A evidéncia estatistica

Dois artigos vieram, recentemente, a publico acender uma polémica
sobre a falta de rigor em estudos cientificos cujos resultados séo (ou
pretendem ser) «politicamente corretos». Refiro-me, em primeiro lu-
gar, ao artigo do galardoado bioestatista Professor David Allison
diretor do Nutrition Obesity Research Center. Este apresentou um
estudo onde conclui ndo haver evidéncia da relagdo entre consumo
de refrigerantes (sodas) e obesidade. Este estudo refere a falta de
rigor — ma construgéo de amostras, mau desenho experimental, ma
aplicacéo de testes estatisticos ou até de conclusdes precipitadas —
como responsavel pela falta da prova. Teve como consequéncia a ma
reagao dos média («<ABC News Attacks Scientist Who Exposed Bias in
Obesity Research @y).

O outro artigo que causou grande polémica foi 0 de Helen Rumbelow ©,
prémio da Royal Statistical Society para exceléncia estatistica em jornalis-
mo 2010, que pds em causa a informag&o da National Health Service e
as orientagdes da Organizagéo Mundial da Satide sobre o aleitamento
materno. A ideia corrente, e veiculada pelos profissionais de salide, de que
«breast is best» ndo esta provada. Verificou ter havido falhas na construgéo
dos estudos, ndo existindo evidéncia clara dos ganhos do aleitamento mater-
no, nomeadamente no desempenho cognitivo, obesidade, alergia e asma.
Refere a necessidade de realizar melhores estudos para perceber a existén-
cia, ou n@o, destas, e /ou outras, relagdes. Na sua opinido «quando comega
a ser uma cruzada as pessoas deixam de ser racionais (cientificas)».

No mesmo sentido Jon Nelson 9, Professor Emérito de Economia da
Universidade Penn State, publicou dois artigos onde analisa varios es-
tudos sobre a relagéo: marketing — consumo de alcool por adolescen-
tes. Descobriu mdltiplas falhas no desenho experimental e nas conclu-
sOes dos estudos, referindo que muitos resultados insignificantes (ndo
estatisticamente significantes) sdo valorizados na pressa/necessidade
de encontrar uma solugéo para o problema em estudo.

EDITORIAL

David Freedman © no seu livro Wrong refere que dois tercos dos re-
sultados publicados em jornais médicos de referéncia seréo refutados
dentro de alguns anos.

Estes artigos tém em comum a revis&o de estudos sobre os temas em
questdo. Verificaram, de uma forma generalizada, haver falhas me-
todolégicas que na opinido dos autores condicionam as conclusdes
neles obtidas. Referem os autores que a proliferagdo de diferentes
estudos contribuiu para a ideia da veracidade da prova. Assim, sdo
sugeridos estudos mais profundos com um desenho experimental ade-
quado as hipéteses em estudo.

Hoje a maior parte dos hospitais de referéncia nos Estados Unidos tém
gabinetes de estatistica e de ensaios clinicos. Pois, além, de percebe-
rem que uma boa parte do financiamento vem justamente de projetos
de investigacdo, também, hoje, os jornais cientificos de topo exigem
um tratamento estatistico exemplar para que os resultados ai publica-
dos n&o suscitem qualquer duvida.

A minha experiéncia mostra que quando os profissionais procuram o
estatista ja o artigo esta escrito, isto é, ja foi conduzido o estudo e ja
tém os dados. Nessa fase ja pouco ha a fazer...

Parece-me que na conjuntura atual uma forma de superar algumas
dificuldades é precisamente os hospitais investirem em estudos bem
organizados, pois com projetos crediveis € possivel encontrar finan-
ciamento para equipamento, profissionais, software, etc. Também com
bons projectos € possivel publicar e encontrar reconhecimento inter-
nacional.

Por outro lado a proximidade com as Universidades, onde se formam to-
dos os anos dezenas de profissionais com teses de mestrado, permite
capitalizar esse potencial humano e cientifico para invés de pequenos
estudos individuais e casuisticos realizar projetos de maior envergadura.

Alexandre Silva
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21° Encontro de Pediatria

21° encontro de Pediatria da ASIC

A Diregdo da Associagdo de Saude Infantil de Coimbra (ASIC) promoveu
0 seu 21° Encontro, com o tema geral «A Prevengdo em Pediatria» O
mesmo teve lugar no auditério do Hospital Pediatrico de Coimbra, nos dias
16 e 17 de fevereiro de 2012 e contou com 168 participantes. Os Encon-
tros sobre novos conhecimentos, atitudes e praticas atingiram, assim, a
maioridade e também a sua diferenciagdo. Pela primeira vez houve temas
tratados por especialistas ndo profissionais de saude, realgando a multi-
disciplinaridade que deve existir na area da prevengéo, o que foi muito
apreciado por todos.

Pelo 2° ano consecutivo tivemos um curso pré-Encontro, este ano dedica-
do as «Vacinas». O Curso teve 45 participantes, maioritariamente internos
de Pediatria de todo o pais. Foi apresentada a historia da vacinagéo, a
imunologia, e de um modo interactivo com os participantes foram apresen-
tados os aspetos praticos e questdes ligadas a vacinagéo.

Curso de Vacinas
15 de fevereiro de 2012
14:15 « Abertura, Graga Rocha (Coimbra)
14:30 « Histdria da vacinag@o e PNV, Paula Valente (Lisboa)
15:30 « Imunologia das vacinas, Santos Rosa (Coimbra)
16:30 « Intervalo
17:00 « Aspetos praticos em vacinagéo, Edimilson Migowski (Rio de Janeiro)
18:00 * Questdes sobre vacinas, Catherine Weill-Olivier (Paris)
19:00 « Avaliagao final

Os temas do 21° Encontro apresentados por preletores nacionais e in-
ternacionais permitiram a atualizagéo e a discussao de questdes ligadas
a prevencdo nas varias areas da Pediatria. Debateu-se a prevengédo das
doengas alérgicas, das doencas gastrointestinais, da psico-patologia,
das doengas infecciosas. No 2° dia, dedicado & prevengéo no hospital,
debateu-se o risco hospitalar e algumas estratégias de gestéo do risco.
A terminar tivemos uma excelente e importante conferencia intitulada a
«Felicidade como objectivor, discutida até como arma terapéutica.

16 de fevereiro de 2012

09:00 « Abertura
09:30 * Prevencéo das perturbagoes gastrointestinais
Moderadores: Anténio Guerra e Ricardo Ferreira
Prebidticos e probidticos - Hania Szajewska (Varsovia)
Preveng&o da gastroenterite por rotavirus
Edimilson Migowski (Rio de Janeiro)

11:00 * Intervalo
11:30 « Prevengao na doenga alérgica
Moderadores: Maria de Lourdes Chieira e José Anténio Pinheiro
Alergia alimentar — mito ou realidade? Sénia Lemos
Alergia respiratoria — que evidéncias? Carla Loureiro
Asma de esforco — medicar ¢ preciso? Monica Oliva

13:00 * Almogo
14:30 - Comunicagaes livres
Moderadores: Carolina Cordinha e Sofia Ferreira
15:45 « Prevencao da psicopatologia
Moderadores: José Carlos Peixoto, Raquel Quelhas Lima
O urbanismo - Costa Lobo
As artes — musica - Virgilio Caseiro

17:00 « Intervalo
17:30-18:30 « Prevengao das infegdes congénitas e neonatais
Moderadores: Eulalia Afonso e Carlos Rodrigues
Prevencéo priméria das infe¢des congéntias - Margarida Fonseca, Eulalia
Galhano
Preveng&o da transmiss&o vertical VIH - Graga Rocha
20:30 - Jantar Comemorativo
Vamos dar os parabéns a ASIC pelos seus 28 anos e homenagear a Dr? Maria
de Lourdes Chieira

17 de fevereiro de 2012
08:45 + Posters apresentados (discusséo em sala)
Moderadores: Andrea Dias e Gustavo Januério
10:00 + Para prevenir é preciso conhecer
Moderadores: Jorge Saraiva e Eugénio Cordeiro
Avigilancia epidemioldgica — ECDC - Paula Vasconcelos
Avacinagdo: uma histéria de sucesso - Paula Valente
11:00 ¢ Intervalo
11:30 « A prevencéo das doencas infeciosas
Moderadores: Graga Rocha e Queimadela Baptista
As alteragdes recentes no PNV - vacinagéo anti-meningo C e sarampo - Ana Legal
Prevencao da tosse convulsa — é preciso mudar? Catherine Weill-Olivier (Paris)
13:00 + Almogo
14:30 « A prevengao no hospital
Moderadores: Bilhota Xavier e Maria Jodo Mano
Cirurgia segura - Cristina Alves, Ana Pombo
Prevenc&o da infegéo hospitalar - Gabriela Lopes
15:30 « Intervalo
16:00 « Risco associado aos cuidados de saude
Moderadores: Eugénia Morais e Leonor Carvalho
Risco hospitalar - Farela Neves
Risco para os profissionais de satde - Ana Langa
17:00 + A felicidade como objetivo
Moderadores: Jeni Canha e Luisa Siméo
Afelicidade como objetivo - José Anténio P. da Silva
17:45 « Entrega do Prémio para a melhor comunicagao oral e melhor poster.
Conclusdes e encerramento

Foram apresentadas comunicagdes orais e posters e atribuidos 2 pré-
mios, um a comunicacéo oral intitulada «Aleitamento materno ou formula
para lactentes em criangas filhas de maes infetadas pelo VIH num am-
biente de baixos recursos?» — Patricia Martins Lopes, Flora Candeias,
Eugénia Ferreira - H. de Dona Estefania, Hospital Pediatrico de Coimbra
e Fundag&o Teresa Regojo para o Desenvolvimento e o outro ao Poster
«O sucesso das medidas de prevengao da transmissao vertical do virus
da imunodeficiéncia humana» — Helena Isabel Rios, Gina Rubino, Rosa
Gomes e Graga Rocha — Hospital Pediatrico de Coimbra. Foram ainda
atribuidas 2 mengdes honrosas as comunicacdes orais «O rastreio neo-
natal alargado de doencas hereditarias do metabolismo — experiéncia do
Hospital Pediatrico Carmona da Mota - Frederico Duque Oliveira, e «Dr?
Dr? a minha filha cheira a peixe!» - Alexandra Raquel Antunes Oliveira
(Resumos no site da ASIC em www.asic.pt)

Neste 21° Encontro a ASIC comemorou 0s seus 28 anos de existéncia
e homenageou no jantar, que decorreu na Quinta das Lagrimas, a Dr?
Maria de Lourdes Chieira, eminente Pediatra que tem colaborado com
a ASIC desde a sua fundagéo. Além de um alegre convivio tivemos a
atuagdo do Grupo de Fados a Capela e do Coro da Ordem dos Médicos

A Diregéo da ASIC
Graga Rocha, Leonor Carvalho, Maria Jodo Mano



Convulsoées febris: a primeira convulsao e as recorrentes (casuistica)

Febrile seizures: the first one and recurrent (case series)

Resumo

Introdugao: As convulsdes febris (CF), as mais frequentes nas criangas,
constituem um motivo importante de ida ao servi¢o de urgéncia (SU).
Objetivos: Determinagdo do nimero de criangas observadas, por pri-
meiro episodio de CF, em 2007, no SU dum hospital terciério; caracte-
rizagao desse episddio; determinacéo da taxa de recorréncia; caracteri-
zagao das CF recorrentes e determinag&o de eventuais fatores de risco.
Métodos: Estudo retrospetivo, com reviséo dos processos clinicos, da
amostra anteriormente referida.

Resultados: Incluiram-se 100 criangas. A primeira CF ocorreu entre os
quatro meses e 0s cinco anos e meio, foi simples em 78,0%, tonico-clénica
generalizada em 67,5%, atonica em 20% e durou menos de cinco minutos
em 74,4%. Ocorreu, maioritariamente, entre os 38°C-39°C (62,9%) e nas
primeiras doze horas de febre (67,0%). Ocorreu mais que uma convulsao
no mesmo episédio febril em 13,9% (intervalo maximo entre convulsdes
sucessivas de 24 horas). Taxa de recorréncia de 26,0%. As recorréncias
ocorreram nos dois anos seguintes @ primeira CF em 96,3%. Destas
criangas, 76,9% tinham menos de 24 meses aquando da primeira CF, em
42,3%, a primeira CF tinha ocorrido a uma temperatura inferior a 38,5°C e
em 46,1%, com menos de uma hora de febre.

Discusséao: As primeiras CF s&o maioritariamente simples, tonico-clé-
nicas e breves, ocorrem no primeiro dia de febre, com um risco repeti-
¢do maior nas 24 horas seguintes. A recorréncia € comum, sobretudo
se a primeira CF ocorreu numa idade precoce, a uma temperatura
baixa e com pouco tempo de febre. As CF raramente recorrem dois
anos apds a primeira CF.

Palavras-chave: convulsdo, febre, convulséo febril.

ACRONIMOS

CF - Convulséo febril / convulsdes febris

ECD - Exames complementares de diagndstico
ED - Emergency department

Introducao

Uma convulsdo é um evento clinico no qual ha uma perturbagao subita
da fungdo neurolégica, geralmente, associada a uma descarga neuro-
nal anormal ou excessiva. A definigdo de convuls&o febril (CF), revista
em 1993 pela International League Against Epilepsy, descreve-a como
«convuls@o que ocorre numa crianga com mais de um més de vida,
associada a uma doenga febril, ndo causada por nenhuma infegéo do
sistema nervoso central e na auséncia de convulsdes neonatais pré-

Servigo de Urgéncia Hospital Pediatrico de Coimbra
Correspondéncia: e-mail:susananobre14@gmail.com

Susana Nobre, Luis Januario

Abstract

Background: Febrile seizures (FS) are common in children and are an
important reason for going to an emergency department (ED).

Aim: To determine the number of children, observed during 2007 in a
university hospital ED, with first FS, to characterize this episode, to de-
termine recurrence rate, to characterize recurrent FS and to determine
potential recurrence risk factors.

Methods: In a retrospective study, we analyzed the clinical data of chil-
dren with first FS during 2007 that were observed in ED.

Results: One hundred children were included. First FS occurred be-
tween four months and five and a half years, was simple in 78,0%,
tonic-clonic in 67,5%, took less than five minutes in 74,4%, occurred
mainly between 38°C-39°C (62,9%) and on the first twelve hours of
fever (67,0%). Occurred more than one seizure in the same febrile epi-
sode in 13,9% (in the first 24 hours after first seizure). Recurrence rate
was 26,0%. Recurrent FS occurred in the first two years after the first
FS in 96,3%.0f these children, 76,9% were younger than 24 months
during the first seizure, first FS had occurred at a low temperature
(<38.5°C) in 42,3% and with less than an hour of fever in 46,1%.
Discussion: First FS is mostly simple, tonic-clonic and brief, occurs on
the first day of fever and may repeat in the 24 hours following the first
seizure. Recurrence is common, especially if first FS occurred at an
early age, at a low temperature and with short time of fever. Recurrent
FS rarely occur after the first two years.

Keyword: seizure, fever, febrile seizures.

EEC - Electroencefalograma
FS - Febrile seizures
SU - Servigo de urgéncia

vias, convulsdes ndo provocadas prévias e na auséncia de critérios
para outras convulsdes sintomaticas» .

A fisiopatologia das CF esta ainda por esclarecer, parecendo existir
uma combinagao de fatores ambientais e genéticos 4,

As convulsdes sdo um motivo importante de ida ao servigo de urgén-
cia (SU), representando cerca de 5% dos motivos de observagéo, em
alguns hospitais ©9),
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Convulsoes febris: a primeira convulsao e as recorrentes (casuistica)

Séo o tipo de convulsdo mais frequente nas criangas, ocorrendo em
cerca de 3% das criangas ente os seis meses e 0s seis anos ¢9.

Uma CF é um episédio emocionalmente traumatico para os pais (9,
pois receiam que a crianga esteja a morrer, temem uma nova con-
vulsdo quando a crianga tem febre, ou que a crianga tenha epilepsia
ou venha a apresentar alteragdes cognitivas ou comportamentais .
Contudo, sabe-se que é uma situagdo habitualmente autolimitada,
com excelente progndstico, apresentando as criangas um desenvolvi-
mento intelectual e comportamental normal (12,

O presente estudo tem como objetivos determinar o niimero de criangas
observadas no SU dum hospital terciario, durante 2007, por primeiro episo-
dio de CF, caracterizar esse episddio, determinar a orientagéo diagndstica
e terapéutica, a etiologia da febre, a taxa de recorréncia, caracterizar as CF
recorrentes e detetar eventuais fatores de risco de recorréncia.

Métodos

Identificaram-se, com base nos registos informaticos, as criangas
observados no SU, durante 2007, com o diagndstico de convuls&o.
Determinaram-se as que tiveram o diagndstico de CF e destas, inclui-
ram-se as que foram observadas por primeira CF.

Procedeu-se ao estudo retrospetivo através da analise dos processos
clinicos destas criangas. Determinaram-se os seguintes pardmetros re-
lativos ao primeiro episodio de CF: més em que ocorreu, sexo, idade,
tipo de convuls&o, temperatura a que ocorreu, presenca de anomalias
pos-ictais, terapéutica instituida, nimero de criangas que foram interna-
das, exames complementares de diagnéstico (ECD), etiologia da febre
e antecedentes familiares de epilepsia e CF. Determinou-se a taxa de
recorréncia até agosto de 2010 (periodo de follow-up minimo de dois
anos e oito meses e maximo de trés anos e oito meses), 0 nimero total
de recorréncias por crianga, o tempo que decorreu entre a primeira CF
e as recorrentes, caracterizaram-se as CF recorrentes e avaliou-se a
relagdo das CF recorrentes com a idade da primeira CF, a temperatura a
que esta ocorreu e a duragao da febre na primeira convulsao.
Definiu-se episédio de CF simples se a convulséo foi generalizada, du-
rou menos de quinze minutos, ndo se repetiu no mesmo episddio febril
e ndo foi acompanhada de anomalias neurologicas pos-ictais. Definiu-
-se episédio de CF complexo se esteve presente, pelo menos, um dos
seguintes critérios: convulsdo focal/parcial, duragao superior ou igual a
quinze minutos, convulsdes repetidas no mesmo episodio febril, presen-
ca de anomalias pos-ictais (excluiu-se a sonoléncia). Consideraram-se
CF recorrentes, as que ocorreram em episddios febris subsequentes.

Resultados

1. Primeiro episédio de CF

Em 2007, recorreram ao SU 53607 criangas. Destas, 147 (0,3%) foram
observadas por CF e destas, 100 (0,2% do total), foram observadas
por primeiro episodio de CF.

Nos trés primeiros meses do ano foram efetuadas 39,0% das observagdes
por CF. O més de fevereiro foi 0 que registou mais casos (Gréfico 1).
Nao houve predominio de nenhum sexo (Tabela I).

Gréfico 1 « Distribuicdo mensal das observagdes no servigo de urgéncia
de um hospital de nivel trés, durante 2007, por primeiro episo6-
dio de convulsao febril

Tabela | » Caracteristicas da primeira convulsao febril (CF)

Primeira CF Numero (%)
Sexo n=100
Masculino (M) 52
Feminino (F) 48
Idade na primeira CF (meses) n=100
[4-6] 3
16-12] 20
112-24] 39
124-36] 26
136-48] 5
148-67] 7
Episédio convulsivo n=86
Simples 67 (78%)
Complexo 19 (22%)
Tipo de convulsdo n=80
Tonico-clonica generalizadas 54 (67,5%)
Atonica 16 (20%)
Ténica 10 (12,5%)
Duragéo da CF (minutos) n=86
<5 64 (74,4%)
15-10] 14 (16,3%)
110-15] 5(5,8%)
115-30] 1(0,1%)
>30 2(2,3%)
Temperatura a qual ocorreu a CF n=81
37,2°C-379°C 10 (12,3%)
38,0°C-39,0°C 51 (62,9%)
39,1°C-39,9°C 15 (18,5%)
40,0°C-40,2°C 5(6,1%)
Duragéo da febre antes da CF (horas) (n=85)
Inaparente ou < 1h 25 (29,4%)
1th-12h 32 (37,6%)
12h-24h 15 (17,6%)
24h-T72h 13 (15,3%)




A primeira CF ocorreu entre 0s quatro meses € 0s cinco anos e meio,
com maior incidéncia entre os doze e os 24 meses (39,0%) (Tabela I).
O primeiro episodio de CF foi simples em 78,0% dos casos, as convul-
sOes foram, maioritariamente, tonico-clonicas generalizadas (67,5%),
com durac&o inferior ou igual a dez minutos (90,7%), ocorreram, ge-
ralmente, entre os 38°C-39°C (62,9%) e nas primeiras doze horas de
febre (67,0%) (Tabela I).

Em 50,5% dos casos ndo ocorreu nenhuma anomalia pés-ictal, duas
criangas (2,3%) apresentaram parésia de um membro e uma (1,1%)
teve perda do controlo do esfincter urinario. Em 48,2%, ocorreu sono-
|éncia pos-critica.

1.1. Primeira CF complexa

O primeiro episodio de CF foi complexo em dezanove de 86 criangas
(22,0%): doze criangas (13,9%) tiveram mais do que uma convulséo
no mesmo episodio febril (maximo trés); oito criancas (9,3%) tiveram
convulsbes com duragdo superior a quinze minutos; trés criangas
(3,4%) tiveram anomalias pds-criticas.

Nos casos de convulsdes repetidas, o intervalo de tempo entre as con-
vulsdes sucessivas variou de dez minutos a 24 horas.

Tabela Il « Diagnésticos efetuados no primeiro episédio de convulsido

febril
Etiologia da febre N° de criangas (%)

Sem diagnéstico 39 (40,2)
Rinofaringite 31(31,9)
Gastroenterite aguda: 10 (10,3)

- Sem microrganismo identificado 7

- Rotavirus 1

- Campilobacter jejuni 1

- Salmonella spp. 1
Pielonefrite aguda 3(3,1)
Pneumonia 3(3,1)
Amigdalite 3(3,1)
Otite 2(2,1)
Amigdalite e otite 1(1,1)
Bronquiolite 1(1,1)
Asma 1(1,1)
Febre escaro-nodular 1(1,1)
Estomatite aftosa 1(1,1)
Varicela 1(1,1)
Total 97

A média das temperaturas as quais ocorreram as CF complexas foi
38,5°C e, as simples, 38,7°C.

A duragdo média da febre antes da ocorréncia das CF complexas foi
nove horas e das simples foi quinze horas.

Convulsdes febris: a primeira convulsao e as recorrentes (casuistica)

1.2. Orientagao terapéutica e diagnoéstica. Etiologia da febre

Em 77 de 95 criangas (81,0%), a primeira CF cedeu sem adminis-
tragdo de medicagdo. Foi administrado diazepam retal (no centro de
salde ou hospital) a dezassete criangas (17,9%). A uma crianga foi
administrado diazepam endovenoso (convulséo prolongada).
Efetuaram, pelo menos, um ECD (laboratorial ou radiolégico), 50 de 97
criangas (51,5%). Nao foi realizado nenhum eletroencefalograma (EEG),
puncéo lombar ou exame de neuro-imagem no primeiro episédio de CF.
N&o se estabeleceu diagndstico para a febre em 39 criangas (40,2%).
Os diagnésticos atribuidos estdo apresentados na Tabela |l.

Foram internadas 86 criangas. A duragdo média do internamento foi
treze horas. Os internamentos mais prolongados (maximo 96 horas)
ocorreram nas seguintes situacdes: crise de asma, pielonefrite aguda,
gastroenterite aguda e pneumonia.

1.3. Antecedentes pessoais e familiares

Foi atribuido o diagndstico de epilepsia a duas criangas (2,0%), no contex-
to de convulsdes apiréticas, que surgiram posteriormente as CF. Apenas
uma crianga tinha antecedentes familiares (primeiro grau) de epilepsia.
Em seis de 79 criangas (7,6%) havia antecedentes familiares de epi-
lepsia e, em dez de 79 (12,6%), antecedentes de CF.

2. CF recorrentes

Durante o periodo de follow-up, 26 das 100 criangas (26,0%), recorre-
ram, pelo menos, mais uma vez ao SU por nova CF: catorze criangas
(53,8%) tiveram uma recorréncia; sete criancas (26,9%), duas; cinco
criangas (19,2%) mais de duas. O maximo de recorréncias foi nove,
tendo esta crianca realizado um EEG, que foi normal, e iniciado tera-
péutica profilatica com valproato de sédio.

Considerando o total das recorréncias (n=55): 30,9% (n=17) ocorre-
ram nos seis meses seguintes a primeira convulséo; 34,5% (n=19)
entre os seis e os doze meses; 30,9% (n=17) entre os doze e os 24
meses; 3,6% (n=2) apds 24 meses.

Aprimeira CF recorrente foi, maioritariamente, simples (68,0%), tonico-
-clonica generalizada (72,0%), durou menos de dez minutos (91,0%)
e ocorreu entre 0s 38°C-39°C (63,6%). A febre teve uma duragéo igual
ou inferior a doze horas em 60,0% (inferior a uma hora em 25,0%).
Das 67 criangas cujo primeiro episddio de CF foi simples, dezasseis
tiveram CF recorrentes (23,9%). Das dezanove criangas com primeiro
episadio complexo, seis tiveram CF recorrentes (31,6%).

Em vinte criancas com CF recorrentes (76,9%), a primeira CF tinha ocor-
rido com uma idade inferior a 24 meses (30,8% tinham menos de doze
meses). Em onze criangas (42,3%), o primeiro episddio tinha ocorrido a
uma temperatura inferior ou igual a 38,5°C. Em doze (46,1%), a febre
tinha tido menos de uma hora de evolugéo antes da primeira CF.

Trés criangas tinham antecedentes familiares de CF e trés de epilepsia.

Discussao

1. Primeiro episddio de CF

A ocorréncia de uma convulsdo é um motivo frequente de ida a um SU
pediatrico ", representando cerca de 5% das causas de atendimen-
to ™). No presente estudo, das criangas observadas no SU, durante
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2007, apenas 0,3% tinham tido uma CF (0,2% tinham tido o primeiro
episddio nesse ano). Este numero, inferior ao descrito, poderéa ser ex-
plicado pelo facto do hospital ser de nivel trés, associado a utilizagéo
dos centros de satde locais ou de hospitais préximos da area de re-
sidéncia. Por outro lado, em episddios recorrentes, admite-se que os
pais possam controlar a CF no domicilio sem se dirigirem ao hospital.
Embora alguns trabalhos tenham registado um ligeiro predominio do
sexo masculino (60,0%) 419, tal ndo se verificou neste estudo, no qual
a relagéo feminino/masculino foi de 0,9/1.

Verificou-se que quase 40,0% das criangas tiveram a primeira CF
durante os trés primeiros meses do ano, o que podera relacionar-se
com a maior incidéncia de infegdes neste periodo de inverno. De facto,
alguns trabalhos mostram alguma sazonalidade nas CF, com um pico
de maior incidéncia no inverno e final do verdo (4.

As primeiras CF raramente ocorreram antes dos seis meses e nao
ocorreram depois dos cinco anos e meio, tendo tido uma maior in-
cidéncia entre os doze e os 24 meses, o que é compativel com os
resultados publicados na literatura que descrevem um pico de maior
incidéncia aos dezoito meses ©.

Tal como esta descrito, a grande maioria das CF foi tonico-clonica ge-
neralizada (67,5%), embora numa percentagem inferior & de alguns
trabalhos (80,0%) (9. A percentagem de convulsdes ténicas (12,5%)
foi semelhante a descrita (13% (), mas constatdmos uma percenta-
gem superior de convulsdes atonicas (20,0%) relativamente aos valo-
res encontrados na literatura (3,0% ('9).

A duragao das CF ¢é, geralmente, curta. De facto, 90,7% das CF dura-
ram menos de dez minutos, o que é concordante com os resultados
doutros trabalhos que apontam para valores de 87,0% ©.

Nao existe evidéncia de que as CF ocorram mais frequentemente no
pico febril, podendo mesmo ocorrer antes da febre ser aparente . No
nosso estudo, em 12,3% dos casos, a convulsdo ocorreu a menos de
38°C. Contrariamente a ideia, mais ou menos generalizada, de que
existe um maior risco de convulsdes quando a temperatura atinge va-
lores elevados, verificou-se que as convulsées ocorreram a mais de
39°C em apenas 24,6% dos casos (a mais de 40°C em apenas 6,0%).
No entanto, h& que ter em conta que os valores da temperatura cor-
responderam, na maioria das vezes, aos valores registados pelos pais.
As CF ocorreram no primeiro dia de febre em 77,6% dos casos, per-
centagem semelhante a descrita (78,0%) (9.

Estima-se que cerca de 16,0% das criangas com CF tenham mais do
que uma convulsdo no mesmo episddio febril ® e ha evidéncias de que
0 periodo de maior risco de repeticéo é nas 24 horas seguintes a primei-
ra convulsdo 9. Os resultados deste estudo vao ao encontro desses da-
dos pois foi encontrada uma taxa de repeti¢éo de 13,9%, tendo as con-
vulsdes sucessivas ocorrido com dez minutos a 24 horas de intervalo.
Quanto a terapéutica instituida, constatou-se que, na primeira CF, foi
necessario recorrer a administragéo de terapéutica medicamentosa em
apenas 19,0% dos casos. O diazepam foi o Gnico farmaco utilizado e a
via de administracéo a retal (apenas num caso foi necesséria a admi-
nistragdo endovenosa). Existem, contudo, outras opgdes de tratamento,
nomeadamente, o midazolam (por via oral ou intranasal), que tem sido
considerado, em alguns estudos, como tendo uma eficacia superior 2°29,
Perante uma primeira CF, a realizagdo de ECD deve ser orientada
pela histdria clinica e exame fisico. Por rotina, ndo esta indicada a

realizagdo de um estudo analitico, EEG, exames de neuro-imagem
ou pung&o lombar ' No entanto, se houver sinais sugestivos de uma
patologia subjacente, deve ser feita investigagéo nesse sentido pois
podera ser necessaria terapéutica especifica. No caso de suspeita de
meningite, a sua exclusdo deve ser feita por pungéo lombar .

As infegdes viricas tém sido implicadas como causa frequente de CF,
podendo constituir 86% das causas ??. Uma associa¢do particular
com o virus influenza A tem sido recentemente evidenciada (4?2, Nes-
te estudo, no contexto da primeira CF, o diagndstico mais frequente foi
o de rinofaringite, seguido de gastroenterite aguda.

As CF s&o, geralmente, um motivo para a crianga ficar internada em
observagao durante um curto periodo de tempo. A justificagdo do inter-
namento prende-se com a necessidade de esclarecimento da etiologia
da febre, que surge associada a uma convuls&o/sinal neuroldgico, sen-
do imperativo a exclusdo de doenga grave, nomeadamente, meningite
bacteriana. A percentagem de internamento é variavel de acordo com as
orientagdes seguidas por diferentes instituicdes, podendo variar entre
25% 4 a 70% @. Neste estudo, a percentagem de admisséo foi 86%.
Constatou-se histdria familiar de CF em 12,6% e de epilepsia em
7,6%. Ha trabalhos que indicam valores superiores para antecedentes
de CF (24%) e inferiores para antecedentes de epilepsia (2-4%) (1824,

2. CF recorrentes

Neste estudo, 26,0% das criangas tiveram CF recorrentes, uma percenta-
gem inferior & de outros trabalhos que descrevem uma taxa de recorréncia
de 33,0% . Esta diferenca podera ser explicada pelo facto de se terem
contabilizado apenas as recorréncias que motivaram uma ida ao SU do
hospital do estudo, desconhecendo-se os casos de CF que foram contro-
ladas no domicilio, centros de satde ou hospitais da area de residéncia.
Quanto ao niimero total de recorréncias por crianga, as percentagens
encontradas também diferiram das descritas. Alguns autores apresen-
tam valores inferiores, estimando que 32,0% das criangas terd uma
recorréncia, 15,0% tera duas e 7,0% mais de duas ('®.

Também esta descrito que metade das recorréncias ocorre nos seis
meses seguintes ao primeiro episodio, trés quartos, apds o primeiro
ano e 90% surgem nos dois anos seguintes ¥, Neste estudo, de facto,
65,5% das recorréncias ocorreram no ano seguinte e 96,3% ocorre-
ram nos dois primeiros anos. Apenas 3,6% das recorréncias surgiram
passados dois anos da primeira CF. Tendo em conta que este estudo
abrangeu um periodo de follow-up minimo de dois anos e oito meses
e maximo de trés anos e oito meses, parece seguro afirmar que,
raramente, ocorrera uma recorréncia passados dois anos da primeira
convulséo, independentemente da idade a que esta ocorreu.
Estima-se que cerca de metade das convulsdes recorrentes ocorram
nas primeiras duas horas de febre do episddio febril subsequente @,
Neste estudo, embora o nimero de casos seja pequeno, verificou-se
que, a maioria das convulsdes recorrentes, ocorreu nas primeiras doze
horas de febre (60,0%), sendo que 25,0% ocorreram com menos de
uma hora de evolugéo.

O fator preditivo de recorréncia mais significativo € uma idade inferior
a dezoito meses na primeira CF (19, Mas ha outros fatores de risco,
nomeadamente, ocorréncia da primeira CF a uma temperatura pro-
xima de 38°C, curta duragdo da febre (inferior a uma hora) antes da



convulsao e histéria familiar de CF 2227, De facto, verificou-se que, na
maioria das criangas com CF recorrentes, o primeiro episédio de CF
tinha ocorrido entre os sete e 24 meses € que, em quase metade dos
casos, o primeiro episddio tinha ocorrido a uma temperatura inferior a
38,5°C e a duragéo da febre tinha sido inferior ou igual a uma hora.
Também parece existir um risco acrescido de recorréncia naquelas
criangas cuja primeira CF foi complexa em comparagéo com as que
tiveram uma primeira CF simples (31,6% vs 23,9%). Ha, de facto, tra-
balhos que referem que uma primeira CF complexa ¢ fator de risco
de recorréncia, embora seja considerado um fator preditivo fraco (19,

Comentarios

As CF sa0, na maioria das vezes, simples, tonico-clénicas e breves.
Ocorrem, geralmente, no primeiro dia de febre (podendo mesmo surgir

Convulsdes febris: a primeira convulsao e as recorrentes (casuistica)

antes da febre ser aparente) e podem repetir-se no mesmo episddio
febril, com maior risco nas 24 horas seguintes a primeira convulséo.
Na maioria dos casos, se o diagnostico de CF for o mais provavel, ndo
h& necessidade de proceder a qualquer investigacdo. No entanto, as
CF podem ocorrer no contexto de uma patologia que exija terapéutica
especifica e que determine a realizagdo de ECD dirigidos.

As CF podem recorrer em episodios febris subsequentes, havendo um
risco maior se a idade na primeira convuls&o tiver sido precoce, se ti-
ver havido um periodo curto de febre antes da primeira convulséo e se
esta tiver ocorrido a uma temperatura baixa. As criangas cuja primeira
CF foi complexa parecem ter maior risco de recorréncia. As recorrén-
cias surgem, na maioria das vezes, no primeiro ano apés a primeira CF
e raramente apds o segundo ano.
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Prurigo estréfulo na crianga

Papular urticaria in children

Resumo

O prurigo estrofulo (PE) é uma reacgao de hipersensibilidade a saliva
de artropodes, embora frequentemente n&o haja nogdo das picadas
como desencadeantes. Habitualmente a sensibilizagéo a saliva de ar-
trépodes ocorre durante os primeiros anos de vida, sendo a pulga e 0
mosquito os mais frequentemente implicados. O PE é mais frequente
em criangas a partir dos dois anos de idade dado ser necessario um
periodo de sensibilizagdo e por se movimentarem mais facilmente, fi-
cando mais expostas as picadas de artrépodes.

Esta entidade evolui por 5 estadios imunoldgicos caracterizados por
diferentes mecanismos subjacentes.

O PE manifesta-se sobretudo nos meses quentes, embora possa ocor-
rer durante todo o ano. A exposigao recorrente a artropodes justifica
que, em regra, o PE evolua por surtos. Tipicamente as les6es de PE
atingem sobretudo as &reas expostas, surgem agrupadas e sao muito
pruriginosas. Habitualmente surgem como papulas com ou sem vesi-
cula associada, embora possam surgir como vesiculas ou bolhas sem
papula (prurigo estréfulo bolhoso). Surgem poucos minutos a algumas
horas apds a picada, resolvendo-se em algumas semanas com les&o
residual hipo ou hiperpigmentada.

O diagnéstico de PE ¢ essencialmente clinico, fazendo diagnéstico di-
ferencial com algumas patologias frequentes na infancia. O tratamento
baseia-se fundamentalmente na evicgdo da picada e no controlo do
prurido. A recorréncia das lesdes € uma caracteristica do PE mas a
exposicdo continuada pode induzir a aquisi¢@o natural de tolerancia.
O conhecimento do ciclo de vida dos artropodes causadores de PE
ajuda a compreender melhor esta entidade.

Palavras-chave: animais domésticos, artrpodes, crianga, prurigo es-
tofulo, pulgas.

ACRONIMOS
PE - prurigo estréfulo
HS-l - hipersensibilidade tipo |

Introducao

O prurigo estréfulo (PE), também denominado urticaria papular, € uma
reacgdo de hipersensibilidade a saliva de artropodes (RHSA) (-3, Ha
varios artrépodes que inoculam a sua saliva durante a picada: aracni-
deos (ex: &caros, carragas) e insectos (ex: pulgas, mosquitos, melgas,
percevejos, formigas) 3. Os agentes causais de PE variam de acordo
com a area geogréfica, embora as pulgas e os mosquitos estejam en-
tre os mais frequentemente implicados 4.

Gisela Calado’, Manuel Salgado ?

Abstract

Papular urticaria (PU) is a hypersensitivity reaction to the arthropods
saliva, inoculated through its bite. In the majority of cases, bites are
not perceived as triggers. Usually this sensitization occurs during child-
hood, being the flea and the mosquito the most frequently implicated.
PU is more frequent in children older than two years once a sensiti-
zation period is necessary and because they start to move by them-
selves, being more exposed to arthropods bites.

This entity evolves through five immunologic stages, characterized by
different underlying mechanisms.

PU is more frequent during the worm months but it can occur through-
out the year. The recurrent exposition to arthropods justifies the typical
outbreaks of PU. Typically, PU affects particularly the exposed areas,
are grouped and extremely pruritic. Usually they seem like wheals with
or without an associated vesicle, although they can manifest as vesi-
cles or bullae without wheal (bullous papular urticaria). Lesions appear
a few minutes to some hours after arthropod bite, resolving in a few
weeks with residual hypo or hyperpigmented lesions.

PU diagnosis is essentially clinical and it differential diagnosis includes
some common diseases in childhood. Its treatment is based on bites
eviction and itching relief. The recurrence of papular urticaria lesions
is typical but continued exposition can induce the natural development
of tolerance.

To better understand this entity, it's important to know the life cycle of
arthropods that induce PU.

Keywords: arthropods, child, fleas, papular urticaria, pets.

HS-IV - hipersensibilidade tipo [V
RHSA - reacgéo de hipersensibilidade a saliva dos artropodes

O desconhecimento do ciclo de vida dos artrépodes mais vulgarmente envol-
vidos nesta entidade, especialmente as pulgas dos gatos e dos caes, contribui
para que as lesdes recorrentes de PE ndo sejam relacionadas com estes in-
sectos, sobretudo quando ndo houve contacto com animais domésticos %39,
Embora ndo haja dados sobre a verdadeira prevaléncia de PE, sabe-se
que esta é elevada ?3°9, sendo um motivo frequente de referenciagéo
a consultas de Pediatria, de Imunoalergologia e de Dermatologia.

Servico de Imunoalergologia dos Hospitais da Universidade de Coimbra — Hospital Pediatrico de Coimbra, Centro Hospitalar de Coimbra
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O facto do PE habitualmente ndo colocar a vida em risco, faz com
que ndo seja alvo de investigagdes exaustivas relativamente aos seus
mecanismos basicos, dificultando o completo esclarecimento da sua
fisiopatologia.

Factores de risco e condicionantes ambientais

A reacg@o a picada de artrpodes € variavel, dependendo sobretudo
da exposigdo prévia e do tipo de resposta imunoldgica. Esta respos-
ta depende de caracteristicas individuais e do estadio imunologico/
evolugdo do PE. As lesbes de PE podem surgir imediatamente apds
uma picada de artrépode ou algum tempo depois, de acordo com a
sensibilizagdo do individuo a saliva do artrépode @9 (ver «Etiologia e
fisiopatologia»).

O PE pode surgir em qualquer idade, sendo mais prevalente em crian-
cas entre os 2 e os 10 anos (. Na maioria dos casos, a sensibilizagéo
ocorre durante os primeiros anos de vida (apos exposicdo as picadas
durante 1 ou 2 estagdes quentes), justificando a sua baixa incidéncia
durante o primeiro ano ¢, embora possivel ©. E também a partir dos
dois anos que ficam mais expostas as picadas de artrépodes, uma vez
que se movimentam mais facilmente no meio ambiente.

Uma vez que o PE implica a existéncia de hipersensibilidade individu-
al, é frequente haver apenas um ou poucos membros da familia afecta-
dos (ndo obstante todos poderem ter sido picados) 369, ao contrario
do que acontece com as doengas contagiosas que fazem diagnostico
diferencial com o PE, como a varicela ('9. Este envolvimento selectivo
dos individuos duma familia justifica a frequente relutancia de alguns
pais em aceitar o diagndstico de PE num dos filhos. Cuéllar et al refor-
caram a hipotese da atopia ser um factor de risco para o desenvolvi-
mento de PE ao observarem um predominio de citocinas Th,em crian-
cas com PE quando compararam o padréo de citocinas secretado por
células T com controlos saudaveis . As lesdes sdo mais frequentes
nos meses quentes da Primavera e Veréo devido ao ciclo de vida dos
artrépodes, embora possam ocorrer em qualquer altura do ano 47,
No Quadro 1 apresentam-se alguns factores de risco para PE 471,

Quadro 1+ Factores de risco para prurigo estréfulo

+ Criangas (= 2 anos)

+ Atopia

+ Contacto com animais domésticos

+ Actividades ao ar livre

+ Estacdes quentes (maior prevaléncia na Primavera e Verao)

Etiologia e fisiopatologia

Apesar da controvérsia inicial quanto a etiologia do PE, a hipdtese de
ser uma RHSA é agora consensual, uma vez que na auséncia de duc-
tos salivares a picada dos artrépodes ndo induz qualquer reacgéo ¢ 12,

Hoje é consensual a etiologia do PE: reac¢do de hipersensibi-
lidade a saliva de artrépodes inoculada durante a picada 12!

Mellanby e McKiel foram os primeiros a demonstrar uma sensibiliza-
cdo especifica a saliva de mosquito como causa da reacgéo a sua

Prurigo estréfulo na crianca

picada, tendo classificado a evolugéo do PE em cinco estadios imuno-
légicos (Quadro 2) 78,

Quadro 2 « Estadios imunolégicos do prurigo estréfulo

Estadios REEEE | R
imediata tardia
1. Periodo de sensibilizagdo, sem lesdes
cutaneas visiveis ou reacgio minima ) i
2. Reacgdes cutaneas ligeiras e tardias (HS-1V) - +
3. Reacgdes cutaneas imediatas (HS-I)
seguidas por reaccdes tardias (pico de + +
sensibilizagéo)
4. Apenas reacgdes imediatas + -
5. Auséncia de reactividade - -

Outros estudos vieram corroborar os anteriores: o PE envolve mais do
que um mecanismo imunoldgico 719", Nas reacgdes imediatas ha
evidéncia de um mecanismo de hipersensibilidade de tipo | (HS-I), com
a formagdo de uma pépula 10-15 minutos ap6s a picada na sequéncia
da desgranulagéo mastocitaria, persistindo por 1-2 horas @01, As re-
acgdes tardias parecem representar, pelo menos em parte, um meca-
nismo de hipersensibilidade de tipo IV (HS-IV), mediado por linfécitos
T CD4+, cuja resposta se completa apenas 1 a 3 dias apds a picada.
Reacgdes de fase tardia mediadas por eosinéfilos também podem estar
implicadas. Estas s&o iniciadas por citocinas produzidas pelos masto-
citos activados durante a reacgdo imediata (semelhante a reacgéo de
fase tardia descrita na asma), demorando 4-6 horas até se estabelecer.
Estes dois mecanismos envolvidos na reacgao tardia persistem por va-
rios dias, sendo responsaveis pela gravidade e perpetuacéo das lesdes
durante dias a semanas @™, Estes mecanismos contribuem para que
habitualmente néo haja nogéo de desencadeantes, uma vez que o inter-
valo entre as picadas e o aparecimento das lesdes de PE é variavel, de
acordo com o estadio de sensibilizagdo do doente 261112,

Ha um intervalo variavel que pode ser superior a 24 horas,
entre a picada de um artrépode e o inicio das lesées cuta-

neas, o que podera induzir a relagéo temporal errénea com
outros acontecimentos 251112,

Tém sido identificados alguns alergénios responsaveis pela RHSA,
sobretudo para 0 mosquito e para a pulga. Tal como noutras doen-
cas alérgicas, os antigénios considerados major (reconhecidos pela
maioria dos doentes alérgicos) sdo de baixo peso molecular, tendo
sido descrita uma provavel reactividade cruzada entre artrépodes “1,
A reactivagéo de lesdes prévias pode ocorrer apds uma nova picada, 0
que explica as lesbes multiplas ap6s picada Unica, dificultando o diag-
nostico. Este processo de reactivagdo parece ser secundario a circula-
¢do de antigénios que estimulam células T cuténeas em locais previa-
mente sensibilizados, ocorrendo a sua resolugéo em 4-6 semanas 221,

Areactivagdo de lesdes prévias pode ocorrer apds uma nova
picada, explicando as lesdes mdltiplas apds picada Unica 2"

Estéo descritas reac¢des mais exuberantes no inicio da estagao quen-
te, tornando-se menos intensas com a exposi¢do continua durante
o Verdo; concomitantemente, esta descrito um aumento sazonal da
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IgE e IgG, especificas. Em ambientes de grande infestagao, com os
doentes sujeitos a picadas frequentes, verifica-se uma diminuigéo da
IgE especifica a antigénios salivares e um aumento da IgG, especifica
progressivos, uma resposta semelhante & observada durante a imuno-
terapia especifica, constituindo assim um modelo de aquisi¢ao natural
de tolerancia ™.

Um estudo recente comparou criangas e adolescentes com o diag-
nostico de PE com controlos saudaveis, quanto ao reconhecimento de
antigénios de um extracto de corpo inteiro de pulga por IgE e subclas-
ses de IgG. Aqueles com reacgdo a picada de pulga demonstraram um
maior reconhecimento de antigénios por IgE, enquanto nos controlos
o0 maior reconhecimento foi por IgG, e IgG,. Verificou-se uma evolugéo
dinamica da resposta imune humoral & picada de pulga, variavel de
acordo com o tempo de evolugdo da doenga. Os doentes com PE com
2 a 5 anos de evolugéo apresentaram um maior nimero de antigénios
reconhecidos por IgE, relativamente aos doentes com evolugdo mais
curta e mais longa. Por outro lado, os doentes com evolugéo superior
a 5 anos apresentaram um padrao de reconhecimento similar aos con-
trolos. Estes resultados vém de encontro ao tempo necessario para
sensibilizagdo e ao processo de aquisicdo natural de tolerancia que
ocorre apds varias picadas .

+ O PE evolui por 5 estadios imunoldgicos, desde o periodo de
sensibilizagao a aquisicéo natural de tolerancia ¢

+ O PE envolve mais do que um mecanismo imunolégico: o
mecanismo de HS-I esta presente nas reacgdes imediatas;
nas reacgdes tardias podem estar envolvidos diferentes me-
canismos: reacgdo HS-IV mediada por células T e reacgéo de
fase tardia mediada por eosindfilos 2%

+ Ointervalo de tempo entre a picada e o inicio das lesGes, bem
como a sua gravidade e duragdo dependem do(s) mecanis-
mos de HS subjacente(s) 6%

Manifestagoes clinicas

O PE atinge preferencialmente as areas expostas embora possa sur-
gir em qualquer parte do corpo, distribuindo-se de forma assimétrica,
por vezes com duas, trés ou mais lesdes agrupadas na mesma fase,
sendo extremamente pruriginoso. O prurido intenso justifica a presen-
ca de lesbes de escoriagdo associadas que, eventualmente, poderdo
modificar as lesGes tipicas 23581 (Figuras 1 e 2).

Figura 1+ Papulas com halo inflamatério agrupadas em area exposta do
corpo e sinais de escoriagcao

Figura 2 « Placas rodeadas por halo inflamatorio com lesoes micro-vesicula-
res sobrepostas, localizadas em zonas expostas

As lesdes sdo tipicamente papulares ?3518% podendo constituir pla-
cas "; frequentemente surgem vesiculas na sua superficie (Figuras 1
e?2). E comum constatar-se nas lesées um ponto central, correspon-
dente ao local da picada @. O PE pode manifestar-se sob a forma de
vesiculas ou bolhas ), denominando-se esta forma de apresentagdo
por PE bolhoso ¢'® (Figura 3).

Figura 3 « Lesoes vesiculares e bolhas de prurigo estréfulo bolhoso

E comum a evolugao das papulas, vesiculas e bolhas para erosdo e
crosta, deixando habitualmente uma les&o residual hipo ou hiperpig-
mentada pés-inflamatdria @. Associadamente as lesées de PE, séo fre-
quentes os sinais cutaneos de escoriagdo, resultantes do prurido intenso
(23151819 (Figura 1). Uma das caracteristicas do PE é o facto de tender
a poupar a face, ao contrario do que se verifica na varicela. Podemos
admitir que esta particularidade se deveré a grande sensibilidade da pele
da face, com remocéo dos artrépodes antes de ocorrer a picada.

"As lesées superficiais solidas com relevo de dimensGes inferiores a 1 cm deno-
minam-se papulas, enquanto as superiores a 1 cm se denominam placas. As
lesdes de contetido liquido com didmetro inferior a 1 cm denominam-se vesiculas
€, quando maiores que 1 c¢m, bolhas (9.



O PE evolui por surtos de intensidade variavel, com horas, semanas
ou raramente meses de evolugdo (tempo médio de 2 semanas) 37,
De ressaltar que uma picada pode desencadear varias lesdes disper-
sas 2, como ja foi explicado.

Diagnéstico

O diagnostico de PE é essencialmente clinico, baseado no aspecto
tipico das lesdes e na historia clinica, sendo importante um elevado
grau de supeicéo (9. Os exames complementares s&o habitualmente
desnecessarios 67),

Para demonstrar um mecanismo de HS-I a saliva de mosquito, esta dispo-
nivel o extracto comercial e a IgE especifica do mosquito Aedes commu-
nis para a realizagéo de testes cutaneos por picada e doseamento sérico,
respectivamente. O estudo do mecanismo de HS-IV constitui uma area de
investigagdo (testes epicutaneos aos antigénios de insectos) ?.

Diagnéstico diferencial

No Quadro 3 apresentam-se os diagndsticos diferenciais mais rele-
vantes do PE na crianga, bem como as suas caracteristicas diferen-
ciadoras (1020-22)

O PE bolhoso podera ser confundido com as lesdes de varicela (Figura
4). Enquanto no PE as lesdes vesiculares evoluem todas na mesma
fase, sd0 tensas a palpagao e tém distribuigdo mais centrifuga, na vari-
cela é caracteristico coexistirem quatro tipos de lesdes (papula, vesicu-
la, pustula e crosta) na mesma area corporal, as lesées vesiculares rom-
pem facilmente a palpagéo e a sua distribuigdo é mais centripeta 21020,

Figura 4 « Vesiculas de prurigo estréfulo (com artefacto do antisséptico eosina
aquosa)

Prurigo estréfulo na crianga

Quadro 3 « Diagnéstico diferencial com o prurigo estréfulo

Diagnéstico diferencial Aspectos diferenciadores do PE

Lesdes em diferentes fases, atingimento das mucosas e
couro cabeludo, distribuicdo das
lesGes centripeta (tronco e membros proximais), vesiculas
rompem facilmente 414,
Febre, exantema vesicular nas palmas e plantas e
enantema vesicular na cavidade oral (locais raramente
envolvidos no PE) (0,
Taneis tipicos, atingimento predominante das maos,
punhos e genitais *9
Lesdes micropapulares/microvesiculares agrupadas em
ivas 5

Varicela

Doenga boca, maos e pés

Escabiose

Dermatite atopica

placa, descamativas ®

Leses micropapulares/microvesiculares, descamativas,
localizadas a &rea de contacto com um alergénio 9.
Doenga rara com combinagéo de papulas, vesiculas

e bolhas tensas agrupadas, pruriginosas; distribui¢ao
simétrica nas superficies extensoras, com atingimento
das mucosas 9.

Vesiculas e bolhas de parede fina que se rompem
facilmente, contendo liquido amarelo claro ou
ligeiramente turvo ©.

Dermatite de contacto

Dermatose da IgA linear

Impétigo bolhoso

Lesdes papulares com duragéo inferior a 24h (sem
vesiculas), sem ponto central e sem halo inflamatério,
resolugdo sem lesdo residual.

Urticaria aguda/de contacto

Potencias complicagdes do prurigo estréfulo

As lesdes de PE podem complicar-se por infecgdes cutaneas, sobre-
tudo se houver escoriagdo secundaria ao prurido intenso, podendo
surgir lesdes de impétigo e/ou celulite (por Streptococcus pyogenes ou
Staphylococcus aureus). Raramente, estas infecgdes cutaneas estrep-
tococicas sdo complicadas por glomerulonefrite pos-estreptocécica ©.

Tratamento

O tratamento do PE baseia-se em dois pilares fundamentais:
Prevencao das picadas, nomeadamente através do uso de repelentes
(maior eficacia dos que contém dietiltoluamida — DEET), roupas pro-
tectoras e redes e da evicgédo dos factores de risco (ex: eliminagdo dos
artrépodes dos animais infestados e do ambiente) (-39

Controlo do prurido com recurso a corticoide topico e/ou anti-histami-
nicos H, orais no caso de lesdes numerosas (0s anti-histaminicos topi-
cos devem ser evitados pelo risco de sensibilizagdo aos mesmos) 39,

Alguns autores defendem a toma profilactica de anti-histaminico H,, de
modo a evitar o aparecimento de les6es nos individuos com PE conhe-
cido @9, Esta abordagem podera ter interesse nos quadros de PE exu-
berante e/ou incomodativo, sempre que as medidas de prevengéo das
picadas e de evicgao dos factores de risco se mostrarem insuficientes.

Nos casos complicados por sobreinfeccéo bacteriana da lesdo, podera
estar indicado fazer antibioterapia topica ou sistémica de acordo com
a gravidade da infecco. Idealmente, sempre que for necessaria anti-
bioterapia sistémica, a flucloxacilina ou outro anti-estafilocdcico devem
ser os escolhidos ©.

Em casos graves, com lesdes exuberantes, frequentes e com grande
perturbacdo da qualidade de vida, é teoricamente possivel propér imu-
noterapia especifica, embora em termos praticos ndo haja extractos
padronizados nem esteja provada a sua eficacia nem seguranga @,
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Prognéstico

E fundamental alertar para a persisténcia e recorréncia das lesoes.
Contudo, na generalidade dos casos o PE é transitorio, o que resulta
da aquisi¢do natural de toleréncia secundaria a exposi¢éo repetida as
picadas de artrpodes ('29),

Conclusoes

O PE resulta de uma RHSA, sendo as pulgas e os mosquitos 0s mais
frequentemente implicados. O convivio directo ou indirecto com ani-
mais domésticos faz frequentemente parte da histéria epidemiologica
do PE mas a sua auséncia ndo exclui o diagndstico. O conhecimento
do ciclo de vida dos artropodes mais implicados no PE poderé facilitar
a sua compreensao.

Pelo periodo de sensibilizagdo necessario, o PE raramente surge an-
tes dos 2 anos de idade. E frequente nao haver percepgao da relagdo
entre a picada de artrépodes e o PE pelo desfazamento temporal en-
tre eles (entre 15 minutos a mais de 24 horas) e porque uma picada
pode causar varias lesdes dispersas. Os exames complementares de
diagnostico sdo habitualmente desnecessarios, sendo importante um
elevado grau de suspeigdo. E uma patologia muito prevalente, com
grande impacto na qualidade de vida das criangas afectadas mas ha-
bitualmente de bom prognostico.
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As pulgas: implicag6ées na saude humana

Fleas: implications for human health

Resumo

As pulgas podem causar doencas através da picada e/ ou da exposi-
cdo as suas fezes, com implicagdes quer veterinarias, quer na saude
humana, podendo tornar-se um verdadeiro problema de Salde PU-
blica. Podem ser muito perturbadoras para os humanos, constituindo
uma das principais causas de prurigo estréfulo. Embora sejam mais
prevalentes em meio rural, podem existir em qualquer ambiente. Esti-
ma-se que, por cada pulga encontrada no animal, existam outras dez
a desenvolver-se no ambiente em que ele vive.

O conhecimento das quatro fases do ciclo de vida da pulga (ovo, larva,
pupa e pulga adulta) é fundamental para uma mellhor compreenséo da
interacgéo pulgas-humanos. A durag&o do ciclo de vida completo € muito
variavel, podendo demorar entre duas semanas a 12 meses, sendo mais
curto em ambientes quentes, como no Verdo e em casas aquecidas.
Durante a sua vida adulta, uma pulga fémea pde cerca de 30 a 50 ovos
por dia, chegando a totalizar mais de 2.000 ovos. Devido ao facto da
fase de pupa poder durar até 12 meses, uma casa vazia pode tornar-
-se «subitamente» infestada de pulgas, assim que se entra nela, ao
propiciar a transformagao subita de centenas a milhares de pupas em
pulgas adultas, nesta altura ainda de pequeno tamanho.

Assim, o esforgo para o controlo eficaz das pulgas deve incidir simul-
taneamente sobre 0 animal (pulga adulta), o ambiente (estadios imatu-
ros e pulga adulta) e a prevengao da re-infestagao.

Palavras-chave: ctenocephalides felis, doengas humanos, pulga, pru-
rigo estrofulo.

Introducéao

As pulgas podem causar doengas através da picada e/ou da exposigao
as suas fezes, actuando como parasitas, transmissores (vectores) ou
como hospedeiros intermediarios. Frequentemente, as suas picadas
causam lesdes cutdneas muito perturbadoras para os humanos, sen-
do exemplo o prurigo estréfulo. As pulgas existem em todo 0 mundo e
sao dificeis de erradicar devido as particularidades do seu ciclo de vida,
constituindo, nalguns locais, um problema sério de Saude Publica (.

Tipos de pulgas e especificidade de hospedeiro

As pulgas pertencem ao filo Arthropoda, classe Insecta e ordem Sipho-
naptera. S&o ectoparasitas obrigatdrios e holometabolos (sofrem meta-
morfose completa). Tém 1,5 a 4 mm de comprimento, s&o de cor acasta-
nhada, ndo tém asas e sdo achatadas lateralmente, o que facilita o seu

Gisela Calado ', Manuel Salgado 2

Abstract

Fleas can induce diseases through its bites and/or exposure to its fae-
ces, with veterinary and human implications, which can become a true
problem of public health. Fleas can be very troublesome to humans,
being the main cause of papular urticaria. Although they are more pre-
valent in rural areas, they can exist in any environment. It is estimated
that for each flea found in an animal, there are ten to grow in the envi-
ronment where it lives.

The knowledge of the four stages of the flea life cycle (egg, larvae,
pupae and adult flea) is essential to a better understanding of the flea-
-human interaction. The entire life cycle duration is very variable, taking
two weeks to twelve months and being shorter in hot environments, like
in the Summer and in heated homes.

During her adult life, a female flea can lay about 30 to 50 eggs a day,
up to a total of more than 2.000 eggs.

Once pupae stage can last till 12 months, an empty home can suddenly
become infested with fleas as someone enter it, because that facilitates
the transformation of hundreds to thousands of pupae into adult fleas,
at this stage of small size.

Thus, the effort for the effective control of fleas must be simultaneously
on the animal (adult flea), the environment (immature stages and adult
flea) and the prevention of reinfestation.

Keywords: ctenocephalides felis, flea, human diseases, papular urticaria.

deslocamento entre pélos, penas e cabelos. Os seus trés pares de pa-
tas, com as posteriores mais longas e adaptadas para saltar, permitem-
-lhes saltos de 30 cm, cerca de 100 vezes o tamanho do seu corpo @,
As pulgas alimentam-se do sangue de mamiferos e aves. A sua armadu-
ra bucal picadora-sugadora est4 adaptada para atravessar a pele, intro-
duzir saliva através do canal salivar e sugar o sangue da vitima. A saliva
¢ usada como anticoagulante para facilitar o processo de alimentagéo .
Embora existam mais de 2.000 espécies de pulgas diferentes espa-
lhadas por todo 0 mundo, s&o trés as espécies mais importantes: a
pulga do gato, a Ctenocephalides felis, a do céo, a Ctenocephalides
canis e a pulga dos humanos, a Pulex irritans @. A maioria das espé-
cies adaptou-se a um hospedeiro especifico. No entanto, quando pri-
vadas dos seus hospedeiros preferidos ou em situagdes de infestagéo,
recorrem facilmente aos humanos para se alimentarem 9.
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Entre nds, a pulga do gato é a que se encontra em 99,9% dos animais
de estimagdo — gatos, cées, coelhos e outras espécies. Consequen-
temente, a Ctenocephalides felis é a pulga que mais frequentemente
perturba os humanos ('3,

O ciclo de vida das pulgas

O ciclo de vida da pulga (CVP) consiste numa metamorfose completa
em 4 fases: ovo, larva, pupa e adulto (Figuras 1 e 2 e Tabela 1). A du-
ragdo minima do ciclo total € de cerca de 17 a 22 dias para a fémea e
20 a 26 dias para 0 macho, podendo variar de acordo com factores ex-
ternos como a temperatura e a humidade. O ambiente quente e seco
encurta o ciclo de vida da pulga, que podera variar entre um més no
Verdo e um ano em ambientes frios ©.

Figura 1 « Ciclo de vida da pulga ®.

Ovos Larva Pupa Pulga adulta

Figura 2 « Diferentes fases do ciclo de vida da pulga “1"

A maior parte do CVP ocorre no ambiente em que 0 animal vive e ndo no
animal, o que corresponde a 95% dos parasitas (ovos, larvas e pupas).
Apenas 5% dos parasitas se encontra na fase adulta (pulga), infestando
os animais. Estima-se que, por cada pulga encontrada no animal, exis-
tam outras dez a desenvolver-se no ambiente em que ele vive .

Tabela 1 » Duragao do ciclo de vida da pulga comum e das

respectivas fases (1359

Fases Média Minimo Maximo
Ciclo Total 3-5 semanas 2 semanas 12 meses
Ovo 1-6 dias 1 dia 6,5 meses
Larva 1-2 semanas 1 semana 5 semanas
Pupa 3-9 dias 3 dias > 6 meses

P. adulta 4-6 semanas - 12 meses

0 ovo: As pulgas em fase de ovo constituem 50% da populagéo de
pulgas. A pulga adulta fémea deposita até 30-50 ovos por dia no pélo
do hospedeiro, os quais caem facilmente no solo. Os ovos sao brancos

e quase imperceptiveis em superficies como carpetes, colchdes e rel-
vado, onde permanecem até a larva emergir (1 a 200 dias depois, de-
pendendo da espécie da pulga e factores ambientais externos). Para
continuarem o ciclo de vida, os ovos requerem humidade superior a
50% e temperaturas amenas (Figura 2) @589,

A larva: Cerca de 35% da populagéo de pulgas encontra-se na fase de
larva, a qual emerge do ovo. As larvas tém cerca de 2 mm de comprimen-
to, s@o delgadas, brancas, recobertas por pequenos pélos, séo cegas e
ndo tém patas. Para sobreviverem, e uma vez que s@o muito susceptiveis
ao calor e desidratagéo, procuram lugares escuros (cama do hospedeiro,
fendas no ch@o, base das carpetes, fundo do sofa). Aqui alimentam-se
de material organico seco e das fezes das pulgas adultas, presentes nos
locais de dificil impeza. As larvas duram 1-2 semanas, transformando-se
depois em pupas ao produzir um casulo de seda (Figura 2) @589,

A pupa: E a fase pré-adulta. Apenas 10% da populagao de pulgas se
encontra nesta fase, sendo contudo a fase mais importante e a mais
dificil de eliminar devido ao casulo, que protege a pulga dos tratamen-
tos. O casulo é viscoso, ficando camuflado pela poeira e pelo lixo que
atrai, 0 que contribui para a sua resisténcia ao tratamento e a erradi-
cagao. Dentro do casulo, as pupas transformam-se na fase pré-adulta
em 3-9 dias, dependendo das condi¢ces de humidade e temperatura,
podendo ficar em repouso (em «hibernagéo») ou emergir. Esta fase
pré-adulta é a que pode prolongar a longevidade da pulga, uma vez
que pode sobreviver no casulo até um ano, se estiver protegida da
desidratacéo (Figura 2) ¢%89,

Uma vez que fora do casulo a pulga tera de se alimentar dentro de 1 ou
2 semanas para nao morrer, uma pulga nesta fase pré-adulta mantém-
-se latente no casulo durante meses (até cerca de um ano) até que
pressinta um hospedeiro proximo. A pulga é estimulada a emergir do
casulo pelo aumento do didxido de carbono (exalado pela respiragéo
de animais de sangue quente), por sinais mecanicos (vibragdes cau-
sadas pelos passos de seres humanos proximos as pupas ou pressao
das patas de cdes ou gatos sobre os casulos), pelo calor, barulho e/
ou alteragéo da luz. Isso explica que, num espago que tenha estado
inacessivel por algumas semanas a animais ou humanos, tal como
uma casa de Verdo fechada, surja um niimero incontavel de pequenas
pulgas famintas assim que se entra nele 589,

Na fase de pupa, protegida pelo casulo, a pulga pré-adulta pode
sobreviver até um ano «a espera de uma oportunidadey.

A pulga adulta: Esta fase inicia-se pela rotura do casulo da pupa.
Embora esta fase represente a Unica fase visivel do CVP, as pulgas
adultas constituem apenas 5% deste ciclo. Apos encontrar um hospe-
deiro, a pulga ja adulta torna-se um parasita obrigatério do hospedeiro
especifico. Se for separada deste, a pulga morrera em algumas sema-
nas (até 62 dias no ambiente). Sugar o sangue do hospedeiro é vital
tanto para a fémea como para 0 macho, alimentando-se vérias vezes
ao dia. A pulga fémea consome em média 14 pl de sangue por dia
(equivalente a 15 vezes o seu peso corporal), aumentando o seu peso
até 75% apos a alimentagdo. Os machos consomem menos sangue
em cada refeicdo, mas alimentam-se com mais frequéncia @580,



Na fémea, 0 sangue €é essencial para a maturagéo dos ovos. O aca-
salamento ocorre habitualmente no animal hospedeiro, embora nem
sempre. A pulga fémea acasala uma s6 vez, ficando os espermato-
z6ides temporariamente armazenados num local proprio do sistema
reprodutor feminino. Comeca entéo a produgdo dos 6vulos, os quais
sdo fecundados internamente e eliminados sobre a forma de ovos.
Os primeiros ovos sdo postos dentro de 24 a 48 horas apds o inicio
do hematofagismo. Depois inicia a postura diaria de ovos até morrer,
podendo produzir 30-50 ovos por dia na sua fase maxima. Uma pulga
fémea pode depositar aproximadamente 2.000 ovos durante a sua
vida. O tempo de vida médio de uma pulga adulta é de cerca de seis
semanas, embora possam viver até um ano sob circunstancias favo-
raveis 58911,

+ Uma pulga adulta vive em média 6 semanas, podendo durar até um
ano.

+ Durante este periodo, a pulga fémea pode depositar até 30 a 50 ovos
por dia.

* Uma fémea podera dar origem a mais de 2.000 novas pulgas.

Implicagdes veterinarias das pulgas

As infestagdes por pulgas podem trazer grande morbilidade para os
animais hospedeiros, especialmente para 0s mais jovens, 0s idosos ou
o0s com doengas cronicas, 0s quais ndo fazem bem a sua higiene e/ou
estdo mais debilitados. Na Tabela 2 enumeram-se algumas doengas
veterinarias induzidas por pulgas @4781314).

Tabela 2 - Doengas em animais causadas pelas pulgas

Pela ingestdo de larvas de
pulgas infectadas

Por picadas

Dermatite alérgica a picada de pulga
Anemia ferropénica

Stress

Hemobartonelose (Haemobartonella
felis)

Peste bubdnica (Yersinia pestis)
Transmissao de virus e bactérias

Parasitoses (Dipylidium caninum)

Implicagdes das pulgas na saude humana

O Homem é mais frequentemente picado pela pulga do gato (Cteno-
cephalides felis) e menos comummente pela pulga do céo (Ctenoce-
phalides canis). A chamada pulga humana (Pulex irritans) é, apesar do
seu nome, a menos importante. As pulgas saltam do solo, picando as
pessoas nos locais do corpo mais acessiveis, habitualmente os mem-
bros inferiores, geralmente com duas ou trés picadas em linha. Contu-
do, elas podem atingir qualquer zona do corpo, em especial durante o
sono e nas criangas (121219),

As pulgas podem causar e transmitir um amplo espectro de doengas
ao Homem, tendo sido responsaveis, no passado, por epidemias de-
sastrosas (Quadro 1) (121219,

As pulgas: implicagdes na satde humana

Quadro | « Implicagdes das pulgas na saude humana

+ Doencas causadas pela picada de pulga:
Prurigo estréfulo
Salmonelose (Salmonella typhi)
Peste bubonica (Yersinia pestis)
Tularémia (Francisella tularensis)

+ Doenca causada pelo contacto de fezes de pulga infectada com ferida
da picada:

Tifo murino ou endémico (Rickettsia typhi)

+ Doencas causadas pela ingestao de larvas de pulgas infectadas:
Parasitoses (Hymenolepis nana)

+ Doencas causadas pela penetragéo da pulga na epiderme

Tungiase (Tunga penetrans; regies tropicais / subtropicais da
América, Africa e Extremo Oriente)

Mitos sobre pulgas

A maioria das pessoas, incluindo os profissionais de salde, sabem
pouco acerca do CVP e das suas implicagdes na salide humana. Além
disso, s&o muitos os falsos conceitos (aqui denominados como mitos)
sobre as pulgas (Tabela 3).

Tabela 3 * Quatro mitos e a correspondente realidade sobre pulgas

Os mitos

A realidade

«Os animais de estimagdo
que vivem dentro de casa ndo
podem ter pulgas».

As pulgas crescem especialmente
bem nas temperaturas amenas
das casas!

«Se 0 meu animal de estimagédo
tivesse pulgas ndés seriamos
picadosy.

As pulgas s6 picam 0 Homem em
Ultimo recurso (maior n° de pulgas,
auséncia de outro hospedeiro);
preferem animais de sangue mais
quente!

«O meu animal de estimagéo
ndo tem pulgas porque eu ndo
as vejo.

Os animais afastam as pulgas das
zonas mais expostas através do
lamber!

«Nao temos pulgas em casa
porque o chdo é de madeira».

As trés fases iniciais do CVP
desenvolvem-se nas fissuras,

SAUDE INFANTIL

entre as placas de madeira do
chéo!

Erradicacao das pulgas

Ha varias situagdes indicadoras de uma infestagéo por pulgas a que
devemos estar atentos: se um animal se coga e/ou perde pélo de for-
ma anormal, se sdo visiveis pulgas e/ou as fezes destas quando se
afasta o pélo ou se os habitantes de uma casa sdo frequentemente
picados. Como ja foi referido, as pulgas (adultas) que se encontram
no animal representam apenas 5% da infestacéo que esté presente
no ambiente em que ele vive. Os restantes 95% consistem em ovos,
larvas e pupas imperceptiveis, o que dificulta a sua erradicagéo. O
esforgo para o controlo eficaz das pulgas deve incidir simultaneamente
sobre 0 animal (pulga adulta), o ambiente (estadios imaturos e pulga
adulta) e a prevencéo da re-infestagao 38 151, estando disponiveis
medidas de controlo mecénicas e quimicas. Relativamente as medi-
das de controlo quimicas, sera fundamental quebrar o CVP em pelo
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As pulgas: implicagdes na salide humana

menos duas das suas fases para um controlo mais rapido, e de modo
a evitar a resisténcia ao tratamento nas geragdes futuras. Isto é pos-
sivel usando substancias com mecanismo de acgéo diferente, sejam
de aplicagdo no animal ou no seu ambiente (medidas que eliminam a
pulga adulta ou os seus ovos, ou que impedem o desenvolvimento dos
ovos, larvas e pupas).

* Desinfestagao do ambiente:

— A aspiracéo de todos os compartimentos consegue eliminar meta-
de dos ovos existentes, constituindo o método mais eficaz de lim-
peza do ambiente (™. E também importante lavar os brinquedos,
mantas e cama dos animais a elevadas temperaturas 1.

— Infestagdes macicas podem ser controladas com a aplicagéo de
insecticidas nos locais onde habitualmente se encontram as pul-
gas e suas larvas (ex: cantos, fissuras, carpetes, roupa e cama do
animal). Podem ser usados insecticidas de acgéo rapida, embora,
sendo de acgdo curta, ndo previnam reinfestages (1.

« Desinfestagédo do animal (gatos e caes) (7%

— Lavar e escovar o pélo do animal ajudam a eliminar alguns dos
parasitas que se encontram sobre ele;

- Aplicagéo de inseticidas no pélo (em ampolas, spray, pé ou champd);

- Uso de coleiras impregnadas em insecticida, eficazes durante 3 a
5 meses;

—Administragdo de inibidores do desenvolvimento da pulga por via
oral ou subcutanea.

Existem algumas associag0es de insecticidas & venda no mercado,
nomeadamente de fipronil com metopreno, permetrina com metopre-
no, metaflumizona com amitraz, imidacloprid com permetrina, entre
outros . O tratamento mais adequado para cada animal deve ser
aconselhado pelo veterinario, ja que apresentam indicagdes especifi-
cas, bem como diferentes perfis de seguranca.

Uma vez que nenhuma das formas de controlo tem acg&o sobre a fase
de pupa, o tratamento deve ser repetido a cada 2 semanas durante 6 se-
manas, para garantir a eliminagdo das pupas que véo eclodindo (181019,

Conclusoes

As pulgas comuns tém como hospedeiros definitivos os gatos e 0s
caes. Assim, as pulgas proliferam em todos os ambientes onde exis-
tam animais domésticos. A convivéncia dos humanos com os ultimos
justifica que o contacto entre humanos e pulgas seja uma realidade
muito mais frequente do que o senso comum nos diz. Isso justifica
que as pulgas sejam um dos principais responsaveis pelas picadas de
insectos e, consequentemente pelo prurigo estréfulo, uma reacgéo de
hipersensibilidade a saliva de artropodes.

As principais nogdes a reter sobre pulgas, o seu ciclo de vida e as
consequentes implicagdes destas na saude humana encontram-se
discriminadas no Quadro |.

Quadro Il - Nogdes a reter sobre as pulgas e seu ciclo de vida.

+ Podem tornar-se um problema de Salde Publica, com implicagdes
quer veterinarias quer na salide humana;

+ S80 mais prevalentes em meio rural mas podem existir em qualquer casa;
+ Um pulga adulta vive entre um a 12 meses;

*Uma unica pulga fémea podera reproduzir mais de 2.000 novas
pulgas ao longo da sua vida;

+ As pulgas sé@o quase omnipresentes em ambientes onde vivam caes
e gatos; estima-se que, por cada pulga encontrada no animal, existam
dez a desenvolverem-se no seu meio ambiente;

+ O ciclo de vida da pulga (CVP) é constituido por 4 fases: trés fases
decorrem maioritariamente no ambiente em que o animal vive e s6 na
fase adulta a pulga parasita o hospedeiro definitivo, podendo o ciclo
completo prolongar-se até aos 12 meses;

+ O CVP é mais rapido nos meses quentes mas pode completar-se
durante todo o ano em casas aquecidas;

+ Uma vez que a fase de pupa pode durar mais de 6 meses, um local
aparentemente limpo mas onde permaneceram animais durante
alguns dias, podera transformar-se «subitamente» num local
infestado por pulgas;

*As particularidades do CVP justificam as dificuldades na sua
erradicagdo; o sucesso desta exige quebrar o CVP em pelo menos
duas das suas fases;

* As pulgas so uma das causas mais frequentes de reacgéo cutanea
a picada de artrépodes (reacgéo de hipersensibilidade a sua saliva,
inoculada através da picada), ou seja, de prurigo estrofulo.
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Perturbacao respiratéria do sono — correlagao entre a idade e a apresentagao clinica

Sleep disordered breathing — correlation between age and clinical presentation

Resumo

Introdugao e objetivos: A perturbagéo respiratéria do sono (PRS) na
crianga tem manifestagdes diversas consoante a idade. Pretende-se
avaliar a correlagéo entre as manifestagdes clinicas de PRS e a idade
das criangas.

Material e métodos: Estudo retrospetivo dos processos de criangas que
realizaram oximetria durante 0 sono por suspeita de PRS, com analise
da idade, sexo, manifestagdes clinicas e dados antropométricos.
Resultados: Foram estudadas 64 criangas, com média de idades de
5 anos (A) e 6 meses (M). A sintomatologia noturna foi a mais comum
(94%) em todos os grupos etarios. Trés criangas apresentavam apenas
ma progressao ponderal (MPP). Os sintomas noturnos mais comuns fo-
ram: roncopatia-80%, apneia-75%, sudorese-50%. Os sintomas diurnos
mais frequentes foram: respiragéo bucal e ruidosa (17% cada), sonolén-
cia e rinorreia (16% cada). Tinham MPP 13 (20%) criangas. A sudorese
noturna foi mais comum entre os 1-5A, bem como a hiperatividade; e a
sonoléncia entre os 6-12A. Nas 48 criangas com registo de dados antro-
pométricos, 29% tinham excesso de peso ou obesidade (EP/O) e 13%
peso inferior ao percentil 5. O EP/O foi mais comum a partir dos 6A e 0
peso inferior ao percentil 5 até aos 5A.

Conclusdes: Na crianga com PRS os sintomas noturnos so os mais
comuns. Na crianca pequena, é mais frequente a hiperatividade do
que a sonoléncia. Nos lactentes e primeira infancia € mais frequente
a MPP enquanto o EP/O predomina nas criangas maiores e adoles-
centes. Na crianga, é importante ter presente a enorme diversidade
de manifestagdes clinicas da PRS, de forma a facilitar a abordagem
diagnostica.

Palavras-chave: perturbagao respiratéria do sono, manifestagdes cli-
nicas, crianga, idade.

ACRONIMOS
PRS - Perturbagéo respiratéria do sono
A — Anos

Introducgéo e objetivos

A perturbacéo respiratoria do sono (PRS) pode apresentar um vasto
conjunto de manifestagdes: sintomas de predominio noturno, diurno
ou gerais, constituindo estes manifestagdo da repercussao no cresci-
mento e desenvolvimento da crianga (2,

A apresentacdo da PRS pode localizar-se dentro de um amplo espec-
tro de gravidade!" que vai desde o ressonar primario (roncopatia sem

Laboratério do Sono e Ventilagdo, Hospital Pediatrico de Coimbra
Correspondéncia: Helena Rios - helenarios@sapo.pt
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Summary

Introduction: Sleep disordered breathing (SDB) in children may ap-
pear in different ways depending on their age. We pretend to assess
correlation between clinical manifestations of SDB and age of children.
Materials and methods: Review of the clinical records of children who
underwent sleep oximetry for suspected SDB, with analysis of age,
sex, clinical and anthropometric data.

Results: Sixty four children were studied, with a mean age of 5 years
6 months. Diurnal and nocturnal symptoms were present in 59% of
children, and only nocturnal symptoms in 34%. Three children had only
failure to thrive (FTT). Night symptoms were more common (94%):
snoring-80%, apnea-75%, sweating-50%. Most frequent daytime
symptoms were mouth-breathing and noisy breathing (17% each),
somnolence and nasal discharge (16% each). Thirteen (20%) children
had FTT. Night sweating was more common in children between 1-5
years, as well hyperactivity, and sleepiness between 6-12 years. In 48
children with anthropometric data records, 29% were overweight or
obese and 13% were below 5th percentile weight. Overweight/obesity
was more common after 6 years age and weight below the 5th percen-
tile before 5 years.

Conclusions: In children with SDB, nocturnal symptoms were the
most common. In small children, hyperactivity is more frequent than
daytime sleepiness. Failure to thrive is more frequent in infants and
toddlers and overweight/obesity predominates in older children and
adolescents. In children, it is important to be aware of the great variety
of clinical manifestations of SDB, to allow for a correct diagnosis.

Keywords: sleep disordered breathing, clinical manifestations, child,
age.

M - Meses
SAOS - Sindrome de apneia obstrutiva do sono

outras manifestagdes), passando pela sindrome de resisténcia das vias
aéreas superiores, até a sindrome de apneia obstrutiva do sono (SAOS).
Esta consiste num disturbio respiratério durante o sono caracterizado
por obstrugéo parcial prolongada efou obstrugdo completa intermitente
da via aérea que altera o padrao normal de sono e ventilagéo, a que se
podem associar défices neurocognitivos e morbilidade cardiovascular.
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Perturbacéo respiratéria do sono — correlagéo entre a idade e a apresentagéo clinica

A prevaléncia da SAOS descrita na literatura € muito variavel, dada a
auséncia de uniformidade na sua definigéo ©. Estima-se que estara pre-
sente em cerca de 2% das criangas entre os 2 e os 8 anos de idade (3.
A fisiopatologia da SAOS resulta de uma interagdo complexa entre a
predisposicao da via aérea para colapsar e 0s mecanismos de com-
pensagdo neuromuscular . Os fatores de risco para SAOS podem
assumir um carater major ou minor © (Quadro 1).

Quadro 1+ Fatores de risco para SAOS.

MAJOR

+ Hipertrofia adenoamigdalina

MINOR

+ Malacia das vias aéreas superiores

+ Dismorfismos craniofaciais + Drepanocitose

+ Doengas neuromusculares « Cirurgia faringea
+ Obesidade + Malformagdes tronco cerebral
+ Sindromes genéticos + Erros inatos do metabolismo

* Rinite alérgica

+ Exposigao ao fumo de tabaco

Nas criangas com SAOS verifica-se que durante o sono ha um aumento
da resisténcia inspiratoria (na presenga de aumento da presséo negati-
va intratoracica) que conduz ao colapso das vias aéreas superiores com
consequente apneia. Esta acompanha-se de hipoxémia e hipercapnia que
provocam microdespertares com o consequente restabelecimento do flu-
X0 aéreo. Estes microdespertares vao provocar a fragmentagéo do ciclo
normal de sono, principal responsavel pelas repercussoes da SAOS ©9),
As repercussées da SAOS dependem da interagéo entre varios fato-
res: suscetibilidade individual, gravidade da SAOS e ambiente (Figura
1) ™ e manifestam-se a varios niveis ©:

Figura 1  Fatores que determinam as repercussées da SAOS™.

+ Crescimento estato-ponderal: ma progressao ponderal (<5%);

« Cardiovascular: hipertenséo arterial ou pulmonar;

+ Sindrome metabdlica, resisténcia a insulina e diabetes mellitus tipo II;

*» Neurocomportamental: défice de atengéo e hiperatividade, défice
cognitivo;

+ Sonoléncia diurna (mais frequente nas criangas mais velhas e crian-
cas obesas);

+ Ma qualidade de vida: fadiga, humor deprimido, menor concentragéo
e interesse nas atividades.

20

No diagnéstico de SAOS a historia clinica é de grande importancia.

A forma de apresentacdo é variavel consoante a idade da crianca.

O exame fisico das criangas com suspeita de SAOS pode também

apresentar grande variabilidade de manifestagdes, devendo ser dada

particular atengdo aos seguintes aspetos!2457);

+ Dismorfismos faciais: microretrognatia (Figura 2A e 2B), hipoplasia do
terco médio da face (Figura 2C), desenvolvimento maxilo-mandibular

anormal (incisivos sobrepostos, mordida cruzada, «overjet» — avango
maxilar > 2mm) (Figura 3).

Figura 2 « Microretrognatia (A e B).
Hipoplasia do terco mé-
dio da face (C)

Figura 3 « Overjet (A) e mordida cruzada (B).

+ Nariz: base do septo larga (Figura 4), desvio do septo, hipertrofia dos
cornetos inferiores (Figura 4), pélipos nasais, quisto naso-lacrimais;

Figura 4 « Hipertrofia dos cornetos e base do septo alargada.




+ Cavidade oral e nasofaringe: posi¢ao e tamanho da Uvula, macroglos-
sia, hipertrofia amigdalina (Figura 5A), palato em ogiva (Figura 5B);

+ Exame neuroldgico: hipotonia pode ser indicadora de uma doenga
neuromuscular.

Figura 5 « Hipertrofia amigdalina (A). Palato em ogiva (B).

Perturbagéo respiratéria do sono — correlagéo entre a idade e a apresentagao clinica

Figura 6 « Distribuigdo da amostra (n=64) por grupo etario e sexo (M/
F=44/20).

Perante a suspeita de PRS numa crianga, deve ser feito um questiona-
rio sistematico aos pais, pois existem varios sintomas que, embora os
pais ndo valorizem, se associam a disttrbios do sono ?. A documen-
tacdo da PRS pode ser efetuada por oximetria ou estudo poligrafico
do sono.

O presente estudo teve por objetivo avaliar a relagéo entre as manifes-
tagdes clinicas de PRS e a idade das criangas, num grupo de criangas
as quais foi pedida oximetria noturna por suspeita de PRS.

Material e métodos

Estudo retrospetivo dos processos das criangas submetidas a oxime-

tria noturna (independentemente do resultado), por suspeita de PRS,

durante um periodo de 30 meses. Foram analisadas as seguintes va-

riaveis: idade, sexo, manifestagdes clinicas e dados antropométricos.

As criangas com doengas neuromusculares, sindromes genéticas ou

asma foram excluidas. As manifestagdes clinicas foram divididas em

sintomas diurnos, noturnos e gerais.

Definigbes:

— Perturbagéo respiratéria do sono (PRS) - alteragdo respiratoria
que condiciona transtorno do padrao normal de sono.

— Oximetria noturna - registo noturno continuo dos niveis de satu-
ragao de oxigénio.

—Ma progressao ponderal (MPP) — cruzamento de, pelo menos,
duas curvas de percentis de peso no sentido descendente ©.

— Excesso de peso (EO) - indice de massa corporal acima do per-
centil 85 para o sexo e idade ©.

— Obesidade (0) — indice de massa corporal acima do percentil 95
para o sexo e idade ©.

Resultados

Das 76 criangas que realizaram oximetria noturna por suspeita de
PRS, 12 foram excluidas por registo de informacéo insuficiente no pro-
cesso. Foram analisados os processos de 64 criangas.

A idade média foi de 5 anos e 6 meses (8 meses a 15 anos), sendo
que 58% das criangas tinham entre 1 e 5 anos de idade; 69% eram do
sexo masculino (Figura 6).

A sintomatologia noturna foi a mais comum (94%), em todos os grupos
etarios. A roncopatia (76%), apneia (70%) e sudorese noturna (47%)
foram os sintomas noturnos mais frequentes (Quadro 2). Os sintomas
diurnos mais comuns foram, em geral, a respiragéo bucal e ruidosa
(17% cada), sonoléncia e rinorreia (16% cada) (Quadro 2). O esforgo
respiratdrio estava referido apenas num caso. A MPP estava presente
em 13 (20%) criancas.

Quadro 2 + Sintomatologia noturna e diurna nas 64 criancas

Manifestagoes noturnas, n=60 Manifestagoes diurnas, n=39
(94%) (61%)
Roncopatia 48 (76%) || Respiragéo bucal 1 (17%)
Apneia 45(70%) || Respiragéo ruidosa 11 (17%)
Sudorese noturna 30 (47%) || Sonoléncia 10 (16%)
Sono agitado 19 (30%) || Rinorreia 10 (16%)
Respiragéo bucal 17 (27%) || Dificuldades alimentares | 8 (13%)
Estertor 9 (14%) Obstrugéo nasal 7(11%)
Enurese 5(8%) Cansago facil 6 (9%)
Respiracéo ruidosa 3 (5%) Hiperatividade 6 (9%)
Microdespertar 3 (5%) oz nasalada 4 (6%)
Pesadelos 2 (3%) Dificuldade em acordar 2 (3%)
Esforco respiratorio 1(2%) Cefaleias 2 (3%)
Irritabilidade 2 (3%)

Quadro 3 - Distribuicdo dos sintomas (noturnos e diurnos) por grupo etario

<1 ano - 6-12 >12 Total
anos anos anos
=D 1 (h=37) | (n=21) | (n=2) | "=
Roncopatia 1 27 18 2 48
Apneia 3 25 16 1 45
Sudorese 0 20 9 1 30
Sono agitado 0 10 8 1 19
Hiperatividade 0 4 2 0 6
Cansago facil 0 4 2 0 6
Dificuldades alimentares 0 5 3 0 8
Obstrugéo nasal 0 5 2 0 7
Sonoléncia 0 2 8 0 10
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No primeiro ano de vida os principais sintomas noturnos foram a ron-
copatia e apneia, sendo esta o sintoma mais prevalente no primeiro
ano de vida (Figura 7). Sessenta e sete por cento (20/30) das criangas
com sudorese e 56% (25/45) das com apneia apresentavam entre 1 a
5 anos (Quadro 3). No que concerne aos sintomas diurnos ressalta-se

Figura 7 « Distribuigdo dos sintomas noturnos em cada grupo etarios

Figura 8 « Distribuicdo dos sintomas diurnos por grupo etarios
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a elevada prevaléncia da sonoléncia no grupo etario dos 6 aos 12 anos
(Figura 8). Constatamos que 67% das criangas com hiperatividade ou
cansago facil, 63% das com dificuldades alimentares e 71% das com
obstrugdo nasal apresentavam entre 1 a 5 anos; 80% das criangas
com sonoléncia tinham entre 6 a 12 anos (Quadro 3).



Nas 48 criangas com registo de dados antropométricos, 29% tinham
excesso de peso ou obesidade (EP/O) e 13% peso inferior ao percentil

Perturbagéo respiratéria do sono — correlagéo entre a idade e a apresentagao clinica

5. Todas as criangas com peso inferior ao percentil 5 tinham menos de
6 anos; 64% das criangas com excesso de peso ou obesidade apre-
sentavam idade superior ou igual a 6 anos (Figura 9).

Figura 9 < Dados antropométricos por grupo etario

Discussao

A PRS na crianga manifesta-se sobretudo no periodo noturno e apre-
senta grande variabilidade clinica em fungdo da idade da crianga('?
(figuras 10, 11).

Figura 10 « Variagdo das manifestagdes clinicas (sintomas noturnos)
de SAOS, consoante a idade

No presente estudo, a roncopatia foi uma manifestagdo comum a to-
dos os grupos etarios. Foi constatado que na crianga pequena (1 aos
5 anos), o comportamento hiperativo é mais frequente do que a sono-
Iéncia, ao contrario do que acontece na crianga maior (6 aos 12 anos).
Nos lactentes e primeira infancia foi mais frequente o peso inferior ao
percentil 5 enquanto o excesso de peso ou obesidade predominou nas
criangas maiores e adolescentes. Estes dados vém ao encontro dos
que sao descritos na literatura (2.

Para o diagnéstico de PRS, os exames mais importantes so os que
permitem a monitorizagdo do sono. A oximetria noturna é um exame
de facil exequibilidade na avaliagdo das PRS. Quando positiva permite
afirmar o diagnéstico, no entanto se negativa ndo o permite excluir
atendendo a que nalguns casos a hipoventilagéo néo é acompanhada
de dessaturagéo ('29),

Figura 11 « Variagdo das manifestacées clinicas (sintomas diurnos/gerais)
de SOAS, consoante a idade

O estudo poligrafico do sono (EPS), é o Unico exame capaz de ex-
cluir PRS, pelo que é considerado o gold standard. O EPS permite o
registo de varios parametros cardiorrespiratorios dividindo a PRS em:
ressonar primario, sindrome de resisténcia das vias aéreas e SAOS,
podendo este apresentar uma intensidade ligeira, média ou grave (°.
As avaliagdes laboratorial " e radiolégica (radiografia do cavum) ndo séo
necessarias na avaliagdo da maioria dos casos de criangas com suspeita de
PRS ©. Aavaliagdo cardiaca (eletrocardiograma e ecocardiograma) permite
determinar a existéncia de repercussdes cardiovasculares da SAOS.

A abordagem da PRS é dependente da causa que |he esta subjacen-
te, podendo assim incluir >9: perda de peso em caso de obesidade,
tratamento farmacoldgico (descongestionantes nasais, corticoides na-
sais, eventualmente antagonistas dos leucotrienos), tratamento cirlrrgico
(adenoamigdalectomia) e ortoddntico ou ventilago n&o invasiva.
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Conclusodes

A PRS na crianga manifesta-se sobretudo no periodo noturno e apre-
senta grande variabilidade clinica em fungéo da idade. Enquanto que
nos lactentes os sintomas respiratorios sdo quase exclusivos, a me-
dida que a crianga cresce surgem outras manifestagdes, nomeada-
mente comportamentais. Na crianga pequena, a hiperatividade € mais
frequente do que a sonoléncia, ao contrario do que acontece na crian-

¢a maior. Nos lactentes e primeira infancia é mais frequente a MPP
enquanto o EP/O predomina nas criangas maiores e adolescentes.

Na crianga, é importante ter presente a enorme diversidade de mani-
festagdes clinicas da PRS. As graves repercussdes no desenvolvimen-
to das criangas tornam imperativo um diagndstico correto e atempado.
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Obstipacao e incontinéncia fecal na crianga

Constipation and fecal incontinence in children

Resumo

A obstipagéo é um diagndstico com elevada prevaléncia em Pediatria,
mas frequentemente subdiagnosticada. Apds o periodo neonatal, a
grande maioria das obstipagdes sdo de natureza funcional. A incon-
tinéncia fecal ou encoprese € secundéria a obstipacéo em 90 a 95%
dos casos. A historia clinica e 0 exame fisico completos permitem dis-
tinguir as causas funcionais das causas organicas, sem necessidade
de recorrer a exames complementares. O tratamento da obstipacdo
funcional tem como objectivos a desimpactagao fecal, a prevengéo da
reacumulagdo de fezes e a criagdo de habitos intestinais regulares.
Para tal, & importante a educagao dos pais e da crianga e a terapéuti-
ca farmacologica. Os laxantes osméticos s@o os mais utilizados quer
na desimpactagao fecal quer na terapéutica de manutengéo. O segui-
mento deve ser precoce € a longo prazo, uma vez que as recidivas
sdo frequentes. A obstipagéo e a incontinéncia fecal funcionais estéo
associadas a compromisso da qualidade de vida e o seu prognostico
depende em grande parte da eficacia da intervengdo médica.

Palavras-chave: obstipacéo, incontinéncia fecal, encoprese, crianga.

ACRONIMOS

LM - Leite materno

Introducao

A obstipagdo é uma condigdo muito prevalente em Pediatria, mas fre-
quentemente subdiagnosticada e tratada de forma pouco eficaz, 0 que
prejudica o seu prognostico.”

O diagndstico de obstipagdo com base nos critérios de Roma Il é
cada vez mais importante em termos conceptuais e metodoldgicos.
Um diagnéstico baseado apenas na frequéncia das dejecgdes, aspec-
to extremamente variavel em criangas e adultos, corre o risco de tratar
criangas ndo obstipadas e deixar de tratar as que tém obstipagao.

A historia clinica é fundamental para estabelecer o diagnéstico e ex-
cluir causas organicas.

O prognostico desta patologia depende da eficacia e da abordagem
terapéutica, principal aspecto que motivou a realizagdo do presente
trabalho.

Juliana Roda, Gina Rubino,
Patricia Lapa, Moénica Oliva

Abstract

Constipation is a common problem throughout childhood, but it is fre-
quently underdiagnosed. After the neonatal period, the vast majority
of the cases are functional in nature. Fecal incontinence is secondary
to constipation in 90 to 95% of the cases. Clinical history and physical
examination are enough to distinguish functional and organic causes,
and there is usually no need for further investigation.

The main goals of functional constipation treatment are fecal disim-
paction, avoidance of fecal retention and regular bowel movements.
In order to achieve these goals, it is important to educate parents and
child and to use laxatives. Osmotic laxatives are commonly used in fe-
cal desimpaction and ongoing maintenance treatment. Early and long
term follow-up is important, as relapses are frequent.

Patients with functional constipation and fecal incontinence have im-
paired quality of life. The prognosis is dependent of an effective medi-
cal intervention.

Keywords: constipation, fecal incontinence, encopresis, child.

EUA - Estados Unidos da América
EAl - Esfincter anal interno

Definigdo

Segundo os critérios de Roma 1l (2006), o diagnéstico de obstipagao
funcional implica a presenca de 2 ou mais critérios diagnésticos (Ta-
bela I). Esta definigdo reune aspectos relacionados com as fezes e si-
nais/sintomas associados a obstipagdo. Por outro lado, relativamente
a revisao anterior, passou a incluir a incontinéncia fecal (encoprese)
como critério diagndstico da obstipagao funcional. @

Em relagdo a encoprese (eliminagdo de fezes solidas), segundo os critérios
do Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-IV ©), pode tratar-
-se de um processo involuntario (na sequéncia de obstipagéo funcional), ou
voluntério (relacionado com aspectos psicolégicos) “; é necessario tratar-se
de uma crianga com idade mental igual ou superior a 4 anos ; ndo resulta
de laxantes ou de outra condicdo médica que n&o a obstipago.

Neste trabalho utilizaremos a expressao incontinéncia fecal para en-
globar os termos encoprese e «soiling» (eliminagdo involuntaria de
fezes liquidas que sujam a roupa interior).

Consulta de Pediatria Geral, Servigo de Pediatria Ambulatéria — Hospital Pediatrico de Coimbra

Correspondéncia: Juliana Roda - juroda@hotmail.com
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Tabela | « Critérios de diagnostico de obstipagdo funcional - Roma Il
(2006):

Presenca de = 2 dos seguintes sintomas, durante 1 més em criangas com idade
<4 anos, ou 2 meses em criangas com idade =4 anos:

1. £ 2 dejecgbes por semana;

2.2 1 episddio por semana de incontinéncia fecal apés a aquisi¢do de controlo
de esfincteres;

3. Historia de retengdo fecal;

4. Historia de dejecgdes dolorosas ou duras;

5. Elevado volume fecal ao toque rectal;

6. Fezes de diametro elevado, obstruindo a sanita.

Tal como referido anteriormente, isoladamente, a frequéncia de dejec-
¢Oes nédo é um critério fiavel para definir obstipagéo, por se tratar de um
pardmetro extremamente varidvel de crianca para crianga e, inclusiva-
mente, no mesmo individuo ao longo da vida. O extremo desta variabi-
lidade ocorre nos lactentes sob leite materno (LM) exclusivo. Nestes, o
numero diario de dejec¢des pode ser superior ao numero de mamadas
(falsa diarreia do LM), podem ocorrer duas dejecgdes espagadas por
vérios dias ou mesmo com mais de duas semanas de intervalo (falsa
obstipagao do LM).267 Importa frisar que em ambas as situagdes o lac-
tente tem dejeccdes de consisténcia normal, tipicas do leite materno.
De uma forma geral, o nimero médio diario de dejecgdes diminui desde
0 nascimento até aos 3-4 anos, idade a partir da qual se mantém pratica-
mente constante.®®78) Apds os 3 anos, 96% das criangas e dos adultos
normais tém dejecgdes entre 3 vezes por dia a 3 vezes por semana.®

Prevaléncia

O primeiro estudo realizado nos EUA a nivel de cuidados primérios de
saude obteve uma prevaléncia de 22,6% para a obstipacéo e de 4,4%
para a incontinéncia fecal. Na obstipagdo ndo se observou predominio
entre sexos e na incontinéncia fecal ocorreu um predominio claro do sexo
masculino, a semelhanga do que vem descrito na restante literatura.®
Estima-se que a obstipacéo seja responsavel por cerca de 10% das
consultas de Pediatria Geral e 25% das consultas de Gastroenterolo-
gia Pediatrica.®4°10

O pico de incidéncia da obstipagdo ocorre entre os 2 e 0s 4 anos, idade
do treino da defecagéo.™

Etiologia

Né&o considerando o periodo neonatal, 90 a 95% dos casos de obsti-
pacdo sdo de natureza funcional.®'*" As principais causas organicas
de obstipacéo s&o: neuropaticas (doenga de Hirschsprung), anatémicas
(@nus anterior), enddcrinas (hipotiroidismo), imunoldgicas (doenga celia-
ca, alergia as proteinas do leite de vaca), metabolicas (hipercalcémia).®
Cerca de 90% dos casos de incontinéncia fecal sdo secundarios a
obstipagao funcional.“%") Aspectos psicologicos sdo consequéncia e
nao propriamente a causa do problema, ao contrario do que se verifica
na incontinéncia fecal voluntaria (sem retengéo fecal).!"?

As idades-chave para o estabelecimento de obstipag&o na crianga sao
a idade do treino da defecagdo, a idade escolar e, mais raramente,
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apos a substituigdo do leite materno por leite de formula ou o inicio da
diversificagdo alimentar. @80

Treino da defecagéo

Aidade de controlo do esfincter anal e a capacidade de realizar treino
da defecag@o variam de crianga para crianga. Aos 4 anos 98% das
criancas apresentam essa capacidade.®'” A sua aquisicdo implica
um desenvolvimento neuropsicossocial que permita: a percepcdo da
sensagao de defecagdo; a compreenséo da pressao social para que a
dejecgéo ocorra no local apropriado; a activagdo dos musculos volun-
tarios envolvidos na continéncia fecal; a procura do bacio ou da sanita.
Finalmente, é importante que o treino ocorra um ambiente familiar e/ou
escolar de aprendizagem, tolerante e construtivo.(?

Fisiopatologia

O conhecimento da fisiopatologia da obstipag&o funcional pelos clini-
cos é extremamente importante, pois s6 dessa forma poderao explica-
-la aos pais e, idealmente, a crianga.

O desencadeante mais frequente da obstipagdo € uma dejecgao dolo-
rosa devido a fezes muito duras ou a fissura anal. Na crianga pequena,
uma dejecgao dolorosa no bacio ou na sanita leva frequentemente a
fobia desses locais. Essa fobia pode ainda dever-se a um treino da
defecagdo prematuro e / ou coercivo. Na crianga maior verifica-se fre-
quentemente indisponibilidade para defecar, ou por querer continuar
a brincar, ou por recusar-se a utilizar casas-de-banho fora de casa.

O medo de defecar e o adiamento da defecagdo conduzem a retengéo
fecal voluntaria, da qual resulta estagnagéo fecal mantida. Estas fezes
sofrem reabsorgao progressiva de agua, adquirindo dimensdes maio-
res e tornando-se cada vez mais duras. Neste ponto instala-se um
ciclo vicioso que agrava a retengao fecal. (Figura 1)

A distens&@o progressiva do recto e das suas terminagdes nervosas
levam a perda da sensibilidade defecatéria. Como consequéncia,
aquando do reflexo de relaxamento do esfincter anal interno (em res-
posta as contracgdes rectais), ocorre fuga fecal involuntaria. Habitual-
mente, trata-se de fezes pouco consistentes («soiling»), que passam
entre as fezes impactadas e a parede rectal (Figura 1). E fundamental
transmitir aos pais que a incontinéncia fecal no contexto de obstipacéo
¢ involuntaria, ndo devendo a crianga ser culpabilizada.?46810.12.13)

Histéria Clinica

Uma histéria clinica completa permite o diagndstico afirmativo de obs-
tipag&o funcional na maioria dos casos. #4810 A pesquisa de sinais de
alarme visa a exclusdo de causas organicas.

Na anamnese, a idade actual da crianga e a idade de inicio das quei-
xas sdo importantes devido as faixas etarias consideradas de risco
para o desenvolvimento de obstipacdo. O inicio neonatal € a favor de
causa organica.

O padrédo de dejecgdes, isto &, a frequéncia e o tipo de fezes (fre-
quentemente volumosas ou em cibalas) é importante, bem como a
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Figura 1 « Fisiopatologia da obstipacao funcional e encoprese / «soiling». EAI: esfincter anal interno

presenga de rectorragias. Na auséncia de fissura anal, a presenga de
rectorragias representa um sinal de alarme.

Os episddios de incontinéncia fecal devem ser bem caracterizados,
em relagdo a sua frequéncia, tipo de fezes perdidas e ocorréncia de
episddios nocturnos (sinal de alarme). Os pais devem ser questiona-
dos sobre possiveis comportamentos de retengéo fecal, nos quais a
crianga habitualmente contrai as nadegas e o pavimento pélvico, faz
hiperextensdo dos membros inferiores, cruza-os alternadamente e
adopta outras posturas bizarras, fazendo-o frequentemente longe da
vista dos adultos. @783 N&o & raro os pais interpretarem o «soiling»
como resultado de higiene insuficiente por parte da crianga; outros
interpretam-no como sendo diarreia.?'%

Os principais sinais e sintomas acompanhantes da obstipagdo s&o: dor
abdominal ou a defecagéo; distens@o abdominal; anorexia; nduseas;
vomitos (se auséncia de dejecgdes ha varios dias).(

E importante questionar sobre antecedentes de infecgdes urinarias
(co-morbilidade frequente em meninas) e/ou incontinéncia urinaria (a
favor de causa organica). 412

A coexisténcia de emagrecimento ou ma progressdo ponderal sdo a
favor de causa organica. 2%

Depois de revistas as queixas actuais, deve-se questionar sobre a eli-
minagdo de mecdnio. Perante um atraso na sua eliminagéo (apds as
primeiras 48 horas de vida), deve-se suspeitar de oclus&o intestinal
(atrésia, mal-rotagao, volvo intestinal), doenga de Hirschsprung ou fibro-
se quistica. Recorde-se que a eliminagéo de mecdnio ocorre as 24h em
90% dos recém-nascidos de termo e as 48h em mais de 99%.©

O conhecimento da idade com que a crianga adquiriu o controlo de
esfincteres é importante, tal como eventuais particularidades sobre o
treino da defecagao.

Em relagdo aos antecedentes pessoais, é fundamental a garantia de que
a crianga apresenta um crescimento estato-ponderal normal € um desen-

volvimento psico-motor adequado a idade. O conhecimento do tipo de ali-
mentagdo é particularmente importante no lactente, pela possibilidade de
obstipagdo secundaria a doenga celiaca e a alergia as proteinas do leite de
vaca. Por outro lado, determinadas co-morbilidades cursam com obstipa-
¢do, nomeadamente, diabetes mellitus, hipotiroidismo, hiperparatiroidismo,
paralisia cerebral e neurofibromatose. A realizagdo de medicagdo cronica
com anticolinérgicos, antiepilépticos, anti-inflamatérios ndo esterdides e su-
plementos de calcio e ferro também pode estar na origem da obstipaggo.
Quanto aos antecedentes familiares, a existéncia de obstipa¢do nou-
tros elementos da familia (particularmente na mae) ®'% e de doengas
como hipotiroidismo, doenga celiaca e fibrose quistica sao relevantes.
Por ultimo, a histéria psicossocial & importante, designadamente, alte-
ragbes no ambiente familiar e/ou escolar, comportamentos de oposi-
&0, viagens recentes, suspeita de abuso sexual, etc. 42

O exame objectivo deve ser completo.

A presenga de distens@o abdominal e /ou pregas de desnutrigdo a ins-
pecgéo, bem como uma cicatriz de cirurgia prévia, representam sinais de
alarme. Ainspecgao peri-anal revela frequentemente fezes e pode mostrar
achados que justifiquem a retengéo fecal, como fissura anal (localizagéo
habitual as 6/12h) e anusite infecciosa.!"® Constituem sinais de alarme da
inspeccéo peri-anal: &nus anterior; prolapso rectal (obstipagao grave, fibro-
se quistica) ™), fistula ou abcesso (doenga de Crohn). A inspecgao da re-
gido sacro-coccigea visa excluir lesdes sugestivas de etiologia neurolégica
(solugao de continuidade, massa, tufo de pélos, etc). (2

A palpagéo abdominal de criangas com obstipagéo revela habitual-
mente fecalomas na fossa iliaca esquerda e corddo célico nas impac-
tagdes fecais mais graves.

A realizagdo de toque rectal numa primeira abordagem é controversa.
Este procedimento adquire maior importéncia na presenca de sinais de
alarme, na suspeita de doenga organica ou nos casos refractarios a te-
rapéutica, apos explicagéo a crianga e aos pais do seu objectivo “6419),
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O toque rectal permite avaliar a sensibilidade anal, o ténus esfincteria-
no, o didmetro rectal e a presenca e o tipo de fezes na ampola.® Na
obstipagdo funcional é comum o tonus esfincteriano estar ligeiramente
diminuido, o recto encontrar-se distendido e haver um grande volume de
fezes duras na ampola rectal. O toque rectal sugere doenga de Hirschs-
prung perante os seguintes achados: ténus muito aumentado; auséncia
de fezes na ampola rectal com palpagéo abdominal de fecalomas; saida
explosiva de fezes liquidas e/ou gas apds retirada do dedo do recto.("®
O exame neurolégico sumario é fundamental. A sensibilidade, a forga
muscular e os reflexos dos membros inferiores estdo alterados nas
patologias com envolvimento das raizes sagradas.

Meios complementares de diagnéstico

A histéria clinica completa permite na grande maioria dos casos excluir or-
ganicidade dispensando a necessidade de qualquer meio complementar de
diagndstico. A realizagdo de radiografia abdominal simples para determinar
a presenca de distensao cdlica e/ou o preenchimento da ampola rectal por
fezes é controversa, n&o existindo evidéncia sobre a associagdo entre a
clinica de obstipagéo e a acumulago fecal radiologica.®0" A Sociedade
Norte Americana de Gastroenterologia, Hepatologia e Nutricdo Pediatrica re-
comenda este exame apenas perante duvida diagnéstica: quando a historia
clinica é sugestiva, mas sem fezes palpaveis ao toque rectal; nas criangas
obesas, devido a espessura do paniculo adiposo; nas criangas relutantes em
relagdo ao toque rectal (factores psicoldgicos, abuso sexual, etc).©

No caso de atraso na eliminagédo de meconio, & importante excluir
doenga de Hirschsprung e fibrose quistica. O clister opaco e a ma-
nometria ano-rectal sdo exames utilizados na suspeita de doenca
de Hirschsprung, embora a confirmagdo do diagndstico seja obtida
apenas por bidpsia rectal e subsequente exame histologico, exames
geralmente efectuados no &mbito de uma consulta de Cirurgia Gastro-
-Intestinal. O teste do suor é importante para excluir fibrose quistica. ©
Na suspeita de outra patologia orgénica, a principal investigacéo inclui
rastreio de doenga celiaca e pesquisa de causas endécrino-metabolicas
com doseamento sérico de TSH, T4 livre, Ca?* e K+ (alguns centros pre-
conizam ainda o doseamento de chumbo). Na suspeita de lesdo medular
deve ser realizado um exame imagiolégico da coluna lombossagrada.“50

Referenciagao

Ainiciativa de realizar investigagéo antes de referenciar a crianga a uma
Consulta de sub-especialidade depende de cada caso e da experiéncia
do centro que observa inicialmente a crianga. Devem ser referenciadas a
uma Consulta de Pediatria Geral todas as criangas em que ha suspeita de
patologia organica e as que nao respondem ao tratamento adequado.

Tratamento

Os trés grandes objectivos do tratamento séo: desimpactagéo fecal,
prevencgao da reacumulagédo de fezes e criagdo de habitos intestinais
regulares. Para atingir estes objectivos recorre-se a trés modalidades
complementares: educagao, dieta e farmacos.

A educagao ¢ uma das fases mais importantes do tratamento da obs-
tipagéo. Consiste em desmistificar esta patologia, explicando aos pais
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e, se possivel, a crianca a sua fisiopatologia, levando-os a compre-
ender que a incontinéncia fecal ¢ involuntaria.?519 O treino intestinal
diario consiste em ensinar a crianga a defecar a um horario regular,
5 a 10 minutos ap6s duas ou trés refei¢des, aproveitando o reflexo
gastro-colico (mais exuberante na crianga do que no adulto), relaxada-
mente e com apoio adequado dos pés.®'® Esta medida é importante
para horizontalizar o angulo ano-rectal, facilitando assim a dejecgéo.®
Estudos demonstram que o treino intestinal diario reduz significativa-
mente a frequéncia da incontinéncia fecal. (")

A crianga maior deve ser incentivada a registar num diario as suas
dejecgdes e eventuais episodios de incontinéncia fecal. Este registo
envolve activamente a crianga no processo terapéutico e permite uma
melhor avaliagéo pelo médico na consulta subsequente. €410

O reforgo positivo das dejecgdes em local apropriado € muito impor-
tante, sobretudo na crianga que esta a iniciar o treino da defecag&o.®
Este reforgo deve ser expressivo (verbal, ndo verbal) e eventualmente
simbdlico (sistema de auto-colantes, pontos, etc).

Deve ser explicado aos pais que 0 processo de tratamento € lento
(durag@o habitual superior a 6 meses), caracterizando-se por avan-
oS e recuos naturais.“%819 Dai a importancia de tragar objectivos por
etapas e relembrar os principios do tratamento em todas as consultas.

A alimentacdo destas criangas deve ser saudavel, rica em fibras so-
ltveis e com ingestdo adequada de liquidos. Contudo, o0 aumento do
consumo de fibras e de liquidos para além do recomendado néo esta
comprovadamente associado a maior eficacia do tratamento. ©81016)
Em relagéo a terapéutica farmacologica, a desimpactagao fecal é nor-
malmente a primeira medida necessaria antes do inicio da terapéutica de
manutengdo, sendo mandatoria nos casos em que coexiste incontinéncia
fecal. A impactagéo € entéo definida pela presenca de um ou mais dos
seguintes aspectos: massa dura localizada nos quadrantes inferiores do
abdoémen durante o exame fisico; ampola rectal dilatada com abundante
quantidade de fezes no toque rectal; incontinéncia fecal; quantidade ex-
cessiva de fezes no colon identificada pela radiografia abdominal.®

A desimpactagao fecal deve ser realizada preferencialmente por via
oral, recorrendo em primeira linha aos laxantes osméticos. Os laxantes
estimulantes podem ser utilizados nos casos refractarios ou nos casos
de intolerancia aos laxantes osméticos.®

Os laxantes osméticos orais tém como principal fungéo aumentar
a composicdo em agua das fezes, diminuindo a sua consisténcia e
facilitando a sua eliminagé&o. Ndo provocam dependéncia.®
Alactulose é o laxante osmotico mais utilizado, sendo bem tolerado. Tra-
ta-se de um dissacarideo sintético néo absorvivel e metabolizado pelas
bactérias do clon.®8'® O seu inicio de acgéo ocorre as 24-48 horas. Os
seus principais efeitos adversos séo flatuléncia, cdlicas e favorecimento
do aparecimento de caries dentarias (efeito sacarose-dependente).®®

O hidréxido de magnésio, para além do seu efeito osmético, em doses ele-
vadas apresenta uma acgdo secretora, aumentando a motilidade e a secre-
&0 gastro-intestinal através da libertagéo de colecistoquinina.©® Tal como
a lactulose, é bem tolerado. Tem um inicio de acgdo entre 30 minutos e 3
horas. Em doses excessivas causa colicas e aumenta o risco de hipermag-
nesiémia, hipofosfatémia e hipocalcémia.® S6 deve ser utilizado a partir dos
12 meses de idade e evitado em doentes com insuficiéncia renal crénica.®
O macrogol 3350 com electrélitos e 0 macrogol 4000 sem electrélitos
sdo compostos de elevada massa molecular, ndo-absorviveis, que



retém moléculas de agua, aumentando o volume fecal.®'® O seu ini-
cio de acgao ocorre as 24-48h. Estudos comparativos mostram maior
eficacia e menos efeitos adversos deste tipo de laxante relativamente
a lactulose.®7101%2) Apesar de serem necessarios mais estudos para
permitir a sua utilizagdo em idades inferiores a 8 anos, alguns traba-
lhos ja demonstram a sua seguranca e eficacia em lactentes.?

Os laxantes estimulantes orais, como o bisacodilo e 0 senne, tém como
mecanismo de acgdo 0 aumento da peristalse intestinal no ileon terminal
e no colon, diminuindo a absor¢do e aumentando a secrecéo de agua
e electrdlitos pela mucosa do colon. Tém um inicio de acgdo entre 6 a
12 horas. Os seus principais efeitos adversos sao colicas, melanosis coli
reversivel © e possibilidade de dependéncia em uso prolongado, embora
este efeito ainda ndo tenha sido demonstrado em estudos com animais.®
Adesimpactagao exclusiva por via rectal deve ser evitada.® O uso de
microclisteres, supositorios e enemas sao procedimentos relativa-
mente invasivos, associados a maior risco de iatrogenia e dano psico-
l6gico.®81% Tém como vantagem permitir uma dejecgdo num tempo e
espago adequados, sendo particularmente Uteis nas impactagdes agu-
das observadas nos servigos de urgéncia. Recorre-se habitualmente
a microclisteres, emolientes de glicerol (Bebegel®) ou osmaticos de
citrato e docusato de sodio (Microlax® e Clyss-Go®, respectivamente),
reservando-se 0 uso de enemas para 0s casos que ndo respondem
aos microclisteres. Os supositdrios estimulantes, como os de bisaco-
dilo séo desaconselhados antes dos 2 anos de idade (Tabela I1).6%

Tabela Il - Farmacos mais utilizados no tratamento da obstipagdo na
crianca e respectivas dosagens. Sag-saqueta. A-anos; IRC- in-
suficiéncia renal crénica

Desimpactagao
« Laxantes osmaticos

Manutengao

« Laxantes osmaticos

Macrogol com electrélitos:
Movicol Pediétrico®: 4, 6, 8, 10, 12
saquetas em dias consecutivos, 12

Macrogol com electrélitos:

Movicol Pediatrico®: 2-6A -1 sag/
dia, 7-11A - 2 saqg/dia (méaximo 4
sag/dia), =12A Movicol ® (adulto):1
-3 sag/dia

em 12 horas, max. 7 dias, 5-12 A
Movicol® (adulto): 8 saqg/dia, 3 dias,
212A

Macrogol sem electrolitos:

§ Macrogol sem electrélitos:
£ | Forlax® 10g: 1 -15 ghgldia, id, | FOax® 10904 - 0.8 mgkg/d,id
max 2 saquetas/dia, 3 dias, 28 A max 2 sag/dia, 28 A
. Lactulose:
« Laxantes estimulantes
Bisacodilo: Dulcolax® 5 — 20mg/ | -@evolac®, Duphalac® 1- 2 milkg/
dia, 3 dias, >4 A dia, 2id
Picossulfato sodio: Guttalax® 2,5 — | Hidroxido magnésio:
20 mgfdia, 3 dias, > 4A Leite Mg Philips® 1 - 2 ml/kg/dia, 2
id, > 12 meses, precaucdo na IRC
Desimpactagao
+ Solugao rectal gelatina + glicerol - Bebegel®
+ Solugao rectal citrato/dicusato de sédio — Microlax® / Clyss-Go®
® | < Supositorios de glicerina
§ + Supositorios de bisacodilo - Dulcolax® ( > 2 A)
©
&

+ Enemas (exemplo: soro fisioldégico 20ml/kg +/- lactulose 10 ml, id, 3 dias
consecutivos ou alternados)

Aterapéutica de manutengao visa evitar a reacumulagdo de fezes e o re-
aparecimento de comportamentos de retengao; consiste no uso diario de
laxantes osméticos como terapéutica de primeira linha. O periodo minimo

Obstipagéo e incontinéncia fecal na crianga

de tratamento é de dois a trés meses, nas doses especificadas na Tabela
Il. A dose ideal é a que permite a passagem, pelo menos uma vez por dia,
de fezes de consisténcia normal, sem efeitos secundarios relacionados com
a dose de farmaco utilizada.”®'® Os laxantes estimulantes ndo sao habitu-
almente usados como terapéutica didria, contudo podem ser utilizados de
forma intermitente nos casos de obstipagdo grave e refractaria, preferencial-
mente sob a supervisao de gastroenterologista pediatrico (Tabela Il).(1016:9

Outros tratamentos

A maioria das criangas e adolescentes com obstipagéo sé&o tratados
com as medidas educacionais, correcgao do tipo de alimentagéo e a
terapéutica convencional previamente descritas. No entanto, nalgu-
mas criangas o tratamento médico ¢ prolongado e pouco eficaz, sendo
necessarias desimpactagdes manuais e internamentos frequentes.
Estes casos séo candidatos a modalidades terapéuticas consideradas
de segunda linha, tais como:
* Tratamento cirtirgico @019
Em situagdes especificas quando estdo documentadas alteracdes da
motilidade colica. As possibilidades de tratamento incluem: enemas
anterogrados, administragdo de toxina botulinica e, mais raramente,
colectomia parcial.

* Técnica de biofeedback @0
Previamente utilizada apenas em criangas com malformagdes do pa-
vimento pélvico, pode ser utilizada em criangas com obstipagao fun-
cional de modo eficaz. Esta técnica consiste na utilizagéo de instru-
mentos de monitorizagdo que amplificam a sensagéo rectal de modo
a melhorar a coordenag&o entre contracgao e relaxamento muscular,
permitindo continéncia e uma defecacéo eficaz.

* Tratamentos em fase experimental (®
Pré e probidticos; agonistas selectivos dos receptores da serotonina;
estimulagdo nervosa sagrada.

Seguimento

As consultas de seguimento s&o importantes para verificar o sucesso
da desimpactacao, garantir uma adeséo adequada ao tratamento de
manuteng&o, ajustar a dose dos farmacos e para reforgar continua-
mente as medidas educacionais. As primeiras consultas pos-desim-
pactagdo deveriam ser realizadas idealmente com um intervalo inferior
aum més."” E importante manter a terapéutica de manutengéo o tem-
po necessario para o recto readquirir o seu diametro e sensibilidade
habituais, no minimo dois meses. As tentativas precoces de suspen-
sdo farmacoldgica associam-se a maior taxa de recidivas.?

Prognéstico

A obstipagdo e a incontinéncia fecal, apesar de «benignas» na sua
etiopatogenia e potencialmente trataveis, estdo associadas a compro-
misso da qualidade de vida e repercussdes sociais. 131823

Mais de 50% dos doentes seguidos em hospitais terciarios ficam sem
sintomas depois de um ano de tratamento e cerca de 65 a 70% depois
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de dois anos. No entanto, mesmo sob tratamento farmacoldgico e com-
portamental inicial intensivo, cerca de um tergo das criangas ird man-
ter obstipac@o apds cinco anos de seguimento e algumas até apds a
adolescéncia. Outro dado importante é que aproximadamente 50% das
criangas tratadas tém uma recidiva nos cinco anos seguintes.®% O apa-
recimento de obstipagdo antes dos 12 meses e a presenca de inconti-
néncia fecal s&o indicadores de pior prognostico.“®)

Protocolo

Prevencgéo

Uma ma experiéncia no momento de retirar a fralda pode determinar obs-
tipagdo cronica e incontinéncia fecal subsequente. E importante aguardar
pacientemente pela maturagéo neuro-psico-social de cada crianca, de modo
a que este processo seja 0 mais natural e 0 menos traumatico possivel.

Com base neste trabalho de reviséo, foi elaborado um protocolo de actuagao para a obstipagdo/incontinéncia fecal na crianga representado na Figura 2.

Histdria clinica
I

Sinais de Alarme

\ 4
| Obstipagdo funcional |

L

+ Investigagao

Obstipagao organica
(anatémica, endécrina,
imunolégica, metabdlica,
neuropatica, iatrogénica)

Incontinéncia
fecal por retencao

Impactacéo fecal?
- Cordao colico ou

ou

- Ampola rectal com fezes +++

- Radiografia abdominal fezes +++

SIM

A

Terapéutica de manutengéo: Desimpactar:
a) Educagao o - Movicol® (= 5A)
b) Dieta h - Forlax® (= 8A)
c) Laxantes osmoticos
- Bebegel®, Microlax®
- Enemas
v
. 1. Reavaliar a Sub-especialidade
Ineficaz _ ades&o ] pediatrica ou
Reimpactagéo 2. Reeducar Cirurgia
3. Reajustar a gastroenteroldgica
dose

Figura 2 « Protocolo de actuagao na obstipagao / incontinéncia fecal funcional na crianca.

A-anos.
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ARTIGOS ORIGINAIS

Plagiocefalia posicional: como atuar?

Positional plagiocephaly: what can we do?

Resumo

Ap6s a campanha da Academia Americana de Pediatria «Back to Sle-
ep», em 1992, com o objetivo de diminuir a incidéncia da sindrome de
morte subita do lactente, verificou-se um aumento na prevaléncia de
plagiocefalia posicional (PP) em lactentes. Embora a prevengao de PP,
com inicio logo no primeiro més de vida, seja a melhor abordagem, é
essencial saber diagnostica-la corretamente no lactente e distingui-la
de outras causas de assimetria craniana, nomeadamente de cranios-
sinostose (CS). A observagéo da cabega de topo permite facilmente o
diagnostico diferencial entre PP e CS, obviando a necessidade de rea-
lizagao de quaisquer exames complementares de diagndstico na PP.
Tratando-se de uma entidade clinica frequente, benigna e de facil orientagao,
caberg ao médico generalista o diagnostico de PP e a recomendagéo de
medidas adequadas de prevengdo ou corregdo. Apenas nas raras situagoes
dubias se justificara a referenciagdo a uma consulta de Neurocirurgia.
Apresentamos a nossa experiéncia de 67 casos de PP observados
nos Ultimos 14 anos, com uma prevaléncia calculada no primeiro ano
de vida de 6,5%.

Palavras-chave: assimetria craniana, prevengéo, plagiocefalia posi-
cional, reposicionamento, craniossinostose.

ABREVIATURAS
CS - craniossinostose
PP - plagiocefalia posicional

Definicédo e prevaléncia

A plagiocefalia posicional (PP) ou postural, também descrita como
plagiocefalia deformacional ou plagiocefalia ndo-sinostotica, significa
cranio de formato assimétrico — do grego Plagios (obliqua) + Kephale
(cabega) - Figura 1.

Até a década de 90, a plagiocefalia anterior era descrita como a mais fre-
quente, com uma incidéncia estimada em 10%, resultado do posiciona-
mento em decubito ventral aconselhado durante o sono @. Desde 1992
a incidéncia de PP posterior aumentou de forma significativa e abrupta
coincidindo com a campanha «Back to Sleep» da American Academy
of Pediatrics ), que passou a promover o sono do lactente na posicéo
supina para a prevengdo em cerca de 40% @ da sindrome de morte
subita do lactente. No entanto, alguns autores questionam esta relagéo e
atribuem este aumento a uma maior atengao e vigilancia das alteragtes
do formato craniano dos lactentes por parte dos médicos ©.
Aprevaléncia atual de PP parece ser dependente da idade do lactente.
Na maioria dos casos manifesta-se nos primeiros meses, com uma
prevaléncia de 16-22% nas 6-7 semanas de vida © e de 19,7% aos 4

Ana Brett ', Carolina Cordinhd ', Dolores Faria 2,
Gabriela Mimoso 2, Manuel Salgado '

Abstract

There has been an increase in the prevalence of positional plagioce-
phaly (PP) in infants after the «Back to Sleep» campaign of the Ame-
rican Academy of Pediatrics in 1992, aimed at decreasing the risk of
sudden infant death syndrome. Although the prevention of PP, starting
in the first month of life, is the best attitude, it is essential to know how
to properly diagnose PP and how to distinguish it from other causes of
cranial asymmetry, namely craniosynostosis (CS). By examining the
head from above one can easily distinguish between PP and CS, thus
avoiding unnecessary imaging studies. As PP is a frequent, benign and
easily diagnosed clinical entity, it is the general practitioner’s role to
diagnose it and recommend adequate measures for prevention or cor-
rection of PP, Only in rare unclear situations is it justifiable to reference
the patient to a Neurosurgery consult.

We present our experience of 67 clinical cases of PP observed in the
last 14 years, with a prevalence in the first year of life of 6,5%.

Keywords: cranial asymmelry, prevention, posifional plagiocephaly,
head-repositioning, craniosynostosis.

RN - recém-nascido(s)
DDA - doenca displasica da anca

meses . Amelhoria da PP inicia-se por volta dos 6 meses © e habitu-
almente, pelos 2 anos de idade, a sua prevaléncia é significativamente
inferior (3,3%) (.

Figura 1 - Plagiocefalia postural a esquerda num lactente ()
de 4 meses de idade: notar o cranio assimétrico,
com aplanamento occipital, decorrente da preferén-
cia no dormir com a cabeca virada para a esquerda

" Hospital Pediatrico de Coimbra, Centro Hospitalar e Universitario de Coimbra 2Maternidade Bissaya Barreto, Centro Hospitalar e Universitario de Coimbra
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Experiéncia dos autores

Em Portugal ndo existem estudos publicados. Da experiéncia de um de nds
), nos tiltimos 14 anos (1996 a 2010), em 1023 lactentes saudaveis e de ter-
mo (508 &' e 515 Q), observados pelo menos duas vezes, uma no primeiro
més de vida e uma segunda entre os 6 e os 12 meses de idade, 67 (36 &' e
31 Q) tinham PP, representando uma prevaléncia de PP de 6,5% no primeiro
ano de vida, um valor que é inferior a metade do descrito na literatura 7).
Das 67 PP, ndo ha registo da localizagéo em sete. Das 60 PP restantes,
47 eram a direita, 10 a esquerda e trés centrais (medianas - braquicefa-
lias). Arelagéo entre PP direita e PP esquerda foi de 4,7:1. N&o constata-
mos um predominio significativo por sexos (relagdo 1,2 3: 1 Q).

As idades em que foi realizado o primeiro registo de PP estdo descri-
minadas na Figura 2. A PP estava presente na primeira consulta em 2
recém-nascidos (RN) (um de cada sexo), tendo sido os restantes 65
casos diagnosticados ao longo do primeiro ano de vida ©. A calenda-
rizagdo das consultas habituais de puericultura influenciaré necessa-
riamente os resultados. Contudo, estes dados permitem ter uma ideia
do inicio real da PP no primeiro semestre de vida, uma vez que ndo
registdmos nenhum novo caso para além dos 9 meses de idade.
Nenhuma crianga realizou qualquer exame complementar nem foi referen-
ciada a consulta de Neurocirurgia. Todas tiveram resolugéo espontanea
sem utilizagao de ortéteses cranianas (capacetes) ©.

Figura 2 « Idades do primeiro registo de PP de 67 casos ©

Destas 67 criangas com PP, 3 criangas tinham torcicolo congénito e ou-
tras 3 (2 @ e 1 &) doenga displasica da anca (DDA), referenciadas a
consulta de Ortopedia Pediatrica ©.

Sexo, idade de inicio e localizagao da plagiocefalia
posicional

Embora na casuistica descrita ndo se tenha verificado diferenca entre
sexos, 0 sexo masculino € um fator de risco comprovado, represen-
tando 3/4 dos casos de PP com assimetria severa ©. Esta diferenga
relaciona-se com o facto de habitualmente o perimetro cefélico a nas-
cenca ser maior no sexo masculino, predispondo a maior deformagéo,
e também ao seu crescimento mais rapido nos primeiros 3 meses de
vida, existindo uma maior presséo sobre o cranio (0.

Dado que a maioria dos RN sao atualmente colocados em posicéo
supina para dormir, as formas mais comuns de plagiocefalia séo a
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occipitoparietal ou posterior (direita ou esquerda) e a occipital sime-
trica (braquicefalia deformacional) ™. Tal como descrito na nossa ca-
suistica, na literatura também se verifica um predominio da PP direita,
representando pelo menos dois tercos dos casos (2.

Figura 3 « Fisiopatologia da moldagem do cranio, toérax (e até a
bacia) no pequeno lactente

Fisiopatologia

Ao contrario de outras anomalias sinostdticas da forma craniana, a
PP é desencadeada por forgas mecénicas extrinsecas, 0 que permite
distingui-la de craniossinostose (CS). Estas forgas podem estar pre-
sentes in utero (condicionando molde), durante o nascimento ou pos-
-natais (de ordem postural) e ocorrem devido a plasticidade do crénio
no RN e pequeno lactente 1) — Figura 3.

A PP pode resultar da combinagdo desses fatores: uma assimetria crania-
na resultante de moldagem intrauterina ou durante o parto, sofre depois
agravamento no periodo pos-natal. No entanto, em muitas situagdes apods
0 nascimento, o formato craniano assimétrico reverte no periodo pés-natal
precoce, ndo sendo considerado PP se ndo se mantiver (4,

Existem muitos fatores de risco associados a PP, mas nem todos tém
mostrado evidéncia cientifica adequada. Estes podem dividir-se em
pré e perinatal e periodo pés-natal — Tabela | ¢710),

Tabela | « Principais fatores de risco de plagiocefalia posicional 719

Pré e perinatais Pés natais
+ Parto distdcico
+ Apresentacéo pélvica

+ |dade materna avangada

+ Escassa mobilidade
+ Posicionamento preferencial
* Prematuridade

* Primeiro filho )
Posicio fetal* * Atraso de desenvolvimento

* Posi . e
Anonialias Uterinas® + Aleitamento artificial
Gemelaridade* + Anomalias cervicais:

— Torcicolos
— Assimetria dos condilos occipitais
— Lesdo dos pares cranianos

+ Macrossomia*
+ Macrocefalia*
+ Oligo@mnios*

* menos consensuais

No periodo pré e perinatal as anomalias cranianas decorrentes das
situagdes descritas na Tabela | podem ter resolugdo espontanea den-
tro de semanas se o lactente ndo continuar a exercer pressao sobre a
area deformada ©.



No periodo pés-natal € principalmente a escassa mobilidade dos RN e as
posigdes de conforto preferenciais que estes adotam que predispdem a
deformag@o craniana . Os periodos prolongados em cadeiras de trans-
porte, a tendéncia inata da maior percentagem da populacéo dextra colocar
o lactente com apoio do lado direito na cama e a posicao de aleitamento pre-
dispdem para PP direita %2, Também a prematuridade %, pela inerente
hipotonia e periodos mais prolongados de decubito, bem como o atraso de
desenvolvimento ©, s&o fatores de risco.

O crescimento 6sseo dos 0ssos planos € perpendicular as suturas
dsseas (¥, Na CS ocorre o encerramento precoce de uma das sutu-
ras e verifica-se 0 crescimento 6sseo compensatorio paralelo a sutura
encerrada precocemente, com consequente deformidade do cranio. O
resultado é uma redugédo do didmetro da calote em dire¢éo a sutura
estenosada e o0 seu aumento compensatorio paralelo @ mesma sutura
3, Por exemplo nas figuras 4 e 5, correspondentes a dois doentes
diferentes com CS coronaria, verifica-se uma aproximag&o do globo
ocular envolvido com o pavilhdo auricular homolateral.

Figura 4 « Craniossinostose coronaria esquerda: notar a
assimetria nos globos oculares, com a arcada
orbitaria esquerda mais alta e a fenda palpebral
mais aberta ipsilateral

Diagnéstico

0O diagnéstico de PP é essencialmente clinico 59, A historia clinica
e 0 exame objetivo tém como principal objetivo excluir uma possivel
CS. E necessario incluir detalhes dos antecedentes pré e perinatais,

Figura 6 < PP direita; notar o avanco da hemiface e do
pavilhdo auricular direitos comparativamente
aos esquerdos

Plagiocefalia posicional: como atuar?

Figura 5. A+ Craniossinostose corondria direita: notar a assimetria
nos globos oculares, estando o direito mais deprimido
(aproxima-se do pavilhdo auricular ipsilateral)

Figura 5. B+ Tomografia axial do mesmo doente, em que se nota
auséncia de sutura coronaria direita e o achatamento
fronto-orbitario direito

maternos e complicagdes na gravidez para uma avaliagdo adequada.
Contudo é o exame objetivo, com observagao da cabega de topo do
lactente, de preferéncia ao colo da mée (Figuras 1, 6), que permite
facilmente o diagnéstico diferencial de PP com CS (Figuras 1, 3-7) ¢.'0
e estabelecer o seu fentipo tipico (Quadro ).

Figura 7 » A. Plagiocefalia posicional posterior direita, vista superior do
cranio; B. Craniossinostose lambdoide direita (adaptado de
Vernet O et al, 2008)
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Quadro | « Fenétipo da plagiocefalia posicional 251516

+ Formato do créanio em paralelogramo

+ Achatamento parieto-occipital (direito, esquerdo ou central)
+ Descolamento anterior do pavilhdo auricular ipsilateral

* Proeminéncia ipsilateral do frontal € malar

+ Epicanto unilateral (por vezes)

* Alopécia da zona de presséo

* Auséncia de crista 6ssea ao nivel das suturas

A observagao da face pode mostrar alteragdes, com achatamento fa-
cial do lado contralateral a PP ou inclinagéo da cabega. A avaliagéo da
mobilidade cervical é importante para constatar a presenga de torcico-
lo, que pode ser causa ou consequéncia de PP ©,

Abraquicefalia ou paquicefalia posicional € menos frequente, apresen-
tando-se com achatamento biparieto-occipital, aumento do didmetro
biparietal e diminui¢ao do diametro fronto-occipital (%,

Existem véarias medidas antropométricas para medir a deformidade
craniana, habitualmente usadas por neurocirurgiées, que ajudam a
estabelecer a gravidade da assimetria @. Recentemente tém surgido
novos métodos utilizando fotografia tridimensional 7.

O desenvolvimento da assimetria craniana nos primeiros 3-6 meses
de vida sugere PP, enquanto nos casos em que esta presente desde o
nascimento deve ser ponderado o diagnéstico de CS ©'4, A observa-
¢éo cuidadosa do crénio de topo vai permitir na maioria das situagdes
fazer o diagnostico diferencial com CS lambddide ou outra CS ndo
sagital (Tabela II; Figuras 1, 3-7) 6:1516),

Tabela Il - Diagnéstico diferencial entre plagiocefalia posicional e
craniossinostose lambdéide

Plagiocefalia Craniossinostose
Forma do crénio Paralelogramo Trapezéide
Achatamento parieto-occipital | Sim Sim
Pavilh@o auricular ipsilateral | Deslocamento anterior| Deslocamento posterior
Proeminéncia da regido frontal| Ipsilateral Contralateral
A Proeminente e
Mastoide ipsilateral e
deslocada inferiormente
Sem crista 6ssea . .
Sutura . Crista palpavel
palpavel

E fundamental, durante as consultas de rotina no primeiro ano de vida,
o rastreio das deformidades cranianas ©.

Exames auxiliares de diagnéstico

Habitualmente ndo s&@o necessarios, pois o diagnostico é clinico
(681516, Nos casos mais graves ou dubios, que devem ser encaminha-
dos para uma consulta de Neurocirurgia, podera ser necessario recor-
rer a exames imagiologicos que vao permitir o diagndstico diferencial
com CS @, De referir que nenhuma crianga da casuistica atras re-
ferida realizou qualquer exame complementar e também a excelente
evolugao dos casos.

A radiografia de cranio é o exame mais utilizado numa fase inicial ®. Na
PP mostra as suturas lambdoides abertas, ocasionalmente mais retili-
neas e com os bordos por vezes esclerosados, enquanto numa CS ndo
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é possivel distinguir a sutura ®. No entanto, a distingdo nem sempre é
facil, uma vez que a sutura lambddide pode apresentar lesdes comuns
a ambos os diagndsticos, nomeadamente a presencga de fusdes locais,
pontes 6sseas intracranianas, estenose e esclerose dos bordos da sutu-
ra, o que pode levar a diagnésticos incorretos 9,

Em doentes com PP severa, a avaliagdo por tomografia computorizada
cranio-encefalica com reconstrugéo tridimensional é o exame de elei-
¢do para confirmacdo da presenga de suturas cranianas abertas (",
sendo muitas vezes dispensada a radiografia @.

Em estudos recentes, a ecografia tem mostrado que também pode
ajudar a confirmar o diagnéstico de PP ao permitir a avaliagdo das
suturas 819, tendo mostrado uma elevada sensibilidade (100%) e es-
pecificidade (89%) para a confirmag&o do diagnostico de PP ©@.

Comorbilidades

Na casuistica foram identificados 3 casos de torcicolo congénito e 3 de
DDA nos 67 casos de PP, 0 que mostra uma maior prevaléncia destas
entidades nestes lactentes que na populagéo em geral.

Embora a associagao entre PP e torcicolo congénito esteja bem descrita,
a associagdo com DDA parece ser menos clara. No entanto, estes
diagndsticos podem enquadrar-se dentro da sindrome do RN molda-
do, que engloba uma ou mais das seguintes patologias: plagiocefalia,
torcicolo congénito, escoliose congénita, obliquidade pélvica, DDA e
outras malformagdes da anca e/ou malposicéo dos joelhos ou pés 9.
Em casos muito raros, a PP tem sido descrita como estando associada
a defeitos no campo visual, mas nem o lado afetado ou a gravidade da
deformagao permitem prever a gravidade do defeito no campo visual .

Tratamento

O tratamento da PP comega pela prevengao, sendo essencial o ade-
quado esclarecimento dos pais sobre a sua evolugdo natural. As re-
comendagdes devem ser feitas durante o primeiro més de vida, de
preferéncia na maternidade "®. Os conselhos de reposicionamento
poderdo evitar ou diminuir a possivel deformagéo, pois nesta fase o
recém-nascido adota facilmente posi¢des preferenciais e a rotagdo da
cabega é limitada. No Quadro Il est&o descriminadas recomendagdes
para a prevencgéo de PP.

Quadro Il « Medidas preventivas da ocorréncia de plagiocefalia
posicional (481322

+ Alternar ao longo do dia a posicéo da cabega do lactente;

+ Durante a noite, colocar em dectbito dorsal e alternar, a cada semana, a po-
sicdo da cabeca para o qual o lactente dorme; geralmente os lactentes tém
tendéncia para adormecer virados para um determinado lado, logo nem sem-
pre é facil controlar a posi¢éo da cabega. Algumas sugestdes s&o alterar a
localizagdo do bergo no quarto ou fazer a cama «ao contrario», com a cabega
na localizagéo prévia dos pés;

+ Quando acordado, o lactente deve ser colocado por periodos em decubito
ventral, sob superviséo («Tummy time — Back to sleep and round again») mais
de 3 vezes durante um dia, durante um total de cerca de 30 minutos por dia;

+ Evitar deixar o lactente permanecer durante longos periodos dentro das cadei-
ras de transporte e nos carros de passeio;

+ Se sob aleitamento artificial, evitar dar o biberdo sempre na mesma posicéo.



Estas medidas apresentam maior eficacia até aos 4 a 5 meses de vida ),
pois a partir desta idade o lactente tem capacidade de regular a sua propria
posicéo 2. De referir que o posicionamento em dectbito ventral ndo sé aju-
da a prevenir a PP mas também auxilia o desenvolvimento dos musculos
dorsais, facilitando a aquisicdo de competéncias motoras 9,
Recentemente surgiu uma almofada (www.infocefalia.com, Mimos®),
concebida especificamente para prevenir as deformidades cranianas
do lactente. Ainda ndo se encontram estudos publicados sobre a sua
eficacia, mas tem vindo a ser recomendada por pediatras e neuroci-
rurgides espanhois.

Perante uma situagéo de PP, o tratamento consiste essencialmente em
medidas conservadoras (néo cirurgicas), de acordo com a gravidade da
assimetria craniana. Para além dos conselhos de reposicionamento su-
pracitados, que podem ser usados para minimizar a sua progressao ©,
outras medidas de reabilitagdo podem minorar a pressdo sobre o lado
afetado, sendo que nestas criangas a fisioterapia apresenta um papel
fundamental (423

Quadro Il - Medidas corretivas na ocorréncia de plagiocefalia
posicional @14

* Orientar estimulos visuais para o lado desejado (do lado contrério ao afe-
tado);
+ Elevar o colchao do lado afetado (aliviar presséo), por exemplo colocando
uma toalha enrolada sob o dorso do lactente;
+ Nas situagbes em que a PP se associa a torcicolo congénito deve-se consi-
derar a realizagao regular de fisioterapia no domicilio:
- exercicios de extens&o da cabega;
- rotagdo lateral da cabega (mento-ombro);
— movimentos suaves de inclinagao lateral (ombro-orelha).

Um estudo randomizado ® ndo mostrou diferengas na melhoria da
assimetria craniana em lactentes apenas sob medidas de reposicio-
namento vs lactentes a usar uma faixa de reposicionamento duran-
te 0 sono. Os lactentes que iniciaram medidas de reposicionamento
mais precocemente tiveram melhores resultados do que aqueles que
se apresentaram mais tardiamente. A grande maioria destas criangas
melhorou no primeiro ano de vida, mas n&o foi possivel concluir se tal
se deveu as estratégias de reposicionamento ou apenas ao tempo.
E importante considerar que embora haja um crescimento craniano
rapido nos primeiros dois anos de vida, ha um potencial para auto-
-resolugdo da PP durante anos subsequentes (¥, estando descrito que
até 70% dos casos de PP podem apresentar resolugéo espontanea (',
Contudo constatamos uma resolugéo espontanea em todos os casos
seguidos por um de nds, e sem a utilizagdo de ortéteses cranianas
(capacetes) ©.

Nos raros casos em que apos mais de 2 meses de medidas de repo-
sicionamento ou fisioterapia ha persisténcia ou agravamento da PP )

Plagiocefalia posicional: como atuar?

ou em lactentes com mais de 6 meses sem terapia prévia ), deve ser
ponderada a referenciagdo para a consulta de Neurocirurgia e o uso de
outras formas de tratamento.

O uso de ortéteses cranianas (capacete) é controverso ©. Parecem ter
maior eficacia que manobras de reposicionamento, embora a maioria
dos estudos disponiveis néo sejam randomizados, apresentem vieses
e sejam de fraca qualidade, sendo dificil tirar conclusées adequadas
@21, Um estudo recente comparou criangas com assimetrias crania-
nas equivalentes antes e apds tratamento e evidenciou que as ortote-
ses cranianas mostraram uma melhoria estatisticamente significativa
da assimetria craniana em comparagdo com manobras ativas de repo-
sicionamento ?®. No entanto, alguns autores consideram que embora
o tratamento com ortéteses cranianas acelere a melhoria da assime-
tria, a maioria destas melhora com o tempo, sendo desnecessario este
tratamento 1,

Existem ortéteses passivas/ativas ou dindmicas. N&o restringem o
crescimento craniano normal e requerem utilizagéo diaria por periodos
prolongados (superior a 23 horas/dia), com uma duragdo média do
tratamento de 13 semanas . Tém maior beneficio quando utilizadas
entre 0s 4 e os 9 meses. Apds 0s 6 meses, a duragdo do tratamento
devera ser mais prolongada "9, sendo pouco eficazes depois dos 12
meses 419, A ma adesao terapéutica, o desenvolvimento de dermatite
de contacto e Ulceras presséo, e o impacto psicoldgico podem diminuir
a sua eficacia .

Ambos os métodos descritos baseiam-se na maleabilidade do cranio e
rapido crescimento craniano nos primeiros anos de vida @, Assim, o tra-
tamento cirrgico ndo tem indicagdo na PP excepto em casos muito se-
veros e sem melhoria apés os diferentes tratamentos néo cirrgicos @

Conclusoes

Perante um lactente com assimetria craniana, a histéria clinica ade-
quada, acompanhada de um exame objetivo cuidadoso, com especial
atengdo a observagéo da cabega de topo, € fundamental, permitindo
facilmente o diagnostico diferencial entre PP e CS.

Raramente sera necessaria a realizagéo de exames complementares
de diagndstico, com o objetivo de determinar se estamos perante um
lactente com PP. A grande maioria das situagdes melhora com me-
didas de reposicionamento e reabilitagdo, sendo raros os lactentes
em que é necessario recorrer a ortoteses cranianas como forma de
tratamento. No entanto, o ensino aos pais, ainda na maternidade ou
durante o primeiro més de vida, das varias medidas de prevengao vai
evitar em grande parte a evolugéo para PP e é sem duvida a atitude
mais simples e eficaz.
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Falsos positivos em exames laboratoriais

Alinterpretacdo do normal e anormal ¢ a base da clinica diaria, que in-
clui a interpretagéo dos valores laboratoriais solicitados. Contudo, dia-
riamente constatamos com resultados paradoxais e/ou inesperados. A
repeticdo dos mesmos com frequéncia vem mostrar que se tratavam
de falsos positivos ou falsos negativos.

Uma percentagem muito significativa dos exames pedidos s&o inUteis, ten-
do sido pedidos sem critérios de selecgdo (). «As alteragbes encontradas
em rastreios bioquimicos em individuos assintomaticos e sem factores de

risco, resultam mais vezes de problemas relacionados com os préprios
exames laboratoriais em si, do que com problemas reais do doente» @,
Uma vez que a maioria dos resultados se baseiam em distribuicdes de
individuos saudaveis (nem sempre Gaussiana), por normal em termos
laboratoriais frequentemente considera-se estar dentro dos 95% @. Isto
é, existira sempre a probabilidade de individuos sem essa patologia ou
disturbio investigado vir a ter um resultado falsamente «anormaly.

Tabela | » Taxa de falsos em fungdo do nimero de exames laboratoriais

Sabendo dos custos inerentes a realizagéo de testes e a possibilida-
de dos mesmos apresentarem valores falsos positivos (ou negativos),
nao deve ser desvalorizada a avaliagdo médica como fonte inicial e
determinante do diagnostico.

realizados.

NUMERO DE TESTES % de existir pelo menos um

+ P' = probabilidade de um teste dar um resultado falsamente positivo: REALIZADOS falso positivo (um ou mais)
P =1-(1-0,05)'= 95% 1 5%
+ Se forem varios os testes realizados (n), a probabilidade de pelo menos 5 23%
um deles ser falso negativo aumenta exponencialmente (n — niimero de tes- 10 40%
tes realizados) pr 12 46%
=1-(-o0p 15 54%
20 74%

Uma possivel solugdo passara por s se pedir o potencialmente (til.

Manuel Salgado
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Caffeine — Review article

Susana Nobre, Manuel Salgado

Apontamento historico

O rei Gustavo Il da Suécia considerava o cha como uma bebida nobre e o café como uma bebida revolucionaria e uma ameacga a civilizagédo. Por este
motivo, idealizou uma experiéncia para demonstrar as consequéncias do consumo do café. Um prisioneiro, condenado a morte, foi forgado a ingerir
café diariamente e, outro prisioneiro, forgado a beber cha. No entanto, os médicos responsaveis pelo estudo acabaram por morrer primeiro, sequidos
pelo rei (que foi assassinado). Relativamente aos prisioneiros, o que faleceu primeiro (aos 83 anos) foi 0 que bebeu cha.

Resumo

O consumo de café € um habito comum na populagdo ocidental, no-
meadamente, em Portugal. Bebemos café com os amigos, enquan-
to lemos o jornal, para trabalharmos melhor, para aguentarmos uma
longa noite de estudo, quando temos uma dor de cabega, quando a
tenséo arterial esta baixa.

A palavra cafeina deriva da palavra grega Kaffe (café) . A cafeina
€ um dos principais componentes do café e é a «droga» estimulante
melhor aceite socialmente e, provavelmente, a que tem menos efeitos
adversos. Muito se tem escrito e estudado sobre este estimulante, ha-
vendo, no entanto, algumas opinides opostas sobre o seu uso.

Neste artigo, pretendemos reunir alguma informag&o sobre este com-
posto: principais fontes de obtengdo, metabolismo, efeitos benéficos
e adversos, papel no desempenho desportivo e na perda de peso,
potenciais riscos de consumo durante a gravidez e aleitamento ma-
terno e as suas aplicagdes na area da medicina, nomeadamente, no
tratamento da apneia da prematuridade.

Palavras-chave: cafeina, café.

O que é a cafeina?

A cafeina € um alcaldide natural pertencente ao grupo das metilxan-
tinas. Dentro deste grupo, a cafeina (1,3,7-trimetilxantina) (Fig. 1),
juntamente com a teofilina (1,3-dimetilxantina), presente no cha, e a
teobromina (3,7-dimetilxantina), presente no chocolate, constituem os
alcaléides mais importantes sob do ponto de vista nutricional @.

Figura 1 « Estrutura quimica da cafeina.

Quando isolada na forma pura, a cafeina € um p6 branco, cristalino, que
funde a 238°C e sublima a 178°C, em condigBes normais de presséo e
temperatura. E solivel em dgua quente, inodora e tem um sabor amargo @.

" Hospital Pediatrico Carmona da Mota, Centro Hospitalar de Coimbra - EPE
Correspondéncia: Susana Margarida Nobre — susananobre14@gmail.com

(Messias 2001)

Abstract

Coffee consumption is a common habit in the western population, par-
ticularly in Portugal. We drink coffee with friends, while we are reading
the newspaper, to work better, to withstand a long night of study, when
we have a headache or low blood pressure.

The word caffeine derives from the greek word Kaffe (coffee) ). Caffei-
ne is a major component of coffee and is the stimulating «drug» better
accepted socially and probably the one which has less adverse effects.
Much has been written and studied about caffeine and there are some
conflicting opinions about its use.

In this article, we intend to gather some information about this com-
pound: the main sources, metabolism, beneficial and adverse effects,
role in sports performance and weight loss, potential risks in pregnancy
and breastfeeding and medical applications, particularly in the treat-
ment of apnea of prematurity.

Keywords: caffeine, coffee.

Quais sao as principais fontes de cafeina?

Existem mais de 60 espécies de plantas que contém cafeina @. As
principais fontes naturais deste alcaldide sdo as sementes de Coffea
arabica e Coffea robusta (café), sementes de Camelia siniensis (cha
preto), folhas e talos de llex paraguariensis (cha mate), frutos de The-
obroma cacao (cacau), frutos de Paullinia cupana (guarana) e Cola
acuminate (cola). A cafeina é geralmente obtida através do processo
de descafeinizagéo das sementes de café e cha (.

O cafeeiro € originario da Etiopia, tendo chegado a Arabia no século
XIll, a Turquia no século XVI e a ltalia no século XVII, altura em que
se expandiu pela Europa. Na segunda metade do século XVII, chegou
a América. Actualmente, é cultivado na India, Brasil, Sumatra, Arabia,
Africa Equatorial, México e América Central. A cafeina esta presente
nos gréos de café na forma livre ou combinada. O contetdo dos gréos
de café em cafeina é variavel de acordo com as diferentes espécies,
mas pode atingir 2% do seu peso seco @.
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O cha teve origem na China e a sua primeira referéncia remonta ao
ano 2737 a.C., mas s6 chegou a Europa por volta de 1500, através
dos mercados que traziam produtos do Oriente. No século XVII, con-
solidou-se como bebida nacional na Gré-Bretanha por influéncia de D.
Catarina de Braganga, filha do rei D. Duarte de Portugal, ao casar-se
com o rei Carlos Il de Inglaterra ©.

O mate é uma erva tipica da América do Sul muito consumida no sul
e sudeste do Brasil e é produzida na Argentina, Brasil e Paraguai. A
cafeina constitui cerca de 0,3% a 2% do seu peso seco “.

Aplanta do guarana é um arbusto trepador originario do Estado do Ama-
zonas, Brazil. O guarana é produzido a partir das sementes desta planta
(designada guarana por ter sido a tribo Guarani da Amazénia a primeira
a utilizar as suas sementes para produzir uma bebida estimulante que
lhes permitia realizar grandes esforgos fisicos). Cerca de 2,6% a 7% do
peso das sementes de guarana é constituido por cafeina .

Que produtos alimentares contém cafeina e em
que teor?

O produto alimentar mais conhecido e o que é composto por maior
concentragdo de cafeina é o café, mas a cafeina também esta presen-
te em elevada concentragéo no cha, guarana, cacau, chocolate, refri-
gerantes de cola e nas bebidas e suplementos energéticos (Quadro I).

Quadro | « Teor de cafeina em alguns produtos alimentares ©

PRODUTO PORGAO fEob [z; ((;:)A i

Cafeé:

- expresso 110-150

- feito em cafeteira 150 ml 64-124

- soluvel 40-108

- descafeinado 2-5
Cha:

- infus&o de 5 minutos 20-50

- infus&o de 3 minutos 20-46

150 ml

- infuséo de 1 minuto 9-33

- cha gelado 22-36

- instanténeo 6-14
Barra de chocolate *

- preto/amargo 5-35

. 30 mg

-em po 26

- de leite 1-15
Bebida de chocolate quente * 150 ml 12-15
Leite com chocolate * 509 40
Refrigerantes com cafeina

- Coca-cola® 45

- Diet Cola® 350 ml 45

- Pepsi Cola® 38

- Diet Pepsi® 36
Bebidas energéticas:

- Red BulP? 250 ml 80

* Além de cafeina, o chocolate contém teobromina que, comparada com a
cafeina, tem um efeito estimulante insignificante.
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Quais os farmacos que contém cafeina na sua
composic¢ao e qual o seu teor?

Em Portugal existem multiplos farmacos que contém cafeina, nome-
adamente, analgésicos, antipiréticos, anti-histaminicos, inibidores do
apetite entre outros, atingindo um teor méaximo de cafeina de 500 mg
por comprimido (Quadro II).

Quadro Il - Farmacos existentes em Portugal que contém cafeina na sua

composigao

- NOME DOSAGEM FORMA
NOME GENERICO | coMERCIAL|  (MG) | FARMACEUTICA
IAAS+Cafeina+Paracetamol | A.G.Antigripe | 200+150+30 Cp revestido
Cafeina+Paracetamol Algik 500+65 Cp efervescente
Cafeina+Paracetamol Algik 500+50 P6 solugéo oral
Cafeina+Paracetamol Almigripe 500+20 Cp
IAAS+Cafeina+Paracetamol | Anadin Extra | 300+200+45 Cp revestido
AAS+Cafeina+Paracetamol | A"34N EXU2 1300500445 | Cp solivel
Soluvel
IAAS+Cafeina Asfeina 500+50 Cp
IAAS+Cafeina Aspidor 500+30 Cp
IAAS+Cafeina+Paracetamol | Bisolgrip T | 250+200+50 Cp
IAAS+Cafeina Cafiaspirina | 500+50 Cp
pAS+Cafeina+Codeinat | 0o cco 330+20+10+ 170 Cp
Paracetamol
IAAS+Cafeina+Codeina Cofena 500+10+30 Cp
IAAS+Acido ascorbico o .
+Cafeina Cortigripe 250+100+20 Cp revestido
IAAS+Cafeina+Codeina Dolviran 400+7,5+50 Supositorio
IAAS+Cafeina+Codeina Dolviran 400+7,5+50 Cp
IAAS+Cafeina Gripenon 500+50 Cp mastigar
AAS+Acido .
ascorbico+Cafeina Gripetral 500+100+50 Cp
foido ascort_)|co+Cafe|na+ Guronsan 400+500+50 Cp efervescente
Glucoronamida
IAAS+Acido —_
lascorbico+Cafeina Higigripe 500+100+10 Cp
Ac. ascérbico+Bromofenira- | , . '
mina+Cafeina+Paracetamol livicoN 250+3+ 10+36 | Cp revestido
IAAS + Cafeina Melhoral 500+30 Cp
Beladona+Cafeina+ —_— )
Ergotamina+Paracetamol Migretil 0,1+100+1+400 | Cp revestido
Cafeina+Propifenazona Optalidon 500+75 Supositério
Cafeina+Propifenazona Optalidon 175+25 Cp revestido
Cafeina+Paracetamol Pana’dol M | 500+65 Cp_revestido /
Cafeina efervescente

IAAS+Cafeina+Paracetamol | Prador 325+175+50 Cp
IAAS+Cafeina Salicylcafeina | 500+30 Cp
Cafeina+Paracetamolt | garigonN | 250+150+50 | Cp
Propifenazona
Cafeina + .
Mepiramina+Paracetamol Ugrilon 250+20+30 Cp
IAAS+Cafeina+Tiamina Vicalmon 500+50+7 Cp
IAAS+Cafeina Zimaina 500+30 Cp

AAS: Acido acetilsalicilico, Cp: comprimido > (Fonte: www.infarmed.pt)




Como actua a cafeina no nosso organismo?

A cafeina apresenta varios mecanismos de acgao que estao indicados
no Quadro IlI.

Quadro Il + Mecanismos de acgéo da cafeina no organismo humano ©

* Antagonista competitivo dos recetores A1 e A2a da adenosina (neuromodu-
lador endégeno fundamental na transmisséo neuromuscular, produzido em
todos os tecidos do organismo, incluindo o cérebro)

+ Ativacao da libertagao de dois aminoacidos excitatorios estimulantes cerebrais
(glutamato e aspartato)

* Indugéo do aumento da concentragéo de calcio intracelular

+ Estimulagdo da libertagéo de noradrenalina

+ Sensibilizagdo dos recetores da dopamina

Como se processa o metabolismo da cafeina?

A cafeina, apds ser ingerida, é rapidamente absorvida, quase na sua
totalidade (90-100%), no estémago e no intestino delgado ?. Uma vez
na circulagao, € distribuida por todos os compartimentos do organismo,
incluindo a placenta na mulher gravida e a barreira hemato-encefélica
(49, A cafeina é depois metabolizada no figado (sistema enzimatico
citocromo P450) e os seus metabolitos (paraxantina, teobromina e te-
ofilina) sdo excretados pelo rim 4, podendo também ser excretados
pela saliva, esperma e leite materno @,

Cafeina — artigo de revisao

Aligacao da cafeina as proteinas plasmaticas é baixa (10-35%) @. Os
seus efeitos iniciam-se entre os 15 e 0s 45 minutos apos a ingestéo,
com pico de acgado entre os 30-45 minutos @. O tempo médio de semi-
-vida da cafeina no adulto e em lactentes com mais de 6 meses é de
3 a 5 horas, nos lactentes até aos 6 meses de 100 horas e na mulher
gravida de 20 horas @. Nos fumadores, o tempo de semi-vida ¢ menor
uma vez que a nicotina aumenta a eliminagéo da cafeina através da
formagdo de quelatos?. Nos adultos, a eliminagéo é renal, sobretudo
sob a forma de metabolitos (apenas 1% a 2% na forma inalterada), e
nos RN, maioritariamente na forma inalterada (85%) ©@.

Que efeitos tem a cafeina no organismo humano?

Os efeitos da cafeina sdo sentidos enquanto a cafeina esta presente
na corrente sanguinea e variam de individuo para individuo de acor-
do com o seu peso, com a regularidade e concentragéo de consumo
de cafeina e com a capacidade individual de metabolizagao (que esta
dependente de polimorfismos genéticos, inducéo e inibigdo metabolica
do citocromo P450 e existéncia de doengas hepaticas) @.

A cafeina actua a nivel de quase todos os érgdos ou sistemas: sis-
tema nervoso central (SNC), endécrino, respiratério, cardiovascular,
gastrointestinal, urinério e musculo-esquelético. No Quadro IV apre-
sentam-se os efeitos fisiopatoldgicos e as repercussdes fisiologicas da
cafeina nos diferentes sistemas de 6rgéos.

Quadro IV - Efeitos fisiopatolégicos e repercussoes fisiologicas da cafeina nos diferentes sistemas

SISTEMA EFEITO FISIOPATOLOGICO

REPERCUSSAO FISIOLOGICA

Sistema nervoso central

+ Actua a nivel do cortex cerebral com efeito estimulante, por ac¢éo inibidora
da adenosina e aumento da libertagdo da noradrenalina ('

+ Psicoestimulante, reduz sensagéo de sono /
fadiga, aumenta estado de alerta e capacida-
de de manter esforco intelectual (2

Enddcrino e metabdlico
muscular)

» Estimula a glicogendlise e lipdlise %9

+ Aumenta a secrecdo da lipase (que mobiliza os depésitos de gordura per-
mitindo a sua utilizagdo como fonte de energia em detrimento do glicogénio | * Torna o organismo mais resistente a fadiga

+ Aumenta, transitoriamente, a glicemia ©

+ Estimula o centro respiratério central

Respiratorio + Actua sobre os brénquios

+ Estimula a contratilidade do diafragma ©©

+ Aumenta a frequéncia respiratoria
+ Broncodilatacéo
+ Reduz o esforgo respiratorio 6

Digestivo
biliares @

+ Aumenta a secregao da pepsina e acido géstrico pelas células parietais ©
« Estimula as contracgdes da visicula biliar, relaxa a musculatura das vias

+ Dispepsia
+ Agrava o refluxo gastro-esofagico @

Cardiovascular S o
+ Vasodilatagao das coronarias ©

+ Efeito inotropico (acg@o no miocardio) e cronotrpico (acgéo no nodo sino-
auricular) por inibicdo dos recetores adenosinicos cardiacos 9

+ Vasoconstricdo dos vasos cerebrais, com redugéo do fluxo sanguineo @

+ Aumenta a forga de contracg@o do miocardio e
a frequéncia cardiaca %9
+ Elevagao da pressao arterial @

+ Vasodilatacéo a nivel muscular
Musculo-esquelético + Aumenta a forga de contracgdo muscular

* Inibe as contracgdes uterinas 29

+ Aumenta a resposta contractil ao estimulo nervoso

* Proporciona o relaxamento de variados masculos lisos

* Reduz a fadiga muscular @

+ Aumenta o fluxo sanguineo renal

Renal + Aumenta a filtragéo glomerular

* Reduz a reabsorgéo tubular de sodio e agua ©

+ Tem um efeito diurético moderado ©
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A cafeina pode ser toxica?

Devido a grande variabilidade do metabolismo individual, a mesma
dose de cafeina pode provocar reagdes adversas num individuo, mas
ser bem tolerada noutro @.

Alguns dos efeitos indesejados incluem o aumento da frequéncia e
volume do débito urinario, sintomas de irritagdo gastrointestinal (nau-
seas, vomitos, diarreia, dor abdominal, exacerbag&o do refluxo gastro-
-esofagico), palpitagdes, taquicardia, arritmias cardiacas (taquiarritmia
supraventricular e ventricular), nervosismo, insénia, distirbios metabé-
licos (hiperglicemia e hipocaliémia) 9.

A intoxicagdo por cafeina ¢ mais frequente em individuos que néo
consomem cafeina regularmente. No entanto, também pode ocorrer
em consumidores regulares ao ingerirem doses superiores as habitu-
ais. Neste caso, geralmente resulta da ingestéo de farmacos contendo
cafeina e ndo da ingestao de produtos alimentares @. Os sintomas cor-
respondem a exacerbagao dos efeitos farmacoldgicos da cafeina, sendo
os mais frequentes a taquicardia, agitagdo, nervosismo e insénia @, po-
dendo também ocorrer delirio, convulsdes, dispneia, arritmias cardiacas,
mioclonias, nauseas, vomitos, hiperglicemia e hipercaliémia . No RN,
a intoxicagdo pode manifestar-se por agitagéo, irritabilidade, hipertonia,
sudorese, taquicardia, taquipneia, distens&o gastrica, insuficiéncia cardi-
aca, edema pulmonar e alteragdes hidroelectroliticas e metabolicas .
A cafeina pode ser letal para doses superiores a 100-200 mg/Kg (ad-
ministrada por via endovenosa ou oral). Num adulto de 70 Kg, estas
doses séo correspondentes a ingestéo de cerca de 80-100 chavenas
de café sucessivas, a 200 latas de Coca Cola® ou a 50 Kg de choco-
late (cerca de 5 a 10 g de cafeina) 27). No entanto, a partir da dose de
15 mg/kg (correspondente a dose sérica de 30 pg/ml), j& se poderédo
observar efeitos secundarios ©.

O consumo de cafeina provoca dependéncia?

Sim. Aingestéo crénica de cafeina pode levar ao chamado «cafeinis-
mo», caracterizado por irritabilidade, ansiedade, agitagdo, cefaleias,
insénia, tensdo muscular, tremores, taquicardia e dispepsia “. A de-
pendéncia fisica e psiquica da cafeina, de acordo com alguns estu-
dos, ocorre para um consumo minimo de 4 cafés expresso por dia (>
100 mg/dia de cafeina) ©. Alguns estudos sugerem que a dependéncia
da cafeina pode estar associada ao consumo concomitante de tabaco,
alcool e drogas de abuso. Um estudo realizado em adolescentes con-
firmou a existéncia de dependéncia fisica de cafeina nesta faixa etaria
e constatou um maior consumo de café nos adolescentes fumadores,
0 que podera ser explicado pelo facto de a nicotina acelerar o metabo-
lismo da cafeina ©.

A cafeina provoca efeito de tolerancia, isto é, tém que ser ingeridas
maiores doses para se obter 0 mesmo efeito. O efeito de tolerancia
pode instalar-se em poucos dias ©@.

A supressao de ingestéo de cafeina pode causar sindroma de priva-
¢ao cujos sintomas poderdo surgir logo nas primeiras 12 a 24 horas
apods a Ultima ingestdo e durar entre 2 a 9 dias. Estes sintomas in-
cluem: cefaleias, irritabilidade, cansaco, incapacidade de concentra-
¢édo e humor deprimido @4,
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A cafeina é um fator de risco para algumas
doencas ou, pelo contrario, pode ser benéfica?

Tem-se associado o consumo de cafeina com algumas patologias,
mas estudos recentes tém vindo a contrariar esta associagdo: 1) o
consumo de cafeina ndo parece ser fator de risco de osteoporose,
embora reduza a concentragéo de calcio no sangue ao aumentar a sua
excre¢do urinaria; 2) também parece ndo haver relagdo entre o consu-
mo de cafeina e o cancro da mama, do ovario, do pancreas ou do rim;
3) o risco ligeiramente elevado de cancro da bexiga nos consumidores
regulares de cafeina podera estar enviesado por outros fatores, nome-
adamente, com o habito concomitante de fumar; 4) ndo parece haver
aumento do risco de doencas cardiovasculares nem aumento da ten-
sdo arterial nos consumidores de cafeina apesar desta elevar o nivel
de homocisteina no sangue e afetar o metabolismo lipidico e a fungéo
endotelial @. Contrariando os receios da associagdo da cafeina com
doengas cardiovasculares, tém vindo a ser realizados varios estudos
que apontam para um papel protetor da cafeina em relagéo a estas
doengas. Um estudo de investigagao prospectivo avaliou o estado de
saude e estilo de vida de 84.000 mulheres e 41.000 homens, durante
18 anos, e verificou que as mulheres que tomavam até 3 chavenas de
café por dia apresentavam uma redugéo de 25% no risco de falecer
por doenga cardiovascular ©.

Alguns estudos recentes tém sugerido a existéncia de uma forte rela-
¢do entre o consumo de cafeina e a prevengao da Doenga de Parkin-
son (12O papel or da cafeina parece relacionar-se com o seu efeito
antagonista da adenosina (estimulando a libertagdo de dopamina e
melhorando a acgao do sistema dopaminérgico) ™. A cafeina também
parece ter um efeito benéfico na protegdo contra a doenga de Alzhei-
mer e na melhoria da capacidade cognitiva nesta doenga ©.

Arelagao entre o consumo de café e a diabetes ainda esta por determi-
nar, mas parece que o seu consumo regular reduz o risco de Diabetes
mellitus tipo 2 e o risco de diabetes gestacional 3. Ja o consumo de
descafeinado parece ter um efeito protetor mais moderado que o do
café (), Talvez a presenca no café de outros compostos além da cafe-
ina, nomeadamente, potassio, niacina e magnésio seja a responsavel
por esta associagdo mais positiva (9,

O consumo de cafeina ajuda a perder ou a ganhar
peso?

Tendo em conta o seu papel acelerador do metabolismo basal, no au-
mento do gasto energético, na estimulagéo da oxidagado dos lipidos e
nas atividades termogénicas, a cafeina podera ser um elemento fa-
voravel a perda de peso corporal (. Existem numerosos estudos que
suportam esta relagdo. O consumo de cerca de 300 mg de cafeina/dia
traduz-se na perda de 79 Kcal/dia, que, apesar de parecer insuficiente
para perder peso, é suficiente para ndo aumentar de peso e manter
um peso adequado (9,

Contudo, se o principal meio de ingestdo de cafeina nos adultos é o
consumo de café, nas criangas e adolescentes s&o as bebidas aguca-
radas (Coca Cola® Red Bull®, Guarana®) o que podera contribuir para
0 aumento do peso (e das céaries dentarias!). Portanto, o seu efeito



no controlo do peso corporal deve ser considerado tendo em conta a
contribui¢do, em calorias, do veiculo da cafeina e dos seus potenciais
efeitos negativos, se consumida em excesso.

A cafeina interfere no desempenho desportivo?

Varios estudos demonstraram que a ingestéo de cafeina antes da rea-
lizagao de esforgo fisico melhora 0 desempenho, a capacidade fisica,
a forga anaerobica e o desempenho em exercicios de grande intensi-
dade (ciclismo, corrida, natagdo), retardando a sensagdo de fadiga.
Pequenas quantidades de cafeina (1-2 mg/Kg), séo suficientes para
melhorar o desempenho fisico e reduzir a sensagao de cansago, sem
que haja efeitos colaterais ©.

Além do efeito benéfico em termos fisicos, a cafeina desempenha um
papel importante sobre a capacidade mental, fundamental em todos os
tipos de exercicio que exijam concentragao, tempos de reag&o rapidos
e habilidades técnicas, tais como o ciclismo, provas de orientagéo e
desportos de endurance (7).

O efeito diurético da cafeina, que no passado levou a que se desacon-
selhasse a ingestéo de cha e café pelos desportistas, devido ao risco
de desidratacéo, é insignificante (a ingestao de menos de 300 mg de
cafeina/dia n&o afeta significativamente os niveis de fluidos corporais
dum adulto) 69,

Em 2004 a World Anti-Doping Agency (WADA), em conjunto com a
comissdo médica do Comité Olimpico Internacional, retirou a cafeina
da lista de substéncias estimulantes proibidas aos atletas 2.

Existe risco de consumir cafeina durante a gravidez?

Desde a década de 70 do século passado que alguns estudos tém su-
gerido uma associag&o positiva entre o consumo materno de cafeina e
a prematuridade, restricdo do crescimento intra-uterino (RCIU), baixo
peso ao nascer, aborto espontaneo e malformacdes fetais. A hipotese
da cafeina ser responsavel por potenciais efeitos adversos no desen-
volvimento fetal e influenciar o desenvolvimento celular associa-se ao
facto desta atravessar a barreira placentar, reduzir o fluxo sanguineo
nas vilosidades placentares e ao facto de o tempo de clearence da
cafeina estar aumentado nas mulheres gréavidas e da taxa de metabo-
lismo fetal ser menor (devido aos niveis mais baixos de enzimas fetais)
(19, Perante estes dados, em 1980, a Food and Drug Administration
(FDA) aconselhou a evicgdo do consumo de cafeina por mulheres
gravidas. No entanto, desde essa data, numerosos estudos tém sido
realizados em humanos para determinar a relagéo entre o consumo de
cafeina e a sua influéncia na saude reprodutiva (materna e fetal). Os
resultados sdo ainda controversos, mas parecem contrariar os efeitos
deletérios da cafeina, desde que esta seja consumida em quantidades
moderadas (inferiores a 200-300 mg/dia) 9.

O CARE Study Group (2008) @ realizou um estudo prospectivo que
envolveu 2.635 mulheres gréavidas tendo constatado uma relagéo posi-
tiva entre a ingestdo materna de cafeina em doses elevadas (desde as
4 semanas anteriores a concepgao até ao final da gravidez) e um risco
maior de RCIU. Este risco foi menor quando a ingestéo de cafeina foi
inferior a 100 mg/dia. Outro estudo recente (' revelou a existéncia de
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uma forte associagdo entre a ingestéo de doses elevadas de cafeina
(> 200 mg/dia) durante a gravidez e o aumento do risco de aborto.

A acgo teratogénica da cafeina podera ser potenciada pela presen-
¢a simultanea de outros fatores de risco, nomeadamente, o consumo
de certos farmacos, de alcool ou nicotina. A administragdo de alguns
farmacos (ex. ergotamina, propanolol) conjuntamente com a cafeina
pode causar vasoconstricdo, com redugao do fluxo sanguineo para 0s
6rgéos vitais do feto aumentando o risco de malformagdes @2. O efeito
teratogénico do alcool podera ser potenciado pelo consumo concomi-
tante de cafeina. Foi demonstrada uma associagéo positiva entre o
consumo combinado de cafeina e nicotina com 0 aumento do risco de
parto prematuro e baixo peso ao nascimento 3.

Aexposicdo do feto a niveis elevados de cafeina também parece estar
relacionada com a prsenga de sintomas de privagdo no periodo ne-
onatal (irritabilidade e vomitos). No entanto, estes sintomas néo tém
sido encontrados em RN sujeitos a niveis moderados de cafeina (<
300 mg/dia) @,

O efeito da cafeina no aumento dos niveis de homocisteina e na re-
dugéo do fluxo sanguineo placentar tem sido associado a um risco
superior de malformag6es congénitas, nomeadamente, malformagdes
cardiovasculares. Contudo, um estudo recente ® nao encontrou uma
associagao significativa entre estas duas variaveis.

Assim sendo, aconselha-se, actualmente, um consumo maximo de
200 mg de cafeina por dia durante a gravidez, devendo-se evitar o
consumo de quantidades superiores pelo potencial risco teratogénico,
baixo peso do RN ao nascimento, parto prematuro e sindroma de pri-
vagdo neonatal.

Em relagdo ao desenvolvimento neurocomportamental de criangas ex-
postas in utero a cafeina, ha estudos que mostram ndo haver risco @2,
Um estudo prospectivo de 500 criangas expostas in utero a cafeina ava-
liou 0 desenvolvimento psicomotor aos 4 e 7 anos de idade e concluiu
também n&o haver efeitos negativos 9.

Em suma, apesar de poder haver algum risco inerente ao consumo
de cafeina durante a gravidez, parece néo haver razéo para a proibir
por completo. O consumo de cafeina durante a gestacgéo, desde que
seja um consumo moderado (< 200 - 300 mg/dia), o que corresponde
a ingestdo de cerca de 1 a 2 cafés expresso/dia ou a 4 chavenas de
cha, podera ser permitido.

Durante o periodo da amamentacao podem-se
consumir bebidas contendo cafeina?

Sim, se houver moderagéo nesse consumo. A cafeina é excretada no lei-
te materno, atingindo a sua concentracéo mais elevada uma hora apds
a ingestdo materna de cafeina, alcangando uma concentragao cerca de
1% do nivel plasmatico materno “. Em lactentes cujas maes consumam
elevados niveis de cafeina pode ocorrer irritabilidade e insonia. Se a
mae consumir mais de 300 mg de cafeina/dia os niveis de ferro no leite
materno podem diminuir. Por outro lado, o consumo elevado de cafeina
podera ter algum efeito diurético pelo que as maes deverdo fazer uma
hidratagéo adequada, uma vez que se encontram numa fase em que
estdo a amamentar. Por estes motivos, recomenda-se um consumo mo-
derado de cafeina durante o aleitamento materno ),
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Quais as aplica¢des da cafeina na medicina?

A utilizagdo da cafeina, sobretudo devido aos seus efeitos sobre o
SNC, parece remontar ao periodo do Paleolitico ©.

Na medicina tradicional, a cafeina tem sido utilizada com varios ob-
jetivos: para acalmar a tosse, como anti-espasmaodico na asma, como
antidiarreico na diarreia crénica, como agente diurético, para reduzir
os tremores delirantes em patologias histéricas, como estimulante em
casos de intoxicacéo alcodlica, como desinfectante (os gréos de café
torrado tém propriedades desinfectantes) ©.

Na medicina convencional, a cafeina tem sido utilizada para reativar
padrdes deprimidos da respiragéo, actuando como antidoto a depres-
sao respiratoria causada pela intoxicagao por alcool e drogas (morfina,
barbituricos) e é também utilizada como broncodilatador em doentes
asmaticos ©.

Pode ser também utilizada como terapéutica auxiliar no tratamento da
dor, nomeadamente, em situagdes de cefaleias e enxaqueca ©. Esta
aplicagdo baseia-se no facto de a cafeina ser vasodilatadora cerebral
e ser um potenciador de outros analgésicos. Em 2007, foi realizado o
primeiro estudo sobre a utilizagdo da cafeina na enxaqueca em ida-
de pediatrica, que demonstrou que a administragdo concomitante de
cafeina e ibuprofeno teve um efeito adjuvante benéfico no alivio das
queixas, tal como ja havia sido demonstrado em adultos .

A cafeina também tem sido utilizada para alivio da dismenorreia (que
¢, em parte, produzida pela retengéo de liquidos) devido ao seu efeito
diurético e analgésico 2,

Mais recentemente, a cafeina tem sido utilizada como coadjuvante em
muitos farmacos utilizados para controlar o peso. Existem evidéncias
recentes que o seu consumo, simultaneamente com as refeigdes, po-
dera contribuir para a perda de peso em pessoas obesas .

Em criangas com Transtorno de Défice de Atengdo e Hiperatividade,
nas quais a atencéo voluntaria e selectiva esta prejudicada por um ex-
cesso da atengéo espontanea, o uso de estimulantes, nomeadamente,
o metilfenidato e anfetaminas, tem tido um efeito benéfico. A cafeina
utilizada isoladamente, embora menos eficaz que as drogas referidas
anteriormente, parece melhorar os mecanismos de controlo frontais,
melhorando a atengdo focalizada (espontanea) e favorecendo uma
maior selectividade do objeto que exige atengao, sugerindo que pode-
ra vir a ser um farmaco alternativo quando existe contra-indicagdo aos
farmacos habituais. O beneficio da sua associagdo com os farmacos
estimulantes necessita de mais investigacéo para que sejam determi-
nadas as doses mais eficazes. Esta associagéo podera resultar numa
eventual redugdo da dose dos estimulantes @,

Muitas outras utilizagbes tém sido propostas, nomeadamente, em
tratamentos de inseminagao artificial, nos casos de espermatozoides
hipocinéticos (por aumentar a sua motilidade), no tratamento e pre-
vengdo da doencga de Parkinson, no tratamento da narcolepsia e na
dermite atopica @. No entanto, o grande potencial da cafeina esta no
tratamento da apneia da prematuridade.
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A cafeina é segura e eficaz no tratamento da
apneia da prematuridade?

Aapneia corresponde a uma pausa na respiragao superior a 20 segun-
dos ou inferior se associada a bradicardia e/ou dessaturagao/cianose.
Episodios recorrentes de apneia sdo comuns nos RN prematuros € a
sua gravidade e incidéncia s&o tanto maiores quanto menor for a idade
gestacional. Apesar de a apneia ser um processo atribuido a prematu-
ridade, também pode ser causado, ou tornado mais grave, numa situ-
acéo de insulto para o RN, como a presenca de infe¢éo, hipoxémia ou
patologias intra-cranianas. Episodios prolongados de apneia podem
originar hipoxémia, bradicardia reflexa, podem aumentar o risco de he-
morragia intraventricular, hidrocefalia e desenvolvimento neuroldgico
anormal durante o primeiro ano de vida %3,

Desde a década de 70 do século passado, e baseado no efeito estimu-
lante sobre a respiragdo, as metilxantinas (cafeina e teofilina) tém sido
utilizadas para prevenir a ocorréncia de apneias e suas consequéncias
nefastas nos RN prematuros %),

Vérios estudos tém avaliado a eficacia e seguranga deste composto
no tratamento da apneia da prematuridade. Um estudo multicéntrico,
internacional (Canada, Reino Unido e Australia), randomizado, com
grupo controlo e placebo, procurou determinar se o uso de cafeina em
RN de muito baixo peso alteraria a taxa de sobrevivéncia, sem altera-
¢Oes neurocomportamentais, na idade corrigida de 18 e 21 meses 3.
Este estudo mostrou que a cafeina melhorou a taxa de sobrevivéncia,
sem alteragdes neurocomportamentais, nomeadamente, reduzindo a
incidéncia de paralisia cerebral, de atraso cognitivo, a incidéncia de
retinopatia da prematuridade e de Displasia Broncopulmonar (DBP).
O provavel mecanismo protetor da cafeina parece ser a redugédo do
tempo de exposigao a ventilagdo por pressao positiva e a terapéutica
com oxigénio. O uso de cafeina néo teve efeitos significativos na taxa
de mortalidade, surdez severa ou cegueira bilateral comparando com
0 grupo placebo.

Em termos neurocomportamentais, o uso da cafeina nos RN que re-
cebem suporte ventilatério parece ser mais benéfico relativamente aos
RN que n&o necessitam desse suporte e a sua introdugao precoce
esta associada a uma maior redugdo do tempo de ventilagao ©4.

A cafeina € uma das 10 drogas mais usadas nas Unidades de Cui-
dados Intensivos Neonatais. A cafeina apresenta uma eficacia seme-
Ihante a teofilina, com as vantagens de ser mais facilmente absorvida,
melhor tolerada, menos toxica, ter um nivel plasmatico mais estavel e
ter uma semi-vida mais longa, podendo ser administrada apenas uma
vez por dia 6132,

A cafeina endovenosa, na forma de citrato, € geralmente utilizada na
dose de 20 mg/Kg/dia (dose de ataque), com manutengdo diaria na
dose de 5 a 8 mg/Kg/dia ©9.

Os efeitos benéficos do uso da cafeina nos prematuros nédo se limitam
a redugdo da frequéncia e duragdo das apneias, a cafeina também
melhora a compliance do sistema respiratorio, reduz a fadiga diafrag-
matica, diminui a incidéncia de DBP e actua como diurético ©4,



Comentarios finais

A cafeina é dos compostos mais frequentemente consumidos na die-
ta humana em todo 0 mundo. Encontra-se na natureza nos gréos de
café, de cacau, de guarana e folhas de chéa. As bebidas e suplementos
energéticos e alguns farmacos também sao uma fonte comum de cafe-
ina. Apesar de alguns efeitos indesejados, a cafeina apresenta inime-
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ros efeitos benéficos, descritos neste artigo, e dos quais as diversas
areas da medicina tiraram partido.

Dependendo do seu modo de utilizagéo, isto €, como, quando e quan-
to, a cafeina pode ser considerada um nutriente, um farmaco e até
uma droga de abuso.
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Prurigo Estréfulo
(Hipersensibilidade a picada de inseto)

Foto gentilmente cedida pelo Dr. Manuel Salgado

O que é o Prurigo Estréfulo (PE)?

E uma doenca de pele bastante frequente na infancia, sobretudo entre
0s 2 e os 10 anos de idade, devida a uma «alergia» as picadas de in-
seto, mais propriamente & saliva destes. Na lingua inglesa é conhecido
por urticaria papular (papular urticaria).

Quais os insetos envolvidos?

Os mais frequentemente implicados s&o pulgas, mosquitos e melgas.

Como se manifesta?

Manifesta-se pelo aparecimento subito de pequenas manchas salien-
tes, inicialmente avermelhadas e arredondadas, acabando depois por
evoluir para uma pequena bolha (vesicula) que é dura a palpagéo.
Atinge preferencialmente os membros e tronco. A comich&o € intensa.
Uma nova picada pode reativar lesdes prévias, podendo estas surgir
imediatamente apds a picada ou passadas algumas horas e até dias.

Ocorre o ano inteiro?

Pode ocorrer durante todo o ano, mas é mais frequente na Primavera/
Verédo, pelas condigdes climaticas favoraveis ao desenvolvimento dos
insetos e maior exposicdo neste periodo (pernas ou antebragos des-
tapados).

TEXTO PARA PAIS

Sonia Santos’, Sénia Lemos?, Carla Loureiro?

Ocorre em todas as criangas?

N&o. Ha criangas que reagem a picada de inseto apenas com uma pe-
quena lesdo elevada na pele, outras reagem a uma Unica picada com
o0 aparecimento de varias lesdes dispersas pelo corpo, no imediato ou
horas/dias apds a picada.

Quando a crianca tem PE, os outros familiares que
com ela vivem também tém estas lesdes?

N&o. Como ja foi referido, as lesdes devem-se a uma predisposi¢éo
individual/sensivel a picada de inseto. Os restantes familiares podem
também ser picados, mas ndo desenvolvem, geralmente, um quadro
de PE com vérias lesoes.

E necessario ter animais em casa para ter estas
lesbes?

Embora a pulga seja o principal inseto causador destas lesdes, ndo é
necessario o contacto com animais. Isto explica-se pelo facto de existir
uma fase do ciclo de vida da pulga — fase de pupa (protegida num
casulo) — que pode existir em casas desabitadas a maior parte do ano
(p.e casa de férias); quando s&o habitadas, estéo criadas as condigdes
para as pupas transitarem para a fase de pulgas, «famintas» para pi-
car as pessoas recém-chegadas a casa.

Quais as complicagdes do PE?

A Unica potencial consequéncia é a infecdo bacteriana, com o apare-
cimento de lesdes com pus. E favorecida pelo cogar, perante a «co-
michdo» intensa. Esta podera também perturbar o sono e o bem-estar
de uma crianga. Embora ndo sendo uma «complicagdo» sao de referir
as consequéncias psicoldgicas resultantes do aspeto inestético que
as lesdes podem causar, sobretudo nos membros inferiores das ado-
lescentes.

Sao necessarios exames para o diagnéstico de PE?

N&o. O diagnostico é clinico através da visualizagdo das lesées com
as carateristicas descritas, sendo desnecessarios exames de sangue
ou outros para o diagndstico (testes cutaneos ou andlises de alergia,
por exemplo). N&o é preciso despistar alergias alimentares, pois a do-
enga é provocada por insetos e ndo por alimentos.

1 - Interna de Pediatria do Hospital S&o Teotonio - Viseu; 2 - Consulta de Alergologia - Hospital Pediatrico Carmona da Mota - Coimbra

Correspondéncia: e-mail - soniafmuc@gmail.com
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O que devo fazer no caso do meu filho(a)
apresentar as lesoes descritas?

O diagnostico deve ser feito por um médico, pelo que deve consultar
0 seu Médico assistente. Nao exige idas ao Servico de Urgéncia ou
pedidos de consulta de Pediatria/Alergologia/Dermatologia.

Qual o tratamento?

Nao existe uma cura, sé tratamento sintomatico. Na maioria dos casos,
a cura é espontanea com o tempo. Quando surgem as lesdes, a co-
michao pode atenuar-se com anti-histaminicos orais (ndo sedativos) e
com corticoides em pomada para as lesdes individuais. Quando ocorre
infe¢do das lesdes, os antibiéticos locais ou por via oral podem ser ne-
cessarios. Qualquer dos medicamentos referidos devera ser prescrito
pelo médico assistente, apos observagéo das lesdes descritas.
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Prurigo Estrofulo (Hipersensibilidade a picada de inseto)

Como se previne?

Através do uso de repelentes e da eliminagdo dos insetos implicados
que estejam no ambiente ou nos animais infestados.

Qual o prognoéstico?

E bom, mas os pais devem ser alertados para a persisténcia e reapa-
recimento das lesdes, situagéo que pode demorar semanas, meses ou
anos a resolver. A cura espontanea ocorre geralmente, por volta dos
dez anos de idade, por tolerancia natural a saliva do inseto em causa.
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Pediculose da cabeca

Introdugao

Existem trés tipos de piolhos: a)
os da cabega; do corpo; c) os
dos genitais e pestanas. Estes
dois Ultimos tipos de piolhos séo
raramente observados e estdo
associados a maus cuidados de
higiene. Ja a infestagao por Pedi-
culus humanos capitis (piolho da cabega) além de ser muito comum
nas criangas, também afeta grupos sociais com boas condi¢bes de
higiene.

Sao multiplos os mitos atribuidos aos piolhos. Conceitos errados tém
sido transmitidos de avés para os pais € destes aos netos. Com o
intuito de desmistificar estes conceitos erréneos, pretendemos dar res-
posta as davidas mais frequentes relativas a esta tematica.

Para mais informagao poderéa consultar-se o artigo que serviu de base
a este texto .

Em que idade é mais frequente contrair esta
parasitose?

A pediculose afeta sobretudo as criangas dos 5 aos 11 anos de idade,
em especial as meninas. Nestas idades, esta infestagdo podera afetar,
alguma vez na vida, 1 em cada 4 criangas.

Os longos cabelos e a consequente partilha de objetos de uso pessoal
justificam a maior prevaléncia nas raparigas. Nos meios escolares, a
convivéncia proxima, o natural contacto da cabeca entre si e a parti-
lha de objetos pessoais, facilitam a transmisséo e torna dificil a sua
eliminagao.

O que sao piolhos da cabega?

Os piolhos da cabega (Pediculus hu-
manus capitis) s@o insectos parasitas
de corpo achatado, com 1 a 3 mm de
comprimento e que tém 3 pares de pa-
tas com garras, com que se fixam as
hastes dos cabelos (Figura 1).

Figura 1 « Pediculus huma-
nus capitis

* Hospital Pediatrico de Coimbra
Correspondéncia: Andrea Dias - sofia.andrea@gmail.com
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De que se alimentam os piolhos?

De sangue humano apenas. A boca do piolho esta desenvolvida de for-
ma a furar a pele do couro cabeludo dos humanos e a sugar o sangue de
que se alimenta 3 a 4 vezes por dia. Por este motivo, o piolho necessita
de se manter junto as raizes dos cabelos. Fora da cabega por mais de
20 horas seguidas, o piolho ndo sobrevive, morrendo por desidratagao.

Fora da cabega, o piolho ndo sobrevive mais de 20
horas seguidas.

O que sao as léndeas?

As |éndeas sdo os ovos depositados pelos piolhos fémeas no seg-
mento proximal das hastes do cabelo, junto ao couro cabeludo. Sdo
estruturas ovais e de cor esbran-
qui¢ada, com cerca de 1 mm de
comprimento. Aderem firmemente
ao cabelo através de uma subs-
tancia semelhante a um cimento,
tornando dificil a sua remoc&o.
Existem dois tipos de [éndeas:
a) As Iéndeas recentes (pos-
tas ha menos de 2 sema-
nas), depositadas junto a
raiz do cabelo e as mais
préximas do couro cabe-
ludo; s&o como um ninho com um Unico ovo, que espera que
germine 0 novo ser (piolho);
b) As Iéndeas velhas, ndo viaveis, ja ndo tém o ovo. Dado o con-
tinuo crescimento de cabelo, distam mais de 1 cm do couro ca-
beludo; estas sdo como um ninho abandonado.

Figura 2 » Ovo / Iéndea viavel
(embrido no interior);
Ovo nao viavel (sem
embrido no interior)

Como nascem, vivem e morrem os piolhos?

O piolho vive
cerca de 30 dias
e escolhe os
locais mais pro-
picios ao seu de-
senvolvimento,
nomeadamente
a regido occipital

Figura 3 « Ciclo de Vida do Piolho (adaptado de Center
for Disease Control and Prevention (CDC))




e atras das orelhas. Os piolhos fémeas adultos pdem 10 Iéndeas por dia,
que contém um embrido no seu interior. Estes vao-se desenvolvendo e os
pequenos piolhos saem desse involucro (a Iéndea recente) entre 0 6° e 10°
dias. Posteriormente decorrem mais 9 a 12 dias até ao desenvolvimento
dos piolhos adultos.

« O piolho fémea pde = 10 ovos por dia;

» A fase de ovo dura entre 6 a 10 dias;

« O piolho jovem demora 9 a 12 dias a tornar-se adulto,
com capacidade de se reproduzir.

Os piolhos saltam, voam?

Os piolhos ndo tém asas nem patas preparadas para saltar. Portanto,
ndo voam nem saltam.

Como é que eles chegam ao cabelo das criangas?

Os piolhos deslocam-se a uma velocidade de 23 cm/min, ou seja con-
seguem percorrer cerca de 330 m/dia. Atingem o cabelo através do
contacto proximo entre as pessoas ou através da partilha de objetos
de uso pessoal (pentes, elasticos de cabelo, chapéus). Percebe-se
assim a elevada prevaléncia entre as criangas (mais nas meninas),
que frequentemente brincam em conjunto nas escolas e infantarios; e
trocam entre si aderecos de cabelo.

Ter piolhos da cabeca significa falta de higiene?

N&o. A infestagdo por piolhos da cabega nédo depende da higiene
pessoal, uma vez que decorre do contacto proximo com uma pessoa
também infestada.

A negligéncia € que leva a menor higiene e a infestagdes cronicas.

Como se diagnostica a pediculose?

Apenas pela presenga de piolhos vivos no couro cabeludo. No entanto a
pediculose também pode ser diagnosticada perante a existéncia de Iéndeas
recentes (as que distam menos de 1 cm do couro cabeludo), em individuos
nos quais ndo foi feito um tratamento correto, ou seja, a dois tempos.

Os cabelos crescem cerca de 1 cm por més. A distancia
em centimetros que as Iéndeas mais velhas distam do
couro cabeludo sera a duragdo da doenca (em meses).
Se ja foram feitos tratamentos, o nimero de centimetros
testemunha somente o primeiro contacto com os piolhos.

Os piolhos séo veiculo de doenga?

Né&o. Os piolhos nédo transmitem outras doengas pela picada. No en-
tanto, causam frequentemente pequenas feridas no couro cabeludo e
marcado desconforto fisico devido a comichao. Ocasionalmente pode
ocorrer infe¢éo dessas feridas por bactérias.

E muito comum que algumas criangas desenvolvam pequenos «caro-
cos» (sdo ganglios de defesa) atras das orelhas e na regido occipital.

Texto para Pais: Pediculose da cabeca

Qual o tratamento mais eficaz para erradicagcao
dos piolhos?

N&o existe nenhum tratamento que s6 por si tenha uma taxa de cura
de 100% para esta parasitose. Alguns produtos s&o mais eficazes con-
tra os piolhos e outros tém maior atividade na eliminagéo das Iéndeas.

Os produtos terao de ser aplicados apenas onde estéo
os piolhos, isto &, na raiz dos cabelos e até 1 a 2 centi-
metros, local onde os piolhos habitam.

Quais sdo os métodos de tratamento atualmente
disponiveis?

a) Por acgdo quimica:

O produto quimico que & mais frequentemente usado entre nds
é a Permetrina a 1% (Quitoso®, Nix®), pela sua relativa seguran-
¢a e eficacia contra piolhos e Iéndeas. Aplica-se 0 produto no
cabelo seco durante 10 minutos, seguido de lavagem. Por fim,
penteia-se o cabelo com pente de dentes finos para remogao
dos piolhos e lIéndeas mortos. Todo o processo deve repetir-se
cerca de 7 a 10 dias depois, para eliminagdo dos piolhos que
continuaram em crescimento nesse intervalo.

b) Provocando a desidratagdo do piolho e/ou a sua asfixia:
Atualmente estdo disponiveis no mercado novos produtos a
base de silicone (logbes semelhantes a uma pasta) que envol-
vem o piolho e provocam a sua morte porque alteram o meca-
nismo pelo qual o piolho excreta agua (Piky®, Itax®, Para Pio
duo LP®, Neoparaderma®, Lipuk® e Paranix®).

Estes produtos séo eficazes e ndo tém efeitos adversos conhecidos.
Aplicam-se no cabelo seco por periodo variavel (Tabela l). Em seguida
lava-se abundantemente o cabelo e penteia-se com pentes de dentes
finos. Deve repetir-se o tratamento 7 a 14 dias depois.

Tabela | - Nomes comerciais de produtos que provocam a desidratagao

do piolho e/ou a sua asfixia e respetiva duracao de aplicacao.

Nome Duragao da aplicagao
Piky®, Para Pio duo LP® 8 horas
[tax® 1 hora

Neoparaderma®, Lipuk®, Paranix® 15 minutos

¢) Por electrocusséo:
Uma alternativa sera a utilizagéo de um pente electrénico para de-
teccdo e eliminagéo dos piolhos. Enquanto se penteia o cabelo seco
com 0s seus dentes metalicos, o aparelho emite uma pequena des-
carga eléctrica ao detectar um piolho, provocando a sua morte @,

Estes métodos s&o ainda pouco utilizados. Poderdo constituir uma al-
ternativa nas situagdes particulares de recidivas de infestagdo, como
auxiliares de outros métodos de tratamento.
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Porqué a necessidade de repeticao do tratamento
apoés uma semana?

O nascimento dos piolhos por rompimento do involucro da Iéndea
ocorre cerca de 6-7 dias apds a postura. Como os produtos atras men-
cionados apenas matam os piolhos, 0s que ainda ndo nasceram e
estao protegidos dentro do involucro das Iéndeas véo sobreviver, per-
petuando a infecdo se entretanto ndo houver um segundo tratamento
apds um curto intervalo (sempre entre 7 a 14 dias depois).

Um tratamento eficaz exige duas aplicacdes:
- 12 aplicagao: mata sobretudo piolhos adultos e jovens;
- 22 aplicagdo 7 a 14 dias depois: mata os piolhos que entre-
tanto sairam das Iéndeas (os piolhos recém-nascidos, tais
«pintainhos»).

O uso de pente de dentes finos é eficaz na
erradicacao dos piolhos?

A remog&o mecanica dos piolhos com o recurso a pentes de dentes
finos constitui um método auxiliar importante na erradicagdo dos pio-
lhos e de algumas Iéndeas, embora isoladamente, tenha um valor limi-
tado, pois ficarao sempre piolhos e Iéndeas por remover. Este método
constitui o Unico tratamento recomendado para criangas abaixo dos 6
meses de idade.

Deve cortar-se o cabelo para prevenir a re-infestagao?

Né&o. O corte de cabelo ndo impedira novas infe¢des, uma vez que 0s
piolhos infestam qualquer tipo de cabelo independentemente do seu
comprimento.

No entanto, usar os cabelos apanhados torna menos provavel o con-
tacto proximo e a tentagdo de pentear o cabelo com objetos potencial-
mente infetados, constituindo assim uma boa medida preventiva.

Os piolhos sobrevivem no ambiente, no mobiliario
ou brinquedos da crianga?

Né&o. Os piolhos necessitam de sangue humano para a sua sobrevi-
véncia. Quando fora da cabega dum ser humano, morrem por desi-
dratagdo em menos de 24 horas. Desse modo né&o se recomendam
medidas exaustivas de lavagem dos brinquedos e do domicilio na
presenga de infestagao.

Esta recomendada alguma intervengao ambiental
no controlo desta parasitose?

Recomenda-se sempre algum cuidado com lavagem das toalhas,
lengdis e roupas da crianga a temperatura elevada (60°C) ou a sua
limpeza a seco; e a desinfegao dos pentes e aderegos de cabelo com
solugéo desinfetante (&lcool) ou lavagem em agua a ferver, se usados
ha menos de 24 horas.

Esta recomendada a evicgao escolar ou dos infan-
tarios das criangas infestadas?

N&o. Por «evicg@o» entende-se «retirar temporariamentey.

Apos o diagnostico deve ser efetuada uma notificagdo para a escola
possibilitando o diagnostico dos casos concomitantes. Deve ser feita
também uma inspecgdo cuidadosa da cabega dos conviventes (cole-
gas e familiares).

Uma vez realizado um tratamento adequado (no préprio dia) a crianga
deve ser readmitida na escola, evitando o prejuizo psicoldgico adicional,
mas com a condi¢éo de fazer o segundo tratamento dentro de 7 a 14 dias.

O Decreto Regulamentar n°® 3/95 de 27 de Janeiro do «Diario da
Republica», referente a Fixacdo dos Periodos de Evicgdo Es-
colar por Virtude de Doengas Infecto-Contagiosas, nado inclui a
Pediculose na lista das doengas com justificagdo para evicgao
das escolas, creches e infantarios.

Quais os principais erros que se cometem no
tratamento dos piolhos?

Séo varios os erros frequentemente cometidos, tanto por defeito como
por excesso (Tabela Il).

Tabela Il « Principais erros cometidos no tratamento dos piolhos.

Medidas por defeito Medidas por excesso

*Nao cumprir as recomendagdes que
estdo descriminadas na bula de cada
produto;

+ Fazer apenas um Unico tratamento;

+ Fazer dois tratamentos mas o segun-
do com prazo excessivamente curto
(inferior a 7 dias) ou excessivamente
longo (superior a 14 dias);

+ Néo valorizar a presenga de |éndeas
recentes;

+Nao utilizagdo de métodos combina-
dos quando recidivas de infestago;

Aplicar os produtos em todo o ca-
belo;

Fazer véarios tratamentos para “ma-
tar’ as Iéndeas velhas;

Cortar o cabelo;

Fazer desinfestacdes na roupa usa-
da ha mais de 24 horas e em todo o
ambiente de casa ou infantario;
Usar repelentes (no cabelo, etc.);
Obrigar a evicgdo dum estabeleci-
mento de ensino.
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