A Pediatria holistica

Entre as mdltiplas classificacbes possiveis sobre qualquer tipo de
profissional, existe uma que os divide em acomodados e incomodados.
Nao obstante estes Ultimos nos poderem incomodar, aprecio-os
bastante mais, pois s&o 0s que promovem a mudanca e empurram o
progresso.

Nos artigos deste nimero da Satde Infantil (SI) é patente uma postura
incomodada com intromissdo da Pediatria noutros campos dos
conhecimentos médicos, associada a uma preocupacao na educacao
dos utentes, com elaboracao de textos numa linguagem coloquial ndo
hermética,*¥ globalmente numa perspectiva simultaneamente de
complementaridade e holistica.

“Holismo é a doutrina segundo a qual o homem, enquanto um
ser indivisivel, tem caracteristicas que faltam aos seus elementos
constitutivos. Do grego holos, “todo” + - ismo . Holistico(a), relativo
a holismo, serd conceber a realidade como um todo”.®

No artigo Diarreia aguda na crianga — 22 parte: nogbes de
epidemiologia e medidas preventivas, para além duma revisdo
exaustiva do tema, sdo criticados a superficialidade e os exageros
com que se obriga a evicgdo das criancas com diarreia dos infantarios,
resultante também da subvalorizacdo do mais importante: a ma
formacdo em salde do staff dos estabelecimentos de educacdo.?
Também nos artigos Cuidados pré-concepcionais e vigilancia pré-
natal na sub-regido de Braga ® e Varicela na gravidez e no recém-
nascido,® médicos com formacdo especifica em Pediatria fazem
incursdes nos dominios da Obstetricia. As criticas a orientacdo (ma)
dum caso duma potencial varicela no primeiro trimestre da gravidez,
motivaram, em parte, a revisdo exaustiva do tema agora publicado.®
Na altura alguém alvitrou: “N&o se meta nisso. Ndo é da sua conta”.
Era da minha conta!

Bemao contrario do que este nimero da Sl aparenta, a subespecializacdo
da Pediatria tem vindo a mostrar o crescente desinteresse pelos
assuntos fora do ambito especifico. A abrangéncia de cada uma das
subespecialidades da cada vez menos espaco ao conhecimento geral
e aos continuos avancos cientificos noutras &reas, com a consequente
“miopia” cientifica nestas Ultimas.

Para compensar essas lacunas, a solucdo tem passado pela
referenciacdo dentro e fora hospital e pelo pelo frequente e tantas
vezes desproporcionado consumismo em exames complementares,
ambos tantas vezes supérfluos. Por outro lado, diariamente os doentes
sdo confrontados com frases do tipo “Isso n&o é comigo”; “Isso ndo é
da minha conta”.
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EDITORIAL

“There are, in truth, no specialties in medicine, since to know fully
many of the most important diseases, a man must be familiar with
their manifestations in many organs™™

Sir William Osler (1849-1919)

« O principio ético fundamental imposto ao médico é o respeito pela
vida humana.”

“Os valores fundamentais para o exercicio ético da Medicina
sdo: honestidade, altruismo, humanismo, humildade, compaixéo
pelo sofrimento, bom senso, integridade, compromisso com a
vida humana desde a sua concepcao, respeito pelo ser humano e
capacidade para saber ouvir e comunicar, bem como trabalhar em
equipa”.”

Deontologia é o conjunto de deveres morais ou ética que deve
reger o exercicio de uma profissdo. E a ciéncia dos deveres a
cumprir.?)

Etica é a ciéncia (a reflexdo, o estudo) da Moral. “Procura
determinar a finalidade da vida humana e os meios de a alcancar,
preconizando juizos de valor que permitem distinguir entre o
bem e o mal; principios morais por que um individuo rege a sua
conduta pessoal ou profissional”.® A ética reline as regras gerais
do modo de agir.”

Moral é o objecto de estudo da ética, e especifica essas regras.” £
um conjunto de costumes, regras, normas, valores inerentes a uma
sociedade para praticar o bem e evitar o mal.®”

Outro erro consiste no facto dos médicos aplicarem ferramentas de
diagndstico, para as quais nao tiveram treino suficiente, em assuntos
que “ndo sdo da sua drea”. Assim aplicam os critérios de diagndstico
de doencas para as quais tem pouca experiéncia— e que deveriam antes
chamar-se de critérios de classificacdo. Critérios que sdo relativamente
especificos, mas pouco sensiveis ©.

Ndo quero deixar de enaltecer a magnifica prestacdo que as
subespecialidades prestam aos doentes nas suas areas especificas.
Mas, progressivamente, cada vez mais vamos assistindo a verdadeiras
“peregrinacdes” de doentes, dentro do prprio hospital, de consulta em
consulta, numa temporizagao nem sempre concertada. E a peregrinacao
é tanto maior quanto maior for a complexidade da doenca ou das suas
manifestacdes, com uma abordagem repartida dos doentes, como se
tratassem de pecas, numa visao nao integrada dos conhecimentos, mas
antes repartidos.

Estes excessos devem-se, em parte, a manifesta intolerancia dos
especialistas ao incerto, frequentemente numa persecucdo ao
diagnéstico absolutamente “exacto”, mesmo para além da utilidade
pratica desse diagndstico “exacto”.

Nesta “peregrinacdo” é esquecido que o somatoério das partes é
significativamente inferior a visdo holistica da doenca e do doente,
que inclui também a conexdo das partes e de todo um funcionamento
integrado de um corpo, de uma pessoa, que pertence a uma familia.
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Como analogia, imaginemos um automovel comprado as pecas no
IKEA. Qual o interesse de se comprarem pecas genuinas se depois
ninguém as monta ou estas sdo conectadas de forma desajustada?
S&0 necessarios os especializados em montar as pecas. De outra forma,
0 percurso para se obter um automdvel funcional e de qualidade, sera
demorado e de custos muito elevados.

Beware of specialization

“No more dangerous members of our profession exist than
those born into it, so to speak, as specialists. Without any broad
foundation in physiology or pathology, and ignorant of the great
processes of disease, no amount of technical skill can hide from
the keen eyes of colleagues defects which too often require the
arts of the charlatan to screen from the public”.

“By all means, if possible let (the young physician) be a pluralist,
and — as he values is future life — let him not get early entangled
in the meshes of specialism”.®

“The incessant concentration of thought upon one subject,
however interesting, tethers a man’s mind in a narrow field”.”

Mas se os generalistas parecem ser mais racionais na melhor e correcta
utilizacdo dos recursos médicos, como “guardides” dos excessos, por
outro lado, e de forma também exagerada, sujeitam os doentes a
indevidos subdiagndsticos e sub-tratamentos.®” Uma das alternativas
passara pela formacdo e educacéo dos doentes, de forma a que sejam
estes a reivindicarem cuidados adequados, perante o risco da dicotomia
entre a negligéncia e os exageros na aten¢do ao supérfluo.?

Recordo frases de Nicolau da Fonseca "%™: “pior do que um especialista,
sao dois especialistas”; "ainda pior que um especialista é um super-
especialista”. Concordo quando vejo alguns super-especialistas a
orientar doentes parecendo interessar-se apenas pela “barriga”, pelo
coracao, pelo 0sso, pela articulagao.

E do conhecimento geral de que os miopes tendem a ser inteligentes.
(1213 Discute-se se a inteligéncia a miopia sdo ambas hereditarias ou
antes moldadas pelo ambiente e a maior propensdo a leitura, esta
a condicionar uma maior probabilidade de sucesso na escola, na
carreira académica e profissional."? Mas os miopes ndo deixam de ter
horizontes mais curtos.

Pulgas amestradas:

“Se colocarmos vdrias pulgas numa pequena caixa de cristal,
poderemos ver como saltam sem cessar contra as paredes e o
tecto da caixa.

Se depois de algum tempo as tiramos da prisdo e as deixamos
em liberdade poderemos ver que sé executam saltos como
os que faziam dentro da caixa. Acostumaram-se aos limites,
habituaram-se as rotinas de uma experiéncia.

Os amestradores condenaram as pulgas ao seu pequeno
fracasso”.(¥

0O que eu receio € se esta visao repartida dos conhecimentos nos fara
adoptar, cada vez mais, comportamentos de pulgas amestradas:

- Aumentando a percentagem relativa dos acomodados;

- Desviando o olhar dos problemas “que ndo sdo da nossa conta”,
ignorando a ética;

- Nao valorizar o valorizavel,"" ou pelo contrario compensar a miopia
cientifica com mais e mais exames complementares (n&o obstante a
imperiosa necessidade da contencdo das despesas);

- Adoptar sem criticas todo e qualquer protocolo;

- Acreditar cegamente em tudo o que vem nos livros e nos artigos;

- Adiar um diagnéstico ébvio porque nao cumpre os actuais critérios
de diagnéstico de uma doenga;

- Nao ter a nocdo dos limites da investigacdo e do tratamento, com o
consequente risco de iatrogenia.

Nos hospitais diferenciados cada vez mais se nota a falta de pediatras
gerais com uma verdadeira formacdo em Medicina Interna em idade
pediatrica. De médicos de criangas que tenham uma visdo holistica
dos problemas e, consequentemente, se preocupam mais em tratar os
doentes e menos em tratar as doencas e os 6rgaos.

Defendo que deverdo ser experientes pediatras holistas os coordena-
dores da mais-valia dos super-conhecimentos dos super-especialistas.
Coordenacdo essa aplicada nas enfermarias, nas chefias das equipas
de urgéncia, sem esquecer os “casos-problema” seguidos em ambu-
latério.

As tutelas deveriam estar atentas aos ganhos em satde obtidos com
as subespecialidades. Mas também aos reveses do funcionamento das
mesmas sem uma sistematica coordenacdo holistica.

Manuel Salgado

Bibliografia
1. Bean RB. Sir William Osler: Aphorisms from his bedside teachings and writings. Edited by
Bean WB. New York, Henry Schuman, Inc. 1950.

2. Salgado M, Castelo TM, Dinis AM. Diarreia aguda na crianca — 2* parte: nogdes de
epidemiologia e medidas preventivas. Satide Infantil 2009;31(2):49-58.

3. Marcal M, Ferreira R, Salgado M. Varicela na gravidez e no recém-nascido. Satide Infantil
2009;31(2):79-66.

4. Guerra IC, Estanqueiro P, Salgado M. Sindrome fibromidlgico em idade pediétrica- duvidas
e preocupagdes. Saude Infantil 2009;31(2):43-6.

5. Teixeira Graciete, da Costa MF, da Silva SP. Grande Dicionario da Lingua Portuguesa. Porto.
Porto Editora, 2004,

6. PinheiroL, Silva N, Pereira A. Cuidados pré-concepcionais e vigilancia pré-natal na subregido
de Braga. Saude Infantil 2009;31(2):59-62.

7. Ambrésio MR. Etica. In: Ricco RG, Del Ciampo LA, de Almeida CAN. Puericultura. Principios
e Praticas. Atencdo Integral a Saude da Crianga e do Adolescente. 2° ed. S&o Paulo (Brasil):
Atheneu, 2008:433-47.

48

8. Salgado M. Os critérios de classificacdo de doencas e os diagndsticos que antes de o serem
jé o eram. Satde Infantil 2008;30(2):47-9.

9. Franks P, Clancy CM, Nutting PA. Gatekeeping revisited — protecting patients from
overtreatment. New Eng J Med 1992;327(6):424-9.

10. Mota HC. Nicolau da Fonseca. Editorial. Satide Infantil 2003;25(1):3-4.
11. Salgado M. Aforismos médicos pediatricos e Nicolauismos. Satde Infantil 2005;(3):74-9.

12. Cohn SJ, Cohn CMG, Jensen AR. Myopia and intelligence: a pleiotropic relationship? Hum
Genet 1988;80:53-8.

13. Morgan |, Rose K. How genetic is school myopia? Progress Retinal Eye Research 2005;24:1-
38.

14. http://terrear.blogspot.com/2006/12/pulgas-amestradas.html.

15. Parada M, Salgado M. Os riscos de ndo se valorizar o valorizavel. Satde Infantil
2008;31(1):36-8.



ARTIGOS ORIGINAIS

Diarreia aguda na crianca - 22 parte: noc¢oes de epidemiologia e medidas preventivas
Acute diarrhea in children — 2" part: epidemiology and preventive measures

Resumo

1) Os virus intestinais ou enterovirus patogénicos (EVP) sdo os agentes
etioldgicos mais frequentes das gastroenterites agudas (GEA) que
ocorrem nas idades pediatricas. Os EVP estao frequentemente presentes
nas superficies porosas e ndo porosas do ambiente (fomites), com o
consequente contagio aos individuos susceptiveis.

2) Os EVP sdo eliminados nas fezes dos doentes em ndmeros
incalculdveis (varios milhdes de milhdes). Contudo, porque bastam
umas dezenas de EVP para induzirem uma GEA, tornam-se assim
muito contagiosos.

3) As GEA por EVP sdo mais comuns nos meses frios; as por bactérias
entéricas patogénicas (BEP) e por parasitas protozoarios intestinais
patogénicos (PPIP) ocorrem sobretudo nos meses quentes do Verdo e
do Outono.

4) A maioria das BEP e dos PPIP que provocam GEA, colonizam os
animais domésticos conviventes ou de criacdo, tornando assim muito
faceis os contagios.

5) A contaminacdo dos alimentos e da 4gua constitui uma fonte de
agentes responsaveis por GEA, em especial as BEP e os PPIP, mas
também por calicivirus, especialmente os norovirus. Os norovirus sao
responsaveis por 60% a 90% dos surtos de GEA nas populacdes,
afectando todos os grupos etdrios. A transmissdo destes EVP é
assegurada maioritariamente pela contaminacao dos alimentos e/ou
da agua, inclusive as de abastecimento publico.

6) O contacto pessoa a pessoa através das maos e pelas superficies
contaminadas dos objectos (fomites) tém um papel primordial na
transmissdo dos agentes responsaveis por diarreias.

7) A retirada temporaria (evicgdo) dos infantérios das criancas doentes
com GEA, tem-se mostrado pouco eficaz na reducdo significativa do
contdgio as criangas e aos adultos conviventes.

8) As medidas mais eficazes no controlo do contéagio e na prevencao
de novos casos de GEA nos infantarios ou nos domicilios, assentam na
formacdo cientifica adequada dos prestadores de cuidados as criancas:
na adequada lavagem das maos, medidas de isolamento das secre¢bes
humanas e no controlo higiénico de todos os objectos e superficies do
ambiente.

Palavras-chave: diarreia, gastroenterite aguda, enterovirus, intoxica-
cdo alimentar, fomites, infantarios, eviccao, prevengao.

ACRONIMOS
BEP — bactéricas entéricas patogénicas
ECET — Eschericia coli enterotoxigénica

"Hospital Pedidtrico de Coimbra ?Centro de Satide de Alcanena
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Abstract

1) The pathogenic enteric viruses are the most important etiologic
agents of diarrhoea. They exist frequently in the surfaces of
children’s environnement, in fomites, which are superficies of
objects contaminated with infectious agents.

2) The pathogenic enteric viruses are extremely contagious. They
are eliminated in huge amounts in pacients faeces, being necessary
just a few to start disease.

3) Viral gastroenteritis is more frequent in winter and spring
months; the bacterial and protozoan parasites gastroenteritis have
higher frequency in the summer and autumn months.

4) Most bacteria and parasites causing diarrohea also colonize
domestic and farm animals, easily contagying humans.

5) Food and water contamination represents a source of infectious
agents capable of inducing diarrhea, namely bacteria and parasites,
but also calicivirus namely norovirus. Noroviruses account for 60%
to 90% of community outbreak associated with viral gastroenteritis,
occurring in all age groups, through contaminated food and / or
public water.

6) Person-to-person contact, specially hands and contamined
objects (fomites) have a main role in transmission of diarrohea
caused by virus and intestinal parasites.

7) Temporary withdrawal of children with gastroenteritis from
nursery schools has proven to be of limited significance in the
reduction of its spread to children and adults.

8) Most effective measures to avoid new cases of diarrohea at home
and kindergarten consists in hand washing and proper higienic care

of potencial contamined objects.

Keywords: diarrhoea, enterovirus, food poisoning, fomites, daycare

centers,kindergarten, child, prevention.

GEA — gastroenterite aguda
EVP — enterovirus patogénicos
PPIP — parasitas protozoarios intestinais patogénicos
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Diarreia aguda na crianga

Nota introdutoria

Este é 0 segundo de 3 textos sobre diarreias ou gastroenterites agudas
(GEA) ligeiras a moderadas em criancas. No primeiro texto - Sadde
Infantil 2008;30(3):92-7 - foram abordados:

a) Razdes da maior ocorréncia de GEA nas criancas;

b) Caracteristicas clinicas dos principais agentes infecciosos responsaveis
por diarreias.

¢) Nogbes sobre a principal complicagdo da diarreia aguda: a
desidratacao.

Neste segundo texto é mantido o mesmo estilo literario, coloquial,
com pergunta sequida da resposta, sendo dada énfase as nocdes
de epidemiologia e as medidas preventivas do contdgio dos agentes
responsaveis pelas GEA.

Quais sdos os principais virus responsaveis por GEA e qual a
origem?

Os principais virus responsaveis por GEA, os enterovirus patogénicos
(EVP) sdo os rotavirus, os calicivirus (norovirus e sapovirus), os
adenovirus entéricos e os astrovirus.!'"

Os rotavirus sdo os principais agentes etiolégicos de GEA nas criangas
até aos 2-3 anos de idade,"3"% sendo os calicivirus os agentes que mais
frequentemente causam GEA esporadicas nos restantes grupos etarios.!"1%
Os EVP provém do ambiente onde existem humanos, no qual sao quase
omnipresentes.>'3 Os EVP sdo eliminados tanto pelos doentes como
pelos individuos infectados transitoriamente mas sem sintomas (os
portadores-sdos), em nimeros incontéaveis: centenas de milhdes de virus
por cada grama de fezes ou de vomito.">'® Estes individuos portadores-
-sdos contribuem também significativamente para a disseminacdo dos
agentes infecciosos.>'3 A excepcao dos adenovirus, os EVP humanos tém
como (inicos reservatorios os humanos e outros primatas. 36210131419
Os EVP sdo muito resistentes no ambiente, sobrevivendo muitos
meses nas superficies contaminadas, porosas ou nao, as denominadas
fomites.!"1213 De referir que sdo precisos apenas umas dezenas de EVP
para induzirem uma GEA.(12

Em periodos de maior aglomeracdo de pessoas, em ambiente menos
seco, como nos meses de Inverno, facilmente um individuo susceptivel
(sobretudo uma crianga) entra em contacto, com alguns dos EVP
responsaveis por GEA, especialmente pelas fomites.!'>'%

E um ciclo vicioso, ora instituido, ira perpetuar de forma rapida e quase
universal o contagio e respectiva doenca ou a simples colonizaco
aos individuos susceptiveis, até que todos fiquem imunes aos EVP em
causa.(13)

Quais sao as fontes naturais das bactérias e dos parasitas
intestinais responsaveis por GEA?

As bactérias entéricas patogénicas (BEP) e os parasitas protozoarios
intestinais patogénicos (PPIP) que provocam diarreias em humanos,
tem reservatodrios naturais em animais domésticos (caes, gatos, etc.),
no gado de criacdo (vacas, ovelhas, porcos, etc.), nos animais selvagens,
nas aves de capoeira, nas aves de gaiola, nas aves selvagens e mesmo
em animais exoticos de estimacao (tartarugas, etc.),3 11617
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Algumas BEP - por exemplo as Salmonellas spp, as Shigellas spp, 0
Campylobacter jejuni — mas também os PPIP, os Cryptosporidium spp
e a Giardia lamblia, poderdo também sobreviver por longos periodos
no ambiente, nas fomites ou na agua, podendo assim, a qualquer
momento, reiniciar todo um processo de infeccdo-contaminacdo de
novos doentes e do ambiente.313.141518,19)

O que é um reservatorio natural de bactérias?

E um local ou um organismo onde é normal existirem bactérias.?
Todos os seres vivos sdo hospedeiros de varios milhdes de milhdes de
bactérias comensais, sem que isso lhes traga qualquer prejuizo.® Bem
pelo contrario.

Em regra, as bactérias comensais além de nao provocarem doencas
tanto aos humanos como aos animais, sdo benéficas para os respectivos
hospedeiros. Um dos seus principais beneficios reside exactamente
no facto de competirem com a invaséo e a proliferacdo das bactérias
patogénicas.??

As bactérias comensais sao sempre “boas”?

Para 0s hospedeiros naturais sem compromisso da imunidade natural,
em regra, as bactérias comensais sdo benéficas.!"?

Mas essas bactérias “boas” para alguns animais, poderdo tornar-se
“mas” quando atingem hospedeiros ndo naturais. Assim, quando
estas bactérias atingem hospedeiros que ndo estdo naturalmente
preparados para uma colonizacdo pacifica, elas tornam-se agressivas,
multiplicando-se e provocando a leséo de varios tecidos do organismo
infectado.™

Efectivamente, muitas das bactérias e parasitas que vivem em harmonia
na pele, no aparelho respiratério superior e/ou no tubo digestivo de
varios dos animais com os quais contactamos no dia-a-dia, podem
tornar-se patogénicas quando atingem os humanos que ainda nao
desenvolveram imunidade para as BEP ou PPIP."¥

Quais sdo as principais bactérias e parasitas intestinais
causadoras de GEA em humanos e quais sdo os animais que
os albergam?

Na Tabela 1 sdo descriminados os reservatorios naturais das BEP e dos
parasitas mais vezes responsaveis por GEA na crianca.

Na extrac¢ao e no processamento do leite, no abate e consequente
manipulagdo da carne de animais ou de aves, etc., serd impossivel
evitar-se a contaminacdo desses alimentos por PPIP (Giardia lamblia
e Cryptosporidium spp) e por BEP: Salmonellas spp., Campylobacter
jejuni, Escherichia coli, Staphylococcus aureus produtores de
exotoxinas, etc.23.11.141617)

Os enterovirus patogénicos também tém reservatorios
naturais?

N&o. Como ja foi atras referido, os rotavirus 3% e os calicivirus
(norovirus e sapovirus) e outros virus intestinais patogénicos para 0s
humanos, tém como Unico reservatdrio o homem e os primatas.%3919
Também os adenovirus entéricos em regra também tém origem em
humanos doentes ou colonizados.®®



Tabela 1 - Reservatorios naturais de agentes infecciosos responsaveis
por GEA por bactérias e parasitas intestinais patogénicos:

Agentes etioldgicos Reservatdrios naturais

Salmonellas spp Todas as aves domésticas ou selvagens, animais domésticos
@318.21) (vacas, porcos, caprinos, etc) ou selvagens, répteis,
tartarugas, etc.

Campylobacter
jejuni (2,3,15,22)

Aves domésticas e selvagens, animais domésticos, cdes,
gatos, etc.

Staphylococcus
aureus 231423

Humanos - narinas, pele, unhas, axilas, perineo, faringe, e
vagina, etc. - com uma colonizacdo entre 25% a 50% das
pessoas; também existe em variados animais, especialmente
se estes tém feridas ou abcessos.

N&o tem reservatérios animais; existe nas fomites ou nos
portadores-sdos de forma transitoria.

Shigella spp (31929

Humanos; possivel em variados animais domésticos ou de
criagao

Escherichia coli 232529

Giardia lamblia 32729 Humanos; também caes, gatos, gado doméstico, répteis.

Cryptosporidium spp ~ Diversos mamiferos: humanos, caes, gatos, peixes, passaros,
23,2529 répteis, animais selvagens.

Nas diferentes GEA esta sempre em causa apenas um unico
agente infeccioso?

Em regra sim. Contudo, quando as condicdes sanitarias s&o mas,
poderdo encontrar-se co-infeccdes por dois ou mais agentes infecciosos
intestinais em 15-35% das GEA, reflectindo a contaminacdo do
ambiente e/ou dos reservatorios naturais.®”

As co-infeccbes nas GEA sdo mais comuns em paises subdesenvolvidos,
facto facilitado pela simultanea co-colonizagdo dos portadores-saos.®?

Qualquer tipo de contacto com um agente infeccioso provo-
cara sempre uma infeccdo?

Nao. Nos individuos susceptiveis (aqueles que ainda ndo adquiriram
imunidade) sera preciso uma quantidade minima (indculo minimo) de
agentes infecciosos para provocar doenca.'>3" Qs individuos que ja
contactaram com 0s agentes em causa, quando sdo re-expostos aos
mesmos, poderdo ter trés comportamentos diferentes:("10.1213.2231

a) Nao desenvolvem doenca nem ficam portadores-sgos;

b) Nao desenvolvem doenca mas ficam transitoriamente portadores-
-540s

¢) Adoecem com formas clinicas mais ligeiras e benignas.

Nas criancas e nos doentes com compromisso da imunidade natural, o
ntmero de germens patogénicos capazes de provocar doenca é inferior
ao requerido para os adultos. 82"

Na Tabela 2 estdo descriminados os inéculos minimos dos principais
agentes infecciosos patogénicos intestinais (virus, bactérias e parasitas
protozoarios), cujos nimeros foram obtidos em estudos realizados com
adultos voluntarios.

Diarreia aguda na crianca

Um pequeno nimero de particulas de virus e de parasitas
protozoarios intestinais sdo suficientes para provocarem GEA.
Ja as GEA provocadas pelas bactérias entéricas mais comuns
sao desencadeadas por um numero mais significativo de
agentes infecciosos.

Nos individuos susceptiveis, quanto maior for o indculo, maior
sera a gravidade das GEA.®

Para a inducdo duma GEA pelos agentes patogénicos que exigem
um grande ntmero de inéculo para induzirem doenca (Tabela 2), tais
como as Salmonellas spp. e as E. coli, sera necessaria uma prévia
replicacdo das mesmas em alimentos mal conservados.!'"1617.29) Estes
sdo, efectivamente, um bom meio de cultura.

0 reduzido niimero de EVP e de PPIP necessérios para desencadearem
uma GEA (Tabela 2), ajuda a compreender as razdes da primazia destes
agentes infecciosos como os principais responsaveis por diarreias nos
primeiros anos de vida.

Tabela 2 - Quantidade (inéculo) minimo de agentes infecciosos para
induzir doenca em adultos.

N° de particulas virais/

Agente etioldgico agentes infecciosos

10a 100
calicivirus (norovirus, sapovirus) (-2 10a 100
Shigella spp 929 10

rotavirus 2

Giardia lamblia (12728 10a 100
Criptosporidium (1.2832) 10 a 1.000
Campylobacter jejuni 522 500 - 800
Salmonellas spp. ndo typhi (62" ~ 1.000.000
Escherichia coli®® 100.000.000

Como se transmitem os agentes infecciosos responsaveis por
GEA?

Existem essencialmente trés formas de transmissdo destes agentes
infecciosos entero-patogénicos, como se descrimina na Tabela 3.

Tabela 3-Formas detransmissao dosagentes patogénicos responsaveis
por GEA, com descriminacao de alguns desses agentes (1-17:27:31:33)

Transmissao Bactérias Parasitas Virus

Salmonellas spp., E.
coli, Shigella spp, etc.

Giardia lamblia,  rotavirus, calicivirus
Criptosporidium ~ (++ norovirus),
spp adenovirus

Fecal-oral

Contaminacdo  Salmonellas spp., Giardia lamblia,  calicivirus
da dguaelou  E. coli, Shigella spp, Criptosporidium  (norovirus++)
dos alimentos  toxinas pré-formadas  spp

de Staphylococcus

aureus

adenovirus,
norovirus, rotavirus
(estes raramente)

Inalacao - -
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0 que é a transmissao fecal-oral?

Consiste da ingestdo inadvertida de agentes infecciosos responsaveis
pelas GEA. Os agentes patogénicos sdo primeiro eliminados pelas
fezes dos humanos ou dos animais. Por circunstancias diversas, seja
através das maos, seja por objectos conspurcados (fomites) ou pelos
alimentos ou agua contaminados, esses agentes infecciosos alcancam

a boca dos humanos, sendo depois involuntariamente ingeridos.!-
4,9,11,12,13,16,17,27,31,33)

0 que sao fomites?

Sdo objectos inanimados — com superficies porosas e nao porosas,
objectos, etc. — contaminados com microparticulas de substancias
humanas ou de animais, como por exemplo a saliva, expectoragéo,
fezes, por sua vez infestadas com qualquer tipo de agentes infecciosos
vivos (virus, bactérias, parasitas ou fungos).

Sdo exemplos de fomites: os brinquedos, as batas, os utensilios de
escrever, 0 papel, as carpetes, as areas de brincar, as paredes, 0s
baloicos, os telefones, as macanetas das portas, as proprias portas,
etc. Estes objectos ou superficies contribuem para a disseminacdo dos
agentes infecciosos, sobretudo através da sua manipulagdo inadvertida.
Os agentes patogénicos sao depois levados a boca, directamente pelas
maos ou indirectamente por alimentos entretanto conspurcados pelas
fomites ou pelas maos.">"?

A transmissdo de pessoa a pessoa através das maos e pelos objectos
contaminados (fomites) tem um papel primordial na transmisséo da
maioria das diarreias das criancas.>'? Os proprios alimentos podem

ser contaminados ao serem colocados em contacto com as fomites.
(4,10,12,13,16)

Em que locais do ambiente serd de esperar uma elevada
densidade em fomites?

Nos locais onde existem animais e/ou humanos, especialmente
humanos doentes ou individuos portadores-sgos: os infantarios, as
escolas, as cozinhas, as salas de espera dos servicos de satde (hospitais,
centros de salide, consultdrios, etc.), 0s meios de transporte, 0s centros
comerciais, etc.1213

Em sociedade, sdo os locais onde se verificam grandes aglomerados ou
a passagem muito frequente de pessoas, os que tém um significativo
acréscimo de fomites contaminadas com agentes patogénicos. O
papel das fomites como fonte de contagio de infeccdes aumenta
significativamente nos meses frios e/ou chuvosos. 213

Que agentes infecciosos se poderdo encontrar nas fomites?
E por quanto tempo?

Quase todos os microorganismos infecciosos humanos, intestinais ou
respiratorios, podem ser encontrados nas fomites.!'>"¥ Especificamente
em relacdo as GEA, os principais microorganismos existentes nas
fomites sao os EVP e os PPIP, mas, ocasionalmente, poder-se-do
encontrar também BEP.(1213282932)

Os rotavirus sdo muito resistentes no meio ambiente.’#%121327 sendo
identificados em 16% a 30% das fomites estudadas em infantarios e
durante periodos mais ou menos longos, em funcéo da temperatura
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ambiente (Tabela 4).2'3 Dai que as infec¢bes por rotavirus sejam
praticamente universais nas creches / infantarios.

Outros EVP- calicivirus, astrovirus — sdo igualmente bastante resisten-
tes no meio ambiente podendo persistir vidveis durante varios meses
(Tabela 4).@10.121339

Os PPIP Giardia lamblia e 0s Cryptosporidium spp sao também muito
resistentes no ambiente e passiveis de serem transmitidos por fomites.
(28,29,32)

As fomites podem estar também na origem de GEA por BEP."® Entre
as BEP salientam-se as Shigella spp e as Salmonellas spp que poderdo
sobreviver nas fomites durante muitos meses.!1618.1%.21.24 Mas o facto
da patogenicidade por algumas BEP implicar um elevado nimero
de agentes infecciosos para provocarem infeccdo-doenca (Tabela 2),
justificard a menor importancia das fomites na transmisséo de BEP.

Tabela 4 - Microorganismos existentes nas fomites e respectivos
periodos de viabilidade nestas:

Microorganismos Viabilidade nas fomites

rotavirus - temperaturas entre 10 a 30°C: até 2,5 meses %
- temperaturas inferiores a 10°C: até 32 meses '3

norovirus varios meses (1410.12.1334

astrovirus varios meses (10121334

Giardia lamblia varios meses (22932

Cryptosporidium spp ~ Varios meses 52937
Shigella spp “por longos periodos” (161924
Salmonellas spp quase 1 ano (16.1821)

Porque é que os rotavirus e os outros enterovirus sao tao
contagiosos?

Sao duas as principais razoes para a elevada contagiosidade dos EVP:
sdo agentes profusamente espalhados no ambiente e bastam poucas
dezenas de virus para provocarem GEA.(1213)

Os rotavirus, os norovirus e outros EVP sdo eliminados em grande
quantidade tanto pelos vomitos como pelas fezes dos doentes.!'>'3)
Isto faz com que EVP estejam facil e amplamente espalhados nas
fomites e nas dguas do meio ambiente.

Nos doentes com GEA por virus (rotavirus, norovirus ou outros
enterovirus) estes sao eliminados em nimeros incalculaveis:

a) Um mililitro de vomito contém entre 10 a 30 milhdes de
rotavirus ou de norovirus.('2'3

b) Um grama de fezes contém entre 10" (100 mil milhGes) a
10" (maximo de um milhdo de milhdes) de rotavirus ou de
norovirus, 1213

Fica assim justificada a frase: “O principal tratamento duma
diarreia é a propria diarreia”.



Em condicBes propicias, a exemplo do que se verifica nos infantérios, nas
criangas susceptiveis o contagio e as infecgdes por EVP sdo inevitaveis
e universais, por mais cuidados que sejam instituidos.®781213

A agua pode ser um veiculo de transmissdo dos agentes
infecciosos responsaveis por GEA?

Pode, mas isso é pouco frequente com a utilizacdo de agua potavel.
(3536 Todas as aguas, mesmo as aguas minerais, poderdo conter EVP
(por exemplo norovirus) que escapam a comum avaliacdo da qualidade
das aguas e respectiva desinfeccdo padronizada.!"21039
Ocasionalmente sé&o relatados surtos de diarreia resultante da utilizacdo
de 4dgua ndo potavel, com origem em pocos ou fontanarios ndo
controlados sanitariamente. A agua, o gelo, os alimentos sélidos, como
0s vegetais crus ou as frutas previamente lavados, podem transmitir
qualquer agente infeccioso enteropatogénico (EVP, BEP e PPIP). (1410
,11,16,17,24,29,32,34,37)

Alguns EVP, nomeadamente os norovirus e os astrovirus poderdo
ser adquiridos por dgua contaminada, podendo mesmo provocar
verdadeiros surtos de GEA, simulando intoxicacdes alimentares.
(1,2,4,10,11,18,28,33)

Mas esta forma de transmissdo pela dgua parece ser rara com 0s
rotavirus, embora possivel.?37.237.38

A Giardialamblia, 0s Cryptosporidium spp 1%17:27:28.293239 ¢ os calicivirus
(2310111639 nodem ser veiculados através das aguas municipalizadas e
até de algumas das piscinas, pois a desinfeccao habitual padrao pode
nao os eliminar.!:1116:283%)

A desinfeccdo da agua de consumo nao garante a eliminacao
dos enterovirus nem da Giardia lamblia nem dos Cryptospo-
ridium spp. A contaminagdo da agua de consumo por estes
agentes patogénicos pode estar na origem de surtos de GEA
na populagao.

As GEA por bactérias entéricas podem ter origem em alimen-
tos contaminados?

Sim. Conhecem-se mais de 200 doencas transmitidas através dos
alimentos preparados, manipulados ou conservados sem as devidas
condicdes de higiene.(1.16:17)

Algumas sdo as denominadas “intoxicacdes alimentares” que
se deveriam antes denominar “intoxicacdes com origem nos
alimentos”.®) O consumo de alimentos manipulados sem os devidos
cuidados de higiene, e/ou mal cozinhados e/ou impropriamente
conservados (carnes vermelhas, carnes de aves, peixes, ovos, bolos com
cremes, maioneses, etc.), criam condicdes propicias a multiplicagéo, nos
alimentos, de Salmonellas spp, de Eschericia coli, de Staphylococcus
aureus, etc. Em circunstancias favoraveis, os alimentos tornam-se
simultaneamente os meios de cultura e os veiculos de transmisséo de
bactérias responsaveis por intoxicacées alimentares."1617

A contaminagdo dos alimentos pelas toxinas dos Staphylococcus
aureus provoca uma intoxicacdo alimentar ndo fecal-oral, mas sim
por alimentos contaminados apds a sua preparacao e mantidos em
ambientes quentes. Estas circunstancias permitem a multiplicacdo
das bactérias e a consequente producdo das respectivas toxinas
enteropatogénicas."'67

Diarreia aguda na crianca

A Eschericia coli enterotoxigénica (ECET) produz toxinas que actuam
no intestino promovendo a secrecdo de dgua e de electrélitos, sendo
responsavel por cerca de 70% das “diarreias dos viajantes”, isto €,
das diarreias que surgem no decurso das viagens a paises com mas
condicBes sanitarias."16172530 A “diarreia dos viajantes” reflecte a
exposicdo aos agentes infecciosos gastro-intestinais naive, sejam as
ECET ou os outros agentes enteropatogénicos. 3%

Em Portugal é frequente sermos confrontados com alimentos
preparados sem os devidos cuidados higiénicos, seja antes ou depois
de cozinhados.

Os virus também podem provocar quadros semelhantes a
"intoxicacdes alimentares”?

Como ja foi atras referido, alguns dos EVP, em especial os norovirus e
0s astrovirus podem ser também transmitidos pelos alimentos e pela
agua, podendo causar verdadeiros surtos de GEA nas populagdes.
Exemplos de fontes de transmissdo comum de norovirus sdo: gelo,
alimentos a que se juntou gelo, mariscos, saladas, etc.%3410.11.12.16.17.39)
Os calicivirus (norovirus e sapovirus) e os astrovirus serdo infeccdes
intestinais comuns, atestado pelofactode seremvirus ubiquitarios, (31919
com larga maioria dos individuos estudados para calicivirus a terem ja
anticorpos especificos durante a segunda década da vida.(®

Como ja foi atrds referido, a desinfeccdo habitual da agua de
abastecimento publico ndo assegura a eliminacao dos EVP nem dos
PPIP implicados nas GEA.(1.10.1.16,17.28,34)

Os norovirus sdo responsaveis por 60% ¥ a 90% dos surtos
de GEA nas populagdes, afectando todos os grupos etdrios.
2 A transmissdo dos norovirus podera ser assegurada pela
contaminacdo dos alimentos e/ou da 4gua, inclusive a de
abastecimento publico.(:21034

Quando devemos assumir o diagnodstico “intoxicacao
alimentar”?

Quando duas ou mais pessoas que partilharam a mesma comida ou
a mesma agua, utilizada na bebida ou na comida, especialmente nos
4 dias anteriores, adoecem em simultdneo ou quase, com queixas
digestivas semelhantes (nduseas, vomitos e/ou diarreia) e/ou sinais
neuroldgicos.!"16173 Este diagndstico fica ainda refor¢ado se o surto
ocorrer nos meses de Verdo ou do Outono. (161730

Quais sdo os alimentos mais vezes incriminados pela trans-
missao de agentes responsaveis por GEA?
Como o0s agentes patogénicos intestinais sdo muito variados, existem
varios alimentos que poderdo estar na origem de intoxicagoes
alimentares. Na Tabela 5 sdo enumerados os alimentos mais vezes
responsaveis por diarreias por BEP, PPIP ou EVP.

Como é que os alimentos ficam contaminados com estas
bactérias intestinais patogénicas?

Muitos dos alimentos j& contém BEP ou estas sdo adquiridas no
transporte, na confeccdo ou na conservacdo dos préprios alimentos.
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Tabela 5 - Agentes infecciosos patogénicos transmitidos pelos alimentos e pela agua

Agentes infecciosos Alimentos mais comuns Outros alimentos Agua
Salmonellas spp @311.16.17.1821) Ovos crus / mal cozinhados, cremes, maioneses; Leite ndo pasteurizado Possivel
carnes de aves ou carnes vermelhas mal cozinhadas ou mal passadas Frutos e vegetais crus;
Escherichia coli @311.1617.25.26 Carnes mal passadas, marisco, vegetais e frutos cris Leite ndo pasteurizado, queijo, Frequente
fastfood
Campylobacter jejuni (17161729 Leite ndo pasteurizado; Carne de aves ou vermelhas mal passadas; Ovos, maioneses, cremes Frequente
Staphylococcus aureus (2311.1617.28) Alimentos ndo refrigerados ou mal refrigerados: carnes, peixes, alimentos Outros alimentos mal Néo
com ovos, cremes, maioneses conservados (batatas,
presunto,...)
Shigella spp @311:16:17.19.24,2637) Ovos, frutos e vegetais crus, mariscos Leite, variados outros Frequente
alimentos
Norovirus e outros enterovirus 31011173637 Mariscos, saladas frias, frutos e vegetais crus, Bebidas com gelo ou outros  Frequente
alimentos
Giardia lamblia (311.17.27.28 Alimentos crUs (frutas, vegetais) ou contaminados antes apds a sua Frequente
preparacdo (também nas
piscinas)
Cryptosporidium spp 3112629 Alimentos crus (frutas, vegetais) ou contaminados apos a sua preparacdo Leite ndo pasteurizado Frequente
(também nas
piscinas)

(1121622 Encontram-se Sa/monellas em 50% das carnes de aves, em
5% das carnes vermelhas e em 40% dos ovos."® As fezes dos animais
de abate contém Campylobacter jejuni em mais de 90% dos casos.™
Os ovos sao veiculo comum de variadas bactérias patogénicas, seja no
seu interior, seja na casca."

Se a preparacao dos alimentos nao destruir as BEP (como ocorre por
exemplo na confeccdo dos ovos estrelados ou os usados em maioneses
ou nos bolos) estas poderdo provocar uma intoxicacao alimentar nos
individuos susceptiveis.""'® Como exemplo, serd de referir que as
Salmonellas sobrevivem a refrigeracdo e ao aquecimento moderados:
fervuras inferiores a 12 minutos e temperaturas inferiores a 65°C
podem n&o as destruir.("®

Mas os alimentos poderdo ser contaminados por E. coli (as ECET ou
outros tipos de E. coli) ou por Staphylococcus aureus ja depois de
preparados, seja pelas maos dos cozinheiros ou de outras pessoas que
entretanto os manipulem. Por exemplo, quando alguém pega nos ovos
e ndo lava as maos de seguida ou, em alternativa, tem feridas nos
dedos (com Staphylococus aureus) e nao usa luvas na manipulacao
dOS alimentosl(Z,S,l1,16,17,26,28)

Concluindo: serd impossivel um risco zero de contacto com BEP quando
se manipulam alimentos de origem animal.?

Também podem ocorrer diarreias por enterovirus resultantes
dainalacdo de particulas de secrecées humanas contaminadas
com agentes infecciosos?

A semelhanca das banais infeccdes respiratrias ou da “gripe”, alguns
dos EVP sdo também propagados pelas secrecdes respiratdrias dos
doentes. Os adenovirus, ®¢'% os norovirus “1%1213 e, possivelmente,
também os rotavirus ©'? poderdo atingir assim as mucosas dos futuros
doentes.

Este contagio pelas secrecdes respiratdrias, contribui também para que
possam ocorrer varios casos de diarreia na mesma familia, no mesmo
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infantario ou escola. Nestas circunstancias, a contaminacdo das maos
destes adultos ou de outras criancas pelas secreces respiratorias par-
tilhadas em casa ou nos infantérios (mesmos brinquedos, colher, chupe-
tas, lenco, etc.) facilitardo a propagacao das infecgées por EVP.661213)

Em que meses do ano ocorrem mais GEA nas criancas?

Nos paises ocidentais as GEA nas criancas sdo mais frequentes entre
Outubro e Maio, com um pico nos meses de Inverno (de Janeiro a Mar-
¢0), que corresponde aos picos das infeccbes por EVP.4240)

O Inverno é a época do ano em que os rotavirus, 0s norovirus e os
astrovirus tém o seu pico de infeccdo.®'" Das GEA que ocorrem nos
meses de Inverno e Primavera em criangas com menos de 3 anos de
idade, cerca de 45 % das GEA sdo provocadas pelos rotavirus,“" com
percentagens que poderdo ser ainda significativamente maiores (mais
de 60%), nos meses mais frios.*891641 Sera de referir que mais de 3/4
das GEA provocadas pelos rotavirus ocorrem num periodo de 3 a 4
meses que compreende as Ultimas semanas de Outono, todo o Inverno
e as primeiras semanas da Primavera.®

Nalguns paises, com a recente introducdo das vacinas contra os ro-
tavirus, verificou-se um atraso de 2 a 4 meses no pico da doenca em
relacdo ao periodo mais tipico desta infeccdo.“? A diminuicdo dos con-
tagios pelas criangas imunizadas e os beneficios indirectos da vacina
as criancas ndo vacinadas, poderdo explicar esta modificacdo epide-
miolégica.“?

Os adenovirus circulam durante todo o ano.* Uma larga percentagem
das GEA ocorridas na Primavera, séo provocadas pelos adenovirus en-
téricos.

Convém recordar que as GEA por EVP se iniciam frequentemente apds
contagios através das fomites, ajudando a explicar da sua ocorréncia
durante todo o ano.“>'3)



Em que altura do ano ocorrem mais as GEA por bactérias
entéricas, vulgarmente denominadas “intoxicacdes alimen-
tares”?

As GEA por BEP t&m o seu pico de incidéncia nos meses de Verdo e
do Outono, embora se possam encontrar durante todo o ano, pois o
contacto com os reservatorios naturais é permanente.?3.11.16.17:40

Em que meses sdao mais frequentes as GEA por parasitas
protozoarios intestinais patogénicos?

Tém a mesma preponderancia das GEA por BEP, isto é, também sdo
mais comuns nos meses de Verdo e do Outono,?’32 embora possam

ocorrer durante todos os meses do ano, como sucede nos infantarios.
(27,28,29,32)

As GEA por virus sdo mais comuns nos meses frios; as por
bactérias ou por parasitas sdo mais frequentes nos meses de
Veréo e do Outono.

Qual o tempo de demora entre o contagio e o inicio dos
sintomas?

Isso é o que se chama o periodo de incubacdo que, obviamente, é
diferente consoante 0 agente patogénico em causa.

Na Tabela 6 sdo descriminados os periodos de incubacao, a duracdo da
eliminacao pelas fezes e a duracdo da doenca dos mais importantes
agentes infecciosos responsaveis por GEA nas criangas.

Os periodos de incubacdo das diversas GEA irdo depender de varios
factores:

a) Se é 0 agente que é patogénico em si;

b) Trata-se de uma toxina ja formada (sendo mais curto neste caso);

¢) Depende da agressividade do agente infeccioso;

d) Depende da quantidade do indculo.

Sera de referir que, quanto maior o indculo, menor sera a duracao do
periodo de incubacao"&'

Durante quanto tempo persiste a possibilidade de contagio
de agentes responsaveis por GEA?

E varidvel. Na Tabela 6 estio também descriminadas as duracdes
maximas da eliminacdo pelas fezes dos diversos agentes etioldgicos
responsaveis por GEA. Enquanto houver eliminacdo dos mesmos,
mantém-se o risco de contagio.

Quando em causa rotavirus, norovirus e astrovirus, o contagio comega
1 a 3 dias antes do inicio das queixas.*®'"34) |sto é, quando é
proposta a evicgdo (retirada temporaria) duma crianga com diarreia
dum infantario, o contdgio ja se iniciou 1 a 3 dias antes. Quando a
crianca é readmitida no infantario, apos a cura dos sinais e sintomas, a
crianga poderd manter-se “contagiosa” ainda durante um periodo de
tempo mais ou menos longo.

As diferentes diarreias infecciosas tém todas a mesma
duracdo?

Nao. A duracdo da GEA depende também do agente em causa.
As diarreias por EVP tendem a ser mais prolongadas pelo facto de

Diarreia aguda na crianca

Tabela 6 - Duracao do periodo de incubacao, do contdgio e da doenca
em funcao do agente etiologico; média e desvios

Periodo Duracdo maxima Duracdo média
incubacdo da eliminacao nas da doenca
fezes
rotavirus 12478912 2 dias (1 a 4) de 21 a 57 dias 4dias(2a9)
adenovirus 439 233 dias(2a 10) até 3 meses 2-4dias (1a12)
norovirus 4101171 dia (1 a 3) > 7 dias 2 dias (1a5)
astrovirus (12412 lTa2dias(1a4) até 24 dias 2 a5dias (1-14)
Salmonellas 24 horas (6a72) até 20 semanas 2 a4 dias
(1,16,17,18,21)
Escherichia coli 24 horas (10a72) - 4 a 10 dias

(16,17,25,26)

Campylobacter 2-3dias(1a7) até 3 meses 3 dias (2a14)
jejuni(7,75,76,77,22)

Shigella spp la3dias(1a7) até30dias 3dias(2a7)
(11,17,19,24)

Staphylococcus 3 horas (1a6) - 1 -2 dias
aureys (11.16.17)

Giardia lamblia 9 dias (7a 14) 3sem.a6 1 a 8 semanas

(1,16,17,27,31,33) meses

Cryptosporidium 7 dias (2 a 14) 1 a 6 semanas 10 a 12 dias (3-60)

spp (:11:2932

causarem a morte das células da mucosa do intestino.“3" As diarreias
por PPIP tendem também a ser mais prolongadas. ":?7:26.2%32

Na Tabela 6 séo descriminadas as duracbes médias das diferentes GEA
em relacdo ao agente responsavel.

Comparativamente as diarreias provocadas por bactérias, as
GEA por virus e parasitas tendem a demorar mais tempo a
resolverem-se.

Que vacinas existem para prevenir GEA?

Recentemente foram colocadas no mercado duas vacinas contra os
rotavirus: a Rotarix® (2 doses) e a Rotateq® (3 doses).

Estas duas vacinas, aparentemente com eficacias semelhantes, sdo de
administracao oral. Deve-se iniciar a vacinacao por volta do 2° a 3° més
de idade, com as doses subsequentes administradas com um intervalo
de 4 a 8 semanas, idealmente antes de completar o 6° més de vida. Sao
vacinas com uma alta eficacia, evitando 68% a 75% do total de diarreias
por rotavirus e até 100% das diarreias graves por este agente. 8
Convém recordar que estas vacinas previnem exclusivamente as GEA
por rotavirus.

No entanto, a recomendacéo universal destas vacinas ndo retne ainda
0 consenso de todos os pediatras, sobretudo pelo balango entre o risco
desta GEA e o preco das vacinas. Os estudos mais recentes indiquem
que, mesmo neste aspecto, a vacinagao é vantajosa, havendo igualmente
beneficio indirecto para as criangas ndo vacinadas, pela significativa
diminuicdo dos contagios das criangas entre si e na comunidade.*>4)
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Quando uma crianga adoece com diarreia, qual a percentagem
de familiares, dos adultos prestadores de cuidados e das
criancas do infantario que adoecem na mesma altura com
diarreia?

E variavel. Das pessoas que contactam com uma crianca com infeccdo
por rotavirus—pais, irmaos, educadores e outros prestadores de cuidados
—20% a 55% adoecem também com infec¢bes ou reinfecgdes, embora
com quadros clinicos mais ligeiros."7:11237:43) A percentagem de novos
casos é directamente proporcional a maior ou menor gravidade clinica
do caso index, provavelmente reflectindo maior ou menor indculo nos
contagios.!”

No caso dos rotavirus, em regra adoecem primeiro as criancas e s6
depois os adultos, o que sugere serem aquelas as principais fontes de
contégio de rotavirus.'2

A percentagem é bastante maior nas criancas mais jovens que
frequentam o mesmo infantario porque, em muitas destas, € o primeiro
contacto como estes virus. O facto de ndo terem qualquer imunidade
favorece a ocorréncia de sintomas.

Quando existe um caso de diarreia num infantario, qual é
percentagem de criancas assintomaticas desse infantario que
eliminam nas fezes os mesmos agentes infecciosos?

Uma larga percentagem dos conviventes das criancas com GEA tornam-
-se transitoriamente portadores assintomaticos dos diversos agentes
infecciosos, sejam EVP — rotavirus, noravirus, astrovirus e adenovirus
— 0U Giardia lamblia e Cryptosporidium spp.!4710.11.27.43)

Como exemplos, refira-se que, pelo menos 50% das criancas que
eliminam rotavirus nas fezes estdo assintomaticas;®*¥ no caso da
Giardia lamblia a percentagem de portadores assintomaticos ultrapassa
0s 75%.“) Apesar de assintomaticas, estes individuos, criancas ou
adultos, contribuem para o contégio aos individuos susceptiveis.

As reinfeccdes por EVP sdo muito frequentes, podendo atingir um
terco das criancas dum infantario nos surtos de diarreias por rotavirus.
B As re-infeccdes cursam com quadros clinicos mais ligeiros ou séo
mesmo assintomaticas. Este facto também podera explicar as infeccées
endémicas, nalguns infantarios e a inevitabilidade dos contagios.®

O contagio dum doente com GEA prolonga-se muito para além da
cura clinica.

Quando existe um surto de diarreia num infantario, para além das
criangas que estdo doentes, também uma percentagem significativa
das criangas assintomaticas eliminam igualmente agentes infecciosos
patogénicos nas fezes, contribuindo para a eclosao de novos casos.

Retirar uma crianca do infantario reduz significativamente o
risco contagio de agentes infecciosos responsaveis por GEA
as outras criancas?

Nao de forma significativa. E pelas variadas razoes que tém vindo a ser
referidas ao longo deste texto:711121331.43)

1) O nimero de EVP eliminados nas fezes e nos vomitos dos doentes
é imensuravel;

2) Apds a cura da diarreia, a eliminacdo dos EVP mantém-se por
varias semanas em numero mais reduzido, mas ainda em nimeros
imensuraveis;

3) A transmissao dos EVP e consequente contagio inicia-se 1 a 3 dias
antes da crianca manifestar sintomas e mantém-se pelo menos mais
alguns dias apés a cura das queixas;
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4) Alguns EVP podem também ser transmitidos por goticulas de saliva;
5) Existem milhares a milhdes de virus no ambiente onde a crianca
brinca ou faz outras actividades do dia-a-dia — todas as superficies,
brinquedos, vestudrio, etc., isto é, nas fomites; a ocorréncia de um
novo caso de diarreia, ird aumentar significativamente a contaminacdo
por EVP das fomites;

6) Quando existe um caso de GEA coexistem simultaneamente
varios casos transitorios de portadores-assintomdticos (criancas ou
adultos) que ndo manifestam sintomas mas eliminam em quantidade
imensuravel dos EVP, e eliminam também pelas fezes PPIP ou BEP em
nUmeros muito significativos;

7) O nimero de EVP necessario para induzir doenca é de apenas
poucas dezenas;

8) As GEA provocadas por BEP sdo menos comuns nos infantarios e
nas escolas."®43) Estas Ultimas, quando ocorrem, resultam sobretudo do
incumprimento, pelo staff, das regras higieno-sanitarias, de cuidados
na escolha, preparacao e conservacao dos alimentos e bebidas.

A retirada temporaria dos infantarios (eviccdo) das criancas com
diarreia durante o periodo sintomatico ndo impede a propagacao da
doenca as restantes criangas.

As medidas mais eficazes na reducdo dos contagios assentam nos
cuidados gerais de higiene e na formagdo adequada do staff.

As criancas com GEA podem frequentar os infantarios?
Muitas dessas criancas poderiam frequentar os respectivos infantarios.
Retirar uma crianca doente dum infantario ndo vai impedir o contagio
dos agentes infecciosos as outras criancas.®121330

0 desconhecimento das reais fontes de infeccao, inicio e duracdo dos
contagios, da nogdo de veiculo dos agentes infecciosos, condiciona
que se opte sempre pelo mais visivel e "o elo mais fraco”: a crianca
doente.

Se uma crianca nao estiver suficientemente confortavel para permanecer
no infantario, deveré ficar a cargo da familia. Também deverdo ficar em
casa as criancas cujo infantario ndo tem pessoal suficiente para lidar
com estas sobrecargas de trabalho, comprometendo assim a sadde do
grupo.

Nas restantes situacdes deveria haver bom senso e nao obrigar a
evicgdo universal das criancas com GEA.

0 que sao medidas gerais de prevencao das diarreias?

Sao as boas regras de higiene, a adoptar pelas criancas e pelos adultos
que delas cuidam, de forma reduzir-se a exposicdo das criancas aos
agentes infecciosos.(12324%)

Constam dos cuidados gerais sanitarios e de higiene:

- Na escolha, na preparacdo e na conservagéo dos alimentos;

- Na escolha e/ou na desinfeccdo da agua: de consumo, utilizada
na preparagao dos alimentos e/ou na limpeza dos recipientes e
superficies da cozinha;

- Na manipulagdo de todas as secre¢des humanas e de animais;

- Na limpeza e desinfeccéo das potenciais fomites.

A lavagem e a desinfeccdo periddica e regular de objectos potencial-

mente contaminados com fomites — brinquedos, outros objectos ou

superficies manipulados pelas criancas e adultos — é uma das medidas



que se aconselha para reduzir a transmissdo dos agentes infecciosos.
(12,32,45)

Serd importante lembrar que a desinfeccdo com élcool ndo elimina a
maioria dos virus.®®Ja alavagem das potenciais fomites com detergentes
com hipoclorito de sodio a 1% (lexivia), sequido da secagem, podera
eliminar significativamente o nimero de virus vidveis.!'%49

No Quadro 1 estdo descriminadas as regras a adoptar nos infantarios/
creches ou escolas para a prevencao das GEA.

Gastroenterites e infantdrios

Para o cumprimento destes objectivos serd necessario uma adequada
formacéo de todos profissionais (staff) dos infantérios e, se possivel,
também dos pais.(1%131631.32)

Para a continuidade das boas praticas, justificar-se-4 a divulgacao
do que sdo “"boas praticas”, com a elaboracdo e/ou adopgdo de
documentos escritos que devem estar permanentemente disponiveis,
seja nas paredes ou em outros locais acessiveis, de forma a que as
recomendacdes sejam executadas diariamente e sem interrupcdes.G"

Quadro 1 - Regras gerais para a prevencao das GEA nos infantarios e/ou escolas:

Cuidados gerais

- Separar tarefas: o pessoal que prepara os alimentos ndo devera encarregar-se das limpezas e das desinfeccoes e vice-versa;

"

- A cozinha, obrigatoriamente, devera ficar distanciada do local dos “sujos”;
- Isolar os “sujos” do pessoal e das criangas;

- Devera ser obrigatdrio o uso de roupa por cima das fraldas, para impedir que a crianca meta a mao dentro da fralda;
- Lavar de seguida as maos sempre que se manusearem alimentos;

- Lavarimediatamente as maos apos ida a casa de banho, apos muda da fralda ou limpeza do rabinho duma crianca, independentemente
do uso de luvas;

- Lavar imediatamente as mdos ap6s contactar com qualquer tipo de animais ou secrecdes destes;
- Lavagem e desinfec¢do periddica e regular dos brinquedos, outros objectos ou superficies manipulados pelas criancas e adultos;

- Para assoar o nariz duma crianga ou dum adulto usar apenas lencos de papel, que devem ser de imediato colocados nos “sujos”;
de sequida lavar as méos.

Cuidados na manipulacao das fezes, diarreicas ou nao, e dos vomitos
- Usar luvas descartaveis e/ou pingas para apanhar os objectos, roupa, fraldas, etc.
- Lavar com detergentes as superficies conspurcadas, desinfectando-as de sequida;
- Isolar fraldas, roupa, panos, toalhas, luvas ou outros materiais dos restantes “sujos”;
- Lavagem e desinfeccdo das superficies apos cada muda de fraldas, em especial se diarreia ou vomitos.

Regras na utilizacao da agua
- Evitar as aguas de fontanarios ou pogos;
- Na preparagao dos alimentos e na lavagem de utensilios usados nos alimentos deve-se usar 4gua municipal;
- Para beber, usar exclusivamente dgua mineral ou municipal;

- Nas criancas com menos de um ano, a agua municipal usada para beber ou na preparagéo dos biberdes deve ser fervida durante
um minuto (o que é desnecessario se for utilizada agua mineral).

Regras na escolha e na conservacdo dos alimentos
- Evitar as carnes, o peixe, 0 marisco e os ovos mal conservados ou mal cozinhados;
- Evitar comer bolos com cremes e maioneses (sobretudo as caseiras), em especial nos meses quentes;

- Evitar manter os alimentos cozinhados a temperatura ambiente durante mais de 2 horas especialmente no Verao; os alimentos que
nédo vao ser consumidos a muito curto prazo, devem ser guardados no frigorifico;

- Os vegetais oferecidos as criancas muito jovens devem ser sempre frescos, devendo ser rejeitados os que ndo cumpram estes
requisitos.

Cuidados que se devem ter na preparacao dos alimentos
- Adopgao dos cuidados gerais de higiene;
- Os individuos com feridas nas médos ndo deverdo manipular alimentos, excepto com luvas;

- Lavagem frequente das maos e/ou uso de luvas; lavar adequadamente e varias vezes as maos apos arranjar carne crua, peixe ou
manusear ovos ou outros alimentos;

- Se se usarem luvas na manipulacao dos alimentos, com estas deverao ter-se os mesmos cuidados referidos para as maos, lavando-as
adequadamente e varias vezes por dia.
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Cuidados pré-concepcionais e vigilancia pré-natal na sub-regiao de Braga
Preconception and prenatal care in Sdo Marcos Hospital, a third level Portuguese Hospital

Resumo

Introducéo: A avaliagdo dos cuidados pré-concepcionais e pré-natais
é fundamental para o progresso dos indicadores neste dominio.

Objectivos: Avaliar o cumprimento das orientacdes técnicas/normati-
vas e boas praticas clinicas da vigilancia pré-concepcional/pré-natal na
Sub-Regido de Braga.

Materiais e métodos: Estudo prospectivo e descritivo aplicado a
338 puérperas internadas no Servico de Obstetricia do Hospital de Sao
Marcos. Foi feito o preenchimento de um Unico questionario por cada
entrevista, com recolha de dados do Boletim de Salde da Gravida e do
processo clinico. Definiu-se como gravidez adequadamente vigiada a
que tinha mais de 6 consultas durante o periodo pré-natal.

Resultados: Das 338 mulheres, 92 (27%) tiveram aconselhamento
pré-concepcional e 333 (98.5%) tiveram vigilancia pré-natal. A serolo-
gia do virus da Imunodeficiéncia Humana foi adequadamente realizada
em 302 (89%), da sifilis em 259 (77%) e do virus Hepatite B em 307
(91%) dos casos. Das 257 (76%) gravidas ndo imunes a toxoplasmose
e das 57 (17%) ndo imunes a rubéola realizaram serologias trimestrais
204 (79%) e 39 (68%), respectivamente. O rastreio do Streptococ-
cus agalactiae foi realizado em 300 (88.8%) das gravidas.

Conclusao: A maioria das mulheres ndo teve consulta pré-concep-
cional, tornando-se necessario sensibilizar as mulheres em idade fértil
para a importancia da mesma. A maioria das gravidas teve vigilancia
pré-natal. No entanto, o rastreio das serologias maternas ndo esta de
acordo com as normas preconizadas pela Direccdo Geral de Saudde
numa relativa percentagem de casos, pelo que é ainda uma éarea a me-
lhorar. Apesar de ndo se tratar de uma indicacdo normativa, a maioria
das gravidas efectuou o rastreio do Streptococcus agalactiae, o que
demonstra a sensibilizacdo dos clinicos para a importancia do mesmo.

Palavras-chave: vigilancia, pré-concepgdo, pré-natal, Streptococcus
agalactiae, serologias.

ACRONIMOS

CPC — Consultas pré-concepcionais
CSP — Cuidados de Satde Primarios
CSH — Cuidados de Satide Hospitalares
DGS — Direccdo Geral de Saude

EUA — Estados Unidos da América

Servico de Pediatria do Hospital SGo Marcos - Braga
Correspondéncia: Liliana Pinheiro - lilianapinheiro@gmail.com
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Abstract

Introduction: Evaluation of preconceptionallprenatal care is

important for the progress of this area.

Objectives: Asses compliance of technical guidelines and good
clinical practice in preconceptional/prenatal care on a third level

Portuguese Hospital.

Materials and methods: A prospective and descriptive study was
done, applying a standard questionnaire to 338 puerperal women

and data collected from Pregnancy Book and Clinical Process.

Results: Of the 338 women, 92 (27%) received preconceptional
care and 333 (99%) received prenatal surveillance. Human
Immunodeficiency Virus serology was screened in 302 (89%), syphilis
serology in 259 (77%) and hepatitis virus antibody in 307 (91%).
Of the 257 (76%) pregnant women not immune to toxoplasmosis
and 57 (17%) not immune to rubella, 204 (79.4%) and 39 (68.4%)
were appropriately screened, respectively. Streptococcus agalactiae

screening was performed in 300 (88.8%) pregnant women'’s.

Conclusion: Most women did not receive preconceptional care,
alerting for the need of awareness women in childbearing age
about the importance of it. Data regarding prenatal surveillance
were positive, but there are still aspects that can improve, such as
maternal serological screening. The majority of the women were
screened for Streptococcus agalactiae, despite this not being a
technical guideline.

Keywords: surveillance, preconception, prenatal, Streptococcus

agalactiae, serologies.

HAP — Hospitais de Apoio Perinatal

HAPD — Hospitais de Apoio Perinatal Diferenciado

SBG — Streptococcus B hemolitico do grupo B (Streptococcus agalactiae)
UCF — Unidades Coordenadoras Funcionais

VHB — Virus Hepatite B

VIH — Virus Imunodeficiéncia Humana
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Introducao

Os cuidados de saide materno-neonatais implicam éareas de saber
multidisciplinares e envolvem uma estrutura complexa de profissionais
e servicos ao nivel dos cuidados sadde primarios (CSP) e cuidados
de salde hospitalares (CSH). A articulacdo, entre ambos os niveis de
prestacdo de cuidados de salde, é crucial e um factor determinante
para a melhoria dos indicadores neste dominio. A prioridade e a
importancia atribuida a Satide Materna e Perinatal determinaram, nos
dltimos anos, a publicacdo de orientacdes técnicas e normativas pela
Direccdo Geral de Satde (DGS).

Neste contexto, as Unidades Coordenadoras Funcionais (UCF) tém um
papel importante na monitorizacdo dos cuidados pré-concepcional e
pré-natal e na avaliacdo da articulagao entre as Unidades de Salde
Familiar / Centros de Sadde e os Hospitais de Apoio Perinatal (HAP) e
Hospitais de Apoio Perinatal Diferenciado (HAPD).

Em Portugal no ano civil de 2007, segundo dados publicados pelo
Instituto Nacional de Estatistica ", a taxa de mortalidade perinatal
retomou a tendéncia decrescente a nivel nacional nas suas duas
componentes (fetal tardia e neonatal precoce) 2. Actualmente, a
quase totalidade dos partos ocorre em meio hospitalar e, mais de
95% das gravidezes tém vigilancia médica ©, o que demonstra uma
maior sensibilizacdo das gravidas e dos clinicos para a importancia
da mesma. No entanto continuam a ocorrer gravidezes ndo planeadas
e sem consulta pré-concepcional (CPC). O aconselhamento pré-
concepcional deve ser entendido como um processo durante o qual o
médico deve obter toda a informacao possivel para estabelecer o risco
duma determinada anomalia, numa determinada mulher ou casal, e
propor as medidas tendentes a minimizar ou eliminar esse risco “. Esta
abordagem é também fundamental para as mulheres em idade fértil
com doencas cronicas, ja que estas doengas podem afectar a gravidez
através de alteragbes dos respectivos mecanismos fisiopatologicos ou
como resultado da medicacdo utilizada no seu tratamento 9,

Os objectivos do presente estudo foram: avaliar o cumprimento das
orientagdes técnicas/normativas e boas praticas clinicas na vigilancia
pré-concepcional e pré-natal da sub-regiao de Braga; obter elementos
que permitam promover a salde no periodo pré-concepcional através
da articulacdo entre 0 HAP e 0 HAPD e as UCF desta Sub-Regido de
forma a melhorar a qualidade dos cuidados prestados a gravida.

Material e métodos

Realizou-se um estudo prospectivo e descritivo de uma amostra
aleatoria de 338 puérperas internadas no Servico de Obstetricia do
Hospital Sdo Marcos, no periodo compreendido entre 1 de Maio e 31
Agosto de 2007. As informacdes foram obtidas por entrevista directa
as puérperas, recolha de dados do Boletim de Salde da Gravida e do
processo clinico.

Foi avaliado o nimero de mulheres com vigilancia pré-concepcional e
estudadas diversas variaveis, tendo como base a Circular Normativa
da DGS n°2/DSMIA/2006 ©: medicacdo com acido folico antes de
engravidar; determinacao do grupo sanguineo e do factor Rh; rastreio de
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hemoglobinopatias de acordo com a Circular Normativa da DGS n°18/
DSMIA/2004 ; determinacdo da imunidade a rubéola e a vacinacdo
sempre que necessario; determinacdo do estado de portador do virus
da hepatite B (VHB) e a vacinacdo de acordo com o Plano Nacional
de Vacinacdo de 2006 (circular normativa n° 8/DT/2005) @ rastreio
da toxoplasmose, da sifilis, da infeccdo pelo virus da Imunodeficiéncia
Humana (VIH) e pelo Citomegalovirus; rastreio do cancro do colo do
Utero, se o anterior rastreio tiver sido efectuado ha mais de um ano.

Definiu-se como gravidez adequadamente vigiada a que tinha mais
de 6 consultas durante o periodo pré-natal. Foram avaliadas varidveis
relativamente a vigilancia pré-natal sequndo a Circular Normativa
N°08/DGCG/1998 ©, Circular Normativa N°01/DSMIA 2004 (19,
Orientacdes Técnicas da DGS, Salde Reprodutiva: doencas infecciosas
e gravidez ' e Boas Praticas Clinicas: data da primeira consulta (1°,
2°, 3° trimestres); realizacdo de ecografia fetal de 1° trimestre as 11-13
semanas, ecografia no 2° trimestre entre as 18-22 semanas e no 3°
trimestre entre as 32-36 semanas de gestacao; realizagao de Prova de
O'Sullivan as 24-28 semanas; realizacdo de rastreio bioquimico as 11-
14 semanas (B-HCG livre e proteina plasmatica associada a gravidez) e
14-22 semanas (B-HCG livre, alfa-fetoproteina, estriol ndo conjugado,
Inibina A1); rastreio da toxoplasmose e rubéola (1°, 2°, 3° trimestres, se
ndo imune), sffilis (1°, 2° e 3° trimestres), antigénio HBs, HIV-1 e HIV-2
(1°, 3° trimestres); rastreio do Streptococcus B-hemolitico do grupo B
(SGB) ou Streptococcus agalactiae as 35-37 semanas de gestacao.

Resultados

Tiveram CPC 92 das 338 mulheres (27%) da nossa amostra. Do
grupo das 92 mulheres que efectuaram CPC 77 (84%) efectuou
serologias do grupo TORCH, 80 (87%) fez medicacao com &cido folico
antes engravidar e das 53 mulheres com indicacdo para rastreio de
hemoglobinopatias 18 (34%) realizou-o. Foram estudadas diferentes
variaveis na CPC (Figura I).

Figura | - Percentagem de puérperas que cumpriam as variaveis estu-
dadas na consulta pré-concepcional, segundo DGS.
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Em 338 das gravidas (98.5%) a gravidez foi vigiada. Uma gravida
(0.3%) ndo teve qualquer consulta durante toda gestacdo (Tabela I).

O rastreio bioquimico de primeiro trimestre n&o foi realizado em
146 (43%), sendo desconhecido em 6 casos (1,8%). O rastreio



bioquimico de segundo trimestre ndo foi realizado em 228 (67%),
sendo desconhecido em 9 casos (2,7%). A prova de OSullivan foi
adequadamente realizada em 327 (97%) das mulheres.

Mostraram-se imunes a toxoplasmose logo na avaliacdo realizada no
decurso do primeiro trimestre, 81 gravidas (24%). Das restantes 257
gravidas (76%) ndo imunes a toxoplasmose, 53 (21%) néo realizaram
esta serologia nos trés trimestres de gestacdo. Logo no primeiro
trimestre, era imunes a rubéola 281 gravida (83%). Das 57 mulheres
(17%) ndo imunes a este virus, 18 delas (32%) ndo efectuaram
serologias especificas nos trés trimestres de gestagdo.

Tabela |- Percentagem de gravidas que cumpriram diferentes variaveis
estudadas nos diferentes trimestres.

1° Trimestre  2° Trimestre  3° Trimestre

12 Consulta 316 (93.5%) 17 (5%) 4(1.2%)
Ecografia fetal 312(92%) | 326(96%) 331(98%)
Rastreio bioquimico 186 (55%) | 100 (30%)

Tabela Il - Percentagem de gravidas que efectuaram vigilancia serolé-
gica segundo as regras da DGS

Adequadamente realizada Nao realizada

HIV-1 e HIV-2 302 (89%) 36 (11%)
VHB 307 (91%) 31(9%) |
Sifilis 259 (77%) 79 (23%)

A vigilancia seroldgica foi realizada pelo Médico de Medicina Geral e
Familiar em 238 mulheres (70%) e pelo Médico Obstetra em 100 casos
(30%), mas nao foi adequada em igual percentagem (36% e 35%,
respectivamente), como estd ilustrado na Figura II.

Figura Il - Vigilancia seroldgica realizada pelo Médico de Medicina
Geral e Familiar e pelo Médico Obstetra.
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Cuidados pré-concepcionais e vigilancia pré-natal

Discussao

Constatémos que a maioria (73%) das mulheres ndo teve
aconselhamento pré-concepcional. A percentagem de CPC é cerca
de metade dos 50% de CPC constatadas num estudo realizado na
Pensilvania, Estados Unidos da América (EUA), em 1.325 mulheres
em idade fértil 1213, Ainda nos EUA, foi realizado um estudo que
mostrou que cerca de metade das gravidezes planeadas e dois ter¢os
das gravidezes nao planeadas tinham pelo menos uma indicagdo para
aconselhamento pré-concepcional 3.

Um outro estudo realizado na China, mostrou que as mulheres com
CPC tinham 2,6 vezes mais probabilidade de iniciar a vigilancia pré-
natal mais cedo em comparacéo com as mulheres que ndo tiveram 14,
No nosso estudo, a prestacao de cuidados pré-concepcionais esté longe
de ser bem sucedida, uma vez que apenas 27% da nossa amostra teve
aconselhamento pré-concepcional. Tal facto, alerta para a necessidade
de melhorar os cuidados dirigidos ao periodo antes da concepcao,
quer em qualidade quer em ndmero. Os médicos de Medicina Geral
e Familiar estdo na posicdo ideal para implementar estas actividades
como parte natural do seu papel de médicos de familia.

Apesar de terem aconselhamento pré-concepcional, 13% das mulheres
néo foram medicadas com acido félico antes de engravidar. Tal como
no nosso estudo, varios trabalhos demonstraram que a maioria das
mulheres em idade fértil ndo inicia acido félico antes de engravidar,
sendo necessario a sensibilizagdo dos clinicos para a sua importancia
como medida preventiva das doencas do tubo neural 1519 £ necessario
promover e optimizar o aconselhamento pré-concepcional com
base em directrizes aprovadas e protocoladas pela DGS ©. Também
das 92 mulheres com CPC, 53 tinham indicacdo para rastreio de
hemoglobinopatias, mas apenas 18 (34%) o realizou.

A maioria das gravidas deste estudo teve mais que 6 consultas durante
a gestacdo e, em 93,5% dos casos, a primeira consulta decorreu no
primeiro trimestre de gravidez, dados extremamente positivos no que
diz respeito a vigilancia pré-natal.

A maioria destas mulheres realizou ecografia fetal nos trés trimestres.
Verificou-se ainda que, e apesar de ndo estar protocolado, a maioria
das gravidas realizou rastreio para o SGB. A identificacdo pré-natal do
SGB tem diminuido significativamente a sépsis neonatal precoce pelo
SGB, em consonancia com diversos estudos (7:19),

A taxa de serologias maternas durante a gestacdo pode ainda ser
melhorada, apesar de ter sido devidamente realizada na maioria das
gravidas deste estudo. Verificou-se que 33% das gravidas néo realizou
serologia para a sffilis trimestralmente. Atendendo a que a sifilis foi das
primeiras infeccdes congénitas conhecidas com terapéutica dirigida e
especifica, seria de esperar que a totalidade da nossa amostra tivesse
sido devidamente rastreada. Também no caso da toxoplasmose, a
doenca ndo foi adequadamente rastreada nos 3 trimestres em 21%
das gravidezes, tanto mais que 76% das mulheres ndo estava imunes
a este parasita protozoario.

Apesar do conhecimento de que quando identificadas algumas das
infeccdes congénitas podem ser prevenidas e tratadas, tal ndo pareceu
justificar a realizacdo de serologias em cerca de 1/3 das mulheres
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ndo imunes, e essa atitude ndo esteve relacionada com o local de
vigilancia da gravidez. N&o se verificaram diferencas estatisticamente
significativas entre 0 Médico de Familia e o Obstetra relativamente a
inadequada vigilancia serolégica.

Conclusoes

Este estudo foi de suma importancia uma vez que promoveu a
discusséo sobre varios parametros menos positivos e passiveis de
serem modificados, entre os profissionais da Sub-Regido de Braga
responsaveis pelos CPC e da vigilancia pré-natal.

Em toda a mulher em idade fértil, os cuidados pré-concepcionais devem
fazer parte integrante dos CSP de forma a identificar riscos associados

a uma futura gravidez, educar a paciente sobre esses riscos e proceder
a interven¢do médica apropriada.

O aconselhamento pré-concepcional estd directamente relacionado
com o inicio precoce da vigilancia pré-natal, com a eviccdo de
comportamentos de risco nas primeiras semanas de gestacdo e
inevitavelmente, com a diminuicdo da morbilidade e mortalidade
materno-neonatal.

A vigilancia pré-natal é cada vez mais adequada em Portugal e
concretamente na Sub-Regido de Braga. Contudo, no ambito da
investigacdo das doencas infecciosas potencialmente deletérias para o
feto, ainda existe uma caminhada para percorrer.
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Pediculosis capitis — Systematic review and treatment options

Resumo

Pediculosis capitis constitui uma parasitose exclusivamente humana
e ubiquitaria de elevada prevaléncia, sobretudo entre criancas em
idade escolar. Apesar da relativa benignidade é causa frequente de
desconforto fisico e marcada morbilidade psicoldgica.

Torna-se fundamental manter uma adequada vigilancia que permita o
diagnéstico atempado dos novos casos. A escolha terapéutica nao deve
ser alheia aos potenciais riscos dos farmacos mais frequentemente
usados. Os modernos métodos fisicos de accdo osmética parecem
constituir uma alternativa segura e eficaz. Estes produtos devem ser
aplicados de modo a envolver de forma homogénea a raiz dos cabelos
e até 1 a 2 cm da haste, onde os piolhos normalmente habitam.

Palavras-chave: Pediculus humanus capitis, pediculose, pediculicida.

Introducao

Sao trés as espécies de piolhos que parasitam humanos: Pediculosis
humanus capitis, Pediculus humanus corporis € Phthirus pubis.
Como o nome indica, o Pediculus humanus capitis vive habitualmente
no couro cabeludo; o Pediculus humanus corporis alimenta-se no
corpo mas habita nas roupas, estando frequentemente relacionado com
condicdes de higiene precarias e pode ser vector de doenca infecciosa
(tifo murino); o Phthirus pubis infesta as areas corporais pilosas, que
ndo o couro cabeludo, nomeadamente o puUbis e, ocasionalmente, as
sobrancelhas e as pestanas .

0 piolho da cabeca (Pediculus humanus capitis) é aquele que mais
frequentemente causa infestacdo na crianca. Apesar de o piolho ndo
ser um reconhecido vector de doenca, a infestacdo resulta em marcado
desconforto fisico e pode predispor, pelo prurido e consequente
escoriacdo, a sobreinfeccdo bacteriana das areas envolvidas
(Streptococcus pyogenes e Staphylococcus aureus) ?. Condiciona
adicionalmente desconforto psicolégico, dada a conotacdo negativa
inerente a pediculose; e social, resultante do potencial absentismo
escolar e laboral -3,

Através dos séculos, diversos filotipos de Pediculus humanus capitis
tém vindo a parasitar o Homem, demonstrado em estudos por Protein
Chain Reaction (PCR) efectuados em mUmias da América Latina 4.
Devido a bem estabelecida relagdo de parasitismo entre o piolho e os
humanos, tem-se revelado ardua a tarefa de encontrar uma solugéo
rapida, segura e eficaz para a sua eliminacdo. Suscita mesmo curiosi-
dade perceber a fisiologia destes seres e a sua relacdo com a espécie
humana ®.

"Hospital Pedidtrico de Coimbra 2Centro de Saude de Sdo Martinho do Bispo
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Abstract

Pediculosis capitis is an exclusively human parasitic infection of
high prevalence worldwide, affecting mostly school-aged children.
Although head lice do not present a significant health concern,
pruritus and phsycologic morbility are frequent.

Rapid and accurate detection is an underlying principle of effective
control and attempt diagnosis of new cases. There is concern about
the risk of chemical agents used in the treatment. Some physical
methods seem to be a safe and effective alternative. These products
should involve totally the scalp and first 1-2 cm of the air, where the
louse commonly lives.

Keywords: Pediculus humanus capitis, pediculosis, pediculicidal.

Epidemiologia

A pediculose é uma parasitose endémica a nivel mundial e afecta
pessoas de todas as idades e estratos sociais. As criancas sdo contudo
os alvos preferenciais, sobretudo as raparigas entre os 5 e 0s 11 anos
de idade, devido ao contacto interpessoal mais proximo na comunidade
escolar ¢, Nas criancas destas idades a prevaléncia de infeccdo pode
atingir os 25% . Dada a conformacdo ovalada, em seccdo horizontal,
do cabelo nas pessoas negras, o piolho tem menor habilidade para se
fixar as hastes pilosas, encontrando-se taxas de prevaléncia menores
nestas populacoes 67,

Ao contrario do que é crenga comum, o piolho néo salta nem voa, pelo
que a infestacdo resulta fundamentalmente do contacto préoximo ©.
No entanto, a transmissdo é também comum através da partilha de
objectos de uso pessoal, como pentes, aderecos de cabelo e chapéus,
0 que explica os frequentes surtos em escolas e infantarios, sobretudo
entre as criancas do sexo feminino -2,

Habitat e ciclo de vida do piolho

0 piolho tem o corpo achatado, mede 1 a 3 mm de comprimento
[6], tem trés pares de patas com garras e uma boca adaptada para
succdo do sangue humano, do qual se alimenta ®. Na sua superficie
externa existem opérculos, que permitem o fornecimento de oxigénio
e humidade @. Desloca-se a uma velocidade de 23 cm/min, ou seja,
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consegue percorrer até 330 m/dia . Tratando-se de um parasita
exclusivamente humano e alimentando-se regularmente de sangue,
sobrevive apenas cerca de 15 a 20 horas fora do couro cabeludo,
morrendo por desidratacdo 7 - Figura 1.

3mm  Figural
Pediculus humanus capitis 7'
(adaptado de Malcolm CE, Bergman
JN. Trying to keep ahead of lice: a
therapeutic challenge. Skin Therapy
(Letter) 2006; 10: 1-9).

Os piolhos podem deslocar-se a uma velocidade de 23 cm/minuto,
podendo percorrer varias dezenas de metros por dia.

Uma vez na cabeca humana, o piolho escolhe determinados locais mais
propicios ao seu desenvolvimento, nomeadamente a regido occipital
e retro-auricular, cujas condi¢des de temperatura e humidade lhe sdo
favoraveis 19,

0 piolho vive em média 30 dias. Os piolhos fémeas adultos depositam
cerca de 10 ovos por dia, as |éndeas, que possuem um cimento para
adesao firme ao segmento proximal das hastes pilosas % ™. A eclosdo
das ninfas ocorre pelo 6°-10° dia ap6s a postura dos ovos 7912 -
Figura 2.

Figura 2 - Ovo (Iéndea) vidvel (embrido no interior); ovo ndo vidvel ? (adaptado
de Malcolm CE, Bergman JN. Trying to keep ahead of lice: a therapeutic challenge.
Skin Therapy (Letter) 2006; 10: 1-9).

+ O pioho vive em média 30 dias

- O piolho fémea pde cerca de 10 ovos por dia

- A fase de ovo dura entre 6 a 10 dias

- O piolho jovem torna-se adulto em 9 a 12 dias, adquirindo
capacidade de se reproduzir

Desde o momento da eclosdo até ao desenvolvimento dum piolho
maduro, sexualmente activo, decorrem entre nove a doze dias e a partir
desse momento um novo ciclo recomeca "2 - Figura 3.

Figura 3 - Ciclo de vida do piolho (adaptado de CDC - Center of Disease Con-
trol).
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Clinica

A infestacdo manifesta-se por prurido e resulta de uma reaccao a
saliva do piolho que € libertada durante a sua alimentacdo *?. Desde
0 inicio da parasitose até surgir o desconforto decorrem cerca de duas
semanas, estando nessa altura a infestacdo ja bem estabelecida © 3.
O desconforto fisico provocado pelo prurido é causa frequente
de desatencdo, perturbacdo do sono, escoriacdes e sobreinfeccdo
cutanea do couro cabeludo, nomeadamente por Streptococcus
pyogenes e Staphylococcus aureus ®'?. No entanto, a morbilidade
é fundamentalmente psicoldgica e resulta da conotacdo negativa
inerente a esta parasitose 7810,

Diagnéstico

0 diagnostico de pediculose é efectuado através da deteccao de um ou
mais piolhos vivos ao exame objectivo 9. Um pente de dentes finos
pode auxiliar nesta tarefa.

Os cabelos crescem cerca de 1 cm por més.

A distancia, em centimetros, que as léndeas mais velhas distam do
couro cabeludo, serd a duragdo da doenca (em meses).

Se ja foram feitos tratamentos, o nUmero de centimetros
testemunha somente o primeiro contacto com os piolhos.

Como o cabelo cresce cerca de 1 ¢cm por més, léndeas localizadas
nas hastes de cabelo a mais do que 1 cm do couro cabeludo s&o
consideradas inviaveis, uma vez que j& ndo contém um embrido © &
10.13) Por este motivo, a presenca de ovos (Iéndeas), na auséncia de
contelido, ndo significa infestagdo activa © 1013,

Modalidades de tratamento

Diversos sdo 0s métodos que ao longo das geragbes tém sido usados
no tratamento desta infestacdo. Muitos deles sdo caricaturais, expondo
a crianca a sérios riscos, nomeadamente algumas formulacdes caseiras
a base de maionese, azeite, dleos essenciais, petrdleo 9 e outras
desnecessarias como as medidas de limpeza exaustiva do domicilio 4.,
A remocdo dos parasitas e das Iéndeas vidveis com pentes de
dentes finos e 0 uso de logbes de permetrina a 1% sdo a arma mais
comummente usada.

Tendo em conta o ciclo de vida do piolho j& descrito, com coexisténcia
simultdnea de varios estadios de maturacdo, torna-se dbvia a
necessidade de uma terapéutica seriada, de forma a possibilitar a
eliminacdo dos piolhos que sucessivamente vao eclodindo, garantindo
assim a sua erradicacao 12,

Um tratamento eficaz exige duas aplicacdes do produto:
- 1* aplicacdo: mata sobretudo piolhos adultos e jovens
- 2 aplicagdo 7 a 14 dias depois: mata os piolhos que entretanto
sairam das |éndeas (os piolhos recém-nascidos, tais “pintainhos”).



A obrigacdo a um tratamento continuado, com substancias cujo
potencial toxico é reconhecido, constitui uma barreira para a adesdo
dos pais ©.

Uma dificuldade adicional resulta da progressiva resisténcia do piolho
aos métodos quimicos usados na sua eliminacao, resultando em
faléncia terapéutica. Nalguns paises os piolhos sdo ja resistentes aos
derivados do lindano e da permetrina (-5 1416),

Métodos recentes de destruicdo do piolho, baseados em processos
fisicos, tém suscitado interesse acrescido, revelando-se eficazes na
erradicacdo destes parasitas e evitando os efeitos adversos dos
produtos quimicos, a0 mesmo tempo que parecem ndo conduzir a
emergéncia de resisténcias (1% 141517,

Os produtos devem ser aplicados nos locais onde os piolhos
habitam, isto é, na raiz dos cabelos e até 1 a 2 centimetros.

Nas Tabelas 1, 2 e 3 estdo enumerados os diferentes métodos tera-
péuticos disponiveis em Portugal. S&o vérios os erros frequentemente
cometidos no tratamento da pediculose, tanto por defeito como por
excesso, encontrando-se referidos de forma sucinta na Tabela 4.

Tabela 1 - Métodos quimicos para o tratamento da Pediculosis capitis.

Métodos Comentarios | Principio | Nome Aplicacao
quimicos activo | comercial
Quitoso® Aplicar a espuma no cabelo seco,
(Aprovado pelo | em especial na raiz do cabelo,
Infarmed a durante 10 minutos;
25-09-2008) | Lavar de sequida; depois pentear o
. cabelo com dentes finos.
Criangas > Repetir toda a sequéncia anterior
Piretroides © Meses Permetrina 7-10 dias depois.
sintéticos  pegiyicida | 1%
+ ovicida Nix® Aplicar o creme no cabelo, em

(Aprovado pelo | especial na raiz do cabelo, depois
Infarmed a de limpo e seco, durante 10
02-02-2006) | minutos;

Lavar de sequida; depois pentear
com pente de dentes finos;

Repetir toda a sequéncia anterior
7-10 dias depois.

Tabela 2 e 3 - Métodos fisicos para o tratamento da Pediculosis capitis.

Métodos Comentarios | Mecanismo Nome Aplicacdo
fisicos de accao comercial
Criancas > | Dimeticone Piky® Cabelo seco (8 horas /
6 meses 4% (Aprovado pelo noite) Repetir 7° - 10°
Infarmed a 12-05-08) | dias
Criangas > | Dimeticone Itax® Cabelo seco (1 hora)
3 anos Repetir 7° - 10° dias
Oxypthirine Péra Pio duo LP® | Cabelo seco (8 horas/
noite) Repetir 7° - 10°
.o . Criancas > dias
Dese’qylllbrlo 6 meses
osmético

Oleos minerais | Neoparaderma®
+ silicone

Cabelo seco (15
minutos) Repetir 7° -
10° dias

(incapacidade
excretar agua)

Derivados Lipuk® Cabelo seco (15

de dleo de minutos) Repetir 7° -
coco, EDTA, 10° dias
trietanolamina

Criancas >

2 anos Oleo de noz Paranix® Cabelo seco (15
de coco e 6leo minutos) Repetir 7° -
essencial de 10° dias
anis

Pediculosis capitis - revisao tedrica e modalidades de tratamento

Métodos Comentarios Mecanismo Nome Aplicacao
fisicos de accdo comercial
Remocao Isoladamente Pentes de Tratamento
manual tem baixa taxa de | dentes finos adjuvante para
SUCessO remogdo de
piolhos e Iéndeas
Exsicacdo Ainda poucos Ar quente
estudos
Dispositivo proprio
para veicular o ar
Electrocussio  Sem estudos Descarga Robi Comb® Pentear o cabelo
disponiveis electrica
Criangas > 3 anos

Tabela 4 - Principais erros cometidos no tratamento dos piolhos:

Medidas por defeito
1) N&o cumprir as recomendacdes que estdo descriminadas na bula de cada
produto;

2) Fazer apenas um tratamento;

3) Fazer dois tratamentos, tendo o segundo um prazo excessivamente curto
(inferior a 7 dias) ou excessivamente longo (superior a 14 dias);

4) Nao valorizar a presenca de léndeas recentes;

5) Néo utilizacdo de métodos combinados em caso de recidiva.

Medidas por excesso

1) Aplicar os produtos em todo o cabelo;

2) Fazer varios tratamentos para “matar” as Iéndeas velhas;

3) Cortar o cabelo;

4) Fazer desinfestagbes na roupa usada ha mais de 24 horas e em todo o
ambiente de casa ou infantario;

5) Usar repelentes;

6) Obrigar a eviccao dum estabelecimento de ensino.

Métodos quimicos topicos
a) Piretroides naturais

Os piretréides naturais sdao produtos elaborados a base de uma
planta, 0 Chrysanthemum cinerariae "?. Actuam através do bloqueio
da repolarizacdo dos canais de sodio dos neurdnios do piolho,
resultando em paralisia respiratéria e morte (2. Tém sobretudo
actividade pediculicida e fraca actividade ovicida (ou seja, accdo fraca
na erradicacdo das léndeas), pelo que se recomenda uma segunda
aplicacdo com intervalo de 7 a 10 dias %, A sua eficacia global varia
entre 60-70% ©.

b) Permetrinaa 1%

A permetrina é um piretréide sintético, cujo mecanismo de acgéo é
idéntico ao dos piretréides naturais, ou seja, através do bloqueio dos
canais de sédio. A sua actividade é sobretudo pediculicida, pelo que
também se recomenda uma segunda aplicacdo apos 7 a 10 dias © ',
E um farmaco seguro, cuja eficacia ndo ultrapassa os 60-70%, sendo
por isso considerado por muitos como o tratamento de escolha para a
pediculose 717 Nos Ultimos anos tem-se assistido a um aumento do
nimero de resisténcias do piolho a este farmaco '2.

c) Lindano a 1%

0O lindano trata-se de um inibidor competitivo do receptor do acido
y-amino (GABA), actuando através de estimulacdo do Sistema
Nervoso Central e causando morte do piolho por aumento da
actividade colinérgica 2. Tem sobretudo actividade pediculicida, sendo
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responsavel por efeitos adversos como neurotoxicidade e depressao da
medula dssea 2. Nos Ultimos anos assistiu-se também a um acréscimo
do nimero de resisténcias a este farmaco (%12,

Devido ao seu potencial neurotéxico, o lindano a 1% n&o se encontra
disponivel para uso na pediculose.

d) Malatiao 0,5%

0 malatido trata-se de um organofosforado inibidor das colinesterases
que causa paralisia respiratéria do piolho. Actua rapidamente como
pediculicida e tem a mais alta actividade ovicida (cerca de 98%) ('®,
nao sendo até ao momento reconhecidas resisténcias a este farmaco
(1012 Contudo, recomenda-se também repetir a aplicacdo uma semana
ap6s a primeira ‘- '2. Encontra-se apenas disponivel para prescricao nos
Estados Unidos, embora seja comercializado over the counter noutros
paises %13, Dado o risco de depressdo respiratoria se ingerido, é
considerada uma terapéutica de segunda escolha, apenas usada nas
situacOes de resisténcia aos outros farmacos (-9 19,

Métodos quimicos sistémicos

Estdo disponiveis farmacos que podem ser usados de forma sistémica
para o tratamento da pediculose. Apesar de ndo aprovados como
pediculicidas, constituem opcdes terapéuticas em casos particulares.

a) Cotrimoxazol (trimetoprim / sulfametoxazol)

O piolho ao alimentar-se de sangue humano, ingere o farmaco
(cotrimoxazol), que vai actuar através da eliminacdo das bactérias
intestinais do piolho e, por conseguinte, conduzir & deplecdo de
vitamina B, ,. Tem apenas actividade pediculicida e recomenda-se um
tratamento de 10 dias ®). A dose eficaz ndo se encontra completamente
estabelecida (2.

O cotrimoxazol constitui uma opgdo terapéutica complementar da
remocao mecanica na infestacdo macica das pestanas por Phthirus
pubis (Pediculosis ciliaris), uma vez que os tratamentos topicos se
encontram proscritos nesta situacdo 9.

b) Ivermectina

A ivermectina é um anti-helmintico que actua através da promocao
de um influxo de sodio através da membrana neuronal do piolho (2.
S esta recomendada para criancas com mais de 15 kg (% 12, Tem
apenas actividade pediculicida quando o piolho se alimenta de sangue
humano. Embora ndo completamente consensual, recomenda-se um
tratamento em 3 administracdes de 200 pg/kg/dose: 1* dose, 2° dose
dez dias depois e a 3% dose entre os 12 e 20 dias"® 2. Em Portugal ndo
esta aprovado como pediculicida.

Métodos fisicos

a) Remogao mecanica

A remogdo dos piolhos e Iéndeas com pentes de dentes finos, como
método isolado, ndo é suficiente para erradicacdo da parasitose ®. No
entanto, a remo¢do manual das léndeas apés uso de pediculicida é
um importante tratamento adjuvante. Apesar da baixa percentagem de
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cura, constitui uma opcao nas criancas com menos de 6 meses de idade,
nas quais estdo proscritos a maioria dos farmacos disponiveis 7,

b) Por desequilibrio osmético

S&o produtos que tém como principio activo complexos oleosos e
siliconados que envolvem completamente os parasitas, formando um
filme oclusivo que obstrui os seus espiraculos — Figura 4. Inicialmente
pensava-se que 0 mecanismo da morte consistia em asfixia %, no
entanto, um estudo recente demonstrou que decorria de um processo
de desequilibrio osmatico "%, Ao envolver completamente o piolho,
este deixa de conseguir excretar 4gua através dos seus espiraculos,
ocorrendo morte por rotura intestinal .

Diferentes estudos tém demonstrado uma eficacia destes métodos que
varia entre 90-97% (1> 17.18.2Y_( desenvolvimento de futura resisténcia
a estas substancias é improvavel, uma vez que implicaria mudancas
estruturais complexas nestes insectos ', Repetidas aplicacbes sao
contudo recomendadas para garantir a eficacia .

Como se compreende, os produtos terdo de ser aplicados apenas nos
locais onde se encontram os piolhos, isto é, na raiz dos cabelos e até
1 a 2 centimetros.

Figura 4 - Pediculus humanus capitis recoberto por complexo siliconado
levando a sua morte por asfixia '” (adaptado de Frankowski BL. American
Academy of Pediatrics guidelines for the prevention and treatment of head
lice infestation. Am J Manag Care 2004; 10:269-72).

c) Por exsicacao

Um dos métodos mais recentemente estudados para tratamento da
Pediculosis capitis consiste no uso de ar quente. A grande relacao
entre a superficie corporal e o volume destes pequenos artropodes
torna-os vulnerdveis a dissecacdo, constituindo a base para este
método (¥, Buxton, ha cerca de 60 anos, tinha ja demonstrado que
0 Pediculus humanos corporis morria quando exposto a ar a uma
temperatura de 51°C por um periodo de 5 minutos e que 0s seus ovos
ndo eclodiam se expostos durante 90 segundos a uma temperatura
de 55°C %22, Mais recentemente, foram efectuados estudos em que
se utilizam dispositivos semelhantes a um secador, que permitem a
exposicdo do cabelo de criancas infestadas com Pediculus humanos
capitis ao ar quente por um periodo de 30 minutos, corroborando esta
constatacdo — Figura 5. Estes métodos mostraram uma eficcia no seu
conjunto superior a 88% na erradicacdo dos ovos embora mais variavel
em relacdo aos piolhos, revelando-se seguros e eficazes no tratamento
da pediculose (4 23),

A necessidade de recorrer a um dispositivo proprio para veicular o ar
quente e a exposicao a uma temperatura elevada durante cerca de 30
minutos, limita a adesdo a este método "4,



Figura 5 - Dispositivo para
administracdo de ar quente ©
(adapatado de Flinders DC,
Schweinitz P. Pediculosis and
scabies. Am Fam Physician
2004; 69:341-8).

d) Por electrocussao

Encontra-se comercializado um pente electrénico para deteccdo e
eliminacdo dos piolhos - Figura 6. Enquanto se penteia o cabelo seco
com os seus dentes metalicos, o aparelho emite uma pequena descarga
eléctrica ao detectar um piolho, provocando a sua morte. Segundo
dados do fabricante pode usar-se a partir dos 3 anos de idade. Trata-se
de um método cuja eficacia e seguranca ndo foram ainda testadas (.

P,

Figura 6 - Aparelho electrénico para eliminar
piolhos por electrocusséo.

Profilaxia

O tratamento profilatico reveste-se de controvérsia e a maioria dos
autores desencoraja 0 seu uso devido a possivel emergéncia de
resisténcias 1124,

Intervencao ambiental

Sera importante recordar que o piolho sobrevive apenas cerca de 15
a 20 horas fora do couro cabeludo, morrendo por desidratacdo 7. A
limpeza exaustiva do domicilio e do mobilidrio ndo esta recomendada,
nem sdo necessarios cuidados especiais com utensilios ndo manipulados
hé& mais de 24 horas 7.,

Roupas, lencdis e toalhas de uso pessoal usados recentemente devem
ser lavados a temperatura elevada (60°) ou limpos a seco. Recomenda-
se a limpeza de pentes e aderecos de cabelo com solucdo desinfectante
(4lcool) ou lavagem com agua a ferver 10,

Pediculosis capitis - revisao tedrica e modalidades de tratamento

Eviccao escolar

No momento do diagnostico, a infestacdo esté ja presente ha tempo
suficiente para permitir a transmissao interpessoal, pelo que deve ser
dada primazia ao diagnéstico dos casos concomitantes e inicio precoce
do tratamento, evitando prejuizo psicoldgico e educacional adicionais ™
8, Deve ser feita a notificacdo escolar para se proceder ao correcto exame
dos conviventes e tratamento adequado, na presenca de infestacdo. A
crianga deve voltar a escola logo ap6s tratamento adequado © & 1.
Em Portugal, segundo o Decreto Regulamentar n°3/95 do “Diario da
Republica”, referente a Fixacdo dos Periodos de Eviccdo Escolar por
Doencas Infecto-contagiosas, a pediculose ndo se encontra incluida na
lista de doencas com justificacdo para eviccdo das escolas, creches e
infantdrios.

O Decreto Regulamentar n® 3/95 de 27 de Janeiro do “Dirio da
Republica», referente a Fixacdo dos Periodos de Eviccdo Escolar por
Virtude de Doencas Infecto-Contagiosas, ndo inclui a Pediculose na
lista das doencas com justificacdo para evicgdo das escolas, creches/
infantdrios.

Conclusoes

A Pediiculosis capitis continua a ser um problema universal, acarretando
custos, ndo apenas directos mas também indirectos, resultantes do
absentismo escolar e laboral.

Tém sido vdrias as estratégias usadas no combate desta parasitose,
fundamentalmente baseadas em métodos quimicos. No entanto, o
desenvolvimento de resisténcias a estes agentes e a persisténcia do
problematém conduzido a novos estudos e desenvolvimento de métodos
fisicos alternativos para a eliminacdo do piolho. Estes novos métodos
parecem constituir uma alternativa eficaz, cujo desenvolvimento de
resisténcias é menos provavel.

Paradoxalmente, numa era em que impera a inovacdo biotecnoldgica,
os métodos fisicos parecem constituir formas seguras, econémicas e
eficazes para a erradicacdo do piolho.

Contudo, é fundamental continuar a insistir na aplicacéo de estratégias
de promogdo da salde, mantendo uma vigilancia adequada que
permita o tratamento atempado dos novos casos.
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Avaliacao da proteinuria na crianca

Ana Cristina Gomes’,

Clara Gomes’
Palavras-chave: proteinUria, tira-reagente, fita-teste, relacdo proteinas / creatinina urinaria, crianca.
Keywords: proteinuria, urine dipstick, urinary protein/creatinine ratio, children.
Em urina de 12-24 horas Numa amostra de urina
Proteindria mg/m?*hora mg/m?/dia mg prot/mg creat mg prot/mmol creat
- Fisiol6gica <4 <100 <0,5 (<2 anos) <50 (<2 anos)
< 0,2 (> 2 anos) <20 (> 2 anos)
. Signiﬁcativa 4-40 100-1000 > 1,5 20-200
. Nefrética > 40 > 1000 >3 > 200
Vestigios 15 - 30 mg/d|
+ 30 - 100 mg/dl
Proteinuria na fita ++ 100 - 300 mg/dl
teste / tira reagente +++ 300 - 1000 mg/dI
++++ > 1000 gr/dl

- P. transitdria: ex: febre, exercicio. ..

- P. ortostatica:

Tipos de proteintria Prot/creat (U) - 12 urina da manha - normal
posicao ortostatica -aumentada

- P. persistente*: ex: doenca renal subjacente

- P. glomerular: ex: sindrome nefrético, glomerulonefrite priméaria ou secundaria;
- P. tubular: ex: tubulopatia, doengas tubulointersticiais, uropatia obstrutiva;
- P. por excesso de producao: ex: hemolise, rabdomiélise, leucemia;

*Proteindria persistente
Etiologias

Outros calculos em Nefrologia:

UxV x 1,73m?/sC**
Colheita de urina 12-24H P
e bioquimica sérica U - creat plasmatica; P- creat urinaria;

V - volume de urina(ml/min);
Débito de filtrado glomerular

(ml/min/1,73m?) Altura (cm) X K
Creat sérica Creat sérica
F. Schwartz umol/L  mg/dl
(Bioquimica sérica) RN baixo peso < 2A  K=29 K=0,33

RN termo <2A K=40 K=0,45
>2A K=49 K=0,55
J apds puberdade  K=62 K=0,7

** SC - Superficie corporal (m?) = Peso (kg) x Estatura (cm)

3600
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ARTIGOS ORIGINAIS

Aspectos etioldgicos e significancia clinica da pigmentacao dentaria extrinseca negra em

criangas: uma revisao da literatura

Clinical and etiologic characterization of children’s black extrinsic dental stain:

a bibliographic review

Resumo

Introducéo: a pigmentacdo dentéria extrinseca negra (PDEN) afecta
com mais frequéncia os dentes temporarios, podendo estender-se a
fase mista e aos dentes permanentes constituindo, precocemente,
condicionante estética significativa. Tem um padrdo de ocorréncia
especifico e etiologicamente tem por base a ac¢do de diferentes espécies
microbianas, com especial relevo para as bactérias cromogénicas.

Objectivos: clarificar aspectos relativos a prevaléncia, etiopatogenia
da PDEN e possivel relagdo com a susceptibilidade a cérie dentéria nas
criancas que evidenciam este tipo de pigmentacao.

Materiais e métodos: foi efectuada uma pesquisa bibliografica
(Pubmed/Medline e The Cochrane Library), utilizando como palavras-
-chave: «black stain»; «dental»; «children». A pesquisa compreendeu
publicacdes entre 1973 e 2009; seleccionaram-se 18 artigos atendendo
ao tipo de estudo, contetdo cientifico do resumo ou relevancia clinica
atribuida.

Resultados e conclusao: os poucos estudos disponiveis sublinham
o diagnostico, simples e essencialmente clinico, baseado num
padrdo caracteristico. Etiologicamente existe consenso sobre o papel
desempenhado por algumas espécies bacterianas cromogeénicas
responsaveis pela PDEN. A possivel relacdo com uma reducdo da
susceptibilidade a crie dentdria e a tendéncia para uma diminuicdo da
ocorréncia desta pigmentacdo com a mudanca da denticao, carecem,
por enquanto, de maior evidéncia cientifica, ainda que clinicamente
estas associacdes parecam ser uma realidade. Atendendo ao caracter
benigno e as razdes exclusivamente estéticas, devera ficar ao critério
dos pais a necessidade ou ndo de proceder a sua remocao.

Palavras-chave: pigmentacdo dentdria negra extrinseca, criancas,
carie dentaria.

Introducao

Asalteracdesde coloracdodentariasdofrequentese,independentemente
da gravidade que possam ou ndo assumir em termos clinicos, associam-
-se invariavelmente a condicionantes estéticas, com repercussdes
sobretudo no que respeita a auto-estima e interaccdo social 2.
Estas alteracdes de coloracdo podem, no entanto, diferir em termos
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Abstract

Introduction: black extrinsic dental stain (BEDS) very often affects
temporary teeth and may extend to the mixed dentition phase and
permanent teeth, with accentuated unaesthetic results. It has a
specific pattern of occurrence and etiologic factors are based on the
action of different microbial species, with special emphasis on the

chromogenic bacteria.

Objectives: aiming to clarify aspects related to this kind of
pigmentation’s prevalence, pathogenesis and possible association

with decreased susceptibility to dental caries in children.

Materials and methods: the authors carried out a literature search
(Pubmed / Medline and The Cochrane Library), using as keywords:
«black stain»; «dental»; «chidrenx». The research included publications
between 1973 and 2009, involving 18 articles for the type of study,

scientific content of the summary or clinical relevance.

Results and conclusion: the few studies available emphasize the
diagnosis, clinical and essentially simple, given the pattern of BEDS.
Etiologically is unanimous the role of some chromogenic species.
The trend towards a decrease in the occurrence of black extrinsic
pigmentation parallel to the change of teeth, along with decreased
susceptibility to dental caries needs greater scientific evidence,
though these associations may be clinically apparent.

Keywords: dental black stain, children, dental caries.

de etiologia, aspecto, composicao, localizacdo, gravidade e adesdo a
superficie dentaria ©.

Com alguma regularidade, aquando da realizacdo do exame clinico
oral, torna-se evidente a acumulacdo, em determinadas regides,
de pigmentacdo dentaria extrinseca negra (PDEN) “. Este tipo de
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pigmentacdo, embora mais frequente nos dentes temporarios (Figuras
1, 4 e 5), pode estender-se, por norma com menor exuberancia, a
fase mista e aos dentes permanentes constituindo, substancial e
precocemente, um motivo de preocupacao estética 2. A PDEN dispde-
-se usualmente de forma linear na proximidade do contorno gengival
das faces vestibulares e linguais/ palatinas dos dentes. Apesar de afectar
mais intensamente as zonas posteriores da cavidade oral, estende-se
frequentemente aos dentes anteriores (Figuras 2 e 3) %67,

Figura 1 - PDEN nos dentes temporarios anteriores (faces vestibular e
lingual) de uma crianca de 4 anos.

Figura 2 e 3- PDEN na face palatina de incisivos superiores e lingual de
incisivos inferiores permanentes numa crianca de 9 anos.
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Figura 4 - PDEN abundante, essencialmente nos dentes anteriores
temporarios de uma crianca de 3 anos de idade.

Figura 5 e 6 - Imagens de diferentes estadios de denticdo de uma
crianga (aos 2 e 6 anos) com e sem PDEN, por evolucao espontanea.

Etiopatogenia

Ainda que as primeiras referéncias relativas a PDEN datem dos anos
cinquenta, a sua etiologia e abordagem continuam envoltas em
alguma controvérsia ?. De acordo com Reid (1977), a ocorréncia desta
pigmentacdo é atribuida a accdo de um composto férrico insollvel
— sulfito ferroso ©; este composto seria, por sua vez, resultante da
interaccdo entre o sulfeto de hidrogénio produzido pela accdo bacteriana
(Prevotella melaninogénica — ex Bacteroides melaninogenicus) e
os ides de ferro provenientes da saliva e fluido crevicular 468919, No
entanto, ha mencdo a outros agentes microbiolégicos — Porphyromonas
gingivalis, Actinomyces — ainda que a localizacdo mais frequente da
pigmentacdo se mantenha, também neste caso, a nivel do terco cervical,
com alguma variabilidade inter-individual "2, A cor negra pode ser
devida, hipoteticamente, a melanina, hemina e sulfuretos ferrosos ©.
Este tipo de pigmentacdo em particular tem vindo a ser considerada,



por alguns autores, como uma forma «especial» de placa devido ao
seu contetido em sais de ferro insollveis e elevada concentracdo de
calcio e fosfato ©69,

N&o existe ainda, face a evidéncia cientifica actualmente disponivel,
um factor ou conjunto de factores que, de forma inequivoca, consigam
justificar a razdo pela qual determinados individuos, em faces dentarias
especificas, apresentam maior predisposicdo para acumularem este
pigmento.As causas eventualmente apresentadas continuam a assentar
em diferencas na composicao da microflora oral, no seu metabolismo,
relacionadas com a composicdo da saliva e fluido crevicular ©7.

Prevaléncia

Quanto a prevaléncia, os dados sdo varidveis: a denticdo temporaria é
a mais afectada, com valores que variam entre 5,4% e os 19,9%, de
acordo com Renz (1973) e Gulzow (1963) 34, Estudos mais recentes
mencionam prevaléncias da PDEN geograficamente diferentes, mas
nao muito dispares: 16% numa amostra de criangas filipinas, 6% em
criangas italianas e 8 e 15% em criancas espanholas e brasileiras,
respectivamente 71115,

Relevancia clinica e tratamento

Uma parte significativa dos estudos faz mencéo ao facto de as
criancas que exibem este tipo de pigmentagdo terem, por norma, uma
experiéncia de cérie reduzida ou mesmo nula, quando comparadas
com as que ndo a apresentam (246151617 Este facto sera valido para
ambas as denticdes e pode eventualmente estar relacionado com um
aumento na concentracdo de calcio e fosfato, cuja accéo é essencial
nos fenémenos de remineralizacdo do esmalte &:'",

Surdacka avaliou a composicdo quimica da saliva de dois grupos
de criangas com idades compreendidas entre 0s 4 e 0s 16 anos: um

Aspectos etioldgicos e significancia clinica da pigmentacao dentaria negra extrinseca em criangas

grupo com pigmentacdo dentdria negra extrinseca e outro grupo
(controlo), em tudo semelhante ao primeiro, exceptuando o facto de
as criancas nao apresentarem qualquer tipo de pigmentacdo dentéria.
Os resultados revelaram que a saliva das criancas com PDEN possuia
um maior contetido de célcio total, fosfatos inorganicos, sédio, cobre e
proteina total, a par de uma menor concentracao em glicose ('®.
Colocando-se razoes de ordem estética, o tratamento da PDEN consiste
apenas na sua simples remocdo periddica, recorrendo a substancias
abrasivas mas sem qualquer dano significativo para o esmalte dentario
(Figuras 5 e 6). A frequéncia desta remocdo varia de individuo para
individuo e esta dependente do tempo de reaparecimento, ndo sendo
possivel, por esta mesma razdo, pré-estabelecer um intervalo de
tempo fixo. Nao existe mencéo, até a data, de qualquer substancia
efectiva na prevencdo do seu reaparecimento ou total eliminacao; no
entanto, tem vindo a ser verificado que a medida que a crianca vai
substituindo os dentes temporarios pelos dentes definitivos, de acordo
com os principios fisiologicos, esta pigmentacdo tende a desaparecer e
a recidiva passa a ser menos frequente, embora também dependa da
eficacia das técnicas de higiene oral 1®,

Conclusao

Embora a primeira consulta de Medicina Dentaria esteja aconselhada
ainda durante o primeiro ano de vida, é o Médico Pediatra quem, na
grande maioria dos casos, contacta mais precocemente com a crianca.
Desta forma, torna-se fundamental a desmistificacdo do significado
clinico que a PDEN assume.

Atendendo a benignidade da PDEN, e apenas por razdes estéticas mas
que muitas vezes implicam condicionalismos psiquico-sociais, deve ser
promovido o encaminhamento precoce para o Médico Dentista para
uma abordagem mais adequada, ficando ainda ao critério dos pais a
sua eventual remogdo.
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PEROLAS EM PEDIATRIA

Capacidade vesical, nimero de micgoes diarias e volume residual pés-miccional na crianca

Palavras-chave: capacidade vesical, volume miccional, residuo pds-
miccional, crianca.

ACRONIMOS

CV — capacidade vesical

CVE — capacidade vesical esperada
RPM — residuo pos-miccional

A capacidade vesical

A replecao vesical estda dependente das propriedades elasticas da
parede da bexiga, que permitem o progressivo aumento do volume
intravesical, mantendo uma pressdo intra-luminal inferior a da uretra.
O esvaziamento da bexiga depende da integridade de uma rede
neuromuscular complexa, que permite o relaxamento voluntério do
esfincter uretral externo poucos milisegundos antes da contrac¢do
do musculo detrusor da bexiga. O esvaziamento completo da bexiga
é assegurado pela contraccdo mantida deste musculo, associado ao
controlo voluntério do esfincter.™

A capacidade vesical (CV) de um individuo saudavel vai aumentando
progressivamente ao longo da infancia, nem sempre de forma
proporcional ao crescimento, ndo respeitando uma curva linear (Figura
1)."* Parece que o maior ganho na CV ocorre nos primeiros anos de
vida, até ao treino vesical estar completo.*

Ao nascer, o recém-nascido tem uma CV média de cerca de 30 ml;
pelos 12 meses a CV terd duplicado e, pelos 3 anos, quadriplicado
(Figura 2).2

Figura 1 - Relagao entre idade e capacidade vesical. Adaptado de Kaefer
M, etal?

95%

75%

50%
Capacidade
vesical
(ml)

25% L 10

-
14 idade (anos)

Descriminam-se duas das formulas que, até aos 12 anos de idade, permitem
estimar a capacidade vesical esperada (CVE):

a) CVE (ml) = (idade em anos + 1) x 30 ml ®
b) CVE (ml) = 30 + (idade em anos x 30) "®

Numero médio de
miccées por dia e
por idades:'

1° ano de vida: cerca de 20 (= uma de hora a hora)
2° ano de vida: cerca de 11 (= uma cada 2-2 horas)
12 anos idade: entre 4 a 6

" Hospital Pedidtrico de Coimbra
Correspondéncia: Sofia Ferreira - sofiaaaf@yahoo.com.br
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Keywords: bladder capacity, voiding volume, post-void residual
urine, child.

Figura 2 - Capacidade vesical esperada de acordo com a idade.
Adaptado de Robson LM et al.?
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Sera de referir, no entanto, que estes calculos ndo passam de uma
orientacdo, reflectindo apenas qual a capacidade perante a qual a
bexiga mostrara o melhor desempenho.’
A CV tem uma grande variabilidade individual, mesmo entre aqueles
com a mesma idade e tamanho (peso e altura). Em individuos saudaveis,
a CV estard dependente do ajuste/distensdo vesical necessério para
armazenar a urina produzida durante uma noite tipica, com os volumes
miccionais a variarem bastante ao longo dia no mesmo individuo."’
Estudos em animais mostraram que a distensdo é um forte estimulo
para o crescimento vesical.”
As criangas com perturbagdes miccionais parecem ter padrdes de micgdo
mais estaveis ao longo do dia: as criangas com urgéncia miccional tém
mic¢Bes pouco abundantes a intervalos regulares; ja as criancas com
poucas miccdes, fazem retencdo de urina até préximo da CV maxima.’
Assim, um padrao miccional regular com volumes estaveis parece ter
maior risco de ser patoldgico do que o contrario.”

Residuo pés-miccional

O residuo pos-miccional (RPM) é o volume de urina que permanece
na bexiga apés uma miccdo, sendo avaliado por ecografia."” Em
regra as criangas saudaveis com mais de 3 anos ndo apresentam um
RPM valorizével apés uma miccao, sendo em geral inferior a 5 ml.">7
Pelo contrario, nos primeiros anos de vida é habitual n&o ocorrer um
esvaziamento vesical completo.” Nas criangas saudaveis entre os 3 e 0s
6 anos de idade, verifica-se uma grande variabilidade intra-individual
no RPM, podendo ocorrer RPM recorrentes, entre 5-20 ml, sem que
isso signifique um insuficiente esvaziamento ou disfuncdo vesical.®
justificando-se outras reavaliagbes ecograficas." Pelo contrério, sera
de valorizar RPM >20 ml, constatados ap6s varias miccdes." Isto
favorecera a ocorréncia de infeccées urinarias.

As criancas em idade escolar urinam quando querem, ndo necessa-
riamente quando precisam, e so excepcionalmente quando a bexiga
esta cheia. O seu padrdo miccional parece estar mais dependente da
conveniéncia e da actividade social do que propriamente de factores
fisiologicos, tais como a sua capacidade vesical.®
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CASOS CLINICOS

Alteracao intrinseca da cor dos dentes na crianca - reflexao a propésito de um caso clinico

Intrinsic teeth discoloration in childhood - a clinical reflexion based on a clinical case

Resumo

As alteragdes cromdticas dos dentes podem ser devidas a pigmentagdo
extrinseca ou intrinseca. A pigmentacdo dentdria intrinseca é uma situacéo
pouco comum em idade pediatrica. Pode resultar de vérias causas, de que
sdo exemplo: terapéutica medicamentosa, traumatismos dentarios, alterages
genéticas na formacao/mineralizacdo dos tecidos dentarios, doengas sistémicas
ou metabdlicas. Descreve-se 0 caso de uma crianga de 14 meses, ex-prematura
e com antecedentes de hiperbilirrubinémia no periodo neonatal. Constatou-se
pigmentacdo amarelo-acastanhada na erupgdo dos primeiros dentes incisivos
superiores. Apresenta-se uma breve revisdo tedrica das principais causas
de pigmentacdo dentéria intrinseca com particular relevo as secundarias:
hiperbilirrubinémia neonatal e prematuridade.

Palavras-chave: pigmentacdo dentaria, pigmentagdo intrinseca,
hiper-bilirrubinémia neonatal, ictericia, prematuro.

ACRONIMOS
PDE — pigmentacdo dentaria extrinseca
PDI — pigmentacédo dentaria intrinseca

Introducao

Os dentes sofrem com alguma frequéncia descoloracdes na sua estru-
tura, a pigmentagao dentaria intrinseca (PDI) ou apenas na sua super-
ficie, a pigmentacdo dentéria extrinseca (PDE) 2,

Os agentes causais de discromias dentdrias extrinsecas podem ser di-
vididos em duas categorias:

1) Compostos incorporados na superficie produzindo pigmentacdo em
funcao da sua cor basica;

2) Substancias que conduzem a pigmentacdo em virtude de interac-
¢des quimicas na superficie dentaria.

A primeira categoria inclui cromdgenos organicos de origem alimentar
(como por exemplo o cha, o café, o vinho) e o fumo de tabaco. O
segundo grupo inclui varios metais (sobretudo o ferro), bactérias cro-
mogénicas e diversos farmacos (3.

Em qualquer idade a PDE é a mais frequente das discromias 3. Em
idade pediatrica, o vulgar pigmento dentério negro, que atinge entre
3% a 20% das criangas @4 e que se associa, segundo alguns autores,
a uma menor taxa de carie dentéria, é a causa mais comum de pigmen-
tacdo dentéria extrinseca. A PDE resulta da presenca de um sal férrico
formado pela reaccéo entre o sulfito de hidrogénio produzido por bac-
térias cromogénicas (Actinomyces e Prevotella melaninogenica) e 0
ferro existente na saliva ou no exsudado gengival 4.

Sandra Ferreira’, Paula Estanqueiro? Ana Luisa Costa’,
José Amorim?, Manuel Salgado?

Abstract

Tooth discolouration may be due to extrinsic or intrinsic
pigmentation. Intrinsic tooth pigmentation is rare in children. It can
result from various causes, examples of which are: drug therapy,
dental, genetic alterations in the formation / mineralization of
dental tissues, systemic or metabolic diseases. We describe the case
of a child of 14 months, ex-premature with a history of neonatal
hyperbilirubinemia. It appeared yellow-brown pigmentation in the
eruption of the first upper teeth. We presents a brief theoretical
review of the main causes of intrinsic tooth discoloration with
special emphasis in cases secondary to neonatal hyperbilirubinemia
and prematurity.

Keywords: dental pigmentation, pigmentation intrinsic, neonatal
hyperbilirubinemia, jaundice, premature.

A PDI, secunddria a mudangas adquiridas na composicao estrutural da
dentina e da polpa, é menos frequente em criancas e pode resultar de
varias causas: amelogénese imperfeita e/ou dentinogénese imperfeita
ou outro tipo de hipoplasias do esmalte, medicamentos (tetraciclinas,
minociclina, fltor), traumatismos dentérios com compromisso da vasu-
larizacdo pulpar, doengas genéticas, sistémicas (epidermélise bolhosa,
pseudohipoparatiroidismo) ou metabolicas (hiperbilirrubinémia congé-
nita ou adquirida, porfiria eritropoiética congénita, alcaptonria) ).

Caso clinico

Crianca de 14 meses, do sexo masculino, segundo filho de pais ndo
consanguineos. A gravidez foi vigiada, com serologias maternas
negativas, sendo complicada por pré-eclampsia. A méae era ORh
positiva e foi medicada com acido acetilsalicilico e antihipertensor
durante a gravidez. O parto ocorreu as 31 semanas, por cesariana
devido a sofrimento fetal agudo. Apresentava peso ao nascimento
de 935 gramas (restricdo de crescimento intrauterino/ extremo baixo
peso) tendo tido uma méa adaptacdo & vida extrauterina, com Indice
de Apgar de 4 ao 1° minuto (8 ao 5° e 10 ao 10° minutos) sendo
entubado e ventilado com ventilacdo assistida até ao 3° dia de vida
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Alteracdo intrinseca da cor dos dentes na crianga

Tabela 1 - Evolugao dos parametros laboratoriais mais relevantes.

DO D4 D8 D22 2M22d 3M 3M14c 4M22d 6M 8M 14M
Hb (g/dl) 14,2 - 15,7 14,6 6,38 8,2 7.8 938 1,1 12,3 12,7
Leu 65,88 - 7,56 - 32,33 11,32 7,78 7,99 7,91 7,98 9,04
(10%/ml)
Plaq(10%/ml) 126 - 124 - 101 137 93 9 37 171 261
Bil (umol/L) 86,6 2123 89,7 81,6 72,5 30,8 173 7,6 36 38 17
Bil (umol/L) 50 129 67 47 38 3 0 0 0 0 0
FA (U/L) - - 554 - 1223 775 814 478 489 - 314
GGT (U/L) - - 97 60 98 97 21 - - 8
AST (U/L) 107 61 29 190 477 285 87 82 - 56 55
ALT (U/L) 49 33 19 81 141 - 58 78 - 32 29
LDH (U/L) - - 1415 - 2864 2187 1987 878 871 814 760

Legenda - Hb - hemoglobina, Leu - leucdcitos, Plaq - plaquetas, Bil T - bilirrubina total, Bil C - bilirrubina conjugada, FA - fosfatase alcalina, GGt - gama-glutamil-
transferase, AST - aspartato aminotransferase, ALT - alanina aminotransferase, LDH - desidrogenase lactica.

Nota: bilirrubina em mg/dl x 17,1 = bilirrubina pmol/L (UI).

(D3). Desde o primeiro dia constatadas equimoses e hemorragias
faceis. A D3 iniciou ictericia, sem acolia e/ou collria, apresentando
um valor de bilirrubina total de 222 pymol/L / 13 mg/dl (critério para
fototerapia: 5 - 8 mg/dl) com bilirrubina conjugada de 21 pymol/L/ 1,2
mg/dl (normal < 3,4 pmol/L; < 0,2 mg/dl). O teste de Coombs directo
foi negativo. Efectuou fototerapia do 3° ao 6° dias de vida mantendo
contudo valores elevados de bilirrubina com aumento progressivo da
fraccdo conjugada (méaximo de 129 pmol/L) e evidenciando alteracbes
laboratoriais de colestase (Tabela 1).

No decurso da investigacdo etioldgica da colestase foram efectuados
0s seguintes exames complementares de diagnostico: ecografia
abdominal, doseamento de alfal-antitripsina, alfa-fetoproteina e
tripsina imunoreactiva, “rastreio metabdlico alargado”, pesquisa de
succinilacetona e aclicares redutores na urina e doseamentos hormonais
(T3, TSH, GH e cortisol). Nenhum destes exames foi conclusivo para o
diagnéstico. A normalizacdo dos valores de bilirrubina ocorreu aos 3
meses.

Aos 36 dias de vida foi diagnosticada anemia (Hb - 6,7 g/dl), que
manteve até aos 5 meses e cuja investigacdo foi sugestiva de hemolise
por défice enzimatico (sem diagnostico definitivo).

Nos primeiros 4 meses de vida verificaram-se ainda vdrias intercorréncias
infecciosas: bacteriémia a S. epidermidis aos 25 dias de vida (tratada
com ampicilina e gentamicina durante 10 dias) e varias “infeccdes
respiratorias”, aos 36 dias (efectuando tratamento com vancomicina
durante 7 dias), aos 52 dias (sendo medicado com ampicilina e
cefotaxime durante 12 dias) e pneumonia a citomegalovirus aos 83
dias de vida (com necessidade de ventilacdo mecanica de D84 a D95).
Aos 4 meses foi internado por trombocitopenia (etiologia desconhecida,
provavelmente pds infecciosa) que resolveu aos 8 meses. Nas avaliaces
fora das intercorréncias manteve hepatomegalia e esplenomegélia até
aos 6 meses.

A partir dos 8 meses de vida verificou-se evolugo clinica favoravel,
com normalizacdo das alteracdes ao exame fisico e laboratoriais.

Teve a erupcdo do primeiro dente incisivo inferior aos 10 meses de
idade, de cor normal. Aos 12 meses de idade, em consulta de vigilancia
de Pediatria, foi constatada pigmentacdo amarelo-acastanhada dos
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primeiros dentes superiores (incisivos central e lateral superiores es-
querdos), mantendo-se os incisivos inferiores poupados (Figura 1). Da
observacao pela Estomatologia concluiu-se existir perda de estrutura,
ndo associada a cérie dentdria, esmalte rugoso e alguma exposicao
da dentina. Aos 14 meses era menos evidente a cor amarelada dos
incisivos superiores (Figura 2).

Figura 1 - Aspecto dos dentes superiores aos 12 meses de idade, com pigmen-
tacdo amarelo-acastanhada dos dente superiores (incisivos central e lateral
superiores esquerdos), com os incisivos inferiores poupados.

Figura 2 - Aos 14 meses verificava-se uma reducao da cor amarelada dos incisi-
vos central e lateral superiores esquerdos.




O restante exame objectivo ndo apresentava alteracdes tendo
desenvolvimento estatoponderal e psicomotores adequados.

Os pais foram esclarecidos acerca da benignidade da situacdo e a
crianca manteve seguimento em consultas de vigilancia no médico
assistente (Centro de Salde), Consulta de Hematologia e Consulta de
Medicina Dentaria.

Discussao

Perante este caso clinico foi efectuada revisdo da literatura das causas
de PDI, uma vez que ficaram excluidas a hipotese de pigmentacdo
extrinseca pelas caracteristicas das alteracbes apresentadas e pela
auséncia de contacto com pigmentos extrinsecos e de caries precoces
da infancia.

A presenca de alteracdo da cor nos dentes incisivos superiores logo
aquando da erupcdo sugere antes ter ocorrido uma alteragdo estrutural
com manifestacées ao nivel da pigmentagdo corondria.

Figura 3 - Esquema do dente: coroa, colo, raiz, cemento (cimento).
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i Parte do
LY .
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Sengiva do dente
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I que se encaixa
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Vasos

sanguineos Nervo

A coroa dentaria é constituida por esmalte, dentina e polpa (Figura 3).
Qualquer alteragao nestas estruturas pode alterar a aparéncia externa
dos dentes causada pelas suas propriedades de transmissao e reflexao
da luz. A cor normal dos dentes é determinada por pigmentos azuis,
verdes e rosa do esmalte e reforcada por um espectro do amarelo ao
castanho da dentina.

0 termo “amelogénese imperfeita” caracteriza um grupo complexo de
defeitos hereditarios do desenvolvimento da estrutura do esmalte sem
evidéncia de manifestacdes sistémicas. Consoante as manifestacbes
clinicas e aforma de heranga estas anomalias sdo classificadas em 4 tipos
(14 subtipos): hipoplasico (tipo 1), hipomaturo (tipo II), hipocalcificado
(tipo 1lI) e hipomaturo-hipoplasico com taurodontismo (tipo IV). A cor
pode ser normal, em algumas formas hipoplasicas (as mais comuns em
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idade peditrica), ou existirem alteracbes da coloracdo sob a forma de
manchas brancas opacas ou amarelo-acastanhadas, dependendo da
severidade. Estas sdo, por norma, evidentes em todos os dentes da
denticdo decidua podendo estender-se ou afectar apenas a denticao
permanente, dependendo da fase de embriogénese. Habitualmente
estdo presentes irregularidades da superficie do esmalte (sulcos,
fissuras e microfracturas) ©.

A "dentinogénese imperfeita” é um problema genético que afecta
a dentina durante a embriogénese. Pode ser observada isoladamente
sendo classificada em tipo Il ou em tipo | (quando associada a
osteogénese imperfeita e a alteragbes das articulacdes e da esclera).
Alguns autores descrevem um terceiro tipo com caracteristicas clinicas
similares ao tipo Il. Os dentes tornam-se translicidos com uma cor
varidvel de ambar a castanho. Atinge todos os dentes e frequentemente
ambas as denticbes (decidua e permanente) e cursa com diversas
alteracdes que resultam em debilidade estrutural, tal como ocorre na
amelogénese imperfeita .,

Nesta crianca, o facto de ndo existir envolvimento de todas as pecas
dentérias excluiu estas etiologias.

A PDI pode ser uma complicacio pés-traumatica sendo muitas
vezes a Unica evidéncia clinica de traumatismo ©. Os dentes mais
frequentemente afectados, tanto na denticio decidua como na
permanente, sdo 0s incisivos centrais superiores, devido a sua
localizacdo, mais exposta, na arcada dentdria 7. As alteracdes da
polpa causadas pelo traumatismo expressam-se por pigmentago rosa,
amarela ou cinzenta/negra consoante a gravidade ©. No caso clinico
descrito ndo houve histéria de traumatismo. Admitimos que nesta faixa
etaria, de controlo incipiente da marcha, as quedas sdo frequentes e
nem sempre possiveis de documentar. No entanto, o aparecimento de
pigmentacao logo aquando da erupcao dentaria, com envolvimento de
varios dentes, assim como a normalizagao relativamente rapida da cor
dos dentes, afasta esta hipotese de diagnéstico.

A PDI pode ser consequéncia de desordens metabolicas raras, de
transmissao autossémica recessiva, como a porfiria eritropoiética
congénita e a alcaptondria. A porfiria eritropoiética congénita é
uma doenca na qual existe acumulacdo de porfirinas com consequente
eritrodontia (pigmentacdo vermelha-acastanhada dos dentes que
revelam fluorescéncia vermelha sob luz ultra-violeta) (®. Este
defeito enzimatico é sugerido pela presenca de urina résea/castanha
(em virtude de libertacdo de grandes quantidades de porfirinas),
fotossensibilidade cutdnea, ambas ausentes nesta crianca, e hemolise
®. Na alcaptonuria ocorre deposicdo de acido homogentisico na
denticdo em desenvolvimento, conferindo-lhe uma cor acastanhada.
As manifestacbes clinicas na infancia resumem-se a presenca de
urina escura decorrente da excrecdo do referido acido ©. O facto
de serem doencas raras e de ndo existirem outros dados clinicos
sugestivos, afastou estes diagndsticos. Por outro lado, na alcaptondria,
as manifestacbes dentarias ndo ocorrem, habitualmente, em idade
pediatrica ©.

A alteracdo da cor dos dentes pode ainda ocorrer devido a administracao
de vérios farmacos. Estes, podem causar quer pigmentacdo intrinseca
quer pigmentacdo extrinseca, além de alteracdes na estrutura
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e sensibilidade dentérias . Os farmacos que interferem com a
odontogénese resultando em pigmentacdo dentaria intrinseca
permanente sdo: fluor, tetraciclina, minociclina e ciprofloxacina 1.
Apesar de ter sido sujeito a mdltiplos farmacos, nomeadamente
antibidticos para as sucessivas infeccdes, ndo houve administracao
(inclusive materna pré ou pos-natal) de farmacos reconhecidamente
associados a estas alteracdes.

Uma causa pouco descrita de PDI é a hiperbilirrubinémia neonatal,
nos primeiros meses de vida ou nas situages de colestase cronica 19,
A hiperbilirrubinémia é um achado transitério comum em 60-70% dos
recém-nascidos de termo e na maioria dos prematuros. No entanto,
varios processos patolégicos podem conduzir a elevacdo quer da bilir-
rubina ndo conjugada quer da bilirrubina conjugada “®. A bilirrubina
deposita-se extensamente por todos os tecidos do organismo desapa-
recendo geralmente ap6s regressao da hiperbilirrubinémia facto que
néo se verifica ao nivel dos dentes nos quais fica permanentemente de-
positada pois apos maturacdo estes perdem actividade metabolica .
A deposicdo de bilirrubina na dentina e esmalte pré-eruptivos,
originando alteracao da cor dos dentes, é um achado raro em criancas
com antecedentes de hiperbilirrubinémia neonatal que pode ocorrer
em situacdes de elevacdo de ambas as formas de bilirrubina (livre ou
conjugada), ndo sendo claro qual a forma que se incorpora no dente ™.
A pigmentacdo resultante é geralmente verde mas pode ser castanha,
amarela, (como no caso descrito), ou cinzenta e ainda incluir varias
cores em simultaneo . Ocorre envolvimento, geralmente de todos
os dentes mas, de modo heterogéneo, particularmente evidente nos
dentes e gengivas anteriores ©.

A pigmentacdo intrinseca é mais intensa quando ocorre a erupgéo
dentéria diminuindo com a idade ©. Uma explicacdo possivel reside na
mudanca de translucéncia do esmalte deciduo o que interfere com a
transmiss&o do pigmento verde da dentina subjacente .

Sdo variadas as situagbes clinicas com hiperbilirrubinémia que
potencialmente se poderdo complicar de pigmentacdo intrinseca.
Numa revisdo de 48 casos descritos na literatura verificou-se que esta
pigmentacao dos dentes estava associada a atrésia biliar em 58,1%
dos casos, doenca hemolitica em 30,2% e a obstrucdo da via biliar,
auséncia/ hipoplasia dos canais biliares, hemolise in-Utero e colestase
devida a sépsis em 2,3% cada .

A denticdo primaria é mais frequentemente afectada podendo contudo
ocorrer atingimento da denti¢do permanente em situacbes de atrésia
biliar ou outras formas de hepatopatia crénica 2. Este aspecto
parece estar relacionado com diversos factores. A formacdo do esmalte
da denticdo decidua inicia-se entre o quarto e o sexto més de vida
intrauterina continuando durante o primeiro ano de idade pos-natal
(121317 Pelo contrario, a mineralizacdo dos dentes permanentes tem
inicio apenas ap6s 0 nascimento terminando aos dez anos de idade
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(Quadro 1 em anexo). Assim, a denticdo primaria encontra-se num
periodo critico de desenvolvimento quando ocorre a hiperbilirrubinémia
sendo por isso mais atingida '3, Nas situacdes de atrésia biliar, a
possibilidade de atingimento da denticdo permanente podera ser
explicada pelo periodo prolongado de ictericia. No entanto, e apesar
de inicialmente ter sido considerado que a presenca de alteracdes na
cor dos dentes ocorria apenas para valores de bilirrubina superiores a
30 mg/dl (500 pmol/L), ndo foi possivel estabelecer uma correlacdo
directa com a duracéo e/ou gravidade da hiperbilirrubinémia (14,
Curiosamente, esta correlagdo parece mais evidente nas situacdes de
atrésia biliar (":19),

Alteracbes no desenvolvimento do esmalte e em outras estruturas
dentarias podem também ocorrer em contexto de prematuridade e/
ou baixo peso (7', A incidéncia destas alteracbes pode ser elevada
variando de 20 até 96% consoante as casuisticas, sendo a frequéncia
maior quanto menor a idade gestacional e nos extremo baixo peso
2021 O mecanismo exacto subjacente a estas alteracbes ndo esta
esclarecido. Tem sido proposta por varios autores a hipétese de uma
defeito no aporte mineral (metabolismo fésforo-calcio) 7. No
entanto, num estudo no qual foi feita suplementacdo com calcio,
fésforo e vitamina D a prematuros, ndo se verificou reducdo na
prevaléncia de defeitos do esmalte '), Apesar de varios outros factores
serem frequentemente sugeridos, (tais como insuficiéncia respiratoria,
disturbios metabdlicos, nutricionais e infecciosos), é dificil determinar
a importancia relativa de cada um isoladamente "%, Os dentes mais
afectados sdo aqueles cuja mineralizacdo ocorre no momento do parto
prematuro, sendo os do arco maxilar mais atingidos do que os do arco
mandibular, sendo os incisivos maxilares os mais envolvidos dado que
sao 0s primeiros a iniciar a mineralizacdo que praticamente termina
no momento do nascimento de termo 319, Tanto a denticdo primaria
como a permanente podem estar envolvidas (.

Neste caso clinico, o diagnostico de pigmentagao dos dentes por
bilirrubina poderia ser evocado com base na histéria clinica de
hiperbilirrubinémia neonatal prolongada na auséncia de dados
sugestivos de outras etiologias, (inclusive outras doengas sistémicas).
Mas ao contrario do que seria esperado, ndo houve envolvimento
de todos os dentes deciduos. Verificimos também uma progressiva
diminuicdo da intensidade de coloracdo dos dentes, que podemos
admitir ter resultado da modificacdo de translucéncia do esmalte
deciduo, o que interfere com a transmissdo do pigmento verde da
dentina subjacente®, como ja foi explicado atrds. Tratando-se de uma
crianca com antecedentes de prematuridade e extremo baixo peso
impdem-se também considerar esta hipétese etiolégica como provavel.
Na verdade, o padrédo de envolvimento dentério é o mais frequente nos
ex-prematuros.



Conclusao

As alteracbes da cor dos dentes tém uma etiologia multifactorial sendo
fundamental ter presente a possibilidade de serem a manifestacdo
de uma doenca sistémica. O papel do Pediatra ¢ fulcral, ndo so na
deteccdo destas alteracdes, como na determinacdo da sua etiologia,
sendo importante uma abordagem multidisciplinar. Independentemente
do diagnéstico subjacente é essencial a orientacdo precoce para a
Estomatologia/ Medicina Dentéria uma vez que estas alteragbes sao
clinicamente importantes. Para além das implicacdes estéticas evidentes,
podem estar associadas, (particularmente se estiver presente hipoplasia
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do esmalte), a aumento da sensibilidade dentaria e da susceptibilidade
a carie dentaria e a patologia periodontal (gengivite), ndo sé pelas
alteracdes nos tecidos dentérios, como também pela dificuldade
acrescida de implementar cuidados adequados de higiene oral. Por
estas razdes, estas criangas devem ser submetidas precocemente a
cuidados orais preventivos.
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Cardiomegalia e o sinal de Harzer

Palavras-chave: sinal de Harzer, insuficiéncia cardiaca congestiva,
crianga.

Definicao

O sinal de Harzer (SH) positivo consiste em se sentir, na ponta de
um dedo do observador, o choque pulsatil cardiaco do ventriculo direito
do doente, na érea subcostal esquerda, junto ao apéndice xiféide -
- (Figura).

O SH foi descrito pelo médico alemdo Friedrich Harzer em 1920 ©),
sendo um sinal da hipertrofia ou da dilatacdo do ventriculo direito
(%), Quando presente, o SH em regra associa-se a outros sinais de
insuficiéncia cardiaca (IC) direita ou IC congestiva (Quadro 1) ©.

Quadro 1 - Outras manifestagdes clinicas nos doentes com sinal de Harzer
positivo ©

* Taquipneia

* Taquicardia

* Dispneia de esforco

* Turgescéncia das jugulares na base do pescoco, sobretudo a direita,

* Hepatomegalia,

* Refluxo hepato-jugular (que se rastreia comprimindo a regido hepatica, com
a palma da méo durante 10 a 20 segundos).

* Edemas periféricos, sobretudo nos membros inferiores

Etiologias

O SH poderd encontrar-se nos quadros clinicos descriminados no
Quadro 2 ). Este sinal podera ser bastante til no despiste clinico
duma IC direita priméria ou secundaria a IC congestiva. Em pediatria,
esta dltima, em regra, associa-se a IC esquerda. A dilatacdo e/ou a
hipertrofia cardiaca condicionardo o aumento de volume cardiaco, o
qual poderd ser notado clinicamente pelo choque pulsatil cardiaco
do ventriculo direito na area subcostal esquerda, junto ao apéndice
xifdide, isto €, pelo sinal de Hazer positivo (.

Manuel Salgado ',
Graga Sousa?

Keywords: Harzer’s sign, congestive heart failure, child.

Quadro 2 - Etiologias de sinal de Harzer positivo '

* ICdireita

* IC congestiva, inicialmente IC esquerda, depois complicada de IC congestiva.
* Cor pulmonale.

* Estenose pulmonar

* Embolia pulmonar.

* Miocardiopatia dilatada

* Doengas de acumulagdo.

Figura - Pesquiza do sinal de Harzer

A importancia do sinal de Harzer

Os avancos tecnoldgicos de imagiologia relativizaram a necessidade
actual do despiste do SH nas observacdes clinicas realizadas em meio
hospitalar. Mas atendendo as dificuldades no diagnostico diferencial
duma taquipneia, em especial num recém-nascido ou num lactente de
poucos meses, 0 SH podera tornar-se-4 Util na triagem e na abordagem
inicial.

Também nas situacdes em que os exames complementares diferenciados
estdo indisponiveis, como sucede em ambulatério extra-hospitalar e
em hospitais ndo diferenciados, o despiste pelo SH duma IC congestiva
ou IC direita poderd tornar-se muito Util. A sua presenca tornara
imperioso a realizacdo de radiografia do térax e de ecocardiografia, ou
a referenciacdo urgente a um servico de Cardiologia Pediatrica.

! Assistente Hospitalar Graduado de Pediatria 2 Assistente Hospitalar Graduado de Cardologia Pedidtrica — Hospital Pedidtrico de Coimbra
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TEXTO PARA PROFISSIONAIS DE SAUDE E PARA PAIS

Varicela na gravidez e no recém-nascido

Varicela-zoster infection in pregnancy and in the newborn

A) INFORMACOES GERAIS SOBRE VARICELA

1. Qual é o virus responsavel pela varicela?

2. Que doencas podem ser provocadas pelo virus da varicela-zoster
(W2)?

3. Como se manifesta a varicela?

4. Existem infeccbes pelo VVZ que passam despercebidas?

5. Como se transmite 0 VVZ e qual é o seu grau de contagiosidade?
6. Os contagios entre familiares resultam em doenca mais grave?
7.Qual é o periodo de contdgio do virus da varicela?

8. Apés o contagio, quanto tempo depois surgem os sinais e
sintomas?

9. Quais sdo as possiveis complicacdes da varicela?

10. Como é que a varicela se complica de infeccdes bacterianas?

11. Existem factores de risco para uma varicela se poder complicar?
12. Quando devemos pensar estar perante uma complicacdo da
varicela?

13. As criancas tém maior risco de complicacdes graves que os
adultos?

B) VARICELA NA GRAVIDEZ

14. 0O que deve fazer uma mulher que planeia engravidar e tem
duvidas se ja teve ou nao varicela?

15. Qual é a probabilidade de uma gravida vir a contrair varicela?
16. Numa gravida que ja teve varicela e tem um contacto intimo com
um doente com varicela, o que se deve fazer?

17. Numa gravida que esteve exposta a um doente com varicela e
que ndo se recorda de ter tido esta infeccdo, o que se deve fazer?
18. Se a gravida ndo esta imune ao VVZ, quais os riscos da varicela
para ela propria? Qual é o periodo mais critico?

19. Sao diferentes os riscos para o feto consoante o periodo da
gravidez em que a mae contrai a varicela?

Palavras-chave: varicela, virus varicela-zoster, gravidez, zoster, recém-
-nascido.

ABREVIATURAS / ACRONIMOS

e.v. — endovenoso

lgs-VVZ — imunoglobulinas especificas contra o VVZ
PPV — pneumonia priméria da varicela

Introducao

Este texto foi elaborado de forma a esclarecer as principais duvidas
dos pais, dos educadores, dos professores e dos profissionais de salide
acerca da varicela que surge no decurso duma gravidez e/ou no bebé
durante o primeiro més de vida.
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20. Que riscos existem para o feto se a varicela ocorrer na primeira
metade da gravidez?

21. Que riscos existem para o feto se a varicela ocorrer na segunda
metade da gravidez?

22. E se a gravida manifestar a doenga entre 3 semanas a 7 dias (5
dias) antes do parto?

23. Qual é periodo mais critico para o RN duma varicela no decurso
da gravidez e porqué?

24. Desenvolver a zona durante a gravidez traz riscos para o feto
e para a mae?

C) VARICELA NO RECEM-NASCIDO

25. 0 que se deve fazer se a mae manifestar varicela 5 dias antes até
2 dias depois do parto?

26. E perante um RN com lesdes de varicela logo nos primeiros 5
dias de vida?

27. Qual é a eficdcia das medidas terap@uticas profilacticas
administradas ao RN durante o periodo critico?

28. Se a varicela s6 surgir no RN entre 5 a 15 dias apds o parto, o
que se deve fazer?

29. E se a erupgdo so surgir no RN ap6s os 15 dias de vida?

30. Se antes da alta do RN da Maternidade se verificar que um
dos irméos ou outro familiar proximo tem varicela, como se deve
actuar?

31.E se o RN for exposto inadvertidamente a um doente com varicela
depois do nascimento?

32. E se este RN for um lactente muito prematuro exposto
inadvertidamente a um doente com varicela depois do nascimento?
33. Na Maternidade deve separar-se 0 RN da mae se esta contraiu
varicela?

34. Esta mae pode amamentar?

Keywords: chickenpox, varicella-zoster virus, pregnancy, herpes-
zoster, newborn.

RN.(s) — recém-nascido(s)
SVC — sindrome de varicela congénita
VVZ — virus varicela-zoster

Neste periodo muito particular e Unico da vida, dois seres vivos
interagem de forma reciproca: o feto e a placenta condicionam a satide
da mae e a salde da gravida sera crucial na saude do feto e/ou recém-
-nascido (RN). Também a forma de contégio do feto ou do RN néo é
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por transmissdo horizontal (contacto inter-pessoal) como é habitual,
ocorrendo sim por transmissdo vertical (via transplacentar).
Alinformacdo aqui descrita pretende ser suficientemente esclarecedora,
mas ndo deve substituir a opinido do médico assistente. Este sabera
adequar o plano a adoptar as particularidades inerentes a cada
situacdo particular e, sempre que julgar necessario, pedird a opiniao
de profissionais mais habituados a lidar com esta problematica tao
especifica.

Para uma melhor compreenséo das particularidades da varicela na
gravida, no feto e no RN, serd fundamental esclarecer primeiro algumas
nocdes gerais sobre o proprio virus varicela-zoster (VVZ) e a varicela.
0 texto esta assim dividido em 3 sec¢des distintas:

A) InformacBes gerais sobre varicela e 0 VVZ (perguntas 1 a 13);

B) Varicela na gravida (perguntas 14 a 24);

() Varicela no recém-nascido (perguntas 25 a 34).

De forma a facilitar a leitura e permitir uma consulta rapida e dirigida
sem repetir informacao, optou-se por fazer um sumario das perguntas
e das respectivas respostas. Assim cada leitor optara pela leitura total
ou parcial deste texto.

Os periodos de contdgio, de incubacdo e a duragdo da virémia (virus
na corrente sanguinea) ndo sao rigidos na sua duracdo em todos os
doentes. Também os limites, em dias, dos diferentes estadios da varicela
no RN, abaixo indicados, ndo séo estanques, podendo antecipar-se ou
prolongar-se mais um a dois dias. Como em tudo, em datas limites,
justifica-se o "bom senso”.

A) Informacoes gerais sobre a varicela e o virus
varicela-zoster

1. Qual é o virus responsavel pela varicela?

O virus responsavel pela varicela é o VVZ que é um virus da familia
dos virus herpes, sendo exclusivo dos humanos. Uma vez infectado o
organismo humano, surge a primeira infeccdo (a primo-infeccao), que
é a varicela. Apos a cura desta, alguns VVZ irdo permanecer vivos para
sempre, de “forma latente” ou inactiva, nalgumas raizes nervosas
dorsais junto a medula ou ao sistema nervoso central.

Ao longo de toda a vida, em regra muitos anos depois da varicela,
aqueles virus poderdo podera sofrer uma reactivacao (excepcionalmente
mais do que uma) manifestando-se entdo sob a forma de herpes-zoster
devido, provavelmente, a uma redu¢do na imunidade individual contra
o WZ.

2. Que doencas podem ser provocadas pelo VVZ?

A varicela e o herpes-zdster (a zona ou cobrao).

Na primeira vez que contacta com um organismo humano, o VVZ
desencadeia uma infecgdo sistémica (espalha-se por todo o corpo),
com vesiculas dispersas (Figura 1 e 2), podendo cursar ou ndo com
febre. Embora a manifestagdo principal sejam as vesiculas cutaneas,
todos 0s drgaos podem estar afectados. E a varicela.

Areactivacao da infeccdo latente é denominada por herpes-zéster, zona
ou “cobrdo”. Traduz-se por uma erupgao de vesiculas agrupadas (Figura
3), que se localizam exclusivamente nas zonas do corpo enervadas
pelas raizes que albergam os VVZ. Nas zonas correspondentes aos
locais das vesiculas poderd haver dor mais ou menos intensa. Nesta
variedade da infeccdo pelo VVZ, este ndo se espalha a todo o corpo e
ndo existe febre.
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A varicela é muito mais frequente nas criangas. Nos paises ocidentais
90% dos adolescentes até aos 15 anos de idade e 95% dos adultos
jovens j& contrairam a varicela. Esta taxa de individuos imunes é
significativamente menor nos adolescentes e nos adultos jovens
oriundos de paises tropicais.

O herpes-zéster predomina largamente em individuos com mais de
50 anos, embora possa ocorrer em qualquer idade. No global, a zona
manifesta-se em apenas 10% a 20% da populacdo.

Figura 1 - Varicela tipica, com les6es no tronco (no 2° dia de doenca).

Figura 2 - “Segundo caso” de varicela numa familia (3° dia de doenca).

L

Figura 3 - Herpes-zéster em crianca de 20 meses com histéria de
varicela durante arespectiva gestacao;refira-se que a méae lhe aplicou
solucdo aquosa de eosina que lhe confere a cor vermelha.




Nas criangas, a zona é mais comum naquelas que contrairam a varicela
in utero ou nos 2 primeiros anos de vida (Figura 3).

3. Como se manifesta a varicela?

A varicela manifesta-se pelas lesdes cutaneas tipicas: vesiculas
dispersas pelo tronco, membros, face, couro cabeludo e mucosas
(sobretudo na boca) que, individualmente, evoluem em 2 a 3 dias para
crostas (Figuras 1. 2 e 4). As lesdes provocam prurido (comichdo) de
intensidade varivel. O nimero médio de vesiculas por doente varia
entre 250 a 500, com extremos desde apenas 10 a quase 2.000 lesdes.
A maioria dos doentes tem menos de 300 lesdes (Figuras 1 e 2).

Figura 4 - Duragao da evolucao duma lesao e a ocorréncia em
simultaneo, na mesma area do corpo, dos 4 tipos de lesdes em
esquema.
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E também caracterfstico a evolucao das lesées por surtos. Num periodo
de 1 a 7 dias vao surgindo, sucessivamente, novas lesdes resultantes
de pulsos virémicos. Isto constitui uma das caracteristicas mais tipicas
da varicela: a observacdo, em simultaneo e na mesma area do corpo,
de lesdes nas suas quatro fases de evolugdo: papula (lesdo redonda
vermelha e saliente), vesicula (liquido dentro da pépula), pustula
(liquido da vesicula que se transformou em pus) e crosta (Figura 4). A
erupcao dura até um méaximo de 10 a 12 dias.

Cerca de 50% dos doentes tém febre nos primeiros 3 a 5 dias da
doenca, em regra inferior a 39°C, mas que poderd ultrapassar os
40,5°C. E caracteristico da varicela que a febre surja em simultaneo
com o inicio da erupcdo (podendo até precedé-la 1 a 2 dias), e que
desapareca muito antes da cura das lesoes.

Qualquer alteracdo a esta regra sera uma das indicacdes para se evocar
uma potencial complicagdo (Tabela I).

4. Existem infeccoes pelo VVZ que passam despercebidas?
Sim. Nos adultos em que ndo hé histéria de terem tido varicela, as
respectivas analises sanguineas (serologias) demonstram que, entre
71% a 93%, tém anticorpos protectores contra o VVZ. Isto testemunha
que sdo frequentes as infeccbes pelo VVZ que passam despercebidas.

5. Como se transmite o VVZ e qual é o seu grau de conta-
giosidade?

Em geral, 0 VVZ transmite-se de um doente a outra pessoa susceptivel
através da inalacdo de goticulas de secrecbes respiratdrias dos
individuos infectados. Ocasionalmente, o contégio resulta do contacto
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directo com o liquido vesicular das lesdes cutaneas dos individuos com
varicela ou com zona.

As portas de entrada do VVZ sdo as mucosas da boca, nariz, faringe
e as conjuntivas. Considera-se uma exposicao por contacto directo
se este ocorreu pela permanéncia da pessoa infectada e do individuo
susceptivel durante mais de uma hora num espaco fechado. A
proximidade do contacto intimo (até 1,5 metros) assim como a
duracdo da exposicdo a doentes, influenciard na maior ou na menor
taxa de contégios efectivos.

A varicela tem elevada contagiosidade. Até 90% dos individuos
susceptiveis expostos a doentes com varicela no proprio domicilio
contraem a doenca. Noutros ambientes, como nas escolas, nas
creches ou nas salas de espera dos hospitais, a taxa de contégio é
significativamente menor, dada a brevidade e a menor proximidade
dos contactos.

6. Os contagios entre familiares resultam em doenca mais
grave?

Sim, em regra. O “primeiro caso” de varicela que ocorre dentro duma
familia tem como fonte de contégio uma exposicdo fortuita e de curta
duragdo. A quantidade de VVZ inicial é pequena, e consequentemente,
serd relativamente pequena a quantidade de virus que provocam a
doenca. Em regra, esta tera um curso benigno. O nimero de lesdes
tende a ser inferior a 300 (Figura 1), sendo comum a auséncia de febre
ou esta ser baixa e de curta duragao.

Os “segundos casos” e 0s “terceiros casos” de varicela, contraidos
por contagio dentro da propria familia, sobretudo na familia nuclear,
resultam duma exposicdo intima e prolongada que, cumulativamente,
representam uma maior quantidade de VVZ ab initio. Nestes casos, a
doenca tem sintomas mais intensos e prolongados, sendo frequente
que o nimero de lesdes ultrapasse as 1.000 (Figura 2) e a febre possa
ultrapassar os 5 dias. Dai que, na varicela, se possa afirmar “grandes
contagios, grandes doencas”.

7. Qual é o periodo de contagio do virus da varicela?

0O periodo de contagio é o espaco de tempo, em dias, em que um
doente elimina agentes infecciosos e, consequentemente os transmite
a outras pessoas.

No caso davaricela, o contagio inicia-se 1a 2 dias antes do aparecimento
das lesdes cutaneas e dura até que todas as lesdes fiquem em crosta,
num total de 5 a 7 dias. O periodo de maior contagio estende-se por
4 dias: desde a véspera do inicio da erupcdo e durante os 3 primeiros
dias desta.

8. Apds o contagio, quanto tempo depois surgem os sinais e
sintomas da varicela?

Em média, 14 a 16 dias depois do contdgio (extremos de 10 a 21 dias).
O periodo de tempo entre o contdgio e o inicio dos sintomas duma
doenca chama-se periodo de incubagéo.

Os VVZ atingem uma qualquer mucosa e ai se multiplicam durante
alguns dias, assim como nos ganglios linfaticos dessa regido. Por volta
do 5° dia ap6s o contagio, os VVZ iniciam a primeira virémia, de baixa
intensidade. Apos atingirem o figado e outras visceras, 0s VVZ voltam
multiplicar-se activamente, em média durante mais 7 dias. Durante
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todo este periodo ndo provocam sinais ou sintomas. Isto ¢, durante o
periodo de incubacdo os novos doentes ndo tém sintomas.

Quando finalmente os VVZ atingem um nimero significativo no novo
organismo infectado, inicia-se a segunda virémia (a grande virémia),
cerca de 14 dias apds o contagio (extremos de 10 a 21 dias). Comeca
entdo a dispersao macica dos VVZ a todo o corpo, e que coincide com
0 inicio da clinica.

9. Quais sdo as possiveis complicacdes da varicela?

Nas criangas saudaveis a varicela é geralmente, uma doenca benigna e
auto-limitada. Contudo sé&o vérias as possiveis complicacdes primarias
(pelo proprio virus) e secundarias da varicela (pelo papel facilitador da
propria varicela as infeccbes bacterianas bacterianas oportunistas).
Nas criancas sdo mais frequentes as complicacbes secundarias, isto €,
as infeccdes bacterianas secundarias. Neste grupo etario, as principais
complicacbes directas (primérias) do VVZ, sdo neuroldgicas que, na sua
larga maioria, evoluem favoravelmente.

Nos adolescentes e nos adultos, e em especial na gravida, ndo é raro a
ocorréncia da pneumonia priméria da varicela (PPV) pelo préprio VVZ.
Esta é uma complicacdo potencialmente muito grave. Nestas idades
sao também possiveis diferentes infeccbes bacterianas secundarias.

10. Como é que a varicela se complica de infeccoes bacte-
rianas?

Essencialmente por dois mecanismos: por contiguidade e por
disseminacdo a distancia através da corrente sanguinea. Neste contexto,
as principais bactérias em causa sao 0s Staphylococcus aureus € 0S
Streptococcus pyogenes.

As bactérias aproveitam as solugdes de continuidade da pele provocadas
pelas proprias lesdes da varicela (vesiculas, crostas), para ultrapassarem
as defesas naturais da pele, infectando os tecidos circundantes as lesdes
e/ou invadirem a corrente sanguinea. Das complicagbes bacterianas
por contiguidade assim originadas, as mais comuns sdo as infeccdes
da pele (impétigo), dos tecidos subcutaneos (celulite) e dos musculos
(miosite ou fasceite). Estas Gltimas cursam com dor intensa.

Uma vez ultrapassada a pele, estas bactérias poderdo invadir os
vasos e atingir a corrente sanguinea, podendo focalizar-se depois em
qualquer local: ossos (osteomielites sépticas), articulacdes (artrites
sépticas), coracdo (endocardite e/ou pericardite sépticas), pulmao
(pneumonia), etc. A pneumonia bacteriana podera também surgir por
infeccdo directa do pulmdo pelas bactérias existentes nas mucosas
das vias aéreas. Estas complicagdes cursam com febre com algumas
caracteristicas diferentes das da varicela ndo complicada (Tabela I).

11. Existem factores de risco para a varicela se poder
complicar?

Sim. Depois dos 12 anos de vida e em especial durante a gravidez sao
mais frequentes as complicacdes no decurso duma varicela.

Os riscos sao acrescidos nos individuos com compromisso primario
ou secundario da imunidade. Destes merecem realce os individuos
sujeitos a farmacos imunossupressores (doencas malignas, doengas
auto-imunes, etc.) ou a medicacdo cronica com corticoides inalados
em elevadas doses.

A existéncia de lesdes cutdneas — eczema grave, feridas, etc. — favorece
a sobre-infeccdo bacteriana, o que justifica, nestes individuos, adoptar
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uma vigilancia redobrada para o diagnéstico precoce duma eventual
complicagdo secundaria.

12. Quando devemos pensar estar perante uma complicacdo
da varicela?

Perante um ou mais dos sinais e sintomas descriminados no Quadro | e
Tabela I. independentemente da idade.

Quadro | - Sinais e sintomas sugestivos de varicela complicada.

Deve-se evocar uma potencial complicacdo da varicela na presenca de
um ou mais dos sequintes 5 tipos de sinais ou sintomas:

a) Febre desadequada para uma varicela simples — tardia, prolongada
e/ou evolugdo a dois tempos (Tabela I).

b) Dores intensas mantidas em qualquer local do organismo.

) Manchas cutaneas avermelhadas extensas (varios centimetros) que
surgem alguns dias ap6s o inicio da varicela.

d) Sinais respiratérios sugestivos de envolvimento pulmonar

e) Manifestacdes neuroldgicas.

Tabela | - Sinais sugestivos de complica¢ées no decurso duma varicela.

Sinais de alerta Varicela nado complicada Varicela complicada

Febre - Em = 50% das criancas e em - Inicio apés o 3° dia de doenca
regra < 39°C (em maior % em - Duracdo superior a 5 dias
adolescentes e adultos) - Febre em 2 tempos: recidiva

- Inicio na véspera ou nos apos uns dias de apirexia
primeiros 2 dias desta
- Duracéo total inferior a 5 dias

- Nao ocorrem - Sugere infeccdo bacteriana
grave (musculos, fascias
musculares, 0ssos, articulacdes,

pulméo, pleura, etc.)

Dores intensas
em qualquer local

Manchas cutaneas - N&o ocorrem - Sugere sobre-infeccdo por

extensas bactérias ou efeito de toxinas
(varios cm). bacterianas
Sinais - Néo ocorrem - Sugerem PPV ou pneumonia

secundaria bacteriana uma
respiracao rapida e ofegante,
esforco a respirar, falta de ar

respiratorios

- N&o ocorrem - Ataxia (desiquilibrio), alteracdo
do estado de consciéncia,
convulses, cefaleias intensas,
mobilidade dos membros

comprometida, etc.

Manifestacoes
neuroldgicas

13. As criancas tém maior risco de complicacbes graves que
os adultos?

N&o, bem pelo contrario. Os adolescentes e os adultos tém um risco
acrescido (20 a 25 vezes mais) de complicacdes graves ou muito
graves, tanto pelo proprio VVZ como por sobre-infeccdes bacterianas.
Nas gravidas, o risco de complicagbes da varicela é ainda maior. Nestas,
justifica-se um cuidado acrescido na avaliago clinica e na agressividade
terapéutica, com controlos clinicos ainda mais apertados.



B) Varicela na gravidez

14. O que deve fazer uma mulher que planeia engravidar se
tem duvidas se ja teve ou néo varicela?

Esta questdo raramente é levantada, mas no nosso entender, justifica-
-se falar sobre varicela na consulta pré-concepcional.

Habitualmente, no nosso pais, a futura gravida sé é informada dos riscos
associados a varicela e realizadas analises (serologia) nas situacdes de
suspeita de contacto com varicela. Contudo, se a mulher ndo tem a
certeza se teve ou ndo varicela, seria Util fazer-se o doseamento dos
anticorpos especificos contra a varicela. O rastreio da existéncia de
imunidade ou ndo para a varicela justificar-se-a particularmente nas
mulheres imigrantes provenientes de paises quentes. Estes anticorpos
documentam a existéncia ou ndo de imunidade.” Na auséncia de
imunidade, a vacinagdo contra a varicela uns meses antes de engravidar,
serd uma boa opgdo. Estas recomendacbes sdo adoptadas nalguns
paises, como nos Estados Unidos da América, onde a vacina da varicela
esta incluida no Programa Nacional de Vacinagao.

Em Portugal, a vacina esta disponivel, mas ndo estd integrada num
programa de vacinagdo universal. Por outro lado, o rastreio pré-natal
da varicela ndo é habitualmente realizado, devendo por isso adoptar-se
uma decisdo individualizada.

Serd de referir que, se a mulher ja esta gravida, e uma vez que se trata
duma vacina viva, a vacinacdo contra a varicela esta contra-indicada.

15. Qual é a probabilidade de uma gravida vir a contrair
varicela?

Dependente da idade, uma a duas em cada 20 gravidas (5% a 10%)
de paises ocidentais ndo contraiu a varicela até a vida adulta (ver
resposta 2). Nas mulheres imigrantes provenientes de paises tropicais,
esta percentagem de mulheres susceptiveis a apanhar varicela é
significativamente maior.

Atendendo a que sé algumas destas gravidas terdo um eventual
contacto com doentes com varicela, calcula-se que o o risco de
contrair varicela durante a gravidez seja de 1 para 2.000 gravidezes,
nlmeros que, atendendo a potencial gravidade da doenca, ndo sdo
negligenciaveis.

0 risco é maior em segundas gravidezes, sendo os primeiros filhos as
principais fontes de contégio.

16. Numa gravida que ja teve varicela e tem um contacto
intimo com um doente com varicela, o que se deve fazer?

Se ja teve varicela, a grévida esta imune, isto é, tem anticorpos protec-
tores que a protegem a si e ao feto contra uma nova infeccdo. Assim,
ela ndo ird contrair a doenca e, consequentemente, nao existira qual-
quer risco nem para ela nem para o seu feto ou filho recém-nascido.

17. Numa gravida que esteve exposta a um doente com
varicela e que ndo se recorda de ter tido esta infeccao, o que
se deve fazer?

Como j4 foi atras referido, a maioria destas mulheres j& contraiu
infeccdo VVZ e, consequentemente, esta imune (ver resposta 4).
Nestas circunstancias estara recomendado:

1°) Saber se est4 imune ou ndo, pela realizacdo de colheita de sangue
para doseamento de anticorpos. Em mais de 75% documenta-se
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que a gravida esta imune. Neste caso, deixa de haver motivos para
preocupacdes. Aplica-se entdo integralmente a resposta 16.

2°) No caso de a gravida ndo estar imune (os anticorpos sao negativos),
estara indicada a administracdo de imunoglobulinas especificas contra
0 VVZ (Igs-VVZ) o mais rapidamente possivel, até as 96 horas apos a
exposicao. Se ja decorreram mais de 96 horas apos o contagio, ter-se-a
perdido a janela de maior oportunidade para se prevenir a varicela
na mée e no feto. A medicacdo com antivirais, que deve ser iniciada
logo no primeiro dia da erupcdo, serd uma alternativa menos eficaz,
mas segura (em termos de efeitos secundarios) tanto para a mae como
para o feto. Os antivirais poderdo estar indicados como coadjuvante da
imunoglobulina em grévidas com factores de risco, tais como doenca
pulmonar crénica ou a sob tratamento com corticoides sistémicos e/ou
imunossupressores. A gravida devera ser sempre referenciada a uma
consulta de especialidade.

18. Se a gravida nao esta imune ao VVZ, quais os riscos da
varicela para ela prépria? E qual é o periodo mais critico?

A grévida tem sempre um risco aumentado de doenca grave durante
toda a gravidez, em especial de pneumonia primaria da varicela (PPV).
A reducdo da imunidade, prépria da gravidez, em especial durante o 3°
trimestre (o periodo mais critico para a mée) contribui para este risco.
A PPV pode afectar até 20% das gravidezes complicadas de varicela e
tem uma elevada taxa de mortalidade. Inicia-se, em média, cerca de 4
dias ap6s o inicio da erupcdo (entre 1 a 6 dias) e manifesta-se por febre,
tosse, falta de ar, dores toracicas e respiracdo rapida (taquipneia).
Numa gravida nao imune, ap6s um contagio muito provavel com
varicela, a forma de prevenir ou minimizar complicacdes, tanto a mae
como ao feto, serd a administracdo de Igs-VVZ o mais precocemente
possivel apos o contagio, como atras foi referido.

Chama-se a atencdo de que tratamento da gravida com Igs-VVZ ndo
previne a infeccdo do feto. Por outro lado, as Igs-VVZ poderdo prolongar
o periodo de incubacdo da varicela no feto ou no RN.

19. Sao diferentes os riscos para o feto consoante o periodo
da gravidez em que a mée contrai a varicela?

Sim. Os riscos sao totalmente diferentes, sendo maiores para o feto no
inicio da gravidez.

Ja para o RN, o risco é maior quando a mae manifesta os primeiros
sinais da varicela no periodo entre 5 dias antes do parto até 2 dias
apos o parto (Tabela II).

Mas os limites criticos mencionados na literatura ndo sdo consensuais,
sobretudo no periodo que antecede o parto, dai a opgéo de utilizarmos,
ao longo do texto, o intervalo entre 5 a 7 dias antes do parto, até 2 dias
apos o parto. Contudo, salienta-se que o periodo efectivamente mais
critico é o de 5 dias antes até 2 dias apds o parto.

20. Que riscos existem para o feto se a varicela ocorrer na
primeira metade da gravidez?

Ainfeccdo nas primeiras 20 semanas de gestacdo poder-se-a complicar
de aborto espontaneo, morte fetal ou de sindrome da varicela congénita
(SVQ), sendo este ultimo, mais frequente se a infeccdo ocorrer entre as
13 e as 20 semanas de gestacao.

0 SVC é uma fetopatia grave que se caracteriza por restricdo de
crescimento intra-uterino e por diversos tipos de lesdes: cutaneas
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Tabela Il - Diferengas nos riscos de complicacoes para o feto e para o RN, em func¢ao da varicela na méae e tratamentos indicados:

< 20 semanas > 20 semanas a

de gestacao

Varicela na mae

3 semanas antes do parto antes do parto

21 a 7-5 dias 7-5 dias antes até

2 dias depois do parto

>2 dias depois
do parto

Varicela no filho - In utero - In utero

- Vida extra-uterina - Vida extra-uterina
- Inicio: 5 a 15 dias de vida - Inicio: > 15 dias de vida
(por vezes >10 dias)

- In utero
- Varicela ao nascer ou
até primeiros 5 dias vida

Riscos para o feto ou RN (na
auséncia de tratamento)

- Aborto / Morte fetal - Boa evolugdo

- Fetopatia (até 2% dos

- Em regra boa evolucdo - Varicela perinatal grave

- Mortalidade até 30%

- Em regra boa evolucao

fetos) - Elevada taxa de sequelas
Principal alvo de atencao - Grévida - Grévida - Grévida e RN - RN (+++) e gravida - RN e puérpera
Imunoglobulinas especificas - Sim (grévida) - Sim (grévida) - Sim (gravida) - Sim (RN e gravida) - Ndo
Antivirais - Sim, se ndo fez Igs-VVZ - Sim, se ndo fez Igs-VVZ - Sim, se ndo fez Igs-VWWZ - Sim (RN e mae) - Nalguns casos

(grévida) (gravida) (grévida) (RN e mae)

- Terapéutica da varicela - Terapéutica da varicela - Terapéutica da

na gravida na gravida varicela na gravida

Contagio pelo RN - Nao - Néo -Sim - Sim - Sim

cicatriciais, esqueléticas, oculares, neuroldgicas e viscerais. As anomalias
ecograficas existentes no SVC ndo sdo especificas, mas a sua presenca
associada a varicela gestacional, deve fazer suspeitar de uma infeccao
fetal. Estes sinais, inconstantes em fetos infectados, podem aparecer
entre 5 e 19 semanas ap6s a infeccdo materna.

Felizmente, estas complicacBes graves sdo relativamente raras: o SVC
ocorre em menos de 2% das varicelas deste periodo da gravidez e,
mesmo os abortos sdo pouco frequentes (Tabela II).

Quando confirmada a varicela, a mulher grdvida deve ser referenciada
a um Centro de Diagnostico Pré-Natal, devendo evitar-se a sua ida a
Maternidade em fase de erupcdo activa, pelo risco de contagio a outras
gravidas.

O baixo risco de ocorréncia de SVC ndo justifica, por sistema, a
interrupcao médica da gravidez. Parece entdo razodvel, em face duma
potencial fetopatia grave, propor-se um diagndstico pré-natal:

- Ecografico — em centro de referéncia para deteccdo de sinais
evocadores de SVC;

- Eventual amniocentese — para pesquisa de infeccdo fetal, no liquido
amnidtico, por PCR.

Confirmadas lesdes graves por ecografia em mais do que uma avaliagéo,
os pais devem ser informados do potencial mau prognéstico.
Desconhece-se se as Igs-VVZ administradas a gravida previnem ou ndo
o SVC. Sabe-se contudo que, quando administradas precocemente,
atenuam a gravidade da varicela na mulher e diminuem a frequéncia
da infeccdo fetal e a sua gravidade.

21. Que riscos existem para o feto se a varicela ocorrer na
segunda metade da gravidez?

Entre as 20 semanas gestagao e as 3 Ultimas semanas antes do parto,
a ocorréncia de varicela coloca problemas quase em exclusivo a mée.
Neste periodo, a producdo de anticorpos protectores pela mée e a
sua transferéncia através da placenta, protegerdo o feto de potenciais
complicagdes da infeccdo pelo VVZ (Tabela Il).
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22. E se a gravida manifestar a doenca entre 3 semanas a 7
dias (5 dias) antes do parto?

Neste periodo, o RN contraira a infeccdo in utero e ira permanecer
algum tempo ainda em ambiente uterino. Embora com espacos
temporais apertados, havera ainda tempo suficiente para a produgéo
de anticorpos pela mae e para a sua transferéncia ao feto. Em regra
estas infeccdes no RN evoluirdo com quadros clinicos benignos, de
bom prognostico. Os sinais de varicela estdo presentes logo ao nascer
ou surgem nos primeiros 5 dias de vida.

As dificuldades na decisdo terapéutica colocam-se nos dias limite aos
prazos de sequranca (Tabela II).

23. Qual é o periodo mais critico para o RN duma varicela no
decurso da gravidez e porqué?

O risco é maximo quando a mae inicia os primeiros sinais da varicela
durante o periodo compreendido entre 5 dias antes do parto e 0s
primeiros 2 dias ap6s o parto. Alguns peritos alargam o prazo até 7
dias antes do parto, contudo, a maioria dos protocolos de orientacdo
perinatal apenas referem os 5 dias.

Conforme ja referido, a nossa opgdo neste texto foi utilizar os dois
limites, referindo sempre o intervalo entre 5 a 7 dias antes do parto até
2 dias ap6s o parto (Tabela II).

Na varicela, a segunda virémia, que corresponde ao inicio das
manifestacbes clinicas, surge cerca de 14 dias ap6s o contagio. A
infeccdo processa-se de forma progressiva, com activacao simultanea
dos mecanismos inatos de defesa (ver resposta 8).

Estes RN que nascem neste periodo especial, ndo sofrem uma primeira
virémia classica, sendo o contdgio logo adquirido pela segunda virémia
da mae (a grande virémia). Isto é, o feto no final de gravidez é logo
exposto a uma quantidade imensuravel de virides. Dai a doenca ser,
nestes RN, necessariamente mais grave e mais prolongada.

Ao contrario das situacdes anteriores, o tempo para uma produgdo
e transferéncia eficazes de anticorpos maternos protectores para o
ainda feto é insuficiente. Este ndo recebe anticorpos maternos ou a



sua quantidade e qualidade é ineficaz. Consequentemente, o periodo
de incubacdo da varicela no RN neste periodo critico da gravidez é
relativamente curto (de 9 a 15 dias).

Entretanto, no préprio RN ird processar-se depois a sequnda e grande
virémia ap6s uma primeira virémia, ja de si macica. Esta sequnda virémia
torna-se avassaladora, provocando uma doenca muito sintomatica e
grave (Tabela II).

Assim, perante uma varicela nos Ultimos dias duma gravidez, h& que
encetar todos os esforcos para diferir o parto o maior tempo possivel,
de forma a evitar-se ou minimizar-se este periodo critico (ver resposta
22). Mas se o nascimento ocorrer entretanto, o RN deverd iniciar Igs-
VVZ, profilacticamente, e o mais rapidamente possivel apos o parto.

24. Desenvolver a zona durante a gravidez traz riscos para o
feto e para a mae?

O herpes-zoster ndo é raro no decurso duma gravidez mas, felizmente,
nao acarreta riscos nem para o feto nem para o RN. Recordamos que a
zona é uma infeccdo localizada, sem disseminacdo de VVZ na corrente
sanguinea (ver respostas 1 e 2).

Ter zona significa que a gravida ja teve varicela muito tempo antes.
Ela esta portanto imunizada, pelo que circulam na corrente sanguinea
materna e do feto anticorpos produzidos pela mae. Por conseguinte,
nao existe o risco de infecgdo congénita.

Mesmo que a zona ocorra nos Ultimos dias da gravidez, o RN nasce
com anticorpos maternos contra o VVZ, pelo que néo corre o risco de
adoecer. Aplica-se aqui também a resposta 16.

No entanto, a gravida com zona poder-se-4 mostrar muito incomodada
pelas dores locais e, além disso, se a zona surgir na regido ocular,
poderdo ocorrer problemas oftalmicos graves. Justificar-se-4 que,
perante uma zona numa gravida, se consulte um médico. Este avaliara
e decidird da necessidade de tratamento especifico para minimizar a
intensidade da dor e a duracdo da zona.

C) Varicela no recém-nascido

25. 0 que fazer se a mae manifestar varicela 5 dias antes até
2 dias depois do parto?

Conforme j& foi atras explicado (resposta 23), este periodo é o
mais critico para o RN, que ird receber uma virémia macica sem a
correspondente transmissdo de anticorpos maternos. A importancia
de administrar 1gs-VVZ ao RN, logo nas primeiras horas de vida, é
consensual, para se evitar a evolucdo para uma forma grave de varicela
neonatal.

Admite-se também que o uso de aciclovir profilactico possa prevenir
a varicela neonatal ou reduzir de forma importante a sua gravidade.
Contudo, a inexisténcia de estudos alargados na populacdo neonatal
limita o seu uso rotineiro e justifica a inexisténcia de recomendacdes
sobre a forma de administracdo do aciclovir.

26. E perante um RN com lesées de varicela logo nos primeiros
5 dias de vida?

Como j& vimos atrds, se o RN nasce ja com lesdes, significa que fez a
primeira virémia ha pelo menos 10 dias (ver resposta 21). Portanto, o
RN nasceu ja com alguns anticorpos maternos protectores. Em regra,

Varicela na gravidez e no recém-nascido

0s quadros clinicos resultantes desta situacdo sao benignos para o RN,
com boa evolugdo, em especial naqueles que nascem com lesdes nao
recentes. A atitude a adoptar devera ser expectante, om vigilancia do
RN ao aparecimento ou ndo de outras manifestacdes clinicas que su-
giram complicagdes.

Se as lesdes surgem depois do nascimento, mas ainda durante os
primeiros 5 dias de vida, aplica-se o mesmo raciocinio. Mas a proteccao
pelos anticorpos maternos serd inversamente proporcional ao nimero
de dias de vida em que se iniciou a erupcao no RN (Tabela I1).

Assim, caso a caso, se se suspeitar duma potencial evolu¢do menos
favoravel, dever-se-a considerar o tratamento do RN com lgs-VVZ,
associado a aciclovir endovenoso (e.v.).

27. Qual é a eficacia das medidas terapéuticas profilacticas
administradas ao RN durante o periodo critico?

Até 50% destes RN contrairdo varicela ndo obstante as lgs-VVZ
em tempo oportuno. Estas ndo previnem totalmente a varicela,
mas modificam o percurso da doenca, reduzindo-lhe a gravidade: a
mortalidade torna-se quase insignificante e reduz para metade ou até
menos, a percentagem de varicelas graves no RN.

Estes RN podem ter alta da Maternidade, mas deverdo ser vigiados a
intervalos muito curtos durante todo o primeiro més de vida.

Mas as Igs-VVZ podem também prolongar o periodo de incubagao da
varicela até 28 dias no RN, modificando os periodos explanados ao
longo deste texto. Este facto devera ser tido em conta na abordagem
dos RN, no aconselhamento de vigilancia e nos esclarecimentos aos
pais.

28. Se a varicela s6 surgir no RN entre 5 a 15 dias apés o
parto, o que se deve fazer?

Esta serd a situacdo critica, especialmente nos casos nao tratados
profilacticamente com Igs-VVZ (ver resposta 23 e Tabela II).

Como ja vimos, se um RN filho de mée com inicio duma varicela nos
dltimos 5 a 7 dias da gestagdo ou nos primeiros 2 dias do puerpério
for bem orientado, ja recebeu a Igs-VVZ nos 3 primeiros dias de vida
(resposta 23 e 25).

Se esta boa pratica ndo foi previamente instituida, o RN devera ser
imediatamente internado para iniciar logo Igs-VVZ associado a
aciclovir e.v. (Tabela II). Neste caso, o prognostico sera reservado, com
uma elevada taxa de complicacdes e de mortalidade.

Se as lgs-VVZ foram administradas profilacticamente mas néo foram
totalmente eficazes, a medicagdo com aciclovir e.v. administrado logo
aos primeiros sinais da doenca, podera ser decisiva para reduzir a
percentagem de varicelas neonatais graves (Tabela Il).

29. Se a erupcao so surgir no RN apds os 15 dias de vida?
Neste caso, 0 contagio provavelmente no foi feito pela mae. Portanto,
este RN passara por todos os passos habituais duma varicela comum:
contagio, periodo de incubagdo com multiplicagdo gradual dos VVZ
(com duracdo média de 14 dias) e inicio da clinica sobreponivel a
uma varicela comum (ver respostas 7 e 8). De referir que o periodo de
incubagdo nestas situacdes é habitualmente mais curto (pensa-se que
os tecidos muito jovens sdo mais susceptiveis ao VVZ), dai o limite dos
10 dias relatado nalguns relatos.
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O RN com varicela adquirida na comunidade tem menor risco de
complicagBes do que aquele com varicela adquirida in utero. Contudo,
todos os RN nesta situacdo devem ter uma observacdo médica
imediato por médico experiente em doencas do RN, de modo a avaliar-
-se a repercussao sistémica da doenca e da existéncia de eventuais
complicagBes associadas.

Para além das menores capacidades de defesa dos RN, outro problema
reside no facto de muitos destes RN serem contagiados dentro da
propria familia nuclear. Isto é, comportam-se como um “segundo
caso” de varicela (ver resposta 6 ). Nestes RN com sintomas sistémicos
(febre, prostracdo, etc.) e/ou erupcdo severa estard indicado a
medicagao com aciclovir (e.v.), que devera ser iniciada logo no primeiro
dia de doenca.

O raciocinio e as medidas terapéuticas sdo extensivos a mae (ela
também um “segundo caso”), que j foi ou serd contagiada por sua
vez (ver respostas 5, 6, 7, 8 e 13).

30. Se antes da alta do RN da Maternidade, se verificar que
um dos irmaos ou outro familiar préximo tem varicela, como
se deve actuar?

De acordo com o explicado anteriormente, tudo depende do estado
imunitario da mée. Se a mae ja teve varicela, o RN recebeu anticorpos
protectores maternos, estando por isso protegido (ver resposta 16).
Estdo descritos raros casos de varicela em recém-nascidos de maes
imunes, mas que cursam com boa evolucdo. Dai que o bom senso
aconselha que o RN fique protegido do familiar doente durante pelo
menos 5 dias (ver respostas 2, 5, 6, 7 e 8).

Se a mae ndo teve varicela, e no caso de ja se ter processado muito
provavelmente o contdgio, serd de considerar terapéutica profilactica
a0 RN, ainda durante a Maternidade, com Igs-VVZ.

31. Se o RN for exposto inadvertidamente a um doente com
varicela depois do nascimento?

Se a mae ndo se recorda se teve ou ndo varicela, aplica-se agora parte
do referido nas respostas 4, 5, 6, 7, 8, 15, 16 e 17. Mas ndo ha razao
para se administrar lgs-VVZ.

Se a mae ndo teve varicela, tanto a mae como o RN irdo contrair a
doenca com muita probabilidade (ver resposta 29).

32. Se este RN for um lactente muito prematuro exposto
inadvertidamente a um doente com varicela depois do
nascimento?

Independentemente do estado imunitario das maes, os RN muito
prematuros (idade gestacional inferior a 28 semanas ou peso
de nascimento inferior a 1.000 gramas) comportam-se como 0s
imunodeprimidos: tém doencas mais graves e mais prolongadas. Estes
lactentes deverdo ser medicados com Igs-VVZ o mais rapidamente
possivel nas primeiras 96 horas apds um contacto intimo (ver
respostas 5,6, 7, 11).

33. Na Maternidade deve separar-se o RN da mae se esta
contraiu varicela?

Ha autores que recomendam a separagao da mae do seu RN, se a mae
tiver lesdes de varicela ainda em fase de contagio (ver resposta 5 e
6). Outros preconizam que a mae e o RN podem permanecer juntos,
mesmo que a mae tenha lesdes em fase activa, tendo em conta a
exposicao prévia ao virus in utero.

A atitude dependerd da experiéncia e das recomendacdes de cada
Maternidade. Ambas as opcdes sao legitimas. Em qualquer dos casos, a
mée e 0 RN deverdo ser sempre isolados das outras maes e outros RN.

34. Esta mae pode amamentar?

Nao estd completamente esclarecido se o VVZ é ou ndo excretado no
leite materno. De qualquer forma, o aleitamento materno deve ser
encorajado, contribuindo para a transferéncia passiva de anticorpos
maternos protectores.

Se a mée tiver lesdes na aréola e/ou mamilo, podera estar contra-indi-
cado o aleitamento materno. Nestes casos, a extraccdo de leite mater-
no e a sua administracdo por biberdo serd uma alternativa.

Bibliografia

1. Marcal M, Ferreira R, Domingues L, Jacinto C, Pinheiro L, Lynce N. Recém-nascido e virus
varicela-zoster: como actuar? Saude Infantil 2008;30(2):74-7.

2. Awin AM. Varicella-zoster virus. In: Long SS, Pickering LK, Prober CG. Principles and Practice of
Pediatric Infectious Diseases. 3th ed. Philadelphia, Churchill Livingstone, Elsevier 2008:1021-9.

3. Gershon AA. Varicella-zoster virus. In: Feijin RD, Cherry JD, Demmler-Harrison GJ, Kaplan SL.
Feijin & Cherry's Textbook of Pediatric Infectious Diseases. 6th ed. Philadelphia, Saunders
Elsevier 2009:2077-88.

4. Heymann DL. Chickenpox / Herpes zoster. In: Control of Communicable Diseases Manual.
An official report of the American Public Health Association. 19th ed. Washington, American
Public Health Association, 2008:109-16.

5. Gardella C, Broen ZA. Managing varicella zoster infection in pregnancy. Clev Clin J Med
2007,74(4):290-6.

6. Meylan P, Kempf W, Gerber S. et al. Recommandations suisses pour la prise en charge dés
infections dues au virus de la varicelle-zoster. Forum Med Suisse 2007;7:895-905.

7. Heuchan A, Isaacs D on behalf of the Australasian Subgroup in Paediatric Infectious
Diseases of the Australasian Society for Infectious Diseases. The management of varicella-
zoster virus exposure and infection in pregnancy and the newborn period. MJA  2001; 174:
288-92.

86

8. Albrecht M. Clinical features of varicella-zoster virus infection: chickenpox. Acessivel em:

http://www.uptodate.com/.

9. Speer M. Varicella-zoster infection in the newborn. Acessivel em: http://www.uptodate.

com/.

10. Tan MP, Koren G. Chickenpox in pregnancy: revisited. Reprodutive Toxicology 2006; 21: 410-20.

11. Varicela-Zoster. In: Protocolos de Diagndstico e Terap@utica em Infecciologia Perinatal. Porto:
Angelini Farmacéutica; 2007: 57-62.

. Committee on Infectious Diseases, American Academy of Pediatrics, Pickering L, Baker C,
Kimberlin DW, Long S. Varicella-zoster infections. In: Red Book 2009, Report of the Comittee
on Infectious Diseases. 28th edition. American Academy of Pediatrics: 2009: 714-27.

13.Smith CK, Arvin AM. Varicella in the fetus and newborn. Sem Fetal Neonatal Med

2009;24:1298-307.

14. de Moira AP, Edmunds WJ, Breuer J. The cost-effectiveness of antenatal varicella screening
with post-partum vaccination of susceptible. Vaccine 2006;24:1298-307.

. Bendig JWA, Meurisse EV, Anderson F, Diaz H, Shankar A. Neonatal varicella despite maternal
immunity. Lancet 1998;352:1985-6.

N

[



TEXTO PARA PROFISSIONAIS DE SAUDE E PAIS

“Todo o mundo é capaz de suportar uma dor,

1"

com excepgao de quem a sente

William Shakespeare

Sindrome fibromialgico em idade pediatrica - duvidas e preocupacoes
Fibromyalgia syndrome in children and adolescents — doubts and concerns

Resumo

A fibromialgia é um sindrome caracterizado por queixas algicas
musculoesqueléticas de dificil localizagdo, generalizadas e persistentes,
associadas, entre outros, a distirbios do sono, fadiga, cefaleias,
sintomas gastrointestinais e/ou ansiedade.

Ao exame objectivo, a dor é despertada pela pressdo em locais bem
definidos, denominados pontos sensiveis. O restante exame nao
apresenta alteracbes, assim como os exames complementares de
diagnéstico.

O sindrome fibromiélgico é um diagnostico de exclusdo, pelo que
obrigatoriamente outras entidades devem ser consideradas.

A abordagem terapéutica deve ser multidisciplinar e organizada
segundo quatro niveis de intervencdo: actividade fisica; melhoria da
qualidade de sono; apoio psicoldgico; e terapéutica farmacoldgica.

Palavras-chave: fibromialgia, critérios de diagnéstico, critérios de
classificacao, crianca, sindromes dolorosos.

O que é a fibromialgia?

Etimologicamente a palavra fibromialgia deriva do latim “fibra” e do
grego “myos” (mulsculo) + “élgos” (dor).

O sindrome fibromiélgico (ou simplesmente fibromialgia), que se
enquadra nos sindromes de amplificacdo da dor, é uma doenca ndo
inflamatdria caracterizada por dor generalizada, associada a queixas
varias inespecificas, como cansaco desproporcionado e perturbacdes do
sono, que condicionam mau estar intenso e limitagdo das actividades
didrias.

Esta entidade tem sido estudada sobretudo nos adultos. Na idade
pediatrica foi reconhecida pela primeira vez ha pouco mais de 20 anos,
mais precisamente em 1985 por Yunus e Masi.

A fibromialgia é frequente?

Estima-se que esta doenca afecte entre 2 e 6% dos utentes de uma
consulta de Medicina Geral e Familiar. Os dados disponiveis para a
populagdo pediétrica demonstram que entre 1 e 6% das criangas em
idade escolar cumpre os critérios de fibromialgia.

Nas criancas/adolescentes esta doenca ainda é desconhecida por muitos,
0 que condiciona quer atrasos no diagndstico, quer a identificacéo de
um menor numero de casos, sobretudo nas formas mais ligeiras. Assim,

Isabel Couto Guerra’,
Paula Estanqueiro?, Manuel Salgado?

Abstract

Fibromyalgia syndrome is characterized by widespread and persistent
musculoskeletal pain. Other complaints include sleep disturbance,
fatigue, headaches, gastrointestinal symptoms and anxiety.
Physical examination reveals well-defined areas of the body that
are especially sensitive to pressure, referred to as tender points. No
other abnormalities are found in physical examination. Results of
laboratory screening are normal.

Fibromyalgia is a diagnosis of exclusion. Other explanations for
chronic musculoskeletal pain always need to be considered.
Therapy is done by a multidisciplinary team approach and must
include: exercise-based interventions, sleep hygiene promotion;
psychological interventions; and drug therapies.

Keywords: fibromyalgia, diagnostic criteria, classification criteria.
children, pain syndromes.

é frequente que os doentes tenham ja recorrido a multiplas consultas,
com a colocacdo de inUmeras hipéteses de diagndstico, realizacao
de diversos exames complementares nédo dirigidos e instituicdo de
esquemas terapéuticos ineficazes.

As profundas modificacdes sdcio-culturais registadas nas Ultimas
décadas justificam a previsdo de um aumento da incidéncia desta
patologia. Em centros de referéncia de reumatologia pediétrica, o
sindrome fibromialgico representa ja a décima sequnda entidade clinica
mais diagnosticada, totalizando cerca de 2% dos novos diagnésticos.

A fibromialgia em idade pediatrica é semelhante a do
adulto?

Existem algumas diferencas entre a fibromialgia da crianga/adolescente
e a do adulto, nomeadamente no que diz respeito aos critérios exigidos
para o diagnostico e a abordagem terapéutica.

Em que idade surge? Afecta ambos os sexos?

Na faixa etéria pediatrica é mais frequente na adolescéncia, embora
também ocorra em idades mais jovens.

Relativamente ao género, a fibromialgia é mais prevalente no sexo
feminino.

'Servico de Pediatria, Centro Hospitalar do Porto - Unidade Hospital Maria Pia 2 Consulta de Reumatologia Pedidtrica, Hospital Pedidtrico de Coimbra
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Porque surge esta doenca? Qual a sua etiopatogenia?

A etiologia (causa) desta doenca é desconhecida. Contudo, de acordo
com o modelo biopsicossocial aceite para a dor em geral, devem estar
envolvidos mecanismos biolégicos, cognitivo-comportamentais e
ambientais.

Actualmente acredita-se que a dor desproporcionada presente na
fibromialgia resulta da interaccdo de factores do proprio individuo,
os chamados factores intrinsecos (como o limiar mais baixo a dor e
0S mecanismos pessoais para lidar com acontecimentos negativos
— estratégias de coping), com factores externos ao doente, 0s
denominados factores extrinsecos (por exemplo, experiéncias dolorosas
anteriores e o stress).

Embora nem sempre presente, é comum que os sintomas se instalem
na sequéncia de uma infeccdo banal ou de um episddio traumatico de
intensidade varidvel. Nestes casos os doentes parecem nunca recuperar
o estado prévio.

Trata-se de uma doenca hereditaria?

A'luz dos conhecimentos actuais a fibromialgia ndo é uma doenca com
transmissdo hereditaria, embora esteja descrita alguma agregacdo
familiar.

Sabe-se que os pais das criancas/adolescentes com fibromialgia
apresentam uma maior prevaléncia de doencas crénicas, nomeadamente
sindromes dolorosos cronicos (incluindo a fibromialgia) ou doencas
reumaticas. E provavel que a expressdo dos sintomas presentes na
fibromialgia resulte da interaccdo entre predisposicdo bioldgica
(genética) e ambiente familiar (comportamentos adquiridos).

Existem antecedentes pessoais relevantes para este
diagnéstico?

Na historia pregressa pode haver referéncia a episodios de outros
sindromes dolorosos crénicos, como a algoneurodistrofia (distrofia
simpatica reflexa) ou “dores de crescimento”.

Como se manifesta a fibromialgia?

A queixa principal é a dor musculoesquelética, generalizada e
persistente. Para além da dor ocorrem outros sintomas, enumerados
no Quadro 1. Os sintomas interferem com as actividades diarias,
condicionando absentismo escolar.

A dor é descrita pelo doente como muito intensa, ou até mesmo
insuportavel, e caracteristicamente é de dificil localizacdo. As queixas
algicas podem ser mais exacerbadas pela manhd, bem como estar
associadas a rigidez matinal ou sensacdo subjectiva de edema/
tumefaccdo articular, sugerindo uma doenca reumatica inflamatoria.
Pode também ocorrer agravamento das queixas dolorosas com o
exercicio fisico, modificacdes climaticas e stress.

No exame realizado pelo médico a dor é despertada em determinados
locais bem definidos — os denominados pontos sensiveis (Figura 1).
Contudo, ndo sdo encontradas outras alteracdes ao exame fisico que
justifiquem sintomas tdo marcados. Esta dissociacdo entre a intensidade
das queixas e a auséncia objectiva de alteracdes, no exame objectivo
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realizado pelo médico, contribui para a incompreensao a que muitas
vezes estes doentes estdo sujeitos.

Quadro 1
Sintomas acompanhantes da dor na fibromialgia

- Perturbacdes do sono;

- Fadiga (cansaco) intensa, desproporcionada para a actividade fisica e
logo apos os periodos de descanso;

- Rigidez matinal (dificuldade em iniciar os movimentos ao acordar);

- Cefaleia (dor de cabeca);

- Ansiedade / depressao;

- Parestesias (sensacao de “formigueiro”) das extremidades;

- Alterages do transito intestinal, com periodos de diarreia, dor e/ou
distensao abdominal.

Figura 1 - Pontos sensiveis (*) (Adaptado de: Sim J, Vaghmaria A. Fibromyalgia:
typical features and recommended management. Prescriber 2005;16:42-9)
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A fibromialgia pode simular outras doengas?

O sindrome fibromidlgico pode simular variadas doencas. A
inespecificidade e exuberancia dos sintomas pode evocar outras
doencas, nomeadamente doencas psiquidtricas, algumas doencas
reumaticas (como o ldpus eritematoso sistémico, a dermatomiosite
juvenil ou as artrites idiopaticas juvenis), o hipotiroidismo, doencas
neuroldgicas, musculares, metabglicas ou até mesmo oncoldgicas.

A presenca de doenca depressiva tem sido relacionada com a
fibromialgia, ainda que nédo esteja identificada qual a alteragdo
primaria. Existem estudos que sugerem que a depressao nao condiciona
0 aparecimento de fibromialgia, mas esta pode definitivamente levar



a depressdo. Independentemente do factor primario a avaliacdo e
abordagem pela Pedopsiquiatria/Psicologia é fundamental.

N&o existe nenhuma caracteristica clinica que isoladamente seja
especifica do sindrome fibromiélgico. No entanto, a constelacdo de
sintomas (ver Quadro 1) associada a presenca de dor nos denominados
pontos sensiveis (ver Figura 1) sugere o diagnostico.

Ha exames que permitam estabelecer o diagnéstico?

N&o existe nenhum exame, analises e/ou outros, que permita fazer o
diagnostico. Alids, o diagnostico de fibromialgia é um diagnéstico de
exclusdo. De facto pode mesmo afirmar-se que na presenca de alguma
alteracdo, laboratorial ou radiolégica, outra causa para a mesma deve
ser procurada, pois ndo sera nunca explicada por este sindrome.
Atendendo a que a fibromialgia tem sintomas comuns a outras
doencas, a realizacdo de exames tem como objectivo excluir doengas
com abordagem terapéutica e progndstico distintos. Neste sentido
alguns autores solicitam hemograma, marcadores inflamatdrios,
anticorpos anti-nucleares, funco tiroideia, enzimas musculares, acido
drico, estudos radioldgicos, electromiografia, etc.

A investigacdo a realizar deverd ser orientada pelos antecedentes
(pessoais e familiares), sintomas, duracdo do quadro e exame
objectivo.

Como se classifica um doente como tendo fibromialgia?
Com base na presenca de critérios de diagndstico que, na realidade,
dever-se-iam denominar critérios de classificacdo. O facto de alguns
autores exigirem a presenca de dor em 5 dos 18 pontos sensiveis,
enquanto outros exigemem 11 (asemelhanga dos critérios estabelecidos
para os adultos), demonstra que o que é critério de classificacdo para
uns ndo é para outros.

Para um doente individual impde-se sempre um diagndstico, seja com
critérios completos ou incompletos. Assim, criancas com um espectro
sintomatico sugestivo de fibromialgia, mas que ndo cumprem os
critérios de classificacdo, devem merecer a mesma atencdo/dedicacao
que um doente definitivamente classificado.

Como é feito o diagnéstico de fibromialgia na idade
pediatrica?

O diagnostico correcto assenta na observacdo médica minuciosa. O
exame objectivo nao mostra quaisquer alteracdes, com excepcao da
dor despertada nos pontos sensiveis.

Ao longo dos anos o reconhecimento de caracteristicas tipicas desta
doenca permitiu estabelecer os denominados critérios de diagnostico.
Os critérios actualmente em vigor para os adultos, propostos pelo
Colégio Americano de Reumatologia, nunca foram validados para
a faixa etdria pediatrica. Por esta razdo, muitos autores preferem os
critérios estabelecidos em 1985 por Yunus e Masi.

Os critérios de Yunus e Masi para o diagnostico de fibromialgia juvenil
sdo subdivididos em critérios major e critérios minor.

Sindrome fibromidlgico em idade pediatrica

Quadro 2
Localizacao dos pontos sensiveis e pontos controle (ver também figura 1):
Pontos sensiveis
- Insercdo dos musculos do pescogo na regido suboccipital.
- Projeccdo anterior dos espacos intertransversos de C5 a 7.
- Ponto médio do bordo superior do trapézio.
- Origem do musculo supraespinhoso, no bordo medial (superior) da
omoplata.
- Segundo espaco intercostal, cerca de 3 cm lateralmente ao bordo do
esterno.
- Inser¢do dos musculos no epicondilo lateral —2 cm abaixoda  proeminén-
Cia 0ssea.
- Quadrante supero-externo da nadega (musculos gluteos).
- Insercdo de mUsculos, imediatamente posterior ao grande trocanter.
- Bordo médio interno do joelho, imediatamente acima da interlinha
articular.

Pontos controle

- Regido frontal, na linha média.

- Face anterior do antebrago, na porcdo média (bilateral).
- Unha do primeiro dedo da mé&o (bilateral).

Critérios major
1) Dor musculoesquelética em trés ou mais areas do corpo, com duragao
de pelo menos 3 meses, na auséncia de doenca subjacente;

2) Exames normais;

3) Identificacdo de pontos dolorosos, entre os 18 pontos sensiveis
padronizados (ver figura 1 e quadro 2).

A presséo exercida com o dedo do observador para avaliar os pontos

dolorosos devera ser de 3 Kg (equivalente a presséo a exercer com um

dedo numa balanca para se obter um peso de 3 Kg).

A dor deve ocorrer apenas no local de pressao e ndo irradiar para a

area envolvente.

Todos 0s pontos sensiveis tém uma localizagdo bilateral.

A dor deve ocorrer apenas nos pontos sensiveis e ndo nos pontos

controle (ver quadro 2), com a mesma pressao padronizada.

Critérios minor
- Fadiga;
- Perturbagdes do sono;
- Ansiedade ou tensdo emocional cronica;
. Cefaleias cronicas;
- Alteracdes intestinais (sindrome do célon irritavel);
- Sensacdo subjectiva de tumefaccdo dos tecidos moles;
- Parestesias (sensacdo de “formigueiro”) das extremidades;
- Modificacdo da dor pelo stress ou ansiedade;
- Modificacao da dor pelo clima;
- Modificacao da dor pela actividade fisica.

Permite o diagnodstico de fibromialgia em idade pediatrica
a presenca de:
A. Critério major 1 + critério major 2 + cinco ou mais pontos
dolorosos (critério major 3) + trés critérios minor
ou
B. Critério major 1 + critério major 2 + quatro pontos dolorosos
(critério major 3) +  cinco critérios minor
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Como se trata a fibromialgia?
A abordagem terapéutica deve ser multidisciplinar (com técnicos de
diferentes &reas) e organizada segundo quatro niveis de intervengao:

- Actividade fisica;

- Melhoria da qualidade de sono;

- Apoio psicoldgico;

- Terapéutica farmacolégica.
Oretorno as actividades diarias com alivio da dor e sintomas associados,
por um lado, e a reintegracdo social/reforco da auto-estima, por outro,
s30 os objectivos principais da terapéutica. £ fundamental que a
familia e o proprio doente tenham consciéncia que a recuperacdo sera
gradual, ao invés de uma mudanca radical subita.

Como orientar a actividade fisica?

A actividade fisica é a chave da terapéutica da fibromialgia, tendo
como objectivos a reaquisicdo da funcdo muscular e o aumento da
tolerancia a dor.

A semelhanca do que ocorre nas situacdes de imobilizacdo prolongada
pds-traumatica (Ex: acidentes de viacdo ou outros traumatismos major)
o programa de reabilitacdo muscular deve ser lento e progressivo, a
médio/longo prazo.

Em alguns casos, essencialmente nas situagdes mais graves e arrastadas,
serdo necessarias sessdes semanais de fisioterapia supervisionadas
por um técnico. Os exercicios devem ser mantidos no domicilio, com
aumento gradual da duracdo, frequéncia e intensidade. O retorno
progressivo as actividades didrias habituais (escola e actividades extra-
curriculares) é essencial.

Na fase inicial, o reinicio da actividade fisica pode condicionar aumento
da dor. Contudo, o sucesso da reabilitacio e a melhoria da dor
dependem fundamentalmente da persisténcia da reutilizacdo muscular,
pelo que é absolutamente necessario nao desistir.

Como melhorar a qualidade do sono?
Um sono restaurador e relaxante é importante para o aumento da for¢a
muscular. Os doentes sdo aconselhados a promoverem uma higiene

do sono, adoptando rotinas diérias (Ex: horério de deitar e levantar) e
evitando periodos de sono diurnos.

Qual o papel do apoio psicolégico?

0O apoio psicolégico deve ser disponibilizado quer ao doente quer a
restante familia.

Os comportamentos face a dor, a possibilidade de agravamento da dor
na fase inicial do tratamento, a duragdo prolongada da recuperacdo e o
medo de recair devem ser assuntos abordados e “treinados”.

0 apoio, disponibilidade e empatia dos familiares e técnicos (médicos,
fisioterapeuta, psicélogo...) é essencial, mas é crucial ndo esquecer que
o elemento mais importante de todo este processo é o doente — sem o
seu empenho e esfor¢o nenhum resultado sera conseguido.

Qual o beneficio da terapéutica farmacolégica?

O apoio farmacolégico é claramente o ponto menos relevante na
abordagem da fibromialgia juvenil.

0O recurso a medicamentos ndo esta indicado em todas as situacdes,
ndo devendo ser utilizados por rotina para diminuicao da dor. Contudo,
podem ser necessarios farmacos para controlo dos sintomas associados,
nomeadamente da ansiedade e depresséo.

Qual o interesse da acupunctura no tratamento da
fibromialgia?

Os beneficios apontados por alguns estudos realizados em adultos,
ndo foram confirmados pelos estudos randomizados, pelo que a sua
utilizacdo é controversa.

Qual o prognéstico da fibromialgia?

E muito varidvel. Nos adultos a fibromialgia tende a ser uma doenca
cronica, com periodos de melhoria intercalados com fases de
agravamento.

Nas criancas/adolescentes a evolucdo parece ser mais favoravel,
embora seja uma doenca pouco reconhecida e consequentemente
pouco estudada.
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Reacgoes imunes a silicone nas disfuncées das derivagoes ventriculo-peritoneais

ACRONIMOS
APA — anty-polymer antibody

A aplicagdo de sistemas de derivacdo ventriculo-peritoneal (DVP) é
um dos procedimentos cirlrgicos muito frequentes em neurocirurgia
pediatrica. A utilizacdo em humanos dos sistemas de DVP de silicone,
ou shunts, contribuiram para a melhoria assinalavel das situacbes
de hidrocefalia e de hipertensédo intra-craniana. Contudo a taxa de
insucesso dos shunts é de cerca de 30% no primeiro ano apés a
intervencao. Calcula-se que este dispositivo esteja funcional em apenas
15% dos doentes 10 anos depois da sua colocagdo no organismo
humano.

Sdo variadas as complicagdes dos shunt, desde infecciosas, oclusdo
por compressao externa ou crescimento de tecido dentro do limen
sistema, rejeicdo do material, etc. Algumas reaccdes sdo recorrentes,
sendo as disfunces dos shunts estéreis (DSE) as mais comuns.
Dentro das DSE tém vindo a ser imputadas algumas reac¢bes imunes
aos constituintes da silicone, por mecanismos ndo especificos,
humorais e celulares e da instalacdo insidiosa ou uma reaccdo de
hipersensibilidade ao shunt.

Objectivos do estudo

Investigar uma eventual resposta imune a silicone dos sistemas de
shunt de liquido cefalo-raquideo (LCR) ou as proteinas autologas
acopladas a superficie dos materiais dos shunts, podera ser responsavel
pela disfuncdo destes sistemas de shunt.

Material

39 doentes com idades compreendidas entre 0s 2 e 0s 20 anos de

idade que necessitaram de revisdo do sistema de DVP.

Com base no tipo de disfuncdo, os doentes foram divididos em 3

grupos:

1) Disfungdes do shunt estéreis (DSE) — n°® 24 = 61,5%;

2) Disfuncbes associadas a infeccdo — n° 8 = 20,5%;

3) Grupo de controlo — n® 7 = 18%, que correspondeu a DVP
funcionantes, mas cujo alongamento exigiu a sua substituicdo.

Foram colhidas as porcdes distais dos sistemas de DVP, assim como
soro de cada um dos doentes para posterior investigagao.

A porgdo distal de cada um dos sistemas de DVP extraidos dos doentes
foi sujeita a lavagem quimica prolongada, de modo a remover todas as
proteinas aderentes a silicone do dispositivo.

Para identificar se o soro de cada doente continha anticorpos contra as
proteinas autélogas acopladas a superficie dos shunts e/ou anticorpos
contra o shunt por si s, foi utilizada a técnica dot blot.

Atécnica de ELISA foi usada para detectar anticorpos especificos contra
as substancias poliméricas (anty-polymer antibody ou APA), que tém
sido associados a uma resposta imune associada a silicone.

DSE — disfungGes dos shunts estéreis
DVP — derivagdo ventriculo-peritoneal

Resultados

O nivel médio de proteinas aderentes a silicone das DVP foi de 18,13
+1,84 pg/cm, tendo sido de 19,9 + 2,68 pg/cm nos doentes DSE e de
12,1 + 1,81 pg/cm nos doentes com shunts infectados.

Embora ndo haja uma diferenca estatisticamente significativa entre
a quantidade de proteinas que aderem a superficie dos sistema de
DVP entre os diferentes grupos estudados, quando € tido em conta
o tempo de implementacdo, a taxa de deposicdo proteica aumentou
significativamente em ambos os grupos estudados com disfuncdes nos
shunts.

As anélises por dot blot revelaram que 24 dos 39 doentes (61,5%)
tinham anticorpos contra proteinas autélogas acopladas a superficie
da silicone dos shunts.

O grupo dos doentes com DSE apresentou a maior resposta auto-
imune, sequido do grupo com shunts infectados.

A andlise pormenorizada das proteinas extraidas mostrou que, em
9 dos 39 doentes, estas eram essencialmente imunoglobulinas.
Curiosamente, nestes nove doentes com anticorpos que se ligaram
directamente a silicone, oito foram positivos para os APA.

A determinacdo dos APA por ELISA mostrou ainda que a maioria dos
doentes com DVP, 30 de 39 casos, tem testes positivos a poliacrilamida
polimerizada, com maiores concentragdes nos doentes de shunts
infectados, sequidos dos doentes com DSE.

Conclusées

Estes resultados sugerem que:

1) Ataxa de deposicdo proteica aderente a silicone é significativamente
maior nos grupos de doentes com disfungdes do sistema DVP, sendo
que parte dessas proteinas sédo imunoglobulinas;

2) Uma alta percentagem de doentes com disfuncdes no shunt
desenvolve anticorpos contra as proteinas autdlogas aderentes ao
shunt

3) Ocorre uma resposta imune associada a silicone, do tipo APA, na
maioria dos doentes estudados, sendo a concentracdo de anticorpos
superior nos doentes com DSE.

Comentarios

Este estudo vem demonstrar que poderd ser comum a producdo de
algum tipo de resposta imune a silicone dos shunts.

A semelhanca do verificado com a silicone implantada no tecido
mamario, uma resposta imune contra as proteinas aderentes a silicone
e as proprias substancias do sistema de shunt de silicone, podera ser
responsavel pela disfuncdo recorrente dos sistemas de shunt do LCR.

Vord PJV, Gupta N, Wilson RB, et al. Inmune reactions associated with silicone-based ventriculo-
peritoneal shunt malformations in children. Biomaterials 2004,25:3853-60.
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Adocar a pilula

Infants receiving 30% glucose (three ftrials, 243 infants) had a
decreased relative risk in crying incidence following immunisation
(relative risk 0.80, 95% C1 0.69 to 0.93; risk difference —0.17,95% Cl
—0.29 to —0.05; number needed to treat to benefit 6, 95%Cl 3 to 20).
With sucrose or glucose, there was a 10% weighted mean differences
reduction in proportion of crying time (95% Cl —18to —2) anda 12 s
reduction in crying duration (95% Cl =23 to —0.7 s).

Conclusion Infants aged 1-12 months administered sucrose or glucose
before immunisation had moderately reduced incidence and duration
of crying.

Denise Harrison, Bonnie Stevens, Mariana Bueno, Janet Yamada,
Thomasin Adams-Webber, Joseph Beyene, Arne Ohlsson. Efficacy
of sweet solutions for analgesia in infants between 1 and 12
months of age: a systematic review. Arch Dis Child doi:10.1136/
adc.2009.174227

* Valera a pena adocar a pica para reduzir de 10% (12 segundos) a
duracdo do choro numa em cada seis criangas? Pelo menos serd um
placebo para os pais.

HCM

A toma semanal de 14.000 Ul de vitamina D
é eficaz e segura na prevencao de hipovita-
minose D em adolescentes e proporciona um
maior acréscimo da massa Ossea

O raquitismo, que tanto preocupou os pediatras hd umas décadas
atras, era apenas a face visivel dum imenso iceberg. O seu tratamento
e prevencao, metaforicamente denominados por “aquecimento global
do planeta”, derreteram a parte visivel mas ndo diminuiram a sua
parte submersa. O acto de se prescrever “a pilula” vitamina D (VD)
tera condicionado demasiado o raciocinio médico, fazendo-os esquecer
de que aVD néo é uma vitamina, mas sim uma hormona com multiplas
acches para além do metabolismo fosfo-calcico. Sdo conhecidos
hoje papéis essenciais da VD na prevencao de doencas auto-imunes,
cardiovasculares e malignas, mas também no reforco da imunidade
celular contra algumas infec¢es intra-celulares.

A hipovitaminose D é actualmente uma pandemia em todos os grupos
etarios (. Acumulam-se as evidéncias da necessidade duma exposicao
solar saudavel, regular e todo o ano, versus suplementacao de VD, em
todos 0s grupos etarios.

Apenas o doseamento da 25(0OH)D3 é prova do status real de VD no
organismo, sendo desejavel niveis séricos entre 30 e 100 ng/ml e ideais
entre 30 e 50 ng/ml.

Objectivos
Comparar a eficacia e a sequranca da administracao semanal de doses
elevadas de VD em adolescentes dos 10 aos 17 anos de idade.

Métodos

340 adolescentes saudaveis foram medicados, de forma randomizada,
com: placebo, suplementos orais de VD nas doses 1.400 Ul de semanais
ou 14.000 Ul semanais.
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Para garantia da seguranca destas prescricdes, aos adolescentes foram
realizadas colheitas sanguineas para doseamentos de célcio, fosforo,
fosfatase alcalina as 0, 2, 4, 8 semanas (25 adolescentes) e todos aos
6 e 12 meses.

Resultados

Nenhum adolescente manifestou clinica de intoxicacdo por VD; apenas
2% evidenciaram hipercalcémia; 1,5% obtiveram niveis de 25(0OH)
D3 considerados elevados (com extremos entre 63 e 195 ng/ml), mas
nenhum cursou com hipercalcémia. Foram feitos doseamentos de
25(0OH)D3 no inicio e aos 12 meses do estudo (Tabela).

Tabela - Doseamento de 25(0H)D3 em ng/ml

inicial 12 meses
Placebo =15+8 17+6
1.400 Ul / semana 15+ 8 19+7
14.000 Ul/ semana 1547 364 22

Discussao

N&o existe evidéncia cientifica de que a administracao semanal de VD
seja inferior a toma didria ". Sdo discutiveis os niveis considerados
elevados de 25(0H)D3 neste estudo, que ndo cursaram com
hipercalcémia, considerando-se dentro do limiares correctos niveis
séricos de 25(0H)D3 até 100 ng/ml.

Doses de 1.400 Ul/semana, o equivalente a 200 Ul/dia, mostraram-se
insuficientes na prevencdo de hipovitaminose D (2.

Doses de 14.000 Ul/semana, o equivalente a 2.000 Ul/dia, mostraram-se
seguros e eficazes na prevencao de hipovitaminose D em adolescentes
saudaveis (2,

Sera de referir que os niveis séricos de 25(0H)D3 foram sobreponiveis
aos de um outro estudo, com 179 adolescentes do sexo feminino dos
10 aos 17 anos, também medicados com 14.000 Ul /semana de VD
(38 + 31 ng/ml), 1.400 Ul/semanais (17 + 6 ng/ml) versus placebo
(16 + 8 ng/ml), e que mostrou um acréscimo significado da densidade
mineral 6ssea (DMO) nas adolescentes suplementadas durante um ano
com doses Unicas semanais de 14.000 Ul de VD @ - o equivalente a 21
gotas de Vigantol® uma vez por semana.
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