha mais de 200 anos.

Paralisia de Bell é a tnica forma de paralisia da face?

N&o. Essa é a grande dificuldade. Existem mais de 50 causas de
fraqueza/paralisia dos musculos da face, mas a PB é a mais frequente
em criangas.

Outras causas de fraqueza/paralisia dos musculos da face sdo o
Sindrome Ramsay Hunt (situacdo causada pelo virus da varicela e
em que para além da paralisia facial ha vesiculas na pele, vertigens
e/ou diminuicdo da audicdo), mas também a otite média aguda, a
otite externa, alguns traumatismos cranianos, a hipertenséo arterial e
algumas doencas neurolégicas.

Parte do nervo é
responsével pela
sensibilidade da
orelha.

nervo facial sai do
inio atrds da orelha
1assa através da
indula parétida.

Glandula
parotida

Figura |
O nervo facial e seus ramos.

0 nervo facial divide-se
em varios ramos. Controla
05 misculos usados nas
expressdes faciais como
sorrir, e estimula a
producdo de saliva pelas
glandulas salivares.
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Um dos ramos do
nervo facial é
responsavel pelo
sabor proveniente
nos 2/3 anteriores
da linaua.
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Paralisia facial de Bell na Crianga

A PB pode afectar os dois lados da face?

Em regra afecta s6 um dos lados da face. S6 em menos de 1% dos
casos é bilateral, o que justifica que se ponha em divida o diagndstico
se isto acontecer.

Como se faz o diagndstico da PB?

O diagnostico é feito com base na descricdo dos sintomas e na
observacdo cuidadosa dos doentes, de forma a avaliar a situacdo e
excluir outras causas de fraqueza/paralisia facial. Em regra ndo sdo
necessarios exames (nem de sangue nem de imagem).

Entdo quando se deve pensar noutras causas menos
frequentes de paralisia facial?

O diagnostico de PB deve ser posto em causa se houver sintomas ou
achados no na observacdo que evoquem outras doencas (Quadro 2).

Quadro 2
Sintomas/sinais que sugerem outras causas de paralisia facial.

- Atingimento apenas dos muasculos da metade inferior da face
- Fraqueza/paralisia de ambos os lados da face

- Dores de cabeca intensas nocturnas/matinais com vémitos

- Vesiculas na pele

- Vertigens, tonturas

- Alteracdes na audicao

- Alterages na visdo

- Posicdes ou movimentos anormais dos olhos

- Fraqueza muscular ou formigueiros noutras partes do corpo

A PB é permanente?

Em regra ndo. Na maioria dos casos a fraqueza dos musculos da face
comeca a melhorar em 2 a 4 semanas. A recuperagao é habitualmente
completa, embora de duragdo varidvel, entre algumas semanas a
alguns meses. S0 escassas as criancas que ficam com uma fraqueza
facial permanente.

Existe tratamento para a PB?

D4 vontade de responder “NIM”. A maioria dos casos recupera sem
medicacdo. S3o apenas necessarias medidas gerais de proteccdo
ocular, para evitar as complicacdes da secura do olho, e fisioterapia,
para acelerar a recuperacdo (Quadro 3).

Bibliografia
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Quadro 3
Medidas gerais na PB.

Proteccdo ocular
a) Crianca fecha o olho:

Oculos de sol e de lagrimas artificiais de 2 em 2 horas durante
o dia e, a noite, a aplicacdo de um gel com metilcelulose
b) Crianca ndo consegue fechar o olho:

Por vezes necessarias medidas de ocluséo (tapar o olho)

Fisioterapia realizada em casa:

- Exercicios: mascar pastilhas, assobiar, beber liquidos com
palhinha ou encher baldes

Nas formas mais exuberantes, em funcdo do critério do médico, podera
ser necessario medicar com corticdides. Estes, a serem prescritos,
devem iniciar-se precocemente.

Que médicos devem orientar estas criancas?

A resposta é 6bvia: os que sabem. Por norma, estas criangas devem
ser sequidas pelo médico assistente (Pediatra, Clinico Geral, etc.) que
fazem o diagndstico - tendo em mente as outras causas de paralisia
facial — e controlam a evolugao da recuperacéo.

Quando se justifica referenciar a uma consulta diferenciada?
No Quadro 4 estdo indicados as circunstancias que justificam o envio
precoce a uma consulta diferenciada, em regra tutelada por um
neuropediatra.

A PB pode voltar a acontecer?
Serd absolutamente excepcional. Mas se ocorrer serd mais uma
indicacdo para a crianca ser referenciado a uma consulta diferenciada.

Quadro 4
Critérios de envio a uma consulta diferenciada.

- Sinais ou sintomas que evoquem outros diagndsticos (Quadro 2)
- Atingimento bilateral

- Recuperacao mais lenta que o habitual ou inexistente

- Agravamento clinico da paralisia facial

- Episddios de paralisia facial recorrentes

3. American Academy of Otolaryngology — Head and Neck Surgery. Children facial paralysis.
Acessivel em www.entnet.org/Healthinforamation/Children-Facial-Paralysis.cfm.




Licoes da Historia

Edward Jenner (1749-1823) o “pai” da vacinacao

0 médico Inglés Edward Jenner é considerado o fundador da vacinagéo.
N&o foi contudo o primeiro a utilizar esta técnica.

No inicio do século XVIIl a variola era uma doenca que causava um
numero elevado de mortes em criangas. E muitas das que ndo morriam
ficavam muitas vezes cegas e com muitas cicatrizes.

Na China, desde o século X, para se tentar prevenir a doenca,
praticava-se a variolizagdo. Esta técnica consistia na inoculagdo em
criancas por escarificacdo de material seco das lesGes de variola. Este
processo era, no entanto, inconsistente e perigoso.

Em 1717, Lady Mary Wortley Montague (também ela desfigurada pela
variola que tinha tido uns anos antes), mulher do Embaixador inglés
destacado em Istambul, ao ver a aplicacdo da variolizagdo na corte
Otomana, introduziu-a em Inglaterra.

Nesse mesmo século, o médico inglés Edward Jenner, apés inimeras
observacdes, percebeu que as trabalhadoras que ordenhavam as
vacas, que tinham frequentemente lesées nas maos semelhantes as
pustulas da variola, ndo eram contagiadas quando havia um surto de
variola.

Em 1796, Jenner testou a sua teoria num rapazinho de oito anos, James
Phipps. Com o liquido de uma pustula da mao de Sarah Nelmes, uma
ordenhadora que apresentava nas maos lesdes pustulosas, inoculou

1- Acto fundamental para os avangos cientificos das vacinas e da Medicina, mas
intoleravel nos dias de hoje por razdes éticas.

Bibliografia
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0 rapaz. Algum tempo depois inoculou-o com variola humana e ele
nao adoeceu .

Os resultados desta experiéncia foram recebidos inicialmente com
muito cepticismo e, s6 posteriormente, foram aceites.

Na sua publicacdo, que deu origem ao nome “vacina”, Jenner usou
o termo “variola da vaca” em latim: "variola vaccinae” que, com o
tempo, acabou popularizado no termo “inoculagdo da vacina”.

Os jardins da casa de Jenner, em Berkeley, Gloucertershire podem
ser considerados o primeiro centro de vacinacdo (actualmente é
um Museu e a Sociedade Britanica de Imunologia faz ai pequenos
simposios). Ai foram vacinadas milhares de pessoas.

O trabalho de Jenner representou a primeira tentativa cientifica de
controlar uma doenca infecciosa pelo uso de uma vacina. E menos de
200 anos depois da vacinagdo do pequeno James Phipps, foi registado
o Ultimo caso de variola numa pequena aldeia da Somalia em 26 de
Outubro de 1977.

A 8 de Maio de 1980 a Organizacdo Mundial de Saude certificou a
erradicacdo da variola da face da terra.

O maior sucesso da histéria da Medicina — a eliminacdo de uma
doenca infecciosa - comegou muito antes de se saber da existéncia de
micrébios e do sistema imunitario. ..

2. Mims C. Medical Microbiology . 2nd edition. Mosby. 1998.
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REVISOES BIBLIOGRAFICAS

A galinha e 0 ovo

Antibiotic Use in First Year of Life Linked to Small Risk of Developing
Asthma. Pediatrics. 2009;123:1003-1010.
http://cme.medscape.com/viewarticle/589252?src=cmenews
The goal of this study was to evaluate the association between antibiotic
exposure before age 1 year and development of childhood asthma.
After adjustment, antibiotic exposure in the first year of life was
associated with a small risk for the development of asthma in early
childhood.
Antibiotic exposure in the first year of life had a small, but positive,
association with asthma in childhood (adjusted hazard ratio [HR], 1.12;
95% confidence interval [Cl], 1.08 - 1.16; P < .0001).
“This study provides evidence that the use of antibiotics in the first year
of life is associated with a small risk of developing asthma, and this risk
increases with the number of courses of antibiotics prescribed,” the
study authors write.
Comentario: A diferenca €é clinicamente insignificante. Por outro lado,
os lactentes atdpicos tém maior probabilidade de serem medicados
com antibioticos dado as manifestacdes respiratdrias serem tomadas
por “infeccBes”. (reverse causality).

HCM

Valera a pena?

Saline Nasal Wash May Be Helpful for Rhinitis in Children
Efficacy of Isotonic Nasal Wash (Seawater) in the Treatment and
Prevention of Rhinitis in Children. Arch Otolaryngol Head Neck Surg.
2008;134(1):67-74.
http://cme.medscape.com/viewarticle/5690497?src=cmenews
This prospective, multicenter, parallel-group, open, and randomized
comparison took place at 8 pediatric outpatient clinics. The investigators
randomized 401 children (aged 6 - 10 years) with uncomplicated cold or
flu to two treatment groups: One with just standard medication and the
other with nasal wash with a modified seawater solution (Physiomer)
plus standard medication. The duration of the study was 12 weeks.
The main outcome measures for efficacy were resolution of nasal
symptoms during the acute illness (visits 1 and 2).
At visit 2, patients in the saline group had fewer symptoms of nasal
secretion and obstruction vs children in the medication-only group (mean
scores, 1.79 vs 2.10 and 1.25 vs 1.58, respectively; P < .05 for both).
Para tdo pequena diferenca valera a pena tanto mar?

HCM

Serdo o soro fisiolégico e a agua do mar aplicados na
mucosa nasal totalmente inofensivos?

A propdsito do uso e abuso do soro fisiolégico (SF) nas rinites das
criancas, é aqui lembrado um trabalho experimental, realizado em
coelhos muito jovens, e publicado ha 24 anos . Este estudo terd
passado despercebido a maioria dos médicos que lidam com criancas.
Embora o mesmo estudo ndo possa ser repetido em humanos, os seus
resultados ndo deixam de ser surpreendentes e preocupantes.

Os autores pretendiam compreender a patogenia da doenca invasiva
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(DI) por Haemophilus influenzae do tipo b (Hib), em especial saber se
algumas condicdes do hospedeiro favorecem ou néo a DI.

Foi assim criado um modelo experimental de bacteriémia induzida por
Hib, semelhante ao verificado em humanos, complicada ou ndo de
meningite (com isolamento de Hib no liquor cefalo-raquideo).

A 95 coelhitos jovens foi realizada a inoculacdo ndo traumatica, nas
narinas, de uma elevada concentracdo de coldnias de Hib (108 de
unidades de coldnias) precedidos ou ndo (de menos de 2 horas) da
aplicacdo, também na mucosa nasal, duma solucdo a 0,5% da enzima
tripsina ou de SF 0,9%.

0Os 95 coelhos foram divididos em trés grupos em funcdo da aplicagdo
ou n&o de tripsina ou de SF e cujos resultados sdo discriminados na
Tabela seguinte:

Tabela 1

Efeito do pré-tratamento da mucosa nasal com tripsina a 0,5% ou com soro
fisiolégico (SF) a 0,9% na ocorréncia ou nao de bacteriémia e meningite em
95 coelhinhos pequenos .

Pré-tratamento N° N° e % N° e %
da mucosa nasal coelhos bacteriémia meningite
- Tripsina 0,5% 60 60 (100%) 53 (88%)
- SF0,9% 18 17 (94%) 15 (83%)
- Nao 17 9 (53%) 9 (53%)

A ocorréncia de DI por Hib foi quase dupla nos coelhos sujeitos a
tratamento prévio com tripsina ou SF versus o “ndo tratamento”. Os
autores admitiram que o tratamento da mucosa nasal com tripsina ou
com SF antes da inoculagdo nasal por Hib, promovia a ocorréncia de
DI por Hib. O pré-tratamento com tripsina alteraria a interaccdo entre
as adesinas bacterianas e os receptores especificos da célula epiteliais,
condicionando maior aderéncia do Hib a mucosa e, consequentemente,
maiores colonizacdes da mucosa naso-faringea e a maior ocorréncia
de DI.

Ao destruir a mucina das mucosas — cujas glicoproteinas revestem as
mucosas, sao antigenicamente semelhantes aos receptores celulares, e
que tém a capacidade para inibir a aderéncia das bactérias as células
epiteliais — a tripsina compromete esse mecanismo local de defesa.
Os autores ndo encontraram explicagdo para o papel contraproducente
do SF no favorecer da bacteriémia nos coelhitos. O volume desprezivel
SF inoculado nas narinas ndo permitiu atribuir a diluicdo da mucina
(pelo SF) 0 maior risco de DI por Hib documentado neste estudo.

E verdade que no dia-a-dia as narinas humanas ndo sdo expostas a
108 (100 milhdes) de unidades de coldnias de bactérias.

Mas, independentemente de ndo haver estudos em humanos que
documentem ou néo o favorecimento das DI pelo SF e/ou da dgua
do mar aplicado na mucosa nasal, perante a presséo dos pais e/ou
dos representantes das casas comerciais a recomendar este tipo de
prescricdes, ndo deixo de evocar os riscos do supérfluo.

MS
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