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PREFACIO

Caro leitor,

Este livro foi elaborado com aintengéo de facilitar e simplificar o acesso as informacgdes
sobre doencas comuns da infancia, é destinado a um publico amplo, envolvendo tanto os
pais e cuidadores, quanto os estudantes e outras pessoas interessadas na area. Nosso
enfoque néo foi abordar o tratamento dessas doencgas, mas sim explicar de maneira sucinta
e compreensivel o que é cada patologia, sua etiologia, suas caracteristicas principais,
sinais e sintomas comuns e como prevenir a doenga.

O livro é dividido em trés principais sistemas: respiratério, gastrointestinal e
tegumentar. No inicio de cada bloco, introduzimos de maneira breve e ilustrativa a fisiologia
béasica do sistema em questao e posteriormente os capitulos sobre cada patologia.

Aideia de criar este livro surgiu com o intuito de trazer um conhecimento de qualidade
com um contetudo de facil entendimento e aplicavel ao cotidiano infantil. Afinal, a selecéo
das patologias foi baseada na prética clinica de nossos preceptores da area pediatrica e,
os topicos abordados em cada capitulo foram aqueles que nos, estudantes e docentes,
julgamos deficitario no entendimento por parte dos responséveis.

Portanto, nosso propésito é levar a informacéo cientifica de forma mais palpavel
ao entendimento do publico sobre as patologias comuns da infancia. Porém, nada disso
seria possivel sem a orientacdo da nossa coordenadora e pediatra Roberta Silveira Troca,
que acolheu esse projeto desde o principio e mesmo com sua rotina clinica e de docente,
conseguiu nos auxiliar em todo o processo de selecdo, escrita e correcdo deste material.
Uma preceptora excepcional e amante dos baixinhos, que coloca o bem dos seus pacientes
a frente da sua vida pessoal. Nossos mais sinceros agradecimentos a toda sua dedicagéo
neste livro e para com a pediatria.

Atenciosamente,

Camila Reis Campos
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O sistema digestivo é composto por
uma série de 6rgédos e glandulas, indo da boca
ao anus (1). Sua principal e mais importante
fungcao é a absorgédo dos nutrientes provenientes
da alimentacdo. De forma didatica, o trato
gastrointestinal (TGl) € uma estrutura tubular
com diversas divisdes especializadas, separadas
por estruturas chamadas esfincteres (1). Em
média, toda a extensdo do tubo intestinal, da
boca ao anus possui cerca de 450 cm, dos quais
o intestino grosso e delgado somam 395 cm (3).

Adigestao comeca pela boca, local no qual
os alimentos e liquidos s&o introduzidos no tubo
digestivo. L&, a mastigacéo e a saliva, produzida
pelas glandulas salivares, iniciam o processo de
digestdo. ApOs a degluticéo, o bolo alimentar é
conduzido pelo esdfago até o estébmago (2).

O estébmago é um érgéo especializado na
produgéo do suco gastrico, um liquido muito acido
que consegue dissolver o alimento, reduzindo-o
a tamanhos muito pequenos, o que otimiza a
absor¢éo dos nutrientes. Além disso, &€ um 6rgéo
flexivel e com grande capacidade de contragéo e
distensdo. Essas sao caracteristicas importantes
para favorecer além de maior capacidade de
armazenar o alimento deglutido, a habilidade
de misturar o alimento ali presente com o suco
gastrico produzido. Dessa forma a digestéo se
torna mais eficaz. No estbmago também ocorre a
absor¢ao de alguns nutrientes, além da secregao
de enzimas que permitem que outros sejam
absorvidos mais adiante no TGI(1).

Apo6s algumas horas no estdbmago (o
tempo do alimento no estdmago depende do
volume ingerido e de sua composi¢ao nutricional),
o bolo alimentar é gradativamente liberado para a
proxima porcdo do TG, o intestino (1). O intestino
pode ser dividido em duas regibes distintas: o
intestino delgado e o intestino grosso.

A primeira porcao logo ap6s o estébmago é
o intestino delgado. Nos seus centimetros iniciais
s&o liberados e misturados ao Quimo dois sucos:
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A bile (produzida pelo figado e armazenada na vesicula) e o suco pancreatico (produzido
pelo pancreas).Ambos possuem uma importante atua¢do na digestdo dos nutrientes além
de potencializarem sua absorcao O intestino delgado também secreta um muco que auxilia
no processo digestivo, protegendo a parede intestinal (2).

O intestino delgado possui em sua superficie pregas chamadas de vilosidades.
As vilosidades sdo muito importantes pelo fato de aumentarem a area total da superficie
intestinal e com isso permitem maior eficiéncia na absorgdo dos nutrientes ingeridos (3).
De maneira gradual o alimento percorre toda a extensdo do intestino delgado, que absorve
os nutrientes, os direciona para a circulagdo sanguinea. Vale ressaltar que existem certos
locais especializados ao longo de todo o TGl na absorgcdo de determinados nutrientes
especificos, como vitaminas e minerais, de modo a otimizar sua absorgéo (2).

Por fim, o bolo alimentar chega no ultimo local do tubo digestivo, o intestino grosso.
De maneira resumida, no intestino grosso restam poucas substancias a serem absorvidas,
mas ainda existe uma consideravel quantidade de agua no bolo fecal. Desse modo, o
organismo absorve de maneira gradual a agua restante, possibilitando o fluxo do bolo fecal
até o final do intestino grosso. Nesse local, as fezes ja estao inteiramente formadas e ficam
armazenadas até o momento de sua evacuagao (2).

Este € um panorama geral e simplificado do trajeto seguido pelo no TGI. Esse
percurso s6 € possivel pelos movimentos coordenados e controlados da peristalse, que
impulsionam e misturam o bolo alimentar. Tais movimentos sdo realizados por camadas
musculares presentes nas paredes do trato gastrointestinal e controladas pelo sistema
nervoso autdbnomo. Além disso, diversos horménios séo liberados no nosso corpo pelo TG,
sinalizando a fome e a saciedade, por exemplo.

REFERENCIAS
1. AIRES, M.M. - Fisiologia. Ed. Guanabara Koogan. 4? edicdo, Rio de Janeiro, 2017.

2. GUYTON, A.C. e Hall J.E. - Tratado de Fisiologia Médica. Editora Elsevier. 13% ed., 2017.

3. SILVERTHORN, D. Fisiologia Humana: Uma Abordagem Integrada, 72 Edi¢éo, Artmed, 2017.
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Figura 1: Figura ilustrativa do aparelho gastro intestinal. llustrador: Luiz Felipe Xavier Fonseca
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INTRODUCAO

Caracteriza-se por constipagéo intestinal
(Cl) a evacuacdo de fezes endurecidas que
podem ou nado ser acompanhadas de dor, esforgo
ou dificuldade excessiva nas evacuagdes,
incontinéncia fecal, aumento ou retengdo do

numero de eliminagdes.

Acredita-se que a CIl seja resultado de
multiplos fatores tendo em vista que varios
distdrbios gastrointestinais incluem a constipagéo
como critério de classificagdo. Em um contexto
geral, a Cl pode estar envolvida com traumas,
alteragcbes na microbiota intestinal e fatores
psicossociais.

A constipagéo intestinal é um sintoma
muito recorrente no publico infantil, que altera
diretamente a integridade emocional e fisica da
crianga, uma vez que possui complicacbes como
sangramento retal, dor abdominal frequente e
retencao/infecgdo de urina.®

ETIOLOGIA

A constipagcé@o possui variadas etiologias,
no publico infantil destaca-se, principalmente, a
retencao fecal voluntaria da propria crianga para
ndo atrapalhar em interacbes externas como
brincadeiras e desenhos.®

Dentre as causas orgénicas estao
incluidos disturbios metabdlicos, neuropéaticos,
imunolégicos, induzido pelo uso de medicamentos
como sais de ferro, anti-inflamatoérios, antiacidos
e opioides.®

Além disso, outros fatores podem
influenciar diretamente nos disturbios funcionais
do aparelho digestivo como por exemplo a
ma alimentagcédo, abusos psicologicos, fisicos,

sexuais, negligéncias e abandonos.®

QUADRO CLIiNICO

Na avaliagdo clinica deve-se investigar
a presenca de dor abdominal associada a
desconforto abdominal, repressdo do reflexo
evacuatorio, mudangas de habitos alimentares,
uso de novas medicagbes recentemente e saude

mental.®

Vale ressaltar também que a anamnese
deve ser direcionada para a exclusdo de
patologias que possam resultar em constipag¢ao
intestinal secundaria. Associado a isso realizar

exame clinico detalhado, incluindo neurolégico
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para avaliar possiveis lesdes centrais e medulares.®
Relacionado ao aparelho gastrointestinal pode-se encontras distensédo da parede
abdominal, fecaloma (fezes endurecidas a palpacgéo dos coélons), sinais de inflamagéo e

fissuras anais devidos a esforgos evacuatérios.®

DIAGNOSTICO

O fluxo intestinal é variavel de um individuo para outro, sendo considerado normal
uma evacuagdo a cada 2 dias ou até trés evacuagdes diarias, possuindo uma variagdo
desde 8h até 48h entre uma eliminagéo fecal e outra, desde que as fezes nao estejam

ressecadas ou endurecidas.®

Existe uma escala para avaliagdo do formato das fezes e suas possiveis causas,

chamada de Escala de Bristol exemplificada na figura abaixo:

Figura 1: Escala de Bristol. Referéncia da imagem: MAROSTICA, Paulo José Cauduro.
Pediatria: consulta répida. 2. ed. Porto Alegre: ArtMed, 2017. ISBN 9788582714478.©

Na figura 1 estdo demonstrados os diferentes tipos de fezes, sendo a nimero 1
as fezes mais ressecadas e endurecidas, caracteristicas da constipacado intestinal. As de



namero 2 e 3 sdo consideradas dentro da normalidade e a 4 e 5 sugestivas de diarreias

devido a irregularidade de formatos e até mesmo a consisténcia liquida.”

Além da observagcdo da consisténcia fecal em comparagdo com os padrdes
de normalidade, o diagnéstico € em conjunto com os critérios de Roma IV (2016) para
constipacéo intestinal funcional, sendo considerado positivo quando for observado pelo
menos dois critérios, durante o periodo minimo de 1 més.®

Os critérios incluem: duas ou menos evacuagdes espontaneas por semana, histérico
de retengéo fecal excessiva, evacuacao endurecida e/ou dolorosa, histérico de evacuagbes
volumosas que eventualmente entopem o vaso sanitario e presenca de massa fecal retal.”

Em casos de suspeita de etiologias organicas podem ser solicitados alguns exames

complementares exemplificados na tabela abaixo:

Tipo de exame Indicacao

Analisar segmento agangliénico estreitado e

STEE DPEED segmento dilatado adjacente.

Avaliar alteragdes sobre a fungéo coldnica motora
e retal que aumentam o tempo de transito, como a
constipagao de transito lento.

Tempo total de transito col6nico e
segmentar com marcadores radiopacos

Manometria anorretal Pesquisar auséncia do reflexo inibitorio anorretal.

Observa o processo de defecagéo por fluoroscopia
por meio da imagem do reto (realizada em
adolescentes para pesquisa de disfuncao do
assoalho pélvico).

Defecografia

Evidenciar auséncia de ganglios neurais

Biopsia retal . P

P mioentéricos e submucosos.

Ressonéancia magnética de medula Casos especificos para constipacao de dificil
espinal controle e refratarios.

Tabela 1: Tabela criada para exemplificacdo dos exames complementares e suas indicagées.

Fonte do contetido da tabela: ANCONA LOPEZ, Fabio; GIRIBELA, Flavio, KONSTANTYNER,
Tulio. Terapéutica em pediatria. 3. ed. Sdo Paulo: Manole, 2018. ISBN 9788520455678.1

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Assim como as etiologias, os diagnésticos diferenciais para constipacao intestinal
funcional sdo variados, destacando-se: Doenca celiaca, hipopotassemia, hipercalcemia,
hipotireoidismo, diabetes mellitus, alergia alimentar, botulismo, fibrose cistica, inércia

colbnica, neuropatias vicerais, miopatias, entre outros.®



TRATAMENTO

O tratamento para Cl inclui varias abordagens, no geral empiricas, exceto quando
houver sinais de complicagdes, sendo as principais a mudanca de comportamento, de
habitos alimentares, aleitamento materno exclusivo, ingesta hidrica adequada, atividade
fisica adequada para a idade e uso de laxantes.("?

Destaca-se na terapia nutricional a ingestdo adequada de fibras alimentares,
principal componente fecal, a qual pode ser obtida através da introducédo semanal de
novos grupos alimentares saudaveis, de forma ludica e colorida, tornando-se atrativa para
o publico alvo.(™

E uma queixa frequente nos ambulatorios de pediatria que os pacientes apresentam
recusa alimentares a verduras, legumes e frutas, principais fontes de fibras, porém as
criancas e adolescentes ndo devem ser obrigadas a comer 0 que ndo gostam, mas sem
deixar de serem frequentemente expostas a novos grupos de alimentos para descobrir as
preferéncias de acordo com novas experimentagdes.

No entanto, antes de iniciar as terapias de manutengéo a longo prazo, é realizada
a desimpactagcédo fecal, através de enemas ou laxativos, para corrigir as alteracoes
secundarias que possivelmente podem ocorrer devido a constipagao crénica.'?

Na tabela a seguir, estdo descritos os principais medicamentos para desimpactacao

fecal:

Atualmente considerado a primeira,
escolha para desimpactagéao fecal. E
em po6 que pode ser diluida em agua

e ofertado 1x por 3-5 dias.

Polietilenoglicol 1 a 1,5g/kg/dia

Utilizadas como segunda op¢éo, na
- 2,5ml/kg via retal, até auséncia de polietilenoglicol. Podem
Enema de s6dio fosfato 133mL/dia ser repetidas 1 vez ao dia por até 5
dias para eliminacao total das fezes
impactadas.

Esta contraindicado para
criangas menores de 1 ano e
neuropatas, devido ao risco de
aspiragao e consequente pneumonia
lipoidica

1 a 2mlL/kg/dia para

Oleo mineral -
criangas

Indicado 1x ao dia para criancas
Lactulose 1 a 2mL/kg/dia maiores de 6 meses. Podem causar
colicas abdominais.



Orientado 1 vez ao dia em
Hidréxido de magnésio 1 a 3mL/kg/dia doses fracionadas. Pode causar
Hipermagnesemia na infancia.

Tabela 2: Tabela criada para expor os principais medicamentos utilizados para desimpactacao
fecal, doses e observagoes.

LIMA, Eduardo Jorge da Fonseca; SOUZA, Marcio Fernando Tavares de; BRITO, Rita de
Cassia Coelho Moraes de. Pediatria ambulatorial. 2. ed. Rio de Janeiro: MedBook, 2017.
ISBN 9786557830383.('2

Além disso, estudos recentes sugerem o uso de probi6ticos para tratamento da
Cl em criangas, uma vez que a estase fecal pode estar diretamente relacionada com o
impacto na microbiota intestinal, que influencia na funcionalidade intestinal, incluindo a

motilidade."®

COMPLICACOES

Existem alguns sinais e sintomas de alarme, que sugerem complicagbes clinicas
que devem ser analisadas cuidadosamente e podem torna-se uma emergéncia pediatrica,
sendo eles: constipacdo no primeiro més de vida, retardo na eliminagdo de mecoénio,
histérico familiar de doenca de Hirschsprung, fezes em fita, sangue nas fezes sem fissura
anal, déficit de crescimento, febre, vomitos biliosos, glandula tireoide anormal, distenséo
abdominal intensa, fistula perianal auséncia do reflexo cremastérico, anormalidades
neuromotoras nos membros inferiores, depressdo na regido sacral, desvio do sulco

intergliteo, medo excessivo durante a inspecéo anal e cicatrizes anais.

CONCLUSOES

Conclui-se que a constipagéo intestinal € uma doenga multifatorial, bem como um
sinal utilizado para classificacdo de outras patologias. Por ser uma queixa relativamente
comum na pediatria, deve-se estar atento a consisténcia fecal e a frequéncia de evacuacgbes
das criancas e adolescentes. Além disso, realizar uma educagéo alimentar adequada para
cada idade, juntamente com outros habito saudaveis e, se necessario, utilizar medicagbes

de alivio dos sintomas nesses pacientes.
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INTRODUCAO

A amebiase é uma parasitose intestinal
causada pelo protozoario Entamoeba histolytica,
muito comum entre na faixa etéaria infantil. O
parasita coloniza o intestino delgado da crianga
acometida e, na maioria das vezes, a crianga nao
apresenta sintomas. Porém, pode apresentar
quadro de diarreia e dor abdominal ou, até
mesmo, alteracbes extraintestinais. "

Essa parasitose intestinal tem grande
importancia na saude publica, uma vez afetada
pela mé condig¢éo de higiene e educacéo sanitaria

escassa em paises subdesenvolvidos. @

A amebiase é considerada a segunda

CAPITULO 3
AMEBIASE

principal causa de morte por parasitas no
mundo. Sendo capaz de chegar a 45 milhdes
de individuos infectados, podendo levar ao
Obito de 100 mil infectados por ano, segundo a

Organizagdo Mundial da Saude (OMS). @

ETIOLOGIA

As amebas apresentam sete tipos de
espécies que vivem no organismo humano sem
provocar nenhuma doenca. Porém, a Entamoeba
histolytica € a Unica capaz de provocar doencga
no corpo humano. ™

A E. histolytica apresenta-se em duas
formas: o cisto e o trofozoito (Figura 1). S&o téo
pequenos que ndo sdo visiveis a olho nu. Os
cistos sdo ovos microscopicos que podem ser
encontrados em agua ndo tratada, alimentos

contaminados e maos sujas que contém 0s ovos.
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Figura 1 — Cistos imaturos (A) e trofozoitos (B). Fonte: Parasitologia:fundamentos e pratica
clinica, ed.1, 2020. Imagem modificada

A crianga ao levar a méo suja a boca ira ingerir os cistos, eles irdo percorrer o trato
gastrointestinal até chegarem ao ceco onde iréo se transformar em trofozoitos (Figura 2).
Estes irdo colonizar o ceco, parte inicial do intestino grosso. ('?

Figura 2 - Representacéo do ciclo biolégico da Entamoeba histolytica, causadora da Amebiase.
Observa-se o hospedeiro (crianga) ingerindo alimento contaminado pelos cistos. E os
principais locais de acometimento da doenca, podendo desencadear quadro clinico intestinal e
extraintestinal. Fonte: Parasitologia contemporéanea. 2ed, 2020



QUADRO CLINICO

A doenca pode se apresentar de vérias formas, podendo ser assintomatica, na

maioria das vezes, onde a crianga ndo ira apresentar nenhum sintoma clinico. -9

Temos também o0s sintomas intestinais, sendo considerada uma forma aguda a
qual o paciente tera a amebiase aguda. (" Ou seja, a ameba pode desencadear sintomas
como: dor abdominal em célica, vontade intensa de evacuar, evacuag¢des com consisténcia
pastosa ou liquida, ndo ha presenc¢a de muco ou sangue, que pode evoluir para um quadro
de diarreia aguda e até sangramento intestinal. Além disso, a criangca pode apresentar

enjoos, vomitos, mal estar e perda de peso. ¥

Caso o responsavel pela crianga ndo busque ajuda profissional para tratar a doenca,
a crianca podera apresentar complicagdes importantes como perfuragdo do intestino,
inflamag&o da membrana responsavel por cercar e apoiar os 6rgédos da cavidade abdominal
(peritonite), inflamagdo do apéndice (apendicite) e hemorragias intestinais. "

DIAGNOSTICO

O diagnéstico de amebiase é formado, basicamente, pelo conjunto que envolve
quadro clinico, pesquisa de trofozoitos em fezes diarreica e sorologia especifica para
deteccao do antigeno E. histolytico, através do teste imunoenzimatico (ELISA), sendo o

exame diagnoéstico com maior sensibilidade. ®

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Por ser uma parasitose intestinal, devemos investigar outros parasitas com o exame
parasitolégico e diferenciar o parasita causador da doenca presente no paciente. Pedir
sorologia para o diagnéstico da protozoonose. ("

Além disso, é essencial fazer diagnostico diferencial com as possiveis complicacées
provocadas pela amebiase, por exemplo, a colite amebiana, deve ser distinguida de outros
agentes, como as bactérias Shigella e Campylobacter, mais uma vez, o exame de fezes &
eficiente para diagnéstico. ()

Comparando as complicagdes extraintestinais, através do teste imunoenzimatico
(ELISA) é possivel diferenciar abscessos hepaticos provocados por trofozoitos com
tumoragdes hepaticas ou abscessos piogénicos.™"

TRATAMENTO

O tratamento para pacientes infectados pelo protozoario E. Histolytica € de suma



importancia para a clinica médica, ja que previne a colonizagdo e disseminacdo desse
protozoario no organismo humano. Com isso, o tratamento farmacol6gico engloba desde
pacientes assintomaticos até pacientes que apresentam quadro clinico que comprovam a
presencga de trofozoitos nas fezes. ®

Sempre procure um profissional de salde,. Apenas ele sera qualificado para
empregar a melhor terapéutica, pois todo tratamento deve ser individualizado.

PREVENCAO

As principais medidas de controle e prevengéo para a amebiase estdo diretamente
relacionadas a salde publica - como saneamento basico e controle de transmisséo,
educagédo em higiene pessoal, diagnéstico precoce e tratamento de criangas infectadas. ()

COMPLICACOES

As principais complicagbes da amebiase intestinal s&o colite amebiana e colite
necrosante. A colite amebiana ou colite disentérica consiste em febre moderada, flatuléncia,
dores abdominais difusa do tipo célica, inchago da parede abdominal, diarreia com > 10
evacuacgoes diarias com presenca de muco e sangue. Esta complicagdo pode desencadear
inflamagcé@o da parede intestinal e Ulceras, provocando distarbios hidroeletroliticos e
desnutricdo. ®

A colite necrosante insiste na colonizacado do protozoario em camadas profundas
da parede intestinal, causando modificagées da parede como isquemia ou Ulcera levando
a sangramento intenso e até mesmo a morte do paciente. Nesta complica¢do o paciente
podera apresentar rigidez abdominal, nauseas, vomito, febre alta, disenteria intensa com
odor de ovo podre e, até mesmo sinais de choque hipovolémico. ©

Por outro lado, o protozoario poderd cair na corrente sanguinea e provocar
complicagdes extraintestinais como abscesso hepatico amebiano, abscesso pulmonar,
acometimento do pericardio e outros anexos. ®

CONCLUSOES

A amebiase é a segunda causa de morte por parasitoses e esta diretamente
relacionada a condi¢cdes precarias dos paises subdesenvolvidos. Entretanto, € uma
enfermidade que se pode evitar, através de reformas sanitarias como saude publica,

saneamento béasico e agua potavel.
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INTRODUCAO

As doencas parasitarias constituem a
principal causa de morbidade e mortalidade na
populacdo com bilhdes de pessoas infectadas
no mundo todo. @ A Ascaridiase é uma doenca
parasitaria que tem como agente etiolégico
0 Ascaris lumbricoides. E uma doenca de
distribuicdo geografica mundial, mais evidenciada
em paises que ainda estdo em desenvolvimento,
como o Brasil, devido a falta de infraestrutura
e saneamento béasico e por isso favorece a
disseminagdo do parasita junto a classe da
populacdo menos favorecida economicamente,
® Os

sintomas mais comuns sdo inespecificos, tais

afetando principalmente as criangas.

como perda de peso, irritabilidade, distarbios
do sono, nauseas, vOmitos, dor abdominal e
diarreia. Os quadros graves ocorrem em doentes
com maior carga parasitaria, imunodeprimidos e
desnutridos. @

CAPITULO 4
ASCARIDIASE

ETIOLOGIA

As parasitoses intestinais sdo doencas
cujos agentes etiolégicos sao helmintos ou
protozoarios, os quais em pelo menos um dos
periodos do ciclo evolutivo localizam-se no
aparelho digestivo do homem, podendo provocar
véarias alteragcbes patolégicas. Helmintos séo
vermes parasitas que produzem uma alta carga
de doengas, entre eles, os nematodides que
incluem os principais vermes intestinais na qual
sdo transmitidos pelo solo, destacando entre elas
a ascaridiase. (9

A ascaridiase é a parasitose intestinal
causada pelo helminto da ordem Ascaridida, da
familia Ascarididae, seu agente etiol6gico é o
Ascaris lumbricoides, espécie de nematbdeo,
verme de cor clara, mais comum nos humanos,
popularmente conhecido como “lombriga”.(:238

E mais prevalente em paises de clima
quente e Uumidos com deficientes condi¢des de
saneamento basico. Pode ocorrer em qualquer
idade, sendo mais comum nas criangas entre 2
e 10 anos. @4

CICLO BIOLOGICO

O ciclo biol6gico da Ascaridiase € de um
Unico hospedeiro, o ser humano. Em que cada
fémea que é fecundada é capaz de colocar cerca
de 20.000 ovos por dia, que chegam ao ambiente
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juntamente com as fezes. Apds esses ovos ja embrionados se transformam em larvas,
apos sofrerem mais duas mudas, sdo entdo capazes de infectar o hospedeiro, ou seja, a
infeccdo do A. lumbricoides s6 ocorre pela ingestdo da larva madura, no estagio L3. Caso
haja a ingestéo da larva L1 ou L2 (que ndo estdo maduras) ndo acontecera evolugdo da
patologia, uma vez que, elas ndo sobrevivem a passagem pelo trato digestivo. @

O ciclo possui duas fazes, a primeira é periodo de incubagéo até o desenvolvimento
da larva (L3) ou aguda, que é causada pela migracao hepatotraqueal das formas larvais
do parasito; a segunda é para a fase crbnica intestinal, causada pelos vermes adultos que
possuem a duragdo média de vida de 12 meses. ©

A primeira larva, L1, que se forma dentro do ovo, é do tipo rabditéide, isto &, possui
o esbéfago com duas dilatagbes, uma em cada extremidade e uma constricdo no meio.
Ap6s uma semana, ainda dentro do ovo, a larva, L1, sofre muda transformando-se em
L2 e, em seguida, apdés uma nova muda transforma-se em L3, a larva infectante, com
esOfago tipicamente filarioide. A primeira fase acontece quando os ovos embrionados,
larva infectante (L3), eclodem no lumen intestinal do hospedeiro que, por sua vez, migram
e penetram na mucosa intestinal que por consequéncia cai na circulagdo, onde séo
carregados até os pulmdes. Eles atingem os espacos alveolares levando ao Ciclo de Los
que causa uma intensa resposta inflamatoria eosinofilica. Neste local, induzem um reflexo
de tosse no hospedeiro e sdo deglutidas novamente para o sistema digestorio que, por
sua vez, desenvolvem-se para larva de quarto estagio L4. Em seguida, estas atingem o
estagio de adultos e, no intestino delgado, maturam-se sexualmente em machos e fémeas,

iniciando a fase intestinal da infecgdo que pode perdurar por varios anos. ©

TRANSMISSAO

A transmissao do Ascaris acontece quando um individuo ingere 4gua ou alimentos
contaminados por ovos que contém a larva L3 presentes no ambiente. Criangcas costumam
se infectar ao brincar em solos contaminados, pois as maos sujas podem servir de
instrumento para transportar os ovos diretamente para a boca, ou contaminar brinquedos
ou objetos, que possam vir a ter contato com a mucosa bucal. No caso dos individuos

adultos, eles podem se infectar ao ingerir agua ou alimentos contaminados.

O contato entre criangas portadoras e criangas suscetiveis no domicilio ou na
escola, aliado ao fato de que suas brincadeiras sé@o relacionadas com o solo e o habito
de levarem a mao suja a boca, sao os fatores que fazem com que a faixa etariade 1 a 12
anos seja a mais prevalente. Assim, as criangas s@o um grupo de alto risco para infeccoes
por parasitos intestinais, pois podem entrar em contato com estes desde poucos meses de
vida. ®

Um individuo contaminado pelo verme vai eliminar diariamente milhares de ovos



do helminto pelas fezes. Em locais sem saneamento basico adequado, estas fezes
contaminam solos e agua. ©

QUADRO CLINICO

O quadro clinico nas infec¢des por Ascaris lumbricoides relaciona-se diretamente
a carga parasitaria. Assim, podem ser assintomaticas quando baixa quantidade de
vermes, porém com alta quantidade de vermes adultos pode causar quadro agudo, com
dor abdominal intensa, febre, desidratagdo, vomitos e distensdo abdominal. Pacientes
infectados com esse helminto apresentam risco de evoluir com desnutricao, principalmente
na faixa etéaria infantil, em decorréncia de um grande consumo de proteinas, vitaminas,
lipidios e carboidratos pelos parasitas. 9

Outras manifestacdes descritas incluem reacgéo alérgica aos antigenos parasitarios
e lesdes provocadas pelas larvas do verme, quadro pneumoénico e obstrug¢do intestinal.
As principais caracteristicas dessa obstrugdo sdo diarreia seguida de constipagéo, dor
abdominal, vémitos, histéria de eliminagdo do parasito nas fezes ou pelo vomito. O quadro
obstrutivo pode acarretar ébito, principalmente de criangas desnutridas. @ Ja o quadro
pneumdnico pode apresentar broncoespasmo, hemoptise e pneumonite, caracterizando a

sindrome de Loéefler, que cursa com eosinofilia importante. @6

DIAGNOSTICO

O diagnéstico laboratorial é feito com o0 exame parasitolégico de fezes que apresenta
a identificagdo microscépica de ovos nas fezes ou por reconhecimento das caracteristicas
macroscopicas do verme adulto, que pode ocasionalmente passar para as fezes ou

alcancar a boca ou nariz. ©

O diagnéstico também pode ser feito com radiografias abdominais simples, que
mostraram um padréo de “redemoinho” de vermes intraluminais. ©

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A Ascaridiase tem como diagndstico diferencial a Estrongiloidiase que também é
uma helmintose causadas pelo nematédeo Strongyloides stercoralis cujo na fase intestinal
h& sintomas parecidos com os da Ascaridiase e também afeta os pulmdes. @ Outro
diagnostico diferencial € a Amebiase que é causada pela Entamoeba histolytica, possuindo
forma de transmisséo, sintomas e diagnéstico semelhantes ao da Ascaridiase. ® As demais

verminoses também se enquadram como diagnéstico diferencial de Ascaridiase.



TRATAMENTO

O tratamento pode ser realizado por medidas bésicas de higiene ou medicamentoso.
Diversas drogas podem ser usadas para o tratamento da ascaridiase, dentre a ampla
variedade de op¢des as mais comuns sao: Albendazol, Mebendazol ou Levamisol. Em casos
de obstrugéo intestinal pelo ascaris, as drogas indicadas, sdo: Piperazina até a expulsédo
fecal. “ Existem outros anti-helminticos alternativos no mercado, como ivermectina ou

nitazoxanida. ©®

Uma infeccdo prévia pelo A. lumbricoides nédo garante imunidade, sendo
perfeitamente possivel uma mesma pessoa desenvolver a parasitose varias vezes ao longo
davida. @

PREVENCAO

A prevencgéo da Ascaridiase pode ser realizada ao instruir a populagdo quanto as
praticas de higiene, principalmente as criancas por serem as mais afetadas, devido ao fato
de estarem mais vulneraveis as contaminagodes, pois geralmente estdo em contato direto
ou indireto com locais ou objetos de possivel contagio, ou ndo sdao bem instruidas quanto as
nogdes basicas de higiene. Devido a isso, se faz necessaria a pratica da educacao sanitaria
no cotidiano da populacéo, pois esta € a principal forma de combater esse parasita, devido
a sua forma de contéagio ser por meio do solo, &gua e alimentos contaminados, sendo entao
uma forma de melhorar e até preservar o estado de saude do individuo e assim poder
promové-la. ®

A higiene dos filhos € uma tarefa dos pais, e s6 quando a crianga esta madura para
cuidar de sua proépria higiene pessoal, e os pais ndo devem passar a responsabilidade
antes que elas estejam preparadas. Para que a crianca seja bem-educada em higienizagcédo

e desenvolva bons habitos é necessario que ela receba informacdes e exemplos. ¢

A falta de conhecimento da populagdo sobre a transmissdo e controle dessas
infeccoes e principios de higiene pessoal e cuidados no preparo correto dos alimentos
também contribuem para o aumento da prevaléncia das enteroparasitoses. Logo, os meios
de prevengao mais indicados para evitar a contaminag¢éo por esse parasita sdo a educacao
para a salde, de maneira que evite a contaminagéo do solo com fezes, e o contato direto
com solo, a melhoria dos habitos higiénicos em relagdo ao preparo de alimentos e seu
manuseio, principalmente quando se trata de vegetais. “9 A filtragem da agua, cozimento
de alimentos e lavagem adequada de frutas e verduras cruas sao suficientes para eliminar
0s ovos e impedir contaminagdes de novos individuos. ©



COMPLICACOES

A complicagdo mais comum € o quadro de obstrucéo intestinal devido ao
enovelamento de parasitos na luz do intestino, mais conhecido como tufo de Ascaris. As
criangcas sao mais propensas a este tipo de complicagdo, causada principalmente pelo
menor tamanho do intestino delgado e pela intensa carga parasitaria. ¢©

Outra complicagdo da doenca é a Sindrome de Loeffler, um quadro também
pulmonar mais grave, ha edema dos alvéolos com infiltrado parenquimatoso eosindfilo,

manifestagdes alérgicas e quadro clinico-radiolégico semelhante ao da pneumonia. ©

CONCLUSAO

Em suma, a Ascaridiase é a helmintiase de maior prevaléncia no mundo causada
pelo nematoide Ascaris lumbricoides. A transmiss@o ocorre quando um individuo ingere
agua ou alimentos contaminados por ovos que contém a larva L3 presentes no ambiente.
Os sinais e sintomas classicos se apresentam num quadro agudo, com dor abdominal
intensa, febre, desidratacao, vémitos e distensdao abdominal. O diagnéstico se da por meio
de exame parasitologico de fezes e raio X. O tratamento pode ser feito por anti-helminticos
como Albendazol ou Mebendazol.

A falta de saneamento basico e infraestrutura contribuem para a transmissao
de parasitoses. Portanto, as precarias condi¢cdes de vida, a falta de conhecimento da
populacéo sobre a transmissao, controle dessas infecg¢des, principios de higiene pessoal e
cuidados no preparo correto dos alimentos contribuem para o aumento da prevaléncia das

enteroparasitoses. @
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CAPITULO 5
OXIURUS
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pelo oxiuros, é um nematelminto e sera

ETIOLOGIA

INTRODUC AO O Enterobius vermicularis ou Oxyuris

Oxilrus ou enterobiase trata-se de uma

vermicularis € a parasitose de maior prevaléncia

no mundo (3). Esse nematelminto, causador

parasitose intestinal, ou seja, uma verminose, . . . . .
da verminose intestinal oxiurus, se localiza,

na qual € muito comum no Brasil, especialmente . e o
especialmente, no ceco, apéndice, reto e anus.

na infancia.(4) (7) Geralmente, as parasitoses (1) (6) Trata-se de um verme pequeno, fino e

intestinais sao consideradas problemas de . .
! inal ! P branco. (Figura 1) (1). Seu macho possui menos

saude p‘ubllca, Ja Que esta‘o, diretamente, de 5mm e a fémea fica proximo de 10mm. (3)

ligadas & pobreza devido & escassez de

- . - . Talinfestacé@o pode afetar diversas faixas
saneamento basico, condi¢cbes de higiene, tipo

. . . - etérias, porém, devido a sua forma de contagio
de moradia, nivel de escolaridade, condi¢cdes P 9

. N . (oral-fecal), é mais comum entre criangas, que
socioecon0micas e acesso aos servigos de

, , L odem, ocasionalmente, transmitir para seus
saude.(2). Contudo, o niumero de casos diminui P P

. C familiares. E, diferentemente da maioria das
conforme as condicdes higiénico-sanitarias

arasitoses, os oxiuros afetam qualquer classe
melhoram. (8). P qualq

social. (1).
Muitas vezes, seus sintomas sdo parecidos

) . Sua transmissado acontece por via oral-
e podem confundir os pais. Em outras palavras,

. . . . fecal, ou seja, apds a pessoa contaminada cogar
a maioria vai se manifestar por meio de dor

. . . . . 0 anus, os ovos do verme vao para as unhas e
abdominal, diarreia, nduseas ou vémitos, perda

assim para a boca, ocorrendo uma transmisséo

de apetite, perda de peso, excesso de gases,



direta. (Figura 2). Outra forma é a transmiss&o indireta que surge através de roupas intimas,
roupas de cama e tocar alimentos ou objetos sem lavar as maos. (1)

Figura 1: Esquerda: Macho adulto de E. vermicularis a partir de um esfregaco de fezes
concentrado em formalina-acetato de etila (FEA). O verme mede 1,4 mm de comprimento. A
direita: Imagem dos ovos do parasita humano E. vermicularis, capturada em fita de celulose

com ampliacdo significativa. (1) Parasites - Enterobiasis (also known as Pinworm Infection).
CDC, Centers for Disease Control and Prevention, September 28, 2020.

Figura 1: Figura ilustrativa do ciclo biolégico oxiurus. llustrador: Luiz Felipe Xavier Fonseca

QUADRO CLINICO

Em sua maioria, pode ser assintomético ou quando surge sintomas o que predomina
€ uma coceira anal, intensa, durante a noite que leva a uma agitagédo da criancga. (3) (8).
Podendo causar uma dificuldade para dormir, além de aumentar a sua transmissao pelo

ato de cocar a regido e colocar a méo na boca. E nesse periodo que a fémea coloca seus



ovos na regido do anus. (3)

Nas meninas € comum surgir um corrimento vaginal junto a coceira anal e vaginal
pelo fato doverme caminhar por esse local. (3) (6)

Outros sintomas, mas que ndo sdo tao frequentes sdo: inflamagéo anal, irritabilidade,
nausea, colica abdominal, dor anal e vontade de defecar ou urinar varias vezes ao dia. (3)

DIAGNOSTICO

O diagnéstico pode ser feito de 3 maneiras em jungéo da coceira anal.

1) De 2 a 3 horas apés a crianca infectada adormecer, pode ser feita a busca visual
dos vermes na regido perianal. Ja que € nesse momento em que a fémea sai para

colocar seus ovos. (1) (3)

2) Pela manh3, logo apds a criancga infectada acordar e antes de fazer qualquer
higiene local. Deve-se colocar e tirar uma fita adesiva transparente na regido anal
para assim poder coletar possiveis ovos ali presentes. Isso pode ser feito durante 3
dias seguidos, usando fitas diferentes em cada vez. (3). Esse método € conhecido

como Técnica de Graham (figura 3)

Figura 2: Técnica de Graham (Com autorizacdo do Prof. G. Piedrola-Angulo) (3)

3) Outro método de diagnostico € analisar amostras de unhas com a ajuda de um

microscopio. (1)



Nesta parasitose, 0 exame de fezes ndo é recomendado pelo fato de ndo possuir

vermes ou ovos no material examinado. (1)

TRATAMENTO

O tratamento deve ser prescrito por um médico. Geralmente, é realizada dose Unica
do medicamento pamoato de pirantel e repeti-la apos 2 semanas para prevenir reinfecgao.
Essa medicagéo deixa urina e fezes com a cor avermelhada. Outros medicamentos usados
séo albendazol e mebendazol. (1).

Em casos de infec¢bes repetidas, elas devem ser tratadas da mesma forma que a
primeira infeccdo. No caso de mais de uma pessoa da familia estar infectada é recomendado
tratar todos presentes na casa. (3)

PREVENCAO

Nesse caso, € comum a reinfestacdo devido ao fato de que os ovos podem ser
excretados ap6s 1 semana de tratamento e, também, por eles conseguirem sobreviver
durante 3 semanas no meio ambiente. Logo, é essencial tratar todos os integrantes da
casa. (7)

Além dos cuidados basicos de higiene, é fundamental que as criangas infectadas
tomem banho pela manhé para que seja removida uma quantidade maior dos ovos da pele
e evitar a propagacdo do parasita. Deve-se ensinar a crianga a importancia de lavar as

maos para prevenir infecgdes. (1)



Figura 4: Cuidados basicos de higiene. Fonte: PANTELMIN: mebendazol. Farm. Resp. Marcos
R. Pereira. Sdo José dos Campos — SP: Janssen-Cilag, 2019. Bula de remédio.

CONCLUSAO

De modo geral, é fato que as parasitoses intestinais estarao presentes na vida de
quase todos individuos, e o oxilrus mais ainda devido a sua facilidade de transmisséo e
resisténcia ambiental. Logo, assim como diversas outras doengas, essa € mais uma que

tem como principal prevencao cuidados basicos de higiene.

Por isso, devemos alertar, desde de sempre, as criangas a importédncia de se
cuidar. Seja em casa ou nas escolas. Afinal, além do ensinamento o maior aprendizado na
infncia é através de exemplos, ou seja, ensine e tenha bons habitos de higiene e isso ira

refletir diretamente de forma positiva na satde de suas criangas.

REFERENCIAS

1. Parasites - Enterobiasis (also known as Pinworm Infection). CDC, Centers for Disease Control
and Prevention, September 28, 2020. Disponivel em: <https://www.cdc.gov/parasites/pinworm/index.
htmi>


https://www.cdc.gov/parasites/pinworm/index.html
https://www.cdc.gov/parasites/pinworm/index.html

2. ALVES, José A. R.; FILHO, Eladio S. Intestinal parasitoses in childhood. Revisdo parasitoses na
infancia. UFMG. 2015, pag. 7 a 15. Disponivel em: <https://ftp.medicina.ufmg.br/ped/Arquivos/2015/
RevisaoParasitosesNalnfancia_13022015.pdf>

3. Guia pratico de atualizagéo. Departamentos Cientificos de Gastroenterologia e Infectologia (2019-

2021). Parasitoses intestinais: diagnostico e tratamento. Sociedade Brasileira de Pediatria - SBP. n°

7, novembro de 2020 Disponivel em: <https://www.sbp.com.br/fileadmin/user_upload/22207d-GPA_-_
Parasitoses_intestinais_-_diagnostico_e_tratamento.pdf>

4. BENEVIDES, Bruno S. Parasitoses intestinais. Sociedade Brasileira de Medicina de Familia e
Comunidade - SBMFC. Disponivel em: <https://www.sbmfc.org.br/parasitoses-intestinais/>

5. Departamento Cientifico de Gastroenterologia: Parasitoses intestinais. Pediatria para familias.

Sociedade Brasileira de Pediatria - SBP. Disponivel em: <https://www.sbp.com.br/especiais/pediatria-
para-familias/doencas/parasitoses-intestinais/>

6. LIMA, L. M.; SANTOS, J. |.; FRANZ, H. C. F. Enterobiase ou Oxiuriase - Enterbius vermicularis.

Atlas de Parasitologia Clinica e Doengas Infecciosas Associadas ao Sistema Digestivo - UFSC.
Disponivel em: <https://parasitologiaclinica.ufsc.br/index.php/info/conteudo/doencas/helmintoses/
enterobiase/>

7. PEARSON, Richard D. Infestacao por oxiuros (Enterobiase, Oxiuriase). University of Virginia
School os Medicine, mar 2019. Disponivel em: <https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/
doen%C3%A7as-infecciosas/nemat%C3%B3deos-vermes-filiformes/infesta%C3%A7%C3%A30-por-
oxiuros>

8. FERNANDES, Sofia et all. Protocolo de parasitoses intestinais. Sociedade de Infecciologia
Pediatrica. Sociedade Portuguesa de Pediatria. novembro, 2011. Disponivel em: <https://www.spp.pt/
Userfiles/File/App/Artigos/32/20120530172157_Consensos_Fernandes%20S_43(1).pdf>

Capitulo 5


https://ftp.medicina.ufmg.br/ped/Arquivos/2015/RevisaoParasitosesNaInfancia_13022015.pdf
https://ftp.medicina.ufmg.br/ped/Arquivos/2015/RevisaoParasitosesNaInfancia_13022015.pdf
https://www.sbp.com.br/fileadmin/user_upload/22207d-GPA_-_Parasitoses_intestinais_-_diagnostico_e_tratamento.pdf
https://www.sbp.com.br/fileadmin/user_upload/22207d-GPA_-_Parasitoses_intestinais_-_diagnostico_e_tratamento.pdf
https://www.sbmfc.org.br/parasitoses-intestinais/
https://www.sbp.com.br/especiais/pediatria-para-familias/doencas/parasitoses-intestinais/
https://www.sbp.com.br/especiais/pediatria-para-familias/doencas/parasitoses-intestinais/
https://parasitologiaclinica.ufsc.br/index.php/info/conteudo/doencas/helmintoses/enterobiase/
https://parasitologiaclinica.ufsc.br/index.php/info/conteudo/doencas/helmintoses/enterobiase/
https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/doen%C3%A7as-infecciosas/nemat%C3%B3deos-vermes-filiformes/infesta%C3%A7%C3%A3o-por-oxiuros
https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/doen%C3%A7as-infecciosas/nemat%C3%B3deos-vermes-filiformes/infesta%C3%A7%C3%A3o-por-oxiuros
https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/doen%C3%A7as-infecciosas/nemat%C3%B3deos-vermes-filiformes/infesta%C3%A7%C3%A3o-por-oxiuros
https://www.spp.pt/Userfiles/File/App/Artigos/32/20120530172157_Consensos_Fernandes%20S_43(1).pdf
https://www.spp.pt/Userfiles/File/App/Artigos/32/20120530172157_Consensos_Fernandes%20S_43(1).pdf

Data de aceite: 17/09/2021

Camila Reis Campos

Instituicdo de Ensino: Universidade José do
Rosario Vellano - UNIFENAS

Cidade: Alfenas
https://orcid.org/0000-0002-2856-8496
Vitor Faria Soares Ferreira

Instituicdo de Ensino: Unifal - MG

Cidade: Divinopolis
https://orcid.org/0000-0003-3689-3894
Beatriz Paccini Alves Silva

Instituicdo de Ensino: Universidade José do
Rosario Vellano-UNIFENAS

Cidade: Alfenas - MG
https://orcid.org/0000-0001-6623-0157

Luiz Felipe Xavier Fonseca

Instituicdo de Ensino: Universidade José do
Rosario Vellano - UNIFENAS
Cidade: Paraguagu - MG

INTRODUCAO

A doenca diarreica aguda (DDA) é um
problema de salude publica em diferentes locais
do mundo, principalmente em locais onde a
pobreza é dominante. A complexidade das
variaveis bioldgicas, ambientais e socioculturais
podem explicar a incidéncia e mortes associadas
a DDA (2).

COMO DEFINIR ?

Pode-se considerar com diarréia quando

CAPITULO 6
DIARREIA

a crianga tem um aumento no namero de vezes
que elimina as fezes por dia, as quais apresentam
aspecto com aspecto amolecido ou liquido. Pode
ser acompanhado de nauseas, vomitos, febre e
dor abdominal. (8)

ETIOLOGIA

A diarreia pode ser de origem infecciosa,
em que os principais agentes causadores sdo
as bactérias, virus e parasitas (3). Ja as de
origem néo infecciosa podem ser causadas por
medicamentos, entre

antibi6ticos, alimentos,

outros (1).

A investigacdo da etiologia da diarreia
aguda ndo é obrigatéria em todos os casos,
devem ser realizada nos pacientes graves e
hospitalizados, em geral os laboratorios néo
possuem recursos para diagnosticar todos os

virus e bactérias causadores da diarreia aguda
(1)

QUAIS OS DIFERENTES TIPOS DE
DIARREIA ?

Do ponto de vista clinico a DDA (doenca
diarreica aguda) pode ser classificada como:

Sindrome da diarreia aguda aquosa

E a diarreia que pode durar até 14
dias, determina perda de grande volume de
fluidos. A grande perda de liquido nas fezes
frequentemente provocam a desidratacdo, que
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€ a principal complicacdo. Pode ser causada por bactérias e virus na maioria dos casos.
A desnutricdo pode acontecer se a alimentacdo nado é fornecida de forma adequada e se
episodios recorrentes acontecem. (1)

Sindrome da diarreia aguda com sangue (disenteria)

Esta se caracteriza pela presenca de sangue nas fezes. Representa lesédo na
mucosa intestinal, ou seja na parede do intestino, como representado no inicio do capitulo.
Pode estar associada a uma infecgédo sistémica, uma infeccdo do corpo todo, ou alguma
outra complicagéo. As principais causadoras costumam ser as bactérias do género Shigella
(1), a qual foi descrita anteriormente.

Sindrome da diarreia persistente

Quando a diarreia aguda se estende por 14 dias ou mais. Pode levar a desnutricdo
e desidratacdo, constituem um grupo com alto risco de complicagdes e morte. (1)

DIARREIA INFECCIOSA

Infecciosa bacteriana

Dentre os patdgenos bacterianos, destacam-se o Shigella com 70% dos casos de
diarréia em criangcas menores de 5 anos e Criptosporidium por 70% dos casos de diarréia
em menores de 4 anos (11).

Outros agentes:

Shigella

+  Quadro clinico
Evacuagdes de pequeno volume, com elevada frequéncia, fezes inicialmente
aquosa, posteriormente pode apresentar muco e sangue. Além de febre, mal estar, dor de
cabeca e anorexia. Auto limitada na maioria das vezes, de 5 a 7 dias (10).
+  Transmissao

Pessoa a pessoa, frequentemente encontrada em creches e abrigos, ligada a méas
praticas de higiene (10).

Clostridium difficile

«  Quadro clinico

A inflamacéo no intestino grosso pode causar diarréia com muco e sangue,intensa
dor abdominal, aumento do abdémen e geragéo de toxinas no sangue (10).



+  Transmissao

Importante causa de infecgao hospitalar (permanece por longo periodo em objetos
contaminados e sdo frequentemente achados em maos de profissionais de saude),
associados ou néo a uso de antibiéticos que gerem inflamagéo do intestino(10).

Infecciosa viral
Rotavirus

Segundo a Organizagdo Mundial de Saude (OMS), a infec¢édo pelo rotavirus é a
causa mais comum de diarréia grave em criangas menores de 5 anos em todo o mundo,
com grande impacto na mortalidade e morbidade infantil (9).

*  Quadro clinico e duracao

Sempre se inicia com vomitos persistentes e febre com surgimento de diarréia
aquosa abundante que frequentemente leva a desidratacdo. Dura em torno de 7 dias (10).

+ Vacina
De acordo com o ministério da saude deve-se administrar a vacina em 2 doses,
aos 2 e 4 anos de idade. A primeira a partir de 1 més e 15 dias até 3 meses e 15 dias. A
segunda a partir de 3 meses e 15 dias até 7 meses e 29 dias. Manter intervalo minimo de
30 dias entre as doses. Se a crianga regurgitar, cuspir ou vomitar apés a vacinagéo, nao
repetir a dose (9).

+  Outros agentes

Norovirus e adenovirus.

Infecciosa por protozoario

Dentre os protozoarios que causam a diarreia podemos destacar a Giardia lamblia
(causa uma doenca que se chama giardiase) e Entamoeba histolytica (ameba, causa uma
doenca que se chama amebiase). Os diagndésticos séo feitos apenas por testes laboratoriais
a pedido do médico.(6)

Amebiase

- Sintomas

Na maioria das vezes os portadores sdo assintomaticos, outros apresentam
sintomas brandos, com fezes liquidas acompanhadas de nauseas e célicas esporadicas.
Porém, a manifestacdo mais frequente é a chamada colite amebiana aguda, a qual inicia
com fezes liquidas contendo sangue e muco, podendo estar associadas a vontade intensa
de evacuar, vomitos e flatuléncia (6).



+  Duracéao

Os sintomas duram de uma a duas semanas (6).

. Tratamento

Receitado pelo médico.

Giardiase

+ Sintomas e duracao

Geralmente assintomatica em adultos, porém em criangas ou adultos jovens podem
apresentar amplo quadro clinico (7).

As manifestagbes podem surgir de forma subita ou gradual, na aguda os sintomas
surgem apds de uma a trés semanas, na giardiase cronica os sintomas podem persistir
por anos, sem uma manifestacdo aguda. A manifestagdo mais comum é a diarreia, com
surtos de duracgéo variavel, acompanhado por célicas abdominais, as evacuag¢des sdo de
duas a quatro vezes ao dia. As fezes sdo pastosas, abundantes, fétidas e com predominio
de muco (7).

+  Cuidados

As medidas mais importantes para preven¢ao séo ingestédo de 4gua tratada, cuidados
com higiene pessoal, adequada preparacdo dos alimentos e adequadas condi¢des de
saneamento basico. Além do controle de insetos e correto diagnostico e tratamento para

interromper a transmisséo (7).

Aglomerados populacionais com precarias condigdes sanitarias e convivio em
creches aumentam a disseminacgéo (7).

Outras causas que podem levar a diarreia

Outras causas podem iniciar o quadro de diarreia: alergia ao leite de vaca, deficiéncia
de lactase (pode-se entender melhor no capitulo de intolerancia a lactose ou alergia ao leite
de vaca), uso de laxantes e antibiéticos, intoxica¢des por metais pesados. Ja a invaginacao
intestinal & um diagnéstico diferencial feito pelo médico(1).

QUAIS AS COMPLICACOES DA DDA (DOENGA DIARREICA AGUDA) ?

Considerando a gravidade, a DDA é classificada em leve, moderada e grave. Leve
quando néo se observa sinais de desidratagdo. Moderada quando hé sinais de desidratacédo
leve ou moderada e pode fazer reidratagéo por boca. Grave quando leva a desidratagao

mais intensa e requer terapia venosa (2),0u seja, tratamento através de soro diretamente



na veia.

Desidratacao

A desidratacéo € a principal complicacdo da diarréia aguda e a avaliagéo do estado
de desidratacdo deve ser uma das principais atitudes a serem tomadas (1).

A proposta da Organizagdo Mundial da Saude e também adotada pelo Ministério da
Saude do Brasil deve ser seguida para avaliar o estado de desidratacéo (1), como ilustrado

na tabela abaixo (5)

Avaliacao do estado de hidratacao

Figura 1: Tabela baseada no cartaz: Manejo do paciente com diarréia (Ministério da Saude).
Fonte: Ministério da Saude do Brasil.

Manejo do paciente com diarreia

+  Sinal da prega: com os dedos polegar e indicador faca uma prega na pele da
crianga e observe quanto tempo demora para voltar & posicdo normal.



Figura 1: Figura ilustrativa do sinal da prega. llustrador: Luiz Felipe Xavier Fonseca

» Avaliar o pulso: na face interna do brago, entre o cotovelo e o ombro, pressione
suavemente o dedo indicador e médio sob o brago da crianca e verifique se ha
presenca ou auséncia de pulsagéo.



Figura 2: Figura ilustrativa avaliagéo do pulso braquial. llustrador: Luiz Felipe Xavier Fonseca

TRATAMENTO

O tratamento é estabelecido ap6s o diagnéstico pelo médico, e é seguido de
acordo com o esquema classico de tratamento do Ministérios da Saude do Brasil (manejo
do paciente com diarreia), dividido em trés categorias segundo a presenga ou ndo de
desidratacdo. Se o paciente esta com diarreia e hidratado usa-se o plano A, se esta com
diarreia e algum grau de desidratagcéo usa-se o plano B, se esta com diarréia e desidratacéo
grave usa-se o plano C. Sendo assim, & fundamental a reavaliagéo pediatrica continua (1).

e Plano A: Prevenir a desidrata¢do no domicilio (5).
1) Oferecer ou ingerir mais liquido que o habitual para prevenir a desidratagcéo:

- Paciente deve tomar liquidos caseiros (4gua de arroz, soro caseiros, cha, suco e
sopas) ou Solucdo de Reidratacao oral (SRO) apds cada evacuacéo diarreica.

- Nao utilizar refrigerantes ou adogar o suco.
2) Manter alimentagéo habitual para prevenir a desnutrigéo.

- Continuar o aleitamento materno.

- Manter alimentacdo habitual de criangas e adultos.



3) Se o paciente ndo melhorar em dois dias ou apresentar alguns dos sinais, leva-lo
imediatamente ao servigo de saude.

- Sinais de perigo: Piora na diarreia, Vomitos repetidos, Muita sede, Recusa de
alimentos, Sangue nas fezes, Diminuigcdo da diurese.

4) Orientacao
- Acompanhar os sinais de desidratacéo.
- Preparar e administrar a solug¢édo de reidratagéo oral (SRO).

- Praticar medidas de higiene pessoal e domiciliar (lavagem adequada das maos,
tratamento da agua e higienizagédo dos alimentos).

e Plano B: Tratar por via oral na unidade de saude (5).

e Plano C: Tratar desidratacdo grave na unidade hospitalar (5).

Uso de medicamentos é recomendado?

De acordo com a Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) as medica¢bes ndo sao
recomendadas para uso de rotina. Os antibiéticos ndo devem ser utilizados em criancas
saudaveis com gastroenterite, pois a diarréia é autolimitada e cura sozinha. Os antibi6ticos
alteram a flora intestinal normal da crianga e sdo prescritos apenas em casos especificos

(4).
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INTRODUCAO

A intolerancia a lactose é uma doencga
que vem crescendo com o0 passar dos anos,
atualmente, esta presente em 65% da populagao
mundial, atingindo estatisticamente, de maneira
variada as populagdes.(1)

No Brasil, a intolerancia a lactose, em
adultos, atinge em porcentagem, 57% dos
brancos e mulatos, 80% dos negros e 100%
em japoneses, além disso, 0s maiores numeros
estdo presentes nas regibes sul e sudeste do
pais. (1)

A ocorréncia da intolerancia a lactose
pode estar relacionada aos habitos de vida e
regido geografica, pois a existéncia de lactase ou
nao, varia de acordo com o habito de consumo

de leite, desmame, além dos fatores genéticos.

(1)

DEFINICAO

A intoleréncia a lactose consiste na ma
digestdo ou nido absorcdo da lactose, que é
causada pela deficiéncia de lactase, que é uma
enzima responsavel por degradar a lactose. (1)

A lactose (dissacarideo) é o principal
carboidrato - sdo fontes de energia para o corpo -
presente no leite, essa lactose quando quebrada
no intestino resulta em 2 monossacarideos
(galactose + glicose), que serdo absorvidos e
irdo exercer sua fungéo no corpo humano. Dessa
forma, nos pacientes com deficiéncia ou auséncia
de lactase, a lactose ndo sera quebrada e
absorvida, e ao chegar no intestino delgado sera
fermentada pelas bactérias naturais do intestino,
gerando todos os sintomas da patologia. (1) (4)

O paciente com intolerancia a lactose
€ aquele, que ap6s tomar ou comer algum
produto que contenha leite, sem restricdo de
lactose, comecga a apresentar alguns sintomas

especificos e ndo especificos.

Sendo assim, a intolerancia a lactose é
considerada uma reagéo adversa do organismo
e ndo uma reacgdo alérgica, por ndo envolver
reacdo do sistema imunolégico. Em outras
palavras, intolerancia a lactose é diferente de
alergia a proteina do leite. (1)
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Figura 1: Figura ilustrativa da intolerancia a lactose. llustrador: Luiz Felipe Xavier Fonseca

ETIOLOGIA

A deficiéncia de lactase (intolerancia a lactose) pode ser separada em 3 grupos de

causas: Congénita; primaria ou do tipo “adulto” e secundaria.

A deficiéncia congénita € o tipo mais raro de deficiéncia de lactase, pois € ocasionada
por fatores genéticos e € passada entre as geragdes. Nesse grupo, o paciente ndo possui
lactase desde o inicio da sua vida, ou seja, desde quando nasce — a crianga ja nasce
sem a enzima lactase. Dessa forma, a crianga ao nascer e ter seu primeiro contato com
o aleitamento materno ou com qualquer férmula lactea que possua lactose, ir4 apresentar
0 quadro clinico de intolerancia a lactose, sendo que nesse caso a sintomatologia é mais
severa. (1) (2)

A deficiéncia primaria ou do “tipo adulto” € o tipo mais comum de intolerancia a
lactose, pois € uma reagéo fisiolégica do organismo. Naturalmente o corpo humano, ap6s
o desmame, na infancia, ocorre uma diminuicdo na quantidade de lactase no organismo
(uma vez que diminuimos a ingestéo de lactose, diminuimos a produg¢do da enzima que
a degrada também), isso € uma acgao natural/biologica, programada fisiologicamente pelo
corpo e varia de acordo com raga, etnia. Essa queda da funcionalidade/producéo de lactase



pode ocorrer em qualquer idade, a partir dos 2 anos, porém com o avangar dos anos
de vida, o declinio é maior, ainda mais nos paises que tem o habito de poucos produtos
lacticinios. Esse tipo de deficiéncia, pode ter uma manifestacdo clinica (sintomatologia)

diferente das demais, pelo fato de ocorrer em idades mais avancgadas. (1) (2)

A deficiéncia secundaria é causada por doengas ou lesdes que atingem o intestino
delgado e causam diminuigcdo da enzima lactase. Algumas doengas que sdo possiveis de
causar essa diminuicdo/auséncia de lactase s&o: diarreia infecciosa, infec¢do por Ascaris
lumbricoides, sindrome do intestino curto, doenga celiaca e doenga de Crohn. (2)

Entre a deficiéncia de causa priméaria e secundaria, ha graus de intolerancia a lactose
(leve, moderado e severo), ou seja, a clinica do paciente e sua tolerancia ao consumo de
lacticinios com lactose, depende do nivel/quantidade de lactase que seu corpo produz no
dia. Dessa forma, o quadro clinico, tratamento e as possiveis complicagdes, irdo depender
do grau de tolerancia do paciente.

QUADRO CLINICO

A sintomatologia ir4 variar de paciente para paciente, pois alguns fatores como
quantidade de lactose ingerida, frequéncia de ingestéo a lactose e grau de deficiéncia da
lactase sdo pontos que influenciam no aparecimento ou ndo dos sintomas de intolerancia

a lactose.

Entretanto, os sintomas mais comuns quando h4 intoleréncia a lactose séo: (1) (2)

4)
»  Diarreia (com ou sem muco);
*  Flatuléncia;

. Dor abdominal e/ou Distensdo abdominal;

«  VoOmitos;
+  Azia;
+  Nauseas;

Em criangas, que possuem intoleréncia congénita, a sintomatologia pode ser um
pouco mais severa, onde o paciente pode apresentar — desidrata¢do, hipernatremia (alta
concentragdo de sédio no sangue) e litiase renal (calculos/’pedras” nos rins).



DIAGNOSTICO

O diagnéstico de intolerdncia a lactose é feito tanto clinicamente quando
laboratorialmente, pois um complementa o outro para se chegar a um diagnoéstico exato de
deficiéncia/auséncia de lactase.

No ambito clinico, o diagnostico é feito por meio de uma histéria clinica, exame
fisico e avaliacdo da histéria de vida completas do paciente, como habitos alimentares
e aleitamento materno. Em relagéo a intolerancia secundaria, a doenca base, ou seja, a
doencga causadora da lesdo ou doenca intestinal deve ser essencialmente diagnosticada.
Como plano terapéutico, por meio da histéria clinica, pode ser feita a proposta de retirada de
alimentos com lactose por um periodo e observar a reagéo do paciente e a sintomatologia,
porém, deve ser feita com muita cautela devido aos prejuizos nutricionais (principalmente
do calcio) e cal6ricos que isso pode trazer ao paciente. (1) (2) (4)

No ambito laboratorial, o diagno6stico de deficiéncia de lactase pode ser feito por
meio de varios métodos, que tem como base a fisiopatologia (2). Somado a clinica, testes
como bidpsia intestinal, pesquisa de substancias redutoras nas fezes, teste do pH fecal,
teste genético, teste de toleréncia a lactose e teste do hidrogénio expirado, sdo os exames
laboratoriais utilizados para concluir o diagnéstico de intolerancia a lactose. Os dois testes
considerados menos invasivos € os mais utilizados na pratica clinica atualmente sdo
os Testes de intolerancia a lactose e o Teste do hidrogénio expirado, sendo este ultimo
considerado o padrédo ouro para o diagnostico. (1) (2) (4)

Teste de intolerancia a lactose é feito por meio da interpretacao da curva glicémica,
onde ocorre administragdo via oral de lactose pura e a partir disso, ira ser feita a dosagem
da concentracédo de glicose (resulta da quebra da lactose no intestino) antes e apos a
ingesta. Essa curva é feita por meio da retirada de sangue de 4-5 vezes em um intervalo de
duas horas, se a curva for menor que 20% ela é chamada de plana e é considerada como
ma absorgédo de lactose. (1) (2)

Teste do hidrogénio expirado — é o teste considerado padrédo ouro. Nesse teste,
¢é feito uma avaliacdo do H2 expirado, pelo fato de que a lactose ingerida, no caso dos
intolerantes, ela sera fermentada no intestino pelas bactérias e ocorre produgao de gases, o
qual o H2 faz parte, parte desse gas cai na corrente sanguinea e é expirado pelos pulmées.

(1))

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A intoleréncia a lactose muitas vezes pode ter seu diagnéstico confundido com
algumas outras doencas, como alergia a proteina do leite de vaca e doencas inflamatorias
intestinais (DIl). (7)



A alergia a proteina do leite de vaca, é uma reacgéo alérgica, ou seja, uma resposta
mediada pelo sistema imune, sendo que essa patologia acomete principalmente o intestino e
a pele. Nessa patologia, ocorre uma reagéo imunologica contra as proteinas do leite, sendo
principalmente beta-lactoglobulina, alfa-lactoalbumina e caseina, que séo os patdgenos
(fatores alérgicos), frequentes, responsaveis por gerar essa reacéo alérgica na faixa etaria
até 2 (dois) anos. O inicio do aparecimento da sintomatologia da alergia a proteina do leite
ocorre geralmente nos primeiros seis meses de vida e afeta cerca de 2 a 5% das criancas
que possuem até, no maximo, 1(um) ano de idade. (7)

As doencgas inflamatoérias intestinais (DII) sdo doengas causadas por inflamacgéao
crénica diretamente no intestino. No meio clinico, as DIl sédo diferenciadas em Retocolite
Ulcerativa Idiopatica (RCUI) e Doenga de Crohn (DC), a primeira doencga afeta o célon
intestinal e o reto, enquanto a segunda pode afetar um ou mais segmentos do tubo digestivo.
A sintomatologia dessas doencgas inflamatérias costuma apresentar com dor abdominal,
diarreia, nauseas e sangue nas fezes. (8)

TRATAMENTO

O tratamento da intolerancia a lactose se baseia na diminuicdo dos sintomas do
paciente e na consequente melhora/retorno da sua qualidade de vida. Esse tratamento
consiste na diminuicdo da ingestéo de lactose presente nos lacticinios, porém a quantidade
dessa redugéo ira depender da causa que gerou essa deficiéncia de lactase e também da
tolerancia do paciente em relagéo aos produtos com lactose. (2) (3)

A terapéutica basica da deficiéncia de lactase se baseia, inicialmente, na remocgéao
total e temporéria da ingesta de produtos de lactose por algumas semanas, isso para que
haja redugéo dos sintomas, porém, esse tratamento pode ser mais dificil do que parece,
visto que ha alimentos com lactose que nédo possuem rétulos relatando tal presenca. Apos
a excluséo total e alivio dos sintomas do paciente, os alimentos com lactose podem ser
reintroduzidos gradualmente respeitando a tolerancia do paciente, haja visto que a maioria
dos pacientes com intolerancia a lactose podem tolerar, aproximadamente, 240 ml de leite
(12g de lactose por dia). (1) (3)

Além disso, ha a possibilidade de se tomar a lactase exdgena, ou seja, um
comprimido da enzima, que auxilia os intolerantes no consumo de alimentos com lactose,
porém com uma sintomatologia mais branda ou praticamente nenhum sintoma ao se fazer
a ingesta do lacticinio. Essa lactase pode ser encontrada em diversos formatos, seja na
forma liquida ou em comprimidos (mastigaveis ou néao). Entretanto, dependendo do grau
de intolerancia do paciente e da quantidade de lactose presente no alimento, pode ser
que a dose ingerida via liquido ou comprimido nao seja o suficiente para quebrar toda
lactose ingerida pelo paciente (3) (4) (5) e também podem haver reagbes adversas como



azia e constipacdo. Dessa maneira, pode ser que o paciente apresente algum sintoma
mesmo com 0 uso da lactase exdgena, por isso, é importante, que o paciente quando for
reintroduzir os lacticinios em sua alimentagéo, consiga definir qual seu grau de tolerancia e
as vantagens e desvantagens do seu consumo. (3) (4)

Somado a esses outros tratamentos, ha também a indicagéo do uso de probibticos,
que sdo micro-organismos vivos, que além de serem capazes de melhorar o equilibrio da
microbiota intestinal, também pode auxiliar na quebra da lactose, ou seja, além de melhorar
a vida intestinal, também ajuda a eliminar o residuo de lactose que ficaria no intestino e,
consequentemente, melhorando a sintomatologia e clinica do paciente. (3) (5) (6)

CONCLUSOES

No ambito mundial, uma das patologias que vem crescendo atualmente é a
intolerancia a lactose e que a maioria dos seus casos tem relagdo com habitos de vida e
grupos étnicos. Sendo uma patologia relacionada a deficiéncia ou diminui¢do da enzima
lactase e ndo uma reagdo alérgica (que envolve reagdo do sistema imunolégico). Os
sintomas mais comuns envolvidos na intolerancia sao diarreia, flatuléncia dor abdominal
e distensdo abdominal. O exame padréo ouro para o diagnostico da intolerancia é o teste
de hidrogénio expirado, que somado a investigagéo clinica, é responsavel por fechar o
diagnostico da patologia. O tratamento inicial, por algumas semanas, é feito pela retirada
total dos alimentos com lactose e ap6s o tempo determinado é realizado a reintroducéo lactea
de acordo com a tolerancia do paciente. Além disso, ha outras estratégias terapéuticas, que
irdo variar de paciente para paciente ha depender da sua tolerancia.
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INTRODUCAO

Para se ter um bom entendimento
sobre da doengca do refluxo gastresofagico
(DRGE) € necessario saber diferencia-la e ter
conhecimento sobre a sua forma “benigna”,
o refluxo gastresofagico fisiologico (RGE) ou
regurgitacdo do lactente, muito mais comum e

inofensivo que a doencga em si.

O refluxo gastresofagico é a passagem do
conteudo presente no estdmago para o eséfago,
sem o controle do individuo, de forma repetida,
independente da causa, com ou sem a presenca
de regurgitagdo e/ou vOmito. Pode atingir em
alguns casos até a faringe, boca e nariz. Ele
se diferencia do vomito pois ndo ha esforco
da crianga para a eliminacdo do conteudo.
Geralmente & chamado de “regurgitacdo” ou
“golfada”. E uma das queixas mais frequentes em
consultérios de Pediatria e de Gastroenterologia

Pediatrica por ser a doenca que mais acomete
o0 esbfago na faixa etaria pediatrica e adulta (7).

O refluxo € mais comum nos bebés porque
nos primeiros meses de vida, a valvula, que é
0 musculo que separa o esOfago do estomago
ainda é imatura, o que facilita o retorno dos
alimentos (Figura 1) (7).

Figura 1: Foto ilustrativa da fisiopatologia do
refluxo gastroesoféagico. llustrador: Luiz Felipe
Xavier Fonseca

O refluxo gastroesofagico apresenta-se
muito mais frequente em lactentes, até os 6 meses
de idade, quando o bebé preferencialmente
esta em aleitamento materno exclusivo e passa
a maior parte do tempo deitado. Mas pode ser
observado em todas as fases da vida, desde o
nascimento até a vida adulta (7).

O RGE &

fisiologico, e ocorre varias vezes ao dia, quando

considerado normal,

ocasiona poucos ou nenhum sintoma. Ocorrem

entdo em individuos saudaveis em episédios que
duram menos de 3 minutos, principalmente apés
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a alimentagdo/ amamentacgéo (7). Embora podendo cursar com condicbes ameacadoras a
vida, como as crises de apnéia, o refluxo fisiol6gico tem, na maior parte dos casos, uma boa
evolugao, sem comprometimento dos habitos de vida, sono, crescimento e desenvolvimento
da crianga (3).

Ja a doenca do refluxo gastresofagico é caracterizada quando o RGE leva
a sintomas incomodos que afeta a rotina da crianga e/ou causa complicagdes a curto,
médio ou longo prazo. Ha impacto clinico como déficit do crescimento, dor abdominal,
irritabilidade, hemorragias digestivas, broncoespasmo, pneumonias de repeticdo ou
complicagdes otorrinolaringolégicas, exigindo habilidade no diagnéstico e atencdo na
escolha do tratamento mais adequado a cada caso. Por isso tem um prognéstico mais
grave, além de abordagens diagnéstica e terapéutica diferentes do RGE (6).

Devido a variabilidade dos sintomas e o curso clinico da doenca apresentados
pode se tornar dificil realizar a diferenciacéo entre o RGE, mas deve ser feita pela histéria e
exame clinico minuciosos, que determinam se o lactente, crianga ou adolescente necessita
ou néo de intervencéo terapéutica, investigacao laboratorial, radiol6gica e/ou endoscopica

(7).

EPIDEMIOLOGIA

A regurgitacéo infantil ocorre pelo menos uma vez ao dia em quase 70% dos
lactentes menores de 4 meses. Ja a prevaléncia de refluxo gastroesoféagico patolégico foi
de 11, 15 % no primeiro ano de vida, sendo mais alta durante os dois primeiros trimestres
de vida: 14,62 % no primeiro e 13,76% no segundo (2).

SINTOMAS

Os sintomas da DRGE tém variabilidade conforme a idade, possiveis complica¢des
associadas e comorbidades. Mas o seu quadro classico é caracterizado por vomitos,
regurgitacdo e pirose, principalmente no periodo pés-prandial (7).

Nos lactentes os sintomas sdo muito variaveis, indo desde choro excessivo,
irritabilidade, solugos, vomitos e regurgitacdes (manifestacdo mais comum) a retardo do
crescimento, desnutricdo e anemia. Ja nas criangas e nos adolescentes os sintomas séo
praticamente idénticos aos encontrados na doenca quando afeta a vida adulta, caracterizado
por periodos de fase ativa e inativa. Trata-se de pirose/ regurgitacdo, dor epigastrica,
queimacéo, dificuldade ou dor para engolir (disfagia), vdmito com preseng¢a de sangue,
recusa alimentar, sono agitado, anemia, ou até mesmo sintomas otorrinolaringolégicos
como tosse seca e dor de garganta (odinofagia) (7).

Existem criancas que necessitam de um olhar mais critico por apresentarem



doencas subjacentes que ao serem somadas a DRGE podem trazer complicagdes a curto
e longo prazo. Esse grupo de risco é composto por criangas previamente operadas devido
a patologias do trato digestivo, como a atresia esofagica e a hérnia de hiato, neuropatas,
aqueles com doencas pulmonares como fibrose cistica, transplantados, pacientes em uso

de quimioterapia, prematuros e obesos (2).

E necessario salientar que mesmo sendo poucos aqueles que sdo considerados
grupo de risco a doenga pode apresentar um curso silencioso independentemente da idade,
0 que pode trazer consequéncias no futuro.

Existem manifestacdes clinicas raras, sindromes, que cursam com a presenca da
DRGE em sua evolugédo, como a sindrome de Sandifer e a ainda mais rara triade de Herbst,
comporta pela DRGE, hérnia de hiato e baqueteamento digital (2).

SINAIS E SINTOMAS GERAIS DA DRGE
GERAIS

Recusa alimentar

Perda de peso

Erosao dentaria

Postura disténica do pescoco (sindrome de Sandifer)

Anemia

Desonforto/irritabilidade

GASTROINTESTINAIS

Dor epigéstrica

Azia/dor de toracica

Esofagite Regurgitacdes recorrentes com ou sem vémitos
Sangramento
gastrointestinal Disfagia/odinofagia
VIAS AEREAS
Apnéia Otite média recorrente
Asma Tosse
Pneumonia recorrente por
aspiracéo Estridor
Sibilancia Rouquidao

Quadro 1. Sinais e sintomas gerais presentes na DRGE(2)

DIAGNOSTICO

Para a investigacao diagnéstica da doenca do refluxo gastroesofagico séo utilizados

3 métodos: (6)(3)

»  Avaliagdo dos sinais e sintomas através de perguntas realizadas pelo médico.

+  Exame complementar para quantificar o refluxo, como a cintilografia, a impe-

dancia esofagica e a pHmetria.
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+  Exame para quantificar a inflamacao: endoscopia digestiva alta com possivel

bidpsia.

Mesmo existindo muitos exames que podem ser utilizados para corroborar a
hipétese diagndstica de DRGE é primordial que se faga uma boa anamnese, contendo toda
historia clinica e a partir dos sintomas apresentados realize ou ndo o diagnéstico definitivo
da doenca, nao sendo obrigatoério fazer uso dos exames complementares disponiveis (7).

Idealmente deve-se realizar os exames complementares em casos que apresentam
sinais agravantes, naqueles em que procura-se documentar a presenca de DRGE e
suas complicacdes, estabelecer uma relagéo entre a doenca e os sintomas, avaliar um

tratamento previamente utilizado e até mesmo excluir outras patologias (4).

Sabe-se que nenhum exame complementar disponivel atualmente consegue ter
100% de eficacia e sensibilidade para todas as questdes levantadas anteriormente e por
essa razéo € preciso dosar a real necessidade de realizagédo de cada um para evitar gastos
e principalmente evitar que as criangas passem por procedimentos invasivos e situacbes
de estresse que sao dispensaveis.

A radiografa contrastada de es6fago, estomago e duodeno (RXEED) deve ser
proposta para casos em que seja preciso visualizar a anatomia do sistema digestorio alto,
como em criancas que apresentam disfagia, vomitos biliosos, suspeita de obstrugéo, volvo,
estenose. Avalia apenas o refluxo gastroesfofagico pos-prandial imediato, ndo conseguindo
quantifica-lo (6).

A ultrassonografia abdominal é util apenas naqueles casos de suspeita clinica de
estenose hipertrofica de piloro e ma-rotagéo intestinal. Nao é capaz de diferenciar o RGE
da DRGE (3).

A cintilografia gastroesofagica avalia o esvaziamento géastrico, sendo assim
indicado para aqueles com sintomas de retencdo géastrica. Também pode auxiliar na
deteccgéo de aspiragéo pulmonar (3).

A pHmetria esofagica de 24 horas equivale ao registro continuo do pH intra-
esofagico. E indicada para sintomas atipicos ou extra-esofagianos, avaliacdo de resposta
de tratamento daqueles refratarios. Ja foi considerado padréo-ouro para o diagnéstico de
DRGE, mas atualmente sabe-se da sua baixa eficacia em detectar os refluxos fracamente

acidos ou alcalinos (3).

A endoscopia digestiva alta (EDA) avalia a irritacdo/ inflamagédo da mucosa
esofagica, eficiente para diagnostico de esofagite. Deve ser sempre realizada uma biopsia
do tecido juntamente com a EDA para afastar outras patologias como a esofagite eosinofilica
e o0 esOfago de Barret (3).



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnostico da DRGE deve ser realizado de todas patologias que envolvem a
faixa etaria pediatrica e a presenca de vomitos, dando especial destaque ao refluxo
gastroesofagico fisioldgico previamente debatido neste capitulo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE VOMITOS DE CAUSAS GASTROINTESTINAIS EM LACTENTES
E CRIANCAS
Estenose pilérica Duplicacgéo intestinal Hérnia encarcerada
Ma-rotagdo com volvo intermitente Doenca de Hirschprung Membrana duodenal/antral
Acalasia Alergia alimentar Pancreatite
Gastroparesia Esofagite Eosinofilica Apendicite
Gastroenterite Doenca Inflamatdria Intestinal Ulcera Péptica

Quadro 2. Principais diagnosticos diferenciais de vomito de origem gastrotintestinal em
lactentes e criangas (7)

Para diferenciar a DRGE do refluxo gastroesfagico fisiolégico é necessario
realizar uma histéria clinica completa. , Casos que se apresentam com regurgitagdes em
lactentes e criancas de baixa idade sem outras queixas ou alteracbes ao exame, sugere-
se RGE fisiologico. Quando é evidenciado perda de peso, irritabilidade, choro excessivo,
sangramentos digestivos, anemia, broncoespasmo, tosse, pneumonias de repeticdo
associado aos vomitos é preciso pensar na presenca da DRGE, podendo ser necessario a

realizacdao dos exames complementares (2).

Muitas vezes a diferenciacao do refluxo gastroesofagico fisioldgico em lactentes
da DRGE uma vez que sinais e sintomas podem ser confluentes. Por isso os critérios de
Roma IV definem que para o diagnostico de refluxo gastroesofagico fisiologico do lactente

precisa-se obrigatoriamente ter os seguintes parametros: (7)
»  Lactente saudavel entre 3 semanas e 12 meses.
+  Dois ou mais episddios diarios de regurgitacdo por no minimo 3 semanas.

+ Auséncia de nauseas, sangramentos digestivos, apneia, dificuldade para ganho
de peso, dificuldade de alimentacao, postura anormal.
Nos lactentes também é de fundamental importancia, como primeiro passo para
o tratamento da DRGE a exclusdo da proteina do leite na alimentagdo da crianga, pois o
diagnostico diferencial entre a DRGE e a alergia a proteina do leite de vaca (APLV) pode
ser dificil (7).



TRATAMENTO

Mediante a terapia, tem-se como objetivo a garantia do alivio significativo dos
sintomas, cicatrizacdo das lesbes teciduais, além de ganho de peso e crescimento
adequados em pacientes que apresentam DRGE.

O primeiro passo a ser tomado, como ja discutido anteriormente nesse capitulo
€ realizar a diferenciagéo entre as criangas com RGE fisiologico e aquelas com DRGE. A
resolucédo da doencga geralmente é espontanea e de curso benigno, com baixa proporcao
de complicagbes. Nos casos em que ndo é tratado durante o crescimento, trata-se
basicamente alterando habitos de vida e alimentagdo e em poucos casos sdo necessarios
medicamentos (7).

A decis@o de tratar a DRGE deve ser realizada a fim de evitar as consequéncias
negativas para a crianga tanto no presente quanto no futuro. O tratamento deve ser instituido
de maneira progressiva, etapa por etapa, come¢ando com medidas gerais e alteragcdes nos
habitos de vida, passando por terapias medicamentosas e terminando muitas vezes em
técnicas endoscopicas ou cirdrgicas, mais invasivas. Além disso, vale ressaltar que cursos
prolongados ou repetidos de medicagbes devem ser indicados apenas apds a confirmagao
do diagnéstico de DRGE (3).

1. Tratamento conservador

A orientagéo e suporte a familia é uma medida necesséria. E indicado para todos
aqueles com RGE e DRGE, independentemente da gravidade, as mudancas dos habitos
cotidianos que podem influenciar muito no curso das patologias como nao usar roupas
apertadas; sugerir a troca das fraldas antes das mamadas; evitar o uso de farmacos que
exacerbam o RGE; evitar o tabagismo (ativo ou passivo, além das orientagbes dietéticas e
da postura anti-RGE) (3).

2. Orientacdes posturais

A posicéo prona (de brugos) €, comprovadamente a melhor postura quando se
trata de DRGE, porém, ha uma grande relagéo entre esse decubito e a ocorréncia de morte
slUbita em lactentes, sendo assim, ao analisar o risco e beneficio, ndo sendo mais indicada.
Dessa forma recomenda-se, para os lactentes normais ou para os portadores de DRGE,
posi¢éo supina (barriga para cima) e com a cabeceira elevada em torno de 30° para dormir.
Ja para os adolescentes a melhor posicdo é o decubito lateral esquerdo, com a cabeceira
elevada (4)(3).

E necessario que o responsavel do lactente o coloque em posicéo vertical cerca
de 20 a 30 minutos ap6s a mamada a fim de facilitar a eructagé@o e o esvaziamento gastrico

e assim evitar a ocorréncia de refluxo gastroesofagico.



3. Orientacoes dietéticas

As mudancgas dietéticas devem respeitar as necessidades de cada crianga de
acordo com sua particularidade. Alimentos gordurosos e com altas taxas caléricas ndo séo
recomendados pois interferem na digestéo, assim como chocolate, refrigerante, café e cha.
Além disso € importante evitar comer antes de dormir e realizar refeicbes menores para que
nao haja grande volume gastrico e consequentemente aumente os episédios de refluxo (6).

As formulas AR (anti-refluxo) e o espessamento da dieta podem ser favoraveis em

alguns casos, podendo diminuir a frequéncia e o volume dos episodios de RGE.

4. Tratamento farmacoldgico

Nao ¢ indicado o tratamento medicamentoso para o RGE, apenas para aqueles
casos de DRGE com sintomas mais graves ou com complicagdes da doenga. Basicamente
sdo utilizados nos dias de hoje os antiacidos de contato, recomendados apenas como
sintomaticos, para sintomas esporadicos; os procinéticos, que ajudam a controlar os
sintomas, principalmente de vémitos e regurgitacdo; e os medicamentos que diminuem a

secregao é&cida (antagonistas do receptor H, da histamina ou IBPs) (7).

5. Tratamento Cirargico

Indicado nos casos graves e refratarios ao tratamento clinico ou quando o paciente
€ portador de condi¢des crbnicas que apresentam riscos significativos de complicagbes
relacionadas a DRGE (fibrose cistica ou doengas neuroldgicas) (7).

CONCLUSOES

O refluxo gastroesofagico fisiolégico ou regurgitacdo do lactente, € uma condigdo
que comumente afeta as criangas menores de 1 ano, dessa forma é preciso ficar atento
aos sinais que possam indicar a presenca da doenca do refluxo gastroesofagico (DRGE)
e diferencia-la do refluxo gastroesoféagico fisiologico, como a dificuldade de alimentagéo,
dificuldade de ganho de peso e choro excessivo (7).

Nas criancas maiores e nos adolescentes pode ser mais facil identificar o DRGE,
uma vez que sabem verbalizar com mais clareza os sintomas, sendo esses mais especificos
(epigastralgia, queimacéo e plenitude gastrica) (7).

Para o diagnostico é preciso obter uma histéria clinica completa, com todos os
sintomas apresentados pelas criangas e deixar os exames complementares para aqueles
casos que sdo excegao (7).

Medidas gerais como postura, correcdo de erros alimentares e estilo de vida
s80 sempre necessarios para o tratamento de qualquer crianga com DRGE, deixando o
tratamento medicamentoso especialmente para aqueles com complicagbes, patologias



associadas ou com sintomas mais graves e de forte intensidade (4).

Cuidado com lactentes, que podem fazer uso de medicamentos apenas quando ha
a comprovacéo clara de DRGE (3).
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O sistema respiratério tem como
principal fungéo a troca de CO, produzido pelo
metabolismo celular pelo O, disponivel no ar
atmosférico, realizando essa tarefa por meio
da respiragdo (3). Para isso, o sistema conta
com uma complexa rede de tubos, chamados

brénquios e bronquiolos com pequenos “sacos’
em sua extremidade, chamados alvéolos.

O ar entra no nosso organismo pelas
narinas e acessa cavidade nasal e 0s seios

paranasais, onde é aquecido, umidificado e

parte dos seus poluentes sdo removidos. Apés
passar pela narina, o ar é direcionado para os
pulmdes por uma série de estruturas: primeiro a
faringe/orofaringe, depois pela laringe e por fim
pela traqueia. A traqueia possui sua extremidade
bifurcada, dando origem a dois tubos de menor
calibre: os brénquios (2).

Cada brénquio penetra em um dos
pulmdes. Dentro dos pulmdes comegcam a se
ramificar em uma série de tubos gradativamente
menores e mais finos, os bronquiolos. As
divisbes seguem até que o diametro se torne
microscopico. Os dltimos bronquiolos séo
chamados “terminais” e na extremidade de cada
bronquiolo terminal existem diversos alvéolos
(3).

Os alvéolos sdo as estruturas
especializadas do pulmao. Eles sdo compostos
por apenas duas células diferentes: os
pneumécitos do tipo | e do tipo Il. Os pneumécitos
do tipo | sdo células finas e delgadas, que
compdem praticamente todo o alvéolo. Sao os
responsaveis por formar a superficie do alvéolo.
Os pneumécitos do Tipo Il existem em menor
quantidade que os do Tipo |, porém possuem uma
grande importancia para o correto funcionamento
pulmonar: eles produzem um liquido que recobre
internamente todos os alvéolos, o surfactante.
O surfactante reduz a tensdo superficial dos
alvéolos, permitindo que eles se dilatem durante

a inspiragao e principalmente que ndo se fechem
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totalmente durante a expiragéo (4). Além disso, possibilitam a passagem do O, para as
hemacias (1).

A parede alveolar & muito fina e com isso permite a troca do CO, do sangue pelo
O, do ar atmosférico. Além dos alvéolos serem extremamente finos, os vasos sanguineos
que estdo em contato com eles sdo super delgados também. A reduzida espessura em
conjunto com a agdo do surfactante permite uma 6tima eficiéncia na troca dos gases
descritos anteriormente (2). Se essa troca néo for efetiva, os niveis de O2 no sangue
sistémico se reduzem e nossas células ndo conseguem produzir energia, entrando em
faléncia e posteriormente necrosando.

Outro fato importante € a necessidade da parte terminal do trato respiratorio ficar
sempre estéril. Contudo, o ar atmosférico esta repleto de microorganismos e particulas
capazes de precipitar reagdes inflamatorias nos bronquiolos e alvéolos. Para evitar
que isso aconteca, em praticamente toda extensdo do trato respiratdrio existem células
produtoras de muco. Dessa forma, a superficie interna da arvore traqueobrdnquica fica
pegajosa, capturando as particulas e organismos indesejados. Entretanto, se o muco ficar
parado ele acaba por servir como meio de cultura para microorganismos nele capturados. A
fim de evitar isto, as células que recobrem a superficie interna da arvore traqueobrénquica
possuem prolongamentos especializados, chamados cilios, estruturas parecidas com
“dedos”, que se movem e impelem o muco e junto dele substancias indesejadas para
fora do trato respiratorio (4). Dessa forma, em circunstancias fisiolégicas é raro ocorrerem
contaminagdes nas por¢des terminais do sistema respiratério.

Estas sdo as atribuicbes do sistema respiratorio, de maneira bem resumida:
Realizar a condugédo do ar atmosférico até os alvéolos para realizar a troca gasosa e,
durante esse processo, limpar e preparar o ar para evitar danos ao sistema.
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Figura 1: Foto ilustrativa do aparelho respiratério. llustrador: Luiz Felipe Xavier Fonseca
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INTRODUCAO

O resfriado comum é uma infecgéo viral
aguda, e autolimitada, do trato respiratério
superior, apresentando em variados graus:
espirros, congestao nasal e secregdo (rinorréia),
dor de garganta, tosse, febre baixa, dor de cabeca
e mal-estar. Pode ser causado por varios virus;
0s mais comuns sdo os da familia do rinovirus
(3). Ainda € uma das causas mais frequentes da
consulta pediatrica. Sua incidéncia é geralmente

maior em periodos como outono e inverno.

Apesar de sua benignidade, o resfriado
€ responsavel por um impacto social bastante
significativo, levando a muitos dias de trabalho e
de escola perdidos, prejuizos do sono no paciente
e familiares e diversas procuras a servigcos de
saude. Além disso, por inUmeros motivos —
dentre eles o desconhecimento da literatura
atual, as crengas pessoais e o0s habitos de
familiares e dos proprios cuidadores, ocorre uma

medicalizagcdo desnecessaria, especialmente
das criangas, e com isso temos um aumento no
numero de efeitos colaterais (inclusive graves
intoxicagdes) e aumento dos gastos com saude,
devido a tratamentos de baixa ou nenhuma

efetividade (3).

DEFINICAO

Infeccdo aguda das vias aéreas
superiores autolimitada causada exclusivamente
por virus, geralmente sem febre, ou febre baixa,

presenca de tosse, dor de garganta e coriza (2).

ETIOLOGIA

Aetiologia é viral, em que mais comumente
temos o Rinovirus (30-50%), Coronavirus (10-
15%), Enterovirus, Virus Sincicial Respiratério,
Adenovirus e o Parainfluenza (4).

TRANSMISSAO

A transmissdo do resfriado acontece
através de particulas de muco ou saliva e
secregdes transmitidas por mé&os e objetos
contaminados. O Contagio é significativo em
comunidades fechadas e semifechadas, como
domicilio, creches (importante na morbidade de
lactentes), escolas e outras coletividades (3).
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PERIODO DE INCUBACAO

O periodo de incubagéo dura de dois a quatro dias. Por ser um quadro autolimitado,
costuma se resolver num periodo de 7 a 10 dias, mesmo sem intervengcdo medicamentosa.
Alguns sintomas, no entanto, podem persistir por mais de 3 semanas (2).

SINTOMAS

Os sintomas clinicos mais comuns s&o: obstrucdo nasal, rinorreia (muco),
espirros, mal estar, dor de garganta, febre, lacrimejamento ocular, tosse e hiporexia (perda
do apetite). O estado geral € quase sempre pouco acometido, a febre € baixa e dura de
trés a cinco dias, a rinorreia € hialina (transparente), podendo ficar purulenta (amarelada)
mais para o final do quadro. No entanto, essa alteracdo nem sempre é sinal de infec¢ao
bacteriana, ela pode acontecer pelo simples fato de estar acontecendo intensa degradacgéo
neutrofilica nesse periodo final dos sintomas (2,3).

DIAGNOSTICO

O diagnostico € essencialmente clinico, ndo sendo necessarios exames
complementares. Em relagdo ao diagnostico diferencial do resfriado comum, devemos
considerar duas afecc¢bes: gripe e rinite alérgica. A gripe € causada pelo virus influenza e
apresenta sintomas com maior repercussao clinica, como febre alta, prostracéo e mialgia. A
rinite alérgica deve ser pensada nos quadros recorrentes ou persistentes, desencadeados
por alérgenos ambientais e sem febre.

A evolucédo do resfriado comum é autolimitada e as complicagbes possiveis sdo:
sinusite, otite média e pneumonia.

CUIDADOS/ PREVENGCAO

A prevencéo relaciona-se com a promo¢é&o da saude integral da crianga, evitando-se
a desnutricdo, a prematuridade, o tabagismo passivo, promovendo o aleitamento materno,
a vacinagao e melhorando as condi¢des de vida da populagéo. A ida precoce para a creche
expde a crianga a um contato mais estreito com virus e bactérias, mas qualquer intervengéo
deve ser contextualizada e individualizada, pesando-se pros e contras (4). Sabemos que
muitas méaes precisam trabalhar e a Unica opgéao que tém é deixar a crianga na creche. Uma
possivel solugdo é conversar com a méae sobre alternativas de cuidadores ou de licenca
no trabalho no momento em que a crianca estiver com infec¢des virais, que séo facilmente
transmissiveis (1).

A automedicagédo é uma pratica comum no nosso meio e deve ser desencorajada.
Os efeitos benéficos ndo chegam a superar as vantagens do uso de uma hidratacédo
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adequada, por exemplo. O indicado nesse caso é:
»  Repouso no periodo febril (3).
» Hidratagéo e dieta conforme aceitacao (3,6).

» Higiene e desobstrucdo nasal: instilagdo de solugéo salina isotdnica nas nari-
nas, seguida algum tempo depois de aspiracédo delicada das fossas nasais com
aspiradores manuais apropriados. O lactente menor de seis meses de idade
pode apresentar muito desconforto com a obstru¢do nasal causada pela rinofa-
ringite viral. Portanto, este cuidado € especialmente importante nesses lacten-
tes, antes das mamadas e durante o sono (6).

+  Umidificacdo do ambiente (3).

+ Antitérmico e analgésico: dependendo da indicagcdo médica. Nao medicar por
conta propria. (3,6).

+  Descongestionante nasal tépico: quando as medidas higiénicas das narinas
nao forem efetivas, descongestionantes topicos podem ser usados com mode-
racdo em criangas maiores, em um periodo maximo de cinco dias de uso (risco
de rinite medicamentosa) (3,6).
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Figura 1: Figura ilustratica da lavagem nasal. llustrador: Luiz Felipe Xavier Fonseca

Tosse e obstrucdo nasal sdo dois sintomas que incomodam muito a crianca e
preocupam a mae, por isso as mesmas devem ser orientadas e instruidas sobre qualquer
tipo de davida em relacdo aos sintomas. A tosse é um mecanismo de protecéo da via aérea
e que, por isso, ndo devemos seda-la com antitussigenos e que as IVAS, na maior parte
das vezes, séo episodios autolimitados e de curta duracao (4).

COMPLICAGOES DO RESFRIADO COMUM

+  Otite Média Aguda: o risco é maior em criangas menores de 1 ano. Afeta 5 a
20% das criangas com resfriado comum. Os principais sintomas sdo dor de
ouvido e retorno da febre (4).

+  Exacerbagéo da asma: cerca de 50% das exacerbacdes de asma em criangas
séo decorrentes de infecgdes de vias aéreas superiores. Ocorre piora da tosse,
ao invés de melhora, podendo também aparecer aumento da frequéncia respi-
ratéria (4).
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»  Sinusite: cerca de 6 a 13% dos resfriados comuns podem evoluir para sinusite
bacteriana. O aparecimento da sinusite bacteriana deve ser considerado quan-
do ha persisténcia dos sintomas, sem melhora, ap6s 10 dias de evolugdo; ou
aumento da febre (>39 °C) com secrecdo nasal purulenta por mais de 3 a 4
dias; ou com piora global da tosse (4).

+  Pneumonia bacteriana: muito raramente ocorre como complica¢éo de resfriado
e deve ser suspeitada quando da piora da tosse e febre e aparecimento do
aumento da frequéncia respiratéria, dificuldade respiratéria ou sinais de esforgco
ao respirar (3,4).

MAIS INFORMACOES

E desnecessario o uso de antimicrobiano, por este ndo combater a infecgéo viral,
néo prevenir complicacéo bacteriana, ser oneroso e poder causar efeitos adversos. Mesmo
didlogo em relacdo ao uso de antitussigenos ou anti-histaminicos (4).

Observar o surgimento de dificuldade respiratéria, febre alta, prostracéo, secrecao
nasal purulenta por mais de 10 dias, otalgia, ou tosse persistente por mais de 10 dias.
No surgimento de alguma dessas manifestagcfes, fazer contato telefénico ou retornar ao
servico de saude/pediatra (4).

Cuidados de higiene das méaos de familiares, ou outras pessoas com infec¢do
respiratoria viral, e tentar evitar o contato de criangas sadias com pessoas com IVAS (3,4).

MEDIDAS PREVENTIVAS
Lavagem das maos e cuidados com secrec¢des e brinquedos do paciente.

Prevencao primaria: evitar contato de pacientes mais vulneraveis (menores de 3
meses, imunodeprimidos) com pessoas infectantes por virus, especialmente em escolas
e creches (6).

Nao existe nenhum estudo demonstrando o beneficio do uso de vitamina C no
tratamento de IVAS na infancia em relagdo a reducdo da frequéncia ou gravidade das
rinofaringites (4).

Vacina para virus da influenza: ndo existe uma indicacdo formal em criangas
higidas, apesar de que parece reduzir a incidéncia de otite média aguda. Mesmo assim,
o impacto epidemioldgico talvez ainda possa ser pequeno neste sentido, ja que a maioria
dos casos de IVAS nao sdo causados por influenza. Portanto, nesses casos, a indicagéo
€ individual. Entretanto, sua indicacdo é obrigatéria em pacientes com asma, doencas
cardiopulmonares crénicas, hemoglobinopatias, doengas renais ou metabdlicas cronicas,
doencas que necessitam de uso continuo de aspirina ou imunodeficiéncias (5).
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Em casos de criangas com IVAS recorrentes que frequentam creche, resultando em
grande morbidade nos periodos de inverno e primavera, deve ser sempre pesado o risco

de permanéncia com o beneficio de retirada da crianca da creche (4).
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DEFINICAO

A faringoamigdalite aguda é uma infeccédo
da garganta, que pode ser causada tanto por
virus quanto por bactéria. Na maioria das
vezes esta relacionada a infecgbes virais que
cursam de forma benigna, sem complicagcdes
ou sequelas e ndo necessitam de tratamento
especifico. Contudo, uma parte dessas
infeccOes é de etiologia bacteriana, neste caso,
0 estreptococo B-hemolitico do grupo A, essa
faringoamigdalite estreptocécica pode evoluir
e levar a complicagbes graves que podem ser

prevenidas com o uso de antibiéticos.

Usualmente a faringoamigdalite viral
acomete criancas antes dos 3 anos de idade e
geralmente vem acompanhada de constipagéo
nasal e gripes comuns. Ja a faringoamigdalite

bacteriana afeta mais as criancas a partir dos 3

CAPITULO 11
FARINGOAMIGDALITE

anos, com pico de incidéncia entre 5 e 10 anos,
podendo acometer qualquer idade e é mais
comum no final do outono, inverno e primavera,
devido o tempo mais seco e com maiores
dispersdes de particulas no ar.

TRANSMISSAO

O meio mais comum de contagio é
através do contato direto com o doente que
possui faringoamigdalite, por meio das goticulas
respiratorias. Sendo assim, locais como escolas
e creches aumentam muito mais o risco de

transmissao

SINTOMAS

No geral, tanto a faringoamigdalite viral
quanto a bacteriana, manifestam-se com dor de
garganta intensa, dificuldade para engolir, dor de
ouvido, febre de intensidade variavel, que pode
ser acompanhada de queda do estado geral.
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Faringoamigdalite viral X Faringoamigdalite bacteriana

Faringoamigdalite Viral Faringoamigdalite Bacteriana
Inicio Gradual Inicio Subito
Vermelhidao e lacrimejamento dos olhos Dor de cabeca
Vermelhidao da mucosa rjasal com a Calafrios
presenca de coriza
Espirros e tosse Mal estar
Rouquidao Dor na barriga, nauseas e vomitos
Febre moderada Febre entre 38° a 40° C.

Através da observacdo da garganta:
Vermelhidao, amigdalas aumentadas,
vermelhas e com pus, Uvula aumentadas e
lingua acinzentada

Através da observagdo da garganta:
Vermelhidao e amigdalas inchadas e
vermelhas

DIAGNOSTICO

O diagnostico se da através das suas manifestacdes clinicas, como citadas
anteriormente (Figura 1). O médico ira examinar e determinar o diagnéstico da infecgéo,
porém, quando disponivel, & possivel a realizagdo de coleta do material direto da garganta,
para confirmacéo diagnostica.
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Figura 1: Foto ilustrativa das diferentes manifesta¢des clinicas de amigdalite bacteriana e viral.
llustrador: Luiz Felipe Xavier Fonseca

PREVENCAO

Evitar contato com doentes que estejam com faringoamigdalite e ensinar sempre as
criancas a espirrar ou tossir cobrindo boca e nariz com o antebrago. Lavar as maos com
agua e sabéo ou utilizar alcool em gel 70%, também previnem a propagacao dos agentes

causadores.
CUIDADOS
+  Cuidados com contagio de familiares e outras pessoas

+  Suspender idas a creche, escola ou festas por, pelo menos 24 horas apés 0 uso
de medicamentos prescritos pelo médico;

»  Procurar atendimento médico caso outros familiares apresentarem dor de gar-
ganta ou febre, na mesma ocasiéo.

INFORMAGCOES E INSTRUGOES PARA FAMILIARES

Observar durante evolugéo e contatar um médico em caso de:
+  Aumento da dificuldade para engolir;

*  Presenca de voz abafada ou nasalada;
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+ Faltadear;
*  Manchas avermelhadas na pele;

+  Surgimento de retorno da febre, dores articulares, urina de cor escura, diminui-
¢éo da quantidade de urina, ou edema palpebral, durante evolugéo ou apos a
primeira semana de doenca.
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INTRODUCAO

Asinfec¢bes de ouvido, também chamadas
deotites sdo condicdes, extremamente,frequentes
na infancia. A otite média aguda, em sua maioria,
decorre de um resfriado comum, costumam ser
quadros leves, de resolugao espontanea e sem
complicagdes.(1,5)

DEFINICAO

A otite média aguda (OMA) consiste
na inflamacdo da orelha média, devido a uma
infeccdo viral ou bacteriana, normalmente,
acompanhada de outra infecg@o de vias aéreas
superiores. A OMA é a condi¢cdo mais comum
para a qual sdo prescritos antibiticos, na

pediatria. (1,2,3)

EPIDEMIOLOGIA

Embora possa ocorrer em qualquer
idade, é mais comum na infancia. Estima-se
que % de todas as criangas terdo, ao menos,

um episodio de OMA no primeiro ano de vida, e

aproximadamente 90% até os 7 anos de idade.
Existem dois picos de incidéncia: um entre 6 a
11 meses de vida e outro entre os 4-5 anos de
idade. Sabe-se que a incidéncia de otite média
(OM) durante o ano acompanha a de infec¢éo de
vias aéreas superiores (IVAS), ou seja, maior nos
meses de inverno. (1,2)

ETIOLOGIA

A etiologia da OMA pode ser viral ou
bacteriana, sendo que as infec¢des virais séo, na
maioria das vezes complicadas com uma infecgao
bacteriana secundéaria. Os virus mais comuns séo
0 rinovirus, adenovirus, influenza, parainfluenza
e o virus sincicial respiratério. Ja as bactérias
sdo Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae e Moraxella catarrhalis. Nos menores
de 6 semanas Staphylococcus aureus e bacilos
20%
dos casos. Os principais agentes etiolégicos

Gram-negativos sdo responsaveis por

sdo Streptococcus pneumoniae, seguido pelo
Haemophilus influenzae. (2,3)

DEFINICOES

Otite média aguda

E uma infeccdo aguda no ouvido médio

com inicio rapido dos sinais e sintomas.
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Otite média recorrente

Trés episddios de otite média aguda em seis meses ou quatro episdédios em doze

meses.

Otite média secretora

E uma inflamagéo da orelha média em que ha uma colec&o liquida no seu espaco e

a membrana timpanica esta intacta.

Secrecao ou efusdo da orelha média

E o liquido resultante da otite média. Essa secregéo pode ser serosa (fina e liquida),
mucoide (espessa e viscosa) ou purulenta (secrecao purulenta). Essa efusdo pode resultar
de uma otite média aguda ou de uma otite média secretora.

FISIOPATOLOGIA

A patogénese da OMA envolve diversos fatores e a interacéo entre eles € que leva

ao desenvolvimento da condigéo.

IVAS (Infeccao das vias aéreas superiores)

A infecgdo das vias aéreas superiores ira provocar uma congestdo da mucosa do
nariz, da nasofaringe, da tuba auditiva e da orelha média, o que resultara na obstrugédo da
tuba auditiva, causando uma presséo negativa e a levando a produgcédo de secreg¢do na
orelha média. Essa secrecdo pode permanecer sem causar sinais ou sintomas de infeccéo
aguda (otite média viral). Entretanto, existem bactérias patogénicas que colonizam a
faringe que podem entrar na orelha média através da tuba auditiva e causar otite média
aguda bacteriana. (2)

ANATOMIA

A obstrugdo da tuba auditiva, mencionada anteriormente, pode ser funcional ou
mecanica.A primeira, resulta de colapso persistente ou de um mecanismo de abertura
anormal da tuba e é comum nos primeiros anos de vida. Ja a obstrugcdo mecénica, pode
ser intrinseca (inflamacéo devido a infeccdo ou alergia) ou extrinseca (hipertrofia das
adendides ou tumores de rinofaringe).

Uma das diferencas mais importantes na estrutura da tuba auditiva da crianga
quando comparada com a de um adulto € que na crianca, ela € mais curta e reta e no
adulto, € mais longa e inclinada. Isso facilita a drenagem de secregdes para a orelha média
da crianga, consequentemente, o aparecimento de OM. (2)
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Outras

Além desses, a imaturidade e deficiéncia imunoldgica, alergias; a idade e
predisposi¢ao familiar; amamentacéo; sexo e raca; fatores ambientais e sociais, como o
convivio em creches e tabagismo passivo; a estagdo do ano; hipertrofia e infec¢des das
adenoides; presenca de refluxo gastresofagico; e uso de chupeta sédo outros fatores que
contribuem na patogenicidade da OMA. (2)

Com relagdo a amamentagdo, o tempo e posicdo de aleitamento sdo de extrema
importancia. Existem muitas evidéncias de que a amamentacdo no seio materno
(principalmente quando se estende até o sexto més de vida) diminuem as chances
de otite média aguda. Os possiveis mecanismos de protecdo envolvem, em suma, o
desenvolvimento da musculatura facial (drenagem mais eficiente da tuba auditiva) e
fornecimento de imunoglobulinas. A manutencdo da amamentacdo (seio ou mamadeira)
mais proxima possivel da posi¢éo sentada diminui o risco de refluxo de leite através da tuba
auditiva, diminuindo assim o risco de OM. (2)

Uma das causas do aumento no numero de casos de otite média nos dias atuais &
a ida cada vez mais precoce aos bergéarios e creches. Criangas que frequentam creches
apresentam IVAS com um tempo de duragdo mais prolongado e, consequentemente, uma
chance maior de desenvolvimento de otite média. (2)

SINAIS E SINTOMAS

Em geral, a condicdo é precedida por um quadro de IVAS, como um resfriado
comum (rinofaringite viral), e na sequéncia aparecem sinais/sintomas, como dor de ouvido
(otalgia), dores de cabeca (cefaléia), diminuicdo da audi¢ao (hipoacusia), febre, diminui¢cao
do apetite (inapeténcia), fraqueza (astenia) e a saida de secregdo do ouvido (otorreia).
A febre ocorre em um terco das vezes, mas febre alta (> 39,50C) é incomum, a néo ser
quando acompanhada de bacteremia. A otorreia pode acontecer na OMA supurada, na
crianca com perfuragéo crénica da membrana timpéanica ou com tubo de ventilagéo. (5,3,1)

Criangas mais velhas com OMA, normalmente, apresentam uma histéria de um
aparecimento rapido/subito de dores de ouvido. No entanto, em criangas em idade pré-
verbal, a otalgia € suspeitada, ao perceber que a crianga tenta puxar/cogar/apertar o ouvido,
presenca de choro excessivo, febre, alteragées no sono ou no padrdo alimentar ou de
comportamento da crianca, tal como observado pelos pais, séo frequentemente sintomas
relativamente inespecificos mas que podem sugerir um quadro de otite. (5,3,1)

Sintomas sugestivos de complicagdes da OMA: vertigem, zumbido, edema (inchago)
ao redor da orelha e paralisia facial. (3,4)

A otite média secretora (OMS), em geral, assintomatica, ndo sendo noticiada pelos
pais na maioria das vezes. A crianga mais velha costuma se queixar de diminuicdo da
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audicédo ou uma sensacgao de “ouvido entupido”. Deve-se manter atento, pois pode provocar
alteragcbes no desenvolvimento cognitivo e da linguagem. (5,3)

EXAME DO OUVIDO

Na presenca de OMA, a membrana timpanica fica com a coloragdo opaca (branca
ou amarelada), com ou sem hiperemia (vermelhidéao) e com abaulamento. Alguns pacientes
podem apresentar uma perfuragdo aguda da membrana timpanica, com saida de secrecéo
purulenta. Na maioria, essa perfuragéo é minima e de dificil visualizagao, suficiente apenas
para a saida da secrecéo. (3,5,1)

DIAGNOSTICO

O diagnéstico é feito pelo médico, pela historia e exame fisico da crianga. Sendo
odiagnéstico definitivo realizado através da otoscopia (exame do ouvido). (5,1,3)

TRATAMENTO

A otite média aguda (OMA) é a patologia bacteriana mais frequente na infancia e a
principal causa de prescricdo de antibidticos em pediatria. O diagnéstico pouco criterioso
de otite média com consequente prescricdo desnecesséaria de antimicrobianos resultou

num crescente surgimento de bactérias resistentes. (3,5,1)

O questionamento feito na orientagdo terapéutica ndo deve ser qual o melhor
antibi6tico, mas sim se ele realmente necessita dele. Sabe-se que cerca de 80% dos
casos de OMA curam espontaneamente e, também, que se nao tratarmos os episodios
de OMA, aumentam os riscos de complicagdes. Diferenciar a otite média aguda da otite
média secretora (OMS) é fundamental, pois esta ultima, em geral, ndo necessita de
antibioticoterapia. (3,5,1)

Por isso, se faz importante a consulta médica para melhor orientagdo com relagéo
ao tratamento e o antibiético de escolha. Deve-se lembrar que é de grande importancia
as medidas gerais de tratamento, como a hidratagéo e a manutencdo da dieta da crianga.
(3,5,1) Otite média aguda recorrente (OMR) E a ocorréncia de trés ou mais episodios de
OMA em seis meses, ou quatro ou mais episoddios em 12 meses. A recorréncia tende a

desaparecer com o crescimento da crianga. (5,3,1)

COMPLICACOES

Os casos de OMA, geralmente, sdo autolimitados. OM crénica (OMC) apresenta
maiores dificuldades para seu diagnostico e tratamento. Os percentuais de complicagdes
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secundarias a OM chegam em até a 12,5%, podendo ter localizacdo extracraniana e/ou
intracraniana. As complicagdes extracranianas mais comuns da OM sé&o: paralisia facial,
abscesso subperiosteal, mastoidite e labirintite. As complicacdes intracranianas da OM s&o:
meningite, abscesso cerebral, trombose de seio lateral, abscesso extradural, hidrocefalia
otitica, e encefalite (4). A OMR e a OMS s&o as principais causas de perda auditiva leve
e moderada na infancia. A presencga de secre¢&o no ouvido médio acarreta dificuldade de
transmissdo do som (hipoacusia de condugéo ou de transmisséo), que costuma normalizar
quando ha cura do processo. (3)

REFERENCIAS

1. Guideline IVAS. Associacao Brasileira de Otorrinolaringologia e Cirurgia Cérvico-Facial.

2. BARDACH, Ariel et al. Epidemiology of acute otitis media in children of Latin America
and the Caribbean: a systematic review and meta-analysis. International journal of pediatric
otorhinolaryngology, v. 75, n. 9, p. 1062-1070, 2011.

3. PEREIRA, Maria Beatriz Rotta; RAMOS, Berenice Dias. Otite média aguda e secretora. J Pediatr,
v. 74, n. 1, p. 21-30, 1998.

4. PENIDO, Norma de Oliveira et al. Complicacdes das otites média - um problema potencialmente
letal ainda presente. Brazilian Journal of Otorhinolaryngology, v. 82, n. 3, p. 253-262, 2016.

5. LIEBERTHAL, Allan S. et al. The diagnosis and management of acute otitis media. Pediatrics, v.
131, n. 3, p. €964-999, 2013.

Gapiulo 12 KN



Data de aceite: 17/09/2021

Deisy Goncalves Mendes

Instituicdo de Ensino: Universidade José do
Rosario Vellano - UNIFENAS

Cidade: Alfenas
https://orcid.org/0000-0003-4109-2346

Luiz Felipe Xavier Fonseca

Instituicdo de Ensino: Universidade José do
Rosério Vellano - UNIFENAS
Cidade: Paraguacgu - MG

INTRODUCAO

A rinossinusite aguda € uma doenga
que resulta da infeccdo de um ou mais seios
paranasais. Uma infec¢do viral associada ao
resfriado comum é a etiologia mais frequente
da rinossinusite aguda, mais apropriadamente

chamada de rinossinusite viral (5).

A rinossinusite viral, sem complicacoes,
geralmente desaparece sem tratamento em 7 a
10 dias. Embora a rinossinusite bacteriana aguda
também possa se resolver sem tratamento,
acelera a

o tratamento com antibibticos

recuperacdo (5). E importante diferenciar a
sinusite viral e a sinusite bacteriana aguda para

prevenir o uso desnecessario de antibioticos.

CAPITULO 13
SINUSITE AGUDA

DEFINICAO

A sinusite & um processo inflamatorio
da mucosa de revestimento da cavidade
nasal e seios paranasais. Atualmente, o termo
rinossinusite € mais utilizado, uma vez que rinite
e sinusite sa@o, frequentemente, uma doenca em
continuidade. A rinite existe isoladamente, mas a

sinusite sem a rinite € uma ocorréncia rara. (1)

Os seios paranasais sdo cavidades
preenchidas por ar, limitadas por alguns 0ssos
da face e do cranio que se comunicam com
a cavidade nasal por meio de éstios, que séo
pequenas aberturas. Um adulto possui os seios
maxilares, etmoidais, esfenoidal e frontal, ja o
recém-nascido possui apenas os seios maxilares
e etmoidais. (2)

Os seios etmoidais sdo formados por
varias células de ar, separados entre si por finas
laminas désseas. S&o pneumatizados, ou seja,
ocupadas por ar, desde 0 nascimento, além disso,
possuem um crescimento rapido até os 7 anos
de idade e completam o seu desenvolvimento por
volta dos 15 anos. (2,3,4)

Os seios maxilares sdo os maiores e séo
pneumatizados por volta dos 2 anos de idade e
se mantém pequenos até o desenvolvimento da
segunda denticéo. (2)

Os seios esfenoidais sdo mais posteriores.
Eles aparecem aos 2 anos de idade e se tornam
pneumatizados entre os 6 e 7 anos. O seu
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crescimento é rapido até os 14 anos de idade. (2)

Os seios frontais iniciam seu desenvolvimento também aos 2 anos, se tornam
pneumatizados entre os 5 e 6 anos, mas s6 estdo completamente desenvolvidos no final
da adolescéncia. (2)

Figura 1: llustragcdo dos seios nasais . llustrador: Luiz Felipe Xavier Fonseca

A sinusite é classificada de acordo com a sua evolugdo no tempo em aguda,
subaguda ou crbnica. A aguda é caracterizada por sinais e sintomas que duram de 10 dias
a 3 semanas. Ja na crbnica, os sintomas persistem por mais de 3 meses. E, por fim, na
subaguda os sintomas aparecem em um tempo intermediario: entre 3 semanas e 3 meses.
Além dessa classificacdo, a sinusite também pode ser classificada de acordo com a sua

etiologia, em outros termos, de acordo com a sua causa, em viral ou bacteriana (2,3).

ETIOLOGIA

A principal causa de sinusite € por infecgdo da via aérea superior (IVAS). Criangas
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tém de 6 a 8 episddios de IVAS virais ao ano e destas, 5 a 13% evoluem para uma
rinossinusite bacteriana (1,2).

Infecgbes virais, bacterianas ou, até mesmo, uma inflamacéo alérgica pode causar
uma inflamac&o denominada mucosite, que compromete o revestimento da cavidade nasal
e seios paranasais. Frequentemente, a resolucéo desse problema é espontéanea, mas em
alguns casos pode persistir e causar uma obstrugdo funcional ou mecéanica no 6stio de
drenagem. A obstrugcdo de um o6stio gera estagnacdo de secrecgdes, principalmente de
muco rico em microrganismos que se proliferam e favorecem infec¢des e inflamagdes de

mucosas, com isso, ha o desenvolvimento de uma sinusite infecciosa secundaria (1,2).

Para se ter uma fungdo normal dos seios paranasais, € imprescindivel que trés
fatores estejam fisiologicamente adequados: permeabilidade dos 6éstios, fungéo ciliar
e qualidade das secrecoes. A permeabilidade dos oOstios € importante pois, como citado
anteriormente, se houver obstrucdo ha acimulo de secre¢des e consequente proliferagdo
de microrganismos que desencadeiam uma infecg¢éo. Ja os cilios tém a fungéo de mover
as secrecOes em direcdo a nasofaringe por meio dos 6stios, esse transporte € uma barreira
para a infeccdo uma vez que remove as bactérias e outras particulas inaladas. Por fim,
as secrecgdes nasais quando estdo muito espessas podem néo ser totalmente removidas,
tornando-se meio de cultura para o crescimento bacteriano (1).

Os virus que podem causar sinusite aguda ou crdnica s&o os metapneumovirus,
rinovirus, influenzae, parainfluenzae, sincicial respiratério e adenovirus. A sinusite aguda
viral € muito mais comum do que a bacteriana, todavia, uma infecgéo viral pode evoluir
para uma bacteriana. Isso ocorre, porque infecgbes virais das vias aéreas superiores
predispbem uma infeccdo bacteriana por leséo direta do epitélio nasal, aumento da
aderéncia de bactérias patogénicas e aumento de citocinas inflamatérias como uma
resposta imunolégica ao combate do virus. (2)

As principais bactérias responsaveis pelas sinusites agudas bacterianas s&o:
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella cattarrhalis, Staphylococcus
aureus e Streptococcus. Ja nas crOnicas, além desses agentes com predominio de
Haemophilus influenzae, ha os Streptococcus alfa-haemoliticcus, Staphylococcus
coagulase-negativa. Em criancas imunodeprimidas os fungos também se tornam agentes
causadores, destacando-se: Aspergillus ou Zigomycetes. (2,4)

Alguns fatores de risco para o desenvolvimento de sinusite sdo: pélipos nasais,
corpos estranhos, desvio de septo nasal, anomalias no meato médio, traumatismos,
infeccbes das amigdalas e adenoides, rinites, tumores obstrutivos dos 6stios e doencas
granulomatosas crénicas das fossas nasais. Além disso, portadores de Fibrose Cistica,
Sindrome do Cilio Imével, Sindrome de Down, imunodeficiéncias primarias ou secundarias,
estdo mais associados a desenvolver uma sinusite cronica. (2)
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Ademais, a poluicdo, exposicdo passiva ao tabaco e inalagdo de substancias

irritantes para as vias aéreas contribuem para o surgimento ou persisténcia da sinusite. (2)

SINTOMAS

As manifestacdes clinicas da sinusite em pacientes pediatricos se assemelham
a uma infecgdo aguda viral das vias aéreas superiores, com congestdo nasal, rinorreia
persistente mucopurulenta uni ou bilateral, ou seja, um corrimento aquoso constituido de
muco e pus proveniente do nariz; tosse seca ou produtiva de agravamento noturno, febre,
dor facial e cefaleias. Sintomas menos recorrentes incluem voz anasalada, mau halito

(halitose), edema facial, diminui¢éo do olfato (hiposmia) (2,3,4).

DIAGNOSTICO

O diagnéstico clinico inclui a evolugdo dos sintomas, colhendo informacdes sobre a
histéria clinica. Se a crianga for muito pequena e néo der informagdes, a avaliagdo passa a
ser dependente das informacgbes dadas pelos pais ou responsaveis. No exame ¢é realizada
uma rinoscopia anterior a fim de visualizar a mucosa. Observa-se se ha secrecoes,
corpos estranhos, como esta a permeabilidade nasal, além dos fatores anatémicos como
a presenca de polipos nasais ou alteragdes do septo/conchas nasais. Entretanto, esse
exame € de dificil realizagdo em criancas, uma vez que as narinas sdo pequenas e elas
oferecem resisténcia ao procedimento, por esse motivo, o diagnéstico clinico baseia-se,
muitas vezes, unicamente na historia clinica. Em criancas que tolerem, é recomendada a
endoscopia nasal. A presenca de secregGes mucopurulentas na regido do meato médio e
recesso esfeno-etmoidal confirma o diagnéstico. (2,4).

O padréo ouro para diagnéstico de sinusite bacteriana é a positividade no exame
cultural das secre¢des dos seios, contudo a aspiracdo do seio € um método invasivo,

doloroso e de dificil execug@o em criancas, por isso, ndo realizado de rotina (2).

A radiografia dos seios paranasais deve ser avaliada de acordo com o contexto
clinico, em razéo da elevada frequéncia de falsos positivos. A tomografia computadorizada
€ um exame mais esclarecedor, pois apresenta maiores detalhes anatémicos. Contudo,
deve ser reservada para estudo de complicagdes das sinusites, sinusites cronicas, agudas
resistentes ao tratamento. Esses exames de imagem nédo sé@o especificos, os achados
podem confirmar inflamacao nos seios paranasais, mas nao diferenciam as causas: virais,
bacterianas ou alérgicas. Além disso, estudos revelam uma prevaléncia de altera¢cdes dos
seios em criangcas com infeccdes respiratérias virais ou em criangas saudaveis. Com isso,
concluiu-se que criangas com menos de 6 anos e infec¢do aparentemente ndo complicada,
o diagnéstico pode ser dado apenas com a histéria clinica. Em criangas maiores de 6 anos,

a utilizacao de exames complementares é discutida se ela apresentar sintomas persistentes
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e/ou apresentacgdes graves (2,4).

CUIDADOS E PREVENCAO

A melhor forma de se prevenir a sinusite é a lavagem das maos para minimizar as
infeccbes respiratorias que tendem a complicar com sinusites. Além disso, € necessario
um tratamento adequado para as doencgas de base da crian¢a que possa ser um fator de
risco para a infeccéo (2). Ademais, é necessario manter o seio drenado e esterilizado, para
isso medidas s@o essenciais como: higiene nasal, hidratacdo adequada, umidificagcdo do
ambiente, evitar exposicdo a alérgeno (1).

O tratamento visa erradicar a infecg¢éo, reestabelecer a permeabilidade do 6stio e o
mecanismo de transporte de muco através dos cilios, visando uma ventilagéo e drenagem
eficazes dos seios paranasais. Para isso, € necessario que o médico pediatra identifique a
origem etiologica da sinusite para tratar da forma correta, com os medicamentos adequados.
Além disso, séo receitados medicamentos para a sintomatologia e para tratar a causa base
do problema (2).
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INTRODUCAO

A pneumonia adquirida na comunidade
(PAC) é definida como uma infecgdo aguda do
pulméo, causada principalmente por virus e
bactérias. E a doenga que mais causa morbidade,
hospitalizacdo e mortalidade em todo o mundo,
mesmo assim, ainda é um desafio para o
diagnéstico e tratamento. E importante ressaltar
que os estudos dessa doencga, séo restritos no
Brasil (7).

DEFINICAO

A pneumonia é a inflamagdo do

parénquima pulmonar, causada na maioria
das vezes por virus e/ou bactérias. Os sinais e
sintomas manifestados pela crianga compreende,
principalmente, o desconforto respiratorio (falta
de ar) e uma alteragdo na radiografia do térax
(uma opacidade). Por isso, o diagnéstico é
realizado através da histéria clinica, exame fisico

e, em alguns casos, radiografia do térax (3).

CAPITULO 14
PNEUMONIA

E importante destacar que a pneumonia
infanti é uma causa significativa para a
mortalidade infantil no mundo, competindo com
diarréia como causa de mortalidade nos paises
em desenvolvimento. Segundo as estimativas,
em 2015 ocorreram 921 mil mortes ocasionadas
por pneumonia em criangcas menores de
cinco anos. No ano de 2017, no Brasil, foram
registradas cerca de 1.117.779 internacbes em
criancas com menos de cinco anos, sendo que
351.763 ou 31,5% ocasionadas por pneumonia,
ou seja, € a causa mais frequente de doenca

respiratoria que cursa com a hospitalizacao (2).

ETIOLOGIA

A pneumonia pode ser causada tanto
por bactérias como por virus, de acordo com as
Diretrizes Brasileiras, os principais agentes que
causam a pneumonia estdo no quadro (tabela 1)
a seguir (5):
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Virus respiratério sincicial (VSR)
Influenza A ou B

Virus Parainfluenza Adenovirus

Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia trachomatis

Micoplasma Chiamydia Chlamydia pneumoniae

Streptococcus pneumoniae

Staphylococcus aureus

Bactérias Haemophilus influenzae
Mycobacterium tuberculosis

(Tabela 1). Agentes mais comumente relacionados & pneumonia adquirida na comunidade em
criangas

Fonte: Diretrizes Brasileiras em pneumonia adquirida ha comunidade em pediatria.

Mais especificamente, a tabela a seguir (tabela 2) mostra a faixa etaria e os agentes
etiologicos que mais acometem cada uma delas (3):

P Estreptococo do grupo B, Bacilos Gram negativos,
RN até 3 dias Listeria monocytogenis

. Stafilococcus aureus, Stafi lococcus epidermidis,
RN de 3 a 28 dias Gram negativos

Virus, Chlamydia trachomatis, Ureaplasma
1 a 3 meses urealyticum, Streptococcus pneumoniae, Stafi
lococcus aureus

Virus, Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus
aureus, Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia
pneumoniae

4 meses a 5 anos

Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus
Acima de 5 anos aureus, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia
pneumoniae

Tabela 2. Etiologia das PAC por faixa etaria.

Fonte: Baseada na Sociedade Brasileira de Pediatria. Programa de Atualizagdo em Terapéutica
Pediétrica, 2016.

*Embora a maioria dos casos de pneumonia seja causada por microrganismos,
existem situagbes que ndo sdo promovidas por esses agentes. Entre eles, aspiracdo de
alimentos ou acido gastrico, corpos estranhos e reagdes de hipersensibilidade. Os pais
devem estar sempre atentos a qualquer a¢ao da crianga e suas reacgdes diante determinado
ato feito pela mesma (4).

SINTOMAS

Numerosos sinais e sintomas foram relatados relacionados a PAC e a conclusédo é

que sao correlacionados a idade da crianga, a amplificacdo do acometimento e gravidade
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do quadro. Febre, tosse, taquipnéia (respiracdo rapida), presenca de tiragem subcostal,
crepitacdes, dor torécica, hipoxemia (baixo nivel de oxigénio no sangue) e outros sintomas
associados fazem parte dessa classe. Na crianga com sinais de infec¢édo respiratoria aguda
como febre e tosse, a frequéncia respiratéria devera sempre ser analisada. Na auséncia
de sibilancia (assobio durante a respiragédo), as criangas com taquipneia podem ser
diagnosticadas com Pneumonia adquirida na comunidade (3).

De acordo com a OMS (Organizacao Mundial da Saude), criancas de dois meses a
cinco anos com pneumonia adquirida na Comunidade na Infancia e tiragem subcostal séo
identificadas como tendo pneumonia grave e aquelas com outros sinais que demonstram
gravidade como pneumonia muito grave. Nas criangas com menos de dois meses, sdo
conhecidos como sinais de doenga muito grave: tiragem subcostal, febre alta ou hipotermia
(queda significativa da temperatura corporal), sibilancia, estridor em repouso, sonoléncia
fora do normal, nervosismo exacerbado, frequéncia respiratéria (FR) = 60 irpm, rejeicéo
do seio materno por mais de trés mamadas. Quando se avalia as criangas com mais de
dois meses de vida, os sinais de doenga muito grave sao: rejeicdo de liquidos, tiragem
subcostal, convulséo, altera¢do do sensorio e vdmito constante (mesmo seguindo a terapia

adequadamente) (3).

DIAGNOSTICO

Como ja dito anteriormente, o diagnéstico & feito através da historia clinica,
exame fisico e, quando necessario, radiografia do térax (3). A causa da pneumonia
precisa ser investigada mesmo sem a presenca de sinais comuns como taquipneia e
tiragem subcostal. A anamnese minuciosa e o exame fisico bem feito devem ajudar e em
quadros de febre a radiografia de térax pode ser utilizada como um método para ajudar
na apuragdo. Em situagdes que apresentam insuficiéncia respiratéria aguda, a pneumonia
adquirida na comunidade é capaz de ser diagnéstico diferencial de outras doengas como
por exemplo: a asma, traqueobronquite aguda e bronquiolite viral aguda, entretanto, sua
diferenciacdo continua sendo um desafio, principalmente em lactentes. A apresentacéao
de sibilancia é compreendido como o principal achado para a diferenciagdo de PAC e
outras demais doencas, uma vez que a presenca de sibilancia ndo é muito relatada em
casos de pneumonia (3). O exame fisico deve ser minucioso e completo, com avaliagédo da
frequéncia respiratéria e a presenca de sinais e sintomas de alerta de gravidade clinica (3).

O raio-X de térax s6 deve ser solicitado quando se tem duvida em relagdo ao
diagnéstico, quando a pneumonia tem baixo nivel de oxigénio no sangue, desconforto
respiratério (entre outros sinais de gravidade), ndo resposta ao tratamento em 48h ou 72h
ou com algum tipo de piora significativa ou para verificar se ha complica¢des decorrentes
dessa pneumonia (3). A presenga de um infiltrado no exame de imagem, pode ser sugestivo
da doenca (Figura 1) (6).
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Figura 1 - Raio-X de torax evidenciando condensacgao. Fonte: SOPERJ, 2018.

Figura 2 - Raio-X de térax sem alteracbes. Fonte: LAPED Vassouras, 2017.

A gravidade da pneumonia em lactentes e criangas é predominantemente avaliada
por critérios clinicos. A presenca de determinados sintomas indica gravidade e séo eles (3):

»  Tiragem subcostal (retracdo da parede toracica inferior).
+ Dificuldade para ingerir liquidos.

+  Sinais de dificuldade respiratoria mais grave (movimentos involuntarios da ca-
beca, geméncia e batimentos de asa do nariz).

«  Cianose central.

No recém-nascido, aparecem sinais gerais como letargia, hipotonia (diminui¢cdo
do ténus muscular), vémitos, convulsdes, palidez, distensdo abdominal, cianose (crianca
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apresenta uma cor azulada), hipotermia (queda significativa da temperatura corporal),
rejeicdo do alimento, taquipneia, tiragem, batimento de asas do nariz e gemido (1).

O quadro a seguir, mostra diagnosticos diferentes para cada doenca:(3)

Quadro clinico Descricéo

Doenca crénica das vias aéreas caracterizada por
obstrugdo ao fluxo aéreo, reversivel espontaneamente ou
com tratamento. Clinicamente, expressa-se por episodios
recorrentes de sibilancia, dispneia, aperto no peito e tosse.

Asma

Principalmente de etiologia viral, predominio em lactentes.
Bronquiolite aguda Além de sibilancia, apresenta comumente, taquipnéia e
aumento do diametro antero-posterior do térax

N&o € comum, mas nas etiologias virais a pneumonia

Pneumonia A - =
pode apresentar sibiléancia durante a infeccdo aguda.

Pode causar sibilancia unilateral ou bilateral. Uma histéria
Aspiracéo de corpo estranho de inicio agudo, que nao melhora com broncodilatador, &
um dado que auxilia no diagnéstico

Os ganglios infartados podem levar a obstrugéo das
Tuberculose vias aéreas nas criangas pequenas com tuberculose e
acarretar sibilancia.

E causada por aspiragéo de liquido, contelido géstrico ou

Pneumoni irativ
eumonia aspirativa corpo estranho.

Doenca genética que se caracteriza por muco espesso
Fibrose cistica nas glandulas exocrinas, cursando com bronquite cronica.
No lactente, é causa de tosse cronica e sibilancia.

Diagnosticos diferenciais de quadros que cursam com sibilancia

Fonte: Modificado de Atencao Integrada as Doencas Prevalentes na Infancia — AIDPI, Ministério
da Saude, Brasilia — DF, 2017.

TRATAMENTO

Como o isolamento do agente infeccioso ndo é sempre realizado e pode demorar,
o tratamento inicial com antibioticos em geral € baseado na observagédo e experiéncia.
Sabe-se que 0 S. pneumoniae é o0 agente causador bacteriano mais comum na pneumonia
adquirida na comunidade infantil entre menores de cinco anos, e por isso, € o alvo da
antibioticoterapia (2). A amoxicilina administrada por via oral é a op¢éo de primeira linha
para tratar pacientes ambulatoriais, de 8 em 8 horas ou de 12 em 12 horas. Em criangas
maiores de cinco anos a medicacgéo de escolha também é a amoxicilina nas mesmas doses.
Devido a possibilidade de pneumonia atipica pode-se optar pela introdugdo de macrolideos
como claritromicina ou azitromicina (3).

Ap6s avaliar os sinais e sintomas, 0os exames e a histéria clinica da crianca o
médico vai realizar a sua conduta, a crian¢ga com pneumonia que tiver condi¢cdes de fazer o
tratamento em domicilio deve ter consulta e reavaliagdo agendada apés 48h ou 72h (cerca
de 2, 3 dias) ap6s o inicio do tratamento ou caso a crianca apresente alguma complicacéo

clinica (dependendo pode ser indicada a internacéo hospitalar, segundo a avaliacdo do
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médico). Se a crianga ndo manifestou nada e teve melhora com o tratamento, prosseguir
as orientagcbes e o tratamento por 7 dias (3). Lembrando que a tosse € um sintoma de
defesa e é a Ultima coisa que desaparece, podendo perdurar até 1 més apos o término da

pneumonia.

CUIDADOS E PREVENCAO

A melhor prevengédo contra a pneumonia e qualquer outra doenga € cuidar bem
das criancas e se atentar para qualquer sintoma ou reacao fora do normal. Assim, uma
alimentagédo saudavel (rica em nutrientes), uma higiene pessoal boa, um crescimento e
desenvolvimento adequado, entre outros aspectos, s@o relevantes para a saude integral
das criangas. Sempre buscar a promog¢éo do aleitamento materno e da vacinagao correta.
Combater a fome, a desnutricdo, a prematuridade, o tabagismo passivo (inalagédo de
fumaca) (4). Sempre promover a melhoria da condicdo de vida das criangas, através da
vacinagéo por exemplo (1).

Se vacina

A prevencao através das vacinas antipneumocdcicas é uma forma de auxiliar no
combate a pneumonia em criangas. A vacina pneumococica conjugada 3-valente, presente
no calendario vacinal brasileiro, € um exemplo de vacina que ajuda a diminuir os casos
dessa doenca, assim como a hospitalizacdo. Espera- se que a divulgacéo de outras vacinas
possa contribuir para amenizar os dados alarmantes dessa enfermidade, assim como os

nameros de ébitos (1).

E importante dizer que a indicagéo das vacinas varia de acordo com a faixa etaria
das criancas e se apresenta comorbidades, assim, as principais indicacbes sdo para as
criancas que tém menos de 23 meses e que apresentam um risco consideravel para a
doenca pneumocécica, aquelas que frequentam creches e que apresentam menos de 5
anos, além das que possuem 2 e 3 anos (1).

CONCLUSAO

A pneumonia adquirida na comunidade ainda € uma das principais causas
de morbidade e mortalidade entre criancas menores de cinco anos, em todo o mundo
(7). Os principais agentes que causam essa doeng¢a séo, de modo geral: S.pneumoniae,
Mycoplasma Pneumoniae e Chlamydophila Pneumoniae agentes bacterianos). E
adenovirus, parainfluenza e influenza do tipo A,B ou C (agentes virais) (3).

De maneira geral, os principais sintomas da pneumonia séo: febre alta ou sem febre,
prostracdo, taquipnéia, dispnéia, tosse seca importante, calafrios, dor toréacica (3).
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E importante que os pais estejam atentos a esses sintomas para procurar ajuda
médica e um pronto socorro. O diagnostico é feito através da histéria clinica e familiar dessa
crianca, exame fisico e radiografia de térax (Qquando necessaria). A partir do diagnostico, é
iniciado o tratamento com amoxicilina, tanto em criangas maiores como menores de 5 anos.
Caso seja necessario e de acordo com a evolugado da doenca, a internacao hospitalar pode

ser a melhor opc¢éo de tratamento para essa crianga (2), (3).

A melhor prevengdo para a pneumonia e outras doencas que acometem as criangas
é proporcionando a saude integral delas, buscando sempre o melhor, combatendo a
desnutricdo, a prematuridade, o tabagismo passivo (inalagdo da fumacga), promogéo do

aleitamento materno e a vacinacao (4).
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INTRODUCAO

A asma é a doenca crénica mais comum
na infancia, e esta diretamente relacionada com
a perda de dias de aula, procura de servigos de
pronto atendimento de saude, hospitalizagdes
e muitos outros fatores que influenciam
diretamente na qualidade de vida de criangas
e jovens. Em geral ela tem inicio por volta dos
primeiros anos de vida, e pode ser confundida
com diversas outras patologias que dispéem de
sintomas semelhantes, o que infelizmente, pode
retardar os cuidados e o tratamento necessario e

ideal para a doencga. (1)

Estudos tém dito que, no Brasil, a
prevaléncia dos sintomas da patologia em
adolescentes é de aproximadamente 20%, uma
das maiores no mundo. Além disso, no ano de
2013, ocorreram 129728 internacdes e 2047
mortes por asma no pais. E preocupantemente,
por um inquérito nacional, foi encontrada a
12,3%
bem controlados da doenca.(6) A asma é

porcentagem de apenas de casos

CAPITULO 15
ASMA

um problema de salde pulblica que acomete
milhdes de pessoas no mundo, de diversos
paises, independentemente do seu grau de

desenvolvimento.

O individuo com asma tem dificuldade em
diversas esferas, dentre elas a social, fisica e
psicolégica, de forma que ele tende a se privar
de fontes de lazer, além de ter certas limitacdes
e isso pode ter um peso diretamente sobre a sua
autoestima e qualidade de vida. A doenga pode
se agravar em diferentes fases da vida, mas
acaba sendo uma experiéncia pior nas fases de
infancia e adolescéncia, ja que ha repercussao

na escolaridade e socializagédo. (10)

DEFINICAO

A asma é definida como uma patologia
inflamatoria cronica causada por mais de um fator
determinante, que limita de formas variaveis o
fluxo aéreo nos brénquios, além de ter respostas
exacerbadas das vias aéreas como caracteristica
fundamental. A patologia ainda ¢é definida
por alguns quando o menino (a) tem “chiado
recorrente”, ou seja, mais de trés episodios em
que nota sons agudos, durante a respiracéo,
decorrentes do bloqueio ou estreitamento parcial

das vias respiratérias, no decorrer de um ano. (1)

Os casos graves podem ser definidos
de diferentes maneiras, uma delas seria quando
a doencga permanece sem controle, mesmo com
tratamento maximo, ou que requer dele para
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impedir que se transforme em n&o controlada, apesar da diminuicdo dos aspectos que
desencadeiam piora no quadro da doenca. (6)

E observado na doenca que, a medida que diminui a inflamacéo das vias aéreas, se

diminui também os sintomas, e isso em muitas das vezes acaba direcionando o tratamento.

(6)

SINTOMAS

O quadro clinico da asma tem como principais sintomas a falta de ar, respiracédo
rapida e curta, aperto no peito, sons audiveis e decorrentes da diminuicdo do calibre
brénquico de forma generalizada conhecidos como chiado (sibilos), tosse (pior a noite ou
ao amanhecer) e uma sensagdo angustiante de sufoco (opresséo toracica). Esses sintomas
podem estar presentes em diferentes intensidades ao decorrer do tempo.(7) Eles tendem
a aumentar a propor¢do que aumenta a inflamacgéo das vias aéreas, e a diminuir a mesma
propor¢ao(6)

Eles podem aparecer nos primeiros anos de vida (1), e sdo o aspecto mais visado
pelo tratamento e manutengdo da doenga. Os sintomas sdo amplificados nas “crises”, que
séo situacoes agudas caracterizadas pelo aumento de suas intensidades, dentre os fatores
que mais precipitam para esses episédios de exacerbacdo se destacam: mudancas de
clima, exposicdo a alérgenos ambientais e ainda, infecgbes virais. As tais exacerbacgbes
sd@o as principais responsaveis pela falta nas escolas, necessidade de ida aos servicos
de emergéncia para buscar tratamento e internagdes.(2) Outros fatores como umidade,
polens, fungos e fezes de barata suspensos no ar, exercicios e ansiedade podem induzir a

sintomatologia classica. (10)

Um sintoma que ajuda na classificacdo da gravidade da asma seria os despertares
noturnos, que em quadros leves costumam ser em uma frequéncia mensal, em quadros
moderados semanais e em quadros graves quase diarios. Além disso, os sintomas nem
sempre estdo proporcionais a gravidade em que se encontra a obstrucdo da via aérea,
assim como o exame fisico também n&o é a melhor forma de saber sobre a severidade da
situacao, e isso tem sido um fator que vem valorizando o uso da espirometria (exame que
testa a funcéo dos pulmdes).(10)

DIAGNOSTICO

Muitas vezes o diagnéstico nédo € algo facil, ja que ha casos em que a crise é a
primeira manifestacdo da doenca e isso dificulta a distingdo para outras comorbidades
como a bronquiolite viral aguda, por exemplo.(2) Além da asma, os chiados agudos podem
ser percebidos em processos infecciosos, ou pela aspiragdo de um corpo estranho.(3)
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Portanto, estabelecer de fato um diagnéstico para a asma, requer um método meticuloso,
que inclui a obtencdo da historia, exames fisicos, e estudos diagnosticos, além da
investigacdo de outras possiveis causas de chiado, principalmente se tratando de bebés e
criangas muito pequenas.(12)

No lactente e nas criangcas de dois a seis anos (pré-escolar) o diagnéstico é
essencialmente clinico, pela presenca de chiados, tosse, desconforto respiratério e
despertares noturnos como principais achados. E um indicativo importante para o
diagnéstico quando ha histdria de melhora de sintomas ao uso de um broncodilatador, bem
como os antecedentes de alergias familiares. O que mais dificulta, a concluséo é o fato de
que séo sintomas que também sdo comuns em pacientes sem a comorbidade e na mesma

faixa etaria, além dos exames complementares serem pouco Uteis.(1)

Sao caracteristicas sugestivas para o diagnostico da asma em criangas da faixa
etaria pré escolar: -Trés ou mais episédios de sibilancia ao ano na auséncia de viroses
respiratérias - Pais e/ou irmdos que ja usaram medicagdo inalatéria (broncodilatadores,
corticoides) em algum momento - Falta de ar, sibilancia, tosse noturna, desencadeados
por exercicio fisico ou gargalhadas, exposigdo a substancias potencialmente alergénicas
suspensas no ar, na auséncia de viroses respiratéria - Resposta a broncodilatador inalatério
durante as crises de sibilancia - Controle dos sintomas ap6s prova terapéutica com
corticosterdide inalatério por dois a trés meses, com subsequente piora apbs a suspensao.
(1)

Ha também caracteristicas ndo sugestivas e que cabe uma investigagdo
complementar, como € o caso de regurgitacao, dificuldade de engolir, engasgos, sintomas
respiratérios apds seis semanas do parto, alterag@o na ausculta cardiaca e ganho de peso
e estatura lentos.(1)

Além disso, para auxilio pode se fazer testes laboratoriais para deteccédo de
anticorpos (IgE) contra determinados alérgenos suspeitos, mas sempre correlacionando
com a historia clinica.(1)

Ja para criangas maiores (igual ou superior a seis anos) a avaliacdo da funcéo
pulmonar tem um papel bastante importante para o diagndstico, além de ser crucial na
decisdo de administragédo de farmacos.(1) O exame para tal € a espirometria ou medida do
pico de fluxo expiratério,(7) também podem ser feitos os exames para volume pulmonar,
difusédo de monéxido de carbono e o teste de exercicio e broncoprovocacdo, mas esses
devem ser feitos apenas ap6s avaliagdo de caso a caso(8). O diagnéstico incorreto de

asma influencia diretamente no controle da doenca.(5, 6)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Sao diversas as doengas que se parecem muito com a asma na faixa etéaria
pediatrica, dentre elas: bronquiolite obliterante, disfuncéo de corda vocal, apneia do sono,
aspiracéo de corpos estranhos, fibrose cistica, deficiéncia da alfa 1 antitripsina, discinesia
ciliar primaria, doencas cardiacas congénitas, tuberculose, obstru¢do ou méa formacéo
de vias aéreas altas, bronquiectasias, sindrome do péanico, refluxo gastroesofagico com
microaspiracdo recorrente, imunodeficiéncias, doenga pulmonar de prematuridade,
sindrome da bronquiolite obliterante, rinite alérgica e rinossinusite cronica. (11,7 1)

Para aqueles com idade inferior a cinco anos o diagnostico diferencial se limita
muito a anamnese e ao exame fisico bem feito, bem como a consideracéo dos fatores
e risco para a asma. Ja a partir dos cinco anos, pode-se conciliar as provas de fungéo
pulmonar, ja citadas no diagnéstico, neste grupo de criangas esses exames passam a ser

de maior importancia para o diagnoéstico diferencial e monitorizag¢éo clinica. (10)

Um fator que corrobora muito para o diagnéstico diferencial € a descrigdo dos pais
sobre a tosse, falta de ar e os chiados. Essa descri¢cdo pode ajudar no direcionamento de
raciocinio. Geralmente alguns distarbio de via aérea, malformagdes e doencas cardiacas
tem esses sintomas de forma mais persistente, por outro lado, na asma, os sintomas
tendem a ser mais intervalados ou sem muita frequéncia, o0 mesmo se da em sindromes

aspirativas ou chiados induzidos por virus.(1)

E embora os chiados sejam muito associados a asma, ndo é um pré-requisito para
o diagnéstico quando auscultado isoladamente pelo médico, quem deve dar preferéncia em
fazer uma avaliagéo global quantitativa de sintomas pulmonares nos primeiros trés anos de

vida do paciente, 0 que ja que é um preditor muito melhor para a asma.

O diagnéstico de asma é muitas vezes confundido com o de bronquite bacteriana
prolongada, e para distinguir é importante saber as particularidades de cada uma delas.
Tabela 1 (9):
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Bronquite Bacteriana Prolongada Asma

Tosse Umida cronica Tosse seca

Tosse piora tipicamente com mudanca

postural Tosse geralmente noturna
Crianga tosse tanto que apresenta estar | Falta de ar, geralmente, n&o
ofegante relacionada diretamente a tosse
Melhora clinica com antibioticoterapia Melhora clinica com corticoides

Tabela 1: diagnéstico diferencial entre a asma e a bronquite bacteriana prolongada.

TRATAMENTO

A asma ndo tem cura, diante disso o intuito do tratamento medicamentoso ou ndo,
€ baseado na promocéao de uma melhor qualidade de vida a crianga ou adulto, por meio do
controle de sintomas e a melhora da fun¢do do pulmé&o.(10)

Os medicamentos sédo classificados em(10):
»  De controle e prevencéo, que atuam de uma forma anti-inflamatéria.

+  De alivio, que agem promovendo uma broncodilatagdo por sua agéo sobre o
musculo liso dos brénquios.

A respeito do tratamento ndo medicamentoso, &€ muito importante que a crianga com
asma e toda sua familia sejam educados, logo que o diagnéstico for feito, para 0 manejo
da doenca, a respeito de aspectos para diminuir a exposicéo a fatores desencadeantes.
Dentre eles pode-se citar alguns cuidados que séo bastante relevantes, ja que contribuem
para a diminuicdo de aeroalérgenos, dentro e fora de casa, como(10):

+  Remover carpetes (evitando poeiras e acaros e ainda pelos de animais)
. Reduzir a umidade domiciliar, para evitar a formagéo de mofo
+  Procurar exterminar baratas

+  Preferir fontes de aquecimento e cozimento nédo poluentes (com intuito de dimi-
nuir a exposicao a fumagas em geral)

+  Afastar a crianga de fumantes (para que néo seja tabagista passiva)
+  Alimentagéo

»  Exposicéo ao ar frio

+  Emogbes fortes como riso ou choro

. Refluxo
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* Uso de capas em colchdes e travesseiros

+ Lavagem frequente das roupas de cama

»  Retirar brinquedos de pelicia do quarto da crianca

»  Evitar contato com urina, pelos e saliva de animais de estimacao

. Evitar produtos excessivamente perfumados (talcos, colbnias, sabonetes,
shampoo)

Eles também devem sempre ter em maos ou muito bem esclarecidos um plano
de acdo / guia de auto manejo para asma que tenha sido elaborado por uma equipe
multiprofissional juntamente ao paciente, ele tem como objetivo ajudar na identificacao
precoce de sintomas, e dessa forma evitar que eles se agravem. Esse guia deve ser
individualizado para cada paciente.(10, 6)

A crianca precisa ter em todos os ambientes que circula diariamente, em local de
facil acesso, principalmente na escola ou creche, todas as orientagdes prescritas pelo
médico que a acompanha, sobre as medidas necessarias aos primeiros sinais de crises de
asma, o plano de acéo terapéutico, baseado em sinais e sintomas.(1)

A familia e a crianga devem estar muito cientes quanto a técnica correta para o uso
de dispositivos inalatérios, que envolve os espacadores e caso haja qualquer davida elas
devem ser rapidamente sanadas pelos especialistas.

Para criancas entre quatro e seis anos de idade o ideal é o uso de um espagador
bivalvulado e bocal (Figura 1). Porém, cada técnica tem que ser direcionada para cada
tipo de paciente, dependendo da sua idade e da sua facilidade em entender o uso da
medicagao, bem como seus responsaveis.

Figura 1 - Uso do inalador dosimetrado pressurizado com espagador valvulado e bocal.

J& as criancas menores de quatro anos, necessitam fazer a técnica com o uso de
um espacador bivalvulado e méascara sobre o nariz e boca (Figura 2).
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Figura 2 - Uso do inalador dosimetrado pressurizado com espacgador bivalvulado e méascara.

E indispensavel que seja sempre reforgado aos pacientes e a familia os beneficios
da atividade fisica, principalmente exercicios aerobico, pratica de exercicios e técnicas
respiratérias e a importancia de se evitar ou controlar a obesidade.(8)

Além disso os pacientes asmaticos tém a indicagdo de vacinagéo contra influenza,
uma vez que esta associado a maior morbidade dessas criangas(6), estima-se que o risco
de internagbes para asmaticos em decorréncia de infecgdes pelo virus foi quatro a cinco
vezes maior que na populagdo em geral(4). Os asmaticos ainda sdo mais susceptiveis
a pneumonias, diante disso também ha recomendacgéo da vacinagdo pneumococica(6).
Esses pacientes também sdo grupo de risco para infeccdo da bactéria causadora da
Coqueluche, portanto também ha recomendacéo da vacinagéo para evitar a doenga.(4)

PREVENCAO

Ha medidas que podem ser tomadas para prevenir a asma, em lactentes de risco,
quando um dos pais ou ambos apresentam alergias (reagdes de hipersensibilidade). Uma
delas é o aleitamento materno, que diminui a chance de sintomas da asma no lactente,
mas seu efeito ndo persiste com o0 avanco da idade, mas mesmo para as criancas de
todas as idades quando exclusivo ele reduz os riscos para doenca, e pode conferir uma
protecdo durante até dez anos, sua eficacia é diretamente proporcional ao tempo em que
foi consumido(1).

O uso de probiodticos como Lactobacillus pela méae no periodo pré e poés-natal também
reduz a chance pela metade do risco para alergias, isso pode conferir uma protec¢éo até os

sete anos de vida.

COMPLICACOES

Quando os sintomas da asma sao exacerbados, denominamos como crise
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asmatica, e sdo as principais responsaveis pela falta nas escolas, necessidade de ida aos
servicos de emergéncia para buscar tratamento e internacgdes.(2) Os sinais precoces para
tal sdo aumento dos chiados, respiracdo mais curta, aumento da tosse, especialmente
durante o sono, letargia ou redugéo da tolerancia ao exercicio, incapacidade de executar
atividades rotineiras, incluindo a alimentacao e resposta insatisfatéria as medicacdes de
alivio. Os pais devem estar sempre atentos para identificar as exacerba¢des dos sintomas

e sua gravidade.(1)

Sao parametros de gravidade e indicagédo para procura do servigo de emergéncia
as seguintes caracteristicas: alteracdo de consciéncia, dificuldade para falar frases
completas, dificuldade de alimentagéo, vémitos associados a tosse, alteragédo na frequéncia
da respiragéo, presenca de esforgo respiratério, frequéncia cardiaca aumentada (relatada
como palpitagdes), pele e mucosa da boca, bem como a lingua em coloragéo azulada e
interrupcéo dos chiados (sibilancia imperceptivel). (1)

A asma nao-controlada, pode favorecer o aparecimento das crises, isso aumenta o
risco de morte pela doenca e prolonga a inflamacgao do pulméo, culminando para a evolugao
para lesdes estruturais, muitas vezes, ndo reversiveis, e nesse caso elas sdo conhecidas
como remodelacgéo brénquica. Apesar da morte por asma néo ser tao recorrente, ela pode
ocorrer (2). Em casos muito graves da exacerbacgéo, pode ser necessario internagdo em
UTI e até mesmo ventilagdo mecénica.(8)

CONCLUSOES

A asma é uma das doengas que mais acometem pessoas no mundo todo,
principalmente a populagdo com menos de cinco anos de vida, ela é heterogénea, necessita
de cuidados constantes bastante complexos e afeta diretamente a qualidade de vida dos
que convivem com ela, tanto a crianga asmatica quanto toda a familia. Quanto mais tardio
for o inicio do tratamento para a doenca, maiores sdo os problemas encontrados na crianga.
(10, 6)

Além disso, o tratamento para manutencdo da asma é fundamental para evitar
as crises. Os pacientes inquestionavelmente devem ter um plano de agéo prescrito por
profissionais de salde, para reconhecerem as exacerba¢des da asma, iniciar seu controle

adequado e discernir sobre a necessidade de procurar auxilio médico de emergéncia.(2)
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INTRODUGAO E DEFINICAO_

A bronquiolite é uma doenga comumente .
Figura 1 - A esquerda, bronquiolo normal e a
direita bronquiolo inflamado pelo virus.

inferior em bebés. A bronquiolite é caracterizada Fonte: My Health Alberta, 2018.

causada por infecgédo viral do trato respiratério

por inflamacdo aguda, edema e necrose das

células que revestem as pequenas vias do ETIOLOGIA

Por ter etiologia predominantemente

pulm&o e aumento da produgdo de muco (Figura
1). Os sinais e sintomas geralmente comeg¢am

- . viral, a bronquiolite é retratada na literatura
com rinite e tosse, que podem progredir para falta

B iolite Viral Aguda (BVA), sendo
de ar, sibilancia, estertores, uso de musculos como  Bronquiolite Viral Agu ( )

- . . o virus sincicial respiratério (VSR) o principal
acessorios e / ou batimento das asas nasais. )
agente responsavel pela doenca. Entretanto,
virus como rinovirus, parainfluenza, influenza,
bocavirus, metapneumovirus e adenovirus
também séo agentes causadores. O Mycoplasma
pneumoniae e a Chlamydophila pneumoniae séo
agentes bacterianos causadores de bronquite em

criangas maiores.

EPIDEMIOLOGIA

A incidéncia varia a cada ano, sendo
lactentes menores de 12 meses 0s mais
hospitalizados por infeccao do VSR, paises em
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desenvolvimento apresentam frequéncia de contaminacao maior. Além disso, criangas do
sexo masculino também se mostraram mais suscetiveis a bronquiolite, devido a lentidao do
desenvolvimento do trato respiratorio, fatores genéticos e ambientais sdo marcadores para
a doenga, ja que criancas que ndo foram amamentadas no seio materno e as que vivem em

aglomeragbes apresentam maior prevaléncia da doenca.

SINAIS CLIiNICOS

A Bronquiolite Viral Aguda (BVA) apresenta como sinais clinicos em casos agudos,
febre baixa, tosse seca, coriza, em questao de dias pode evoluir para taquipneia, crepitacées,
roncos, retracgéo toracica e sibilancia. Assim, percebe-se que devido ao congestionamento
da via aérea inferior, ha obstrugdo bronquiolar secundaria pelo edema de mucosa, acimulo
de muco e de células epiteliais necroticas e hiperinsuflagdo na radiografia de térax.

Logo, nota-se que os sintomas séo relativamente leves, evidenciando que na
maioria dos casos a evolugado da BVA é benigna, sem ser preciso intervencdo, como a
hospitalizagcdo. No entanto, pacientes que tenham baixo peso, sejam prematuros, com
cardiopatia congénita, doenca pulmonar crénica ou imunodeficiéncia tem maior risco de
evoluir para insuficiéncia respiratéria grave, quadro em que se tem necessidade de uso de

ventilador mecénico.

Por conseguinte, pacientes que evoluem para estagio grave apresentam outros
sintomas, como edema, devido a estimulagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona
(ativado para regular a pressao arterial que tende a cair), aumento da secre¢éo do horménio
antidiurético (ADH, retém agua em casos de desidratacdo e queda de presséo arterial) e
do peptideo natriurético (compensa sistemas vasoconstritores ativados durante alguma
agressédo do coragdo). Os trés mecanismos anteriores retém so6dio e, consequentemente,
diminui a quantidade de urina.

DIAGNOSTICO

O diagnostico é clinico, baseado na anamnese e no exame fisico, destacando
achados de ausculta pulmonar e presencga de tiragens. Sinais de alimentagéo ou ingestao
de fluidos incorreta, histérico de falta de ar, letargia ou insuficiéncia respiratéria moderada
a grave (dilatacdo nasal, taquipneia, roncos, retragcdes ou cianose) e/ou uma saturagao de
oxigénio (Sa0,) = 92% no ar ambiente, sdo preditores para a internagéo hospitalar.

A internacédo na unidade de terapia intensiva pediatrica (UTIP) € feita quando o
paciente apresenta sinais clinicos de exaustdo, marcadores de insuficiéncia respiratéria

aguda grave ou sinais de apneia.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Diagnostico Etiologico, feito para diminuir o uso de antibidticos através da
descoberta do agente causador da doenca por testes virais, os quais auxiliam na anélise
epidemioldgica. O método analisado é a reacdo em cadeia de proteina (PCRq). O custo torna
o diagnostico inviavel para boa parte da populagéo, por isso o uso da imunofluorescéncia é
mais comum, sendo sensivel especialmente ao VSR.

Em caso de sepse ou pneumonia faz-se hemoculturas ou contagem de leucocitos
em pacientes com bronquiolite aguda para investigar a infeccéo bacteriana, visto que cocos
gram-positivos tém sido os mais frequentes achados em caso de sepse bacteriana em
neonatos jovens com bronquiolite viral, com maior risco de ébito. Além disso, ha solicitagcao
de radiografia para aqueles que apresentem insuficiéncia respiratéria grave. O raio X néo
deve ser rotina para o diagndstico da doenca.

TRATAMENTO

O quadro sintomatico é que define o tratamento, ou seja, depende do controle da
temperatura, hidratacéo e estado nutricional da crianca. Entretanto, em caso de paciente
com dificuldade respiratoria ou indicagdo para internacdo hospitalar, primeiro &€ preciso
tratar a sintomatologia causada pela fisiopatologia da infeccdo viral. O tratamento pode
dividir-se em medicamentoso e ndo medicamentosos.

A principio, pacientes internados devem ser isolados, ndo pelo isolamento
respiratério, j& que a transmissdo do virus ocorre por grandes particulas e por auto
inoculacdo apo6s contato com material contaminado, e ndo por pequenas particulas de
aerossol. Todavia, sabe-se que nem todas as circunstancias permitem um isolamento
completo, ou seja, paciente em quarto privado ou em quarto comum com outros portadores
de BVA, nessas ocasifes deve-se obedecer a distancia de no minimo 2 metros quadrados
entre os leitos.

Em casos graves da bronquiolite, as recomendagbes terapéuticas envolvem
apenas o suporte adequado de oxigénio dentro do hospital, reposicdo de liquidos
para evitar desidratagcdo e monitorizagdo continua da crianca. Ndo existem estudos
que comprovem a eficiéncia e eficacia do uso de medica¢des como corticoides orais ou
inalagdes.

A aspiracdo nasal, ap6s a lavagem com soro fisiol6gico, € uma excelente op¢éo
para desobstruir as vias aéreas superiores e a ajudar no cansago, principalmente em bebés

e criangas pequenas.

A fisioterapia respiratéria pode ser necessaria em criangas com comorbidades
associadas a dificuldade de limpar as secregOes respiratérias (por exemplo, distdrbios
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neuromusculares, fibrose cistica), porém em criangas saudaveis, ela ndo se mostra efetiva

no curso e evolugédo natural da doenca.

Os broncodilatadores inalatorios também nao tém mostrado eficiéncia nos casos
de bronquiolite pela primeira vez. Ha que se avaliar os pacientes individualmente quanto a
necessidade do uso, em criangas com crises repetidas ou em crises muito graves.

Palivizumabe

Anticorpo monoclonal humanizado (mAb) que atua contra a proteina de fuséo do
VSR, disponivel para neonatos prematuros com displasia broncopulmonar (DBP) e com
cardiopatia congénita cianética. Apesar de ter demonstrado importante papel no tratamento
de BVA, por tratar-se de um medicamento caro e incobmodo (injecbes intramusculares

mensais) ndao é muito utilizado.

PREVENCAO

Amamentacdo - Reduz de forma significativa as internacdes por infec¢des
respiratorias, o que comprova seu efeito benéfico, principalmente em meninas prematuras.

Dieta - Alta ingestao de carboidratos, ingestao de alcool e cigarros sao fatores que
devem ser excluidos da dieta da mée, durante e apés a gravidez.

Vacinas - As vacinas contra VSR estdo em desenvolvimento, porém o desafio é
grande, ja que ela deve produzir anticorpos protetores em neonatos com menos de dois

meses, grupo de maior risco de internacgao.

COMPLICACOES

Dentre as complicagcdes da BVA em criangas que fazem uso de ventilagdo mecénica
(VM) tem-se: coinfecgcéo por bactérias, pneumotoérax, sindrome da angustia respiratoria
aguda, presencga de choque e parada cardiorrespiratéria; falha de extubagao nas primeiras
72 horas, com necessidade de reintubacéo; tempo de VM e tempo de internagcéo na UTI
pediatrica, dbito. Assim, pacientes que evoluem com sindrome do desconforto respiratério

agudo apresentam maiores complicacbes e taxas mais elevadas de mortalidade.

De 1 a 3% das criangas afetadas pela BVA desenvolvem dificuldade de alimentagéo,
apneia e saturacdo baixa de oxigénio, sendo necessario internagdo hospitalar. A infeccédo

por rinovirus em criangas recém-nascidas associa-se a asma.

CONCLUSAO
A Bronquiolite Viral Agudo (BVA) por VSR é a principal causa de internagcéo
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de criancas menores de 2 anos, com destague como causa de morte. As intervengdes
mostram-se insuficientes até o momento, sem muitas conclusdes certeiras, com isso torna-
se primordial o diagnoéstico precoce e a prevencgédo para que haja melhora nos resultados.
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O sistema tegumentar é formado pela
pele e seus anexos, pélos e glandulas sudoriparas
e sebaceas. A palavra tegumentar deriva do
latim “Tegmen”, que significa “cobertura”. Dessa
forma, a pele serve como uma cobertura para
todo o nosso organismo, sendo a camada mais
externa do nosso corpo (1). O tegmento tem
funcdo de protecdo, termorregulacdo, resposta
imune, impermeabilidade, detecgéo de estimulos
externos, excrec¢ao e enddcrinometabdlica. A pele
pode ser dividida em trés camadas diferentes:

CAPITULO 17
SISTEMA TEGUMENTAR

Epiderme, Derme e Hipoderme.

A Epiderme é a camada mais superficial,
sendo formada por células muito unidas, os
queratindcitos. Sua camada mais superficial é
formada por células mortas ricas em queratina,
que garantem protecéo extra em relagcdo ao meio
externo e conferem impermeabilidade a pele.
Também possui os melandcitos, que produzem
a melanina, substancia responsavel por dar cor
a nossa pele e proteger contra raios UV solares.
Também séo encontradas na epiderme células
de defesa, chamadas células de Langerhans,
que capturam e destroem micro-organismos
invasores que consigam vencer as barreiras
iniciais (2).

A Derme é formada por tecido conjuntivo,
um tipo especial de tecido rico em diferentes
fiboras de colageno. Sua composicdo ajuda
na sustentacdo das camadas celulares da
epiderme, além de proporcionar elasticidade a
pele. E na derme que se encontram os vasos
sanguineos e linfaticos que nutrem a epiderme.
Logo, para que um ferimento na pele possa
levar a sangramento, ele deve atingir a derme.
Na derme também se encontram diversas
células e terminacdes nervosas especializadas
na deteccdo de estimulos sensoriais, como dor,

vibragcéo, temperatura e tato (2,3).

O Hipoderme é a camada mais profunda
da pele, na qual se encontram células de gordura,
os adip6citos, além de vasos sanguineos
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e linfaticos. Além disso, confere protecdo mecanica, por ajudar a absorver a energia
dos impactos, regulacdo térmica, armazenamento de energia nas células de gordura e
conversao de hormdnios sexuais (2,3).

A pele também é composta por alguns anexos. O foliculo piloso é uma estrutura na
qual os pelos sao formados e inseridos. Nele existem células especializadas que permitem
o crescimento e desenvolvimento dos pélos. Esses foliculos se encontram espalhados por
diversos locais do corpo, estando mais concentrados em algumas regides € menos em
outras e variando também de acordo com o sexo (2).

Existem dois tipos de glandulas que secretam substancias na pele: as sudoriparas
e as sebaceas. As glandulas sebaceas desembocam no foliculo piloso e produzem o sebo,
uma substancia rica em gordura. Como desembocam apenas no foliculo piloso, estdo
ausentes nas palmas das méao e dos pés (2).

J& as glandulas sudoriparas secretam o suor, composto basicamente por agua.
Existem dois tipos de glandulas sudoriparas: as écrinas e as apocrinas. As écrinas possuem
comunicacao direta com a superficie da pele e secretam o suor propriamente dito. Estas
podem ser encontradas praticamente em todos os locais da pele. Ja as apOcrinas secretam
nos foliculos pilosos logo acima das sebaceas e possuem um muco mais espesso. Essa
alterag@o no muco possibilita a proliferacao de bactérias e favorece o surgimento de odores
fétidos. As glandulas apécrinas estdo mais localizadas nas axilas e na regido anogenital

).
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Figura 1: Foto ilustrativa do sistema tegumentar. llustrador: Luiz Felipe Xavier Fonseca
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INTRODUCAO

A dermatite atdpica (DA) é uma doencga
inflamatéria de pele, cronica, que se tornou
um problema de saude publica global devido
ao seu grau de importancia e alta frequéncia
de manifestacdo em criangas, além de estar
associada a altos indices de morbidade e
diminuicdo da qualidade de vida da crian¢a ou
adolescente. Essa doenca se caracteriza pela
presenca de lesdes descamativas na pele com
coceira intensa, areas mais espessas e hiper-
reativas, e pode ser desencadeada por agentes
alérgenos e irritantes.(:24

DEFINICAO

A dermatite atopica (DA) é uma doenga de
pele inflamat6ria que ocorre com muita frequéncia
em criangas, de carater crbénico e recidivante,
isto €, uma vez tratada, ndo ha garantias que a
crianga ndo va manifestar novamente. A origem
da DA é desconhecida e os sintomas séo bastante
especificos, como seréo discutidos a seguir.?4
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Sabe-se hoje, que cerca de 85% das
criancas apresentam os sintomas nos primeiros
cinco anos de vida, e apenas 2% dos casos
aparecem na idade adulta, portanto & uma
doencga caracteristica da infancia e nos graus
moderados a graves, grande parte das criangas
afetadas mantém os sintomas ao longo da vida

adulta.(?

FATORES DE RISCO

A dermatite atopica possui carater
hereditario, isto quer dizer que é uma doenca
que pode se perpetuar entre as geragdes de uma
mesma familia. Pais afetados podem transferir
a DA para os seus filhos, com risco de até 3 a
5 vezes maior naqueles que s&o acometidos
pela doenga propriamente dita.®. Contudo, a
ocorréncia de dermatite atopica néo se relaciona
somente a genética, uma vez que se trata de uma
interacao entre fatores genéticos, imunolégicos e
ambientais.

Alguns estudos realizados nessa area
da saudde infantil trazem ainda, outros fatores
de risco interessantes, que sdo aumentados em
criangas que vivem, por exemplo, em regides com
baixa exposicao a luz ultravioleta, clima seco e
também existe um risco aumentado em criancas
que possuem uma alimentacéo desequilibrada,
com dietas ricas em acgUcares e gorduras, além

de exposicao continuada a antibioticos antes dos
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cinco anos de idade.®

Ainda, ha relacdo direta entre estresse da mae durante a gestagdo e o possivel
desenvolvimento de dermatite atopica na infancia, provavelmente pelo impacto direto
da exposicdo ao estresse pela mae sobre a imunidade do feto. " O mesmo impacto na
imunidade do feto foi observado ao se estudar a exposi¢céo passiva ao tabaco e também ao
uso de antibiéticos e consumo de alcool durante a gestagdo.™

Além dos fatores ambientais, soma-se aos fatores de risco a exposi¢do a agentes
agressivos a pele, como sabdes e detergentes, que interferem na barreira de protegdo da
pele e desencadeia um processo inflamatério que pode evoluir para DA.(

FATORES DESENCADEANTES

Por se tratar de uma doenca de caréter alérgico, a dermatite atopica pode piorar em
criangas que se expde a agentes alérgenos ou irritantes, como visto na tabela 1 a seguir.®

Tabela 16.1
Fatores Desencadeantes Relacionados a Piora da Pele

* Alérgenos ambientais — dcaro da poeira domiciliar
* Alérgenos alimentares
* Agentes infecciosos — Staphylococcus aureus, Ptyrosporum ovale

¢ |rritantes — suor, lancling, la

(Tabela 1 — Fatores desencadeantes relacionados a piora da pele. GRUMACH, Anete
Sevciovic. Alergia e imunologia na infancia e na adolescéncia. Sdo Paulo: Editora Atheneu,
2001.)

QUADRO CLINICO

Os sintomas na dermatite atopica variam com a idade e etnia da crianca e de acordo
com a gravidade da doencga.® A presenga da coceira intensa das lesées na pele é o principal
sintoma e a localizagéo dessas lesfes varia com a idade da crianga.

Fase infantil

Do nascimento até o sexto més de vida, os sintomas se traduzem em inquietagao,
dificuldades para dormir e irritabilidade. Ainda nessa fase, podem existir lesGes
avermelhadas, com vesiculas e formagéo de crostas na face do bebé; lesdes essas que
néo aparecem na parte central do rosto do bebé, isto é, no triangulo que se forma com o
nariz e labios. As les6es podem acometer ainda, couro cabeludo e tronco. Os surtos dessas

lesbes podem ser desencadeados por alteragdes climaticas e fatores emocionais.-24
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Entre os 8 e 10 meses de idade, as lesb6es da dermatite atépica acometem também
a parte extensora dos bragos e pernas do bebé e provavelmente se intensificam pelo ato
de engatinhar ou quando se arrasta pelo chéo.

eV =

(Figura 1 — Bebés com dermatite atdpica na fase infantil apresentando lesdes avermelhadas,
com vesiculas e formacéo de crostas na face, que ndo aparecem na parte central. Arq Asma
Alerg Imunol — Vol. 1. N° 2, 2017.)

Fase pré-pubere

Essa fase compreende criangas de 2 anos até a puberdade, e as lesbes da pele se
intensificam nas areas de joelhos e cotovelos, pescoco, punhos e tornozelos. As lesbes
avermelhadas e em alto relevo sdo substituidas por um espessamento, escurecimento
e acentuacgao dos sulcos da pele. O prurido continua bastante intenso e pode se tornar

incontrolavel.®
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(Figura 2 — Dermatite atépica com presenca de lesdes espessadas em area de joelhos e
cotovelos, tipicos da fase pré-pubere. Arq Asma Alerg Imunol — Vol. 1. N° 2, 2017.)

(Figura 3 — Dermatite atopica em pré-adolescentes com presenca de lesdes acometendo
punhos. Arq Asma Alerg Imunol — Vol. 1. N° 2, 2017.)

Fase puberal / adulta

Na fase que compreende a puberdade e idade adulta subsequente, as lesbes sédo
bastante espessas e acometem principalmente dobras da pele, tornozelos, ao redor dos
olhos, nuca, pescogo, maos e pés. Pode ocorrer lesdes isoladas nos mamilos em mulheres

e adolescentes jovens."
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(Figura 4 — DA mostrando lesdes bastante espessas e escurecidas com ressecamento da pele.
GRUMACH, Anete Sevciovic. Alergia e imunologia na infancia e na adolescéncia. Sdo
Paulo: Editora Atheneu, 2001.)

(Figura 5 — Dermatite atopica com lesdes espessas em regides de dobras em individuos
adultos. Arq Asma Alerg Imunol — Vol. 1. N° 2, 2017.)

DIAGNOSTICO

O diagnéstico da dermatite atopica € essencialmente clinico, baseado na historia
prévia e detalhada, incluindo historia familiar de doencas alérgicas, atopias e existéncia de
fatores desencadeantes, somados a um exame fisico minucioso. A existéncia das lesdes
que provocam a coceira intensa associada aos fatores descritos no fluxograma da figura 6
completam o diagnéstico.('® E importante fazer diagndsticos diferenciais, ou seja, excluir
outros tipos de dermatoses com outros tipos de dermatites alérgicas como dermatite
seborreica, psoriase, dermatite de contato alérgica ou irritante, pitiriase, ictiose primaria,

sarna, infecgdes por fungos, (...).®
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(Figura 6 — Fluxograma de critérios clinicos para o diagnéstico de dermatite atopica. Arq Asma
Alerg Imunol — Vol. 1. N° 2, 2017.)
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INTRODUCAO

A dermatite seborreica (DS), também
conhecida como eczema seborreico (4), é uma
dermatose comum, de aspecto inflamatério,
reincidente e crbnica (1). Ela apresenta uma
distribuicdo etaria ampla com pico de incidéncia
nos recém-nascidos e nos adultos, vale ressaltar
que seus quadros séo autolimitados no primeiro
caso e cronicos no segundo (2). A DS tende a
aparecer nas areas cutdneas seborreicas e
caracterizar-se-a clinicamente por manchas
(placas) eritematosas mal definidas e descamacgéao
(1). As areas de maior acometimento s&o: couro
cabeludo, face, sobrancelhas, bochechas, parte
superior do tronco, além de regides de flexuras
(4).

A fisiopatologia pode ser descrita por
alteragbes hormonais, infec¢gdes por fungos,
fatores endogenos e ambientais (3). O padrao de
gravidade da lesdo é variavel, mas vale ressaltar
que ha um predominio de casos e de severidade
no sexo masculino (2). Ainda ndo ha tratamento

curativo definitivo para a doenga, nos recém-
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nascidos o quadro é autolimitado, e nos adultos
é crbnico e redicivantes, sendo necessario o
controle de futuros episédios (1).

ETIOLOGIA

A causa da DS ainda nado é totalmente
elucidada, mas ha uma série de fatores envolvidos
sabidamente em seu desenvolvimento (4). A
presenca do fungo Malassezia sp, falhas na
resposta imunoldgica do hospedeiro, produgao
anormal de sebo e fatores externos (frio e calor)
quanto internos (stress) sdo reconhecidos como
fatores causadores da DS (2). Nos recém-
nascidos também se nota a presenca, menos
frequente, da Candida albicans, levando a igual
sintomatologia (4).

O ponto de partida da inflamagéao
ainda nado foi elucidado; contudo, supbe-se
que a estimulagdo do querandcitos direta ou
indiretamente leva a manutengdo do estado
inflamatério local (2). Sabe-se que ha ativacao
do sistema complemento pela via indireta,
participagéo de células de defesa do organismo

@).

A razdo do comprometimento dos
lactentes € explicada devido a passagem de
horménios da mae para o bebé durante a
gestacdo e a amamentagdo, tendo sua maior
incidéncia nos primeiros trés meses de vida (4).
Ha uma reacdo anormal das glandulas sebaceas

do bebé devido ao estimulo desses hormébnios
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maternos, porém apés a remocgao da fonte hormonal o quadro se torna autolimitado e
ndo-grave (2). Os recém-nascidos também podem ser acometidos pela infecgédo fungica
anteriormente descrita, nesses casos ha o risco de sepse, principalmente em: prematuros,
imunodeprimidos e em recém-nascidos em uso de cateteres (5). Na populacdo geral
a porcentagem de acometimento por DS é de 2 a 5%, tendo ligeira prevaléncia nos
homens (apenas nos casos pds puberdade), em portadores de HIV e imunodeprimidos a
porcentagem fica entre 30 e 80% (4).

QUADRO CLINICO

O quadro clinico nos recém-nascidos costuma a aparecer a partir do décimo
quinto dia de vida, com pico aos trés meses, tendendo a durar todo o primeiro ano de
vida (3). As regides mais acometidas incluem: o couro cabeludo (sem perda de cabelo),
face e regides de flexuras na area de colocagéo da fralda (4). A lesdo do couro cabeludo
€ denominada de crosta lactea devido a presencga de lesGes descamativas oleosas com
aspecto amarelo-esbranquigado que cobrem parte consideravel do couro cabeludo sobre
um fundo eritematoso e inflamatorio; é a lesdo mais comum na DS infantil (Figura 1) (2).

Figura 1 - Lesdes eritematosas em couro cabeludo, pavilhdo auricular e regiéo cervical
posterior (crostas lacteas). Fonte: HABIF,2012.

Alesdo pode ser descrita como: descamacgao amarela e graxenta no couro cabeludo;
e com cor de salmdo quando localizada nas pregas inguinais, cervicais e axilares, sem

exsudacéo ou vesiculas (Figuras 2 e 3) (3).
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Figura 2 - eritema de coloragdo salmao com areas de descamacao na regido perineal que
acomete inclusive as pregas inguinais. Figura 3 - crostas amareladas no couro cabeludo.
Fonte: Servigo de Dermatologia Pediatrica — HC — UFPR.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico € clinico e baseado nas lesbes e em sua localidade no neonato (3).
O local de lesdo mais relevante € no couro cabeludo (Figura 3), contudo as lesGes podem
surgir em regido de face, pavilhdo auricular, regides de flexuras como: axilas, e na regiao
coberta pela fralda (2). O uso da biopsia pode vir a ser Gtil na discriminacao de diagnésticos

diferenciais (4).

Figura 3 - DS do Couro Cabeludo num lactente. Fonte: Servico de Dermatologia do CHUC.
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

Ha uma gama de diagnésticos diferenciais que devem ser suspeitados devido a
localidade da leséo, a idade do paciente e sua caracteristica inerente, por exemplo: a
dermatite atdpica poupa as dobras axilares e tende a atingir a face em sua periferia, o
exame de escolha para diferenciar essas duas patologias é a imunoglobulina E (2).

Na idade pediatrica também se suspeita da escabiose e da psoriase, contudo ha
outra doenga, mais rara, que também entra no apanhado de doencgas diferenciais que é
a histiocitose de células de Langerhans (4). Lesbes extensas que também se apresentam
nas maos e pés sugerem escabiose, a psoriase ndo € comum na faixa etaria pediatrica e
surgindo nela a diferenciagéo faz-se arduamente (2). A histiocitose varia desde manifestagéo
cutanea isolada até a casos graves envolvendo 6rgaos internos e sistema hematopoiético,
o critério de distingéo da leséo € a coloragao violacea presente em regides comuns a DS,
outro ponto digno de nota é a investigagao por bidpsia nos casos de DS sem remissao por
volta dos oito meses de vida, suspeitando-se de histiocitose (3).

TRATAMENTO

Por seruma doenca inflamat6ria de carater crénico o uso de medicacgéo é fundamental
para um bom controle dos quadros através da: reducéo da proliferagao fungica, controle da
oleosidade e da inflamacéo (4). Como na idade pediatrica a DS tem carater normalmente
benigno, ela apresenta-se como autolimitada e com étima resposta a formulagdes tépicas
diversas que contém antifungicos ou corticoesteroides (2).

Nos lactentes que apresentam crostas mais marcantes e secre¢cdo é-se indicado
antibioticos orais (4). O Cetoconazol é o antifungico mais utilizado na DS, tendo a¢éo sobre
a Malassezia e a Candida, ambos comuns a fase lactente, ele se apresenta tanto em
shampoos, géis e pomadas (2). O uso de corticoides nas &reas afetadas pela DS apresenta
rapida melhora; contudo, pomadas, que tenham por base o corticoide, ndo devem ser
usadas por tempo prolongado devido ao risco de dermatite por corticoide (4). O uso de
pomadas sem corticoide tem a indicagdo de serem aplicadas 2 a 3 vezes ao dia (1).

Hé outras vertentes terapéuticas mais usadas em adultos que envolvem shampoos
a base de: Biocida, piroctona, tocoferol e bisabolol; € um tratamento mais longo que deve
ser acompanhado e, se necessario, conjugado com farmacos tépicos citados anteriormente
(1). Outras substancias que demonstraram franca melhora no quadro sdo: Piritionato de

zinco, Sulfeto de selénio, acido salicilico, enxofre e alcatréo (4).

PREVENCAO

A prevencao da DS no neonato tem carater local, visto que a fisiopatologia é devido
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a passagem de horménios andrdégenos da mae para o bebé, logo, a prevengéo concentrar-
se-a na DS presente nas flexuras do local da fralda. E a conduta ha de ser: uso de pomadas
para manutencdo da barreira lipidica integra, trocar as fraldas o mais imediatamente
possivel ao notar que o bebé evacuou, ou urinou, ndo esfregar a regido ao limpa-la e deixar
a regido perianal exposta ao ar livre por certos periodos (3). Lembrando que na faixa etéaria
pediatrica o quadro é autolimitado, logo, a doenca regredira até o fim do primeiro ano de
vida (1).

A prevencdo no quadro de adultos envolve a néao-exposicdo aos fatores
desencadeantes (extremos de temperatura, comidas com teor lipidico, stress e higiene
precaria) e o uso adequado de produtos que controlem os quadros da doenca (2).

COMPLICACOES

As lesdes anogenitais necessitam de cuidado especial para ndo evoluirem com
fissuras e infecgbes secundarias mais graves (2). Em recém-nascidos prematuros ou
imunodeprimidos ha a probabilidade infeccdo fungica sistémica através de cateteres e
lesbes na pele por DS ou outras dermatites, nestes casos a utilizacdo da Anfotericina B
apresenta bom resultado no tratamento e na profilaxia, outro antifungico com acéo relevante

€ o Fluconazol (5).

CONCLUSAO

A DS infantil € uma condicdo autolimitada devido a propria fisiopatologia do quadro
nesta idade, apesar de ndo ser grave e raramente apresentar complicacées o0 uso de
farmacos pode ser uma boa conduta para controlar os sintomas da doenca (2). A prevengéao
da DS na regido da fralda &€ de suma importancia, porque ao realizar o cuidado e manejo
adequado desta regido do bebé previne-se outras dermatites e infec¢gdes mais graves (3).

E sempre importante ressaltar que a DS no adulto é crénica e que a fisiopatologia
completa do quadro ainda néo foi elucidada, nem mesmo a DS infantil (1). O que podemos
apontar sao fatores como: a presenca do fungo, composicao lipidica propicia para o quadro,
fatores externos e internos que desencadeiam o quadro; contudo, a razéo e o percurso da

cascata inflamatoria ainda permanece sem uma elucidagao especifica (4).
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INTRODUCAO

A dermatite de fraldas é uma inflamacéo
da pele que ocorre devido ao contato com a urina
ou fezes retidas na fralda e abrange um conjunto
de dermatoses inflamatérias que podem atingir
as areas cobertas pelas fraldas, como o perineo,
nadegas, abdémen inferior e coxas (1).

A dermatite na area das fraldas pode
ser causada por diversos fatores, dentre eles:
pelo uso da fralda em si, sendo uma dermatite
irritativa primaria (que € a dermatite que sera
abordada neste capitulo), por uma dermatite de
contato devido uma reacgédo alérgica ao material
que a fralda é produzida ou dermatite por uso
em excesso da fralda, que ocorre nos casos de
candidose, por exemplo (2, 4, 7).

ETIOLOGIA

O desenvolvimento da dermatite de fralda
engloba diversos fatores, entre eles:

»  Fraldas: Elas possuem 3 camadas

CAPITULO 20
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(uma interna que funciona como um
filtro, a intermediaria que vai absor-
ver os liquidos e a externa que € a
prova de agua), sendo a ultima de
carater fundamental na impermea-
bilidade, mas acaba impedindo a
perspiracéo e isso vai levar a um au-
mento da temperatura e da umidade
local (8, 9).

+  Fricgédo: durante os movimentos da
crianga ocorre atrito entre pele-pele
e pele-fralda, isso ndo & um fator
determinante mas acaba predispon-
do o aparecimento da dermatite. O
formato dessa dermatite € em “W” e
néo acomete as pregas (8,9).

+ Hidratacdo: o local hiperhidratado
€ causado pelas fraldas, pela ureia
liberada na urina e se por algum
acaso tiver situacdes de febre, isso
também vai contribuir na hidratacgéo.

. Urina: a amonia, liberada na urina de
qualquer pessoa, pode atuar como
um fator agravante numa pele que ja
esta lesada, mas nao é a causa pri-
maria da dermatite. Deixar uma fral-
da com urina muito tempo sem tro-
car pode aumentar a permeabilidade
da pele a substancias irritantes (8,9).

+  Fezes: elas contém grande quanti-
dade de enzimas digestivas proteo e
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lipoliticas, que quando ficam por muito tempo em contato com a pele da crianga
que esta coberta pela fralda, vao causar alteragbes importantes na barreira epi-
dérmica. Um exemplo claro desse tipo de fator € quando a crianga tem diarreia,
onde o contato com as fezes é maior. (8,9).

+  Temperatura: o aumento da temperatura devido a dificuldade da perspiragao
da pele causada pela fralda, acaba levando a uma vasodilatagé@o e por fim uma
inflamacdo. Nessa situacéo a pele fica disposta a uma infec¢cdo secundaria por
conta da leséo das barreiras, caracterizando a principal complicagao das der-
matites irritadicas primarias - infecgéo por Candida albicans (8).

+ Irritantes quimicos: podem causar um efeito toxico sobre a pele, isso ocorre
com o uso de alguns 6leos, pomadas, conservantes (8).

QUADRO CLINICO

Caracterizado por um eritema (rubor da pele causado por vasodilatagéo) brilhante
misturado com um aspecto envernizado, que pode variar com o tempo e com a intensidade
da dermatite. Pode se apresentar na forma de papulas eritematosas, associadas com
edema e discreta descamacgdo. Atinge na maioria das vezes as regides de maior contato
coma fralda, tendo a caracteristica de uma dermatite em “W” (Figura 1). Os locais mais
atingidos sd@o as coxas, nadegas, parte inferior do abdémen, pubis, grandes labios e
escroto, excluindo as pregas (4).

Quando ocorre candidose, que é a complicacdo mais comum da dermatite de
fraldas irritativa priméria, o eritema se intensifica e podem surgir lesées populosas pastosas

satélites.

A medida que o eritema vai melhorando a pele comeca a ficar enrugada, parece
um pergaminho. Deve-se ficar atento com criangas menores de 4 meses, pois a primeira
manifestagdo pode ser um eritema na regiéo perianal bem discreto. Ocorrem mudangas na
disposicao da crianca, ela fica mais desconfortavel que o normal e chora quando a area de
fralda € lavada (4,7).
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Figura 1- Dermatite em “W”. Fonte: HOLST, 2018.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1- Dermatite de contato alérgica

Suspeita-se quando ndo ha resposta mediante ao tratamento adequado. Pode
acontecer depois de contato com alguns alergénios como o parabeno, lanolina, compostos
de mercario e neomicina, detergente, preparagdes de aplicagcdes na pele ou substancias
presentes na fralda descartavel (Figura 2). Nao ocorre com frequéncia em criangas menores

de dois anos.

Figura 2 - Dermatite de contato alégica causada por fraldas, envolvendo a regido genitoanal.
Fonte: BONIFAZ, 2016.

2- Dermatite por candida

O meio Umido e quente causado pela fralda favorece a proliferacdo da Candida
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albicans, a qual pode entrar na pele e iniciar um processo inflamatério. E uma das formas
mais caracteristicas, manifestando como eritema vermelho-vivo, atingindo as pregas

cuténeas (Figura 3).

Duas situagdes que facilitam a infecgcéo pela Candida albicans séo: diarreia crénica
e uso de antibi6tico de largo espectro. Deve-se atentar ao acometimento concomitante da
cavidade oral. O diagnoéstico pode ser feito através de exame micolégico.

Quando essa dermatite fica crénica ou aparecendo varias vezes é importante
investigar candidiase no aparelho digestivo fazendo um exame da cavidade oral, uma
vaginite candidiasica ou mastite interna (2, 5, 8).

Figura 3: dermatite por candidiase. Fonte: POGACAR, 2018.

3- Dermatite seborreica

Essa é um tipo de doenca inflamatéria cronica que vai acometer a area de fralda,
atingindo as pregas, mas sem apresentar lesGes satélites. Apresenta escamas gordas
amareladas, que podem estar associadas a fissuras e exaudagbes com crostas. Ha o
envolvimento posterior das superficies convexas, do couro cabeludo e da face, pescoco,
axilas e tronco. Sua resolugéo pode ser espontédnea em criangas com mais de 3 meses (5,
7,9).

4- Dermatite atopica

Normalmente ela ndo atinge a &rea de fralda, acometendo regides da face e dos
membros, mas quando isso acontece ela vai se manifestar de forma semelhante a dermatite
de fralda irritativa priméaria, mas a diferenca é que nesse tipo o eritema tende a ser cronico
e resistente ao tratamento. Pode estar associada a escoria¢des, liquerificacdes e crostas
2,9).
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5- Psoriase

A manifestacé@o infantil é rara, manifestando na area de fraldas em criancas
de menos de 1 ano devido ao fator de Koebner. Surgimento de placas descamativas e
eritematosas, com delimitagdes bem marcadas (Figura 4), atingindo principalmente nadegas,
pregas inguinais, axilas e pescoco. E resistente a tratamentos com glicocorticoides (4, 9).

Figura 4 - Psoriase infantil. Fonte: HOLST, 2016.

6- Dermatite das fraldas mista

Ocorre quando todos os tipos de dermatites citados aparecem simultaneamente,
dificultando muito o diagnostico. A dermatite irritativa primaria pode ter uma complicacéo
pela infec¢éo de Candida albicans, o que pode alterar o aspecto clinico do rash (exantema).
Outro caso que é de dificil diagnostico € quando ocorre uma candidiase nos casos de
dermatite seborreica atingindo primeiro as pregas. Nas dermatites atépicas tem o risco
de infecgdo bacteriana secundaria, portanto quando surgirem bolhas ou crostas deve-
se investigar uma infeccdo por Staphilococcus aureus. A psoriase pode se desenvolver
sozinha ou pode ser premeditada por uma dermatite ja existente (2, 4, 7)

PREVENCAO

O melhor tratamento para a dermatite de fraldas irritava priméaria é a prevencao,
sendo assim um dos objetivos principais € manter a area de fraldas seca. Ha cinco aspectos
importantes nessa prevengao: frequéncia da troca, capacidade de absor¢do, fraldas
descartaveis x fraldas de pano, controle de infec¢des e higiene diaria (3).

1- Frequéncia da troca de fraldas

Deve-se sempre trocar com frequéncia as fraldas com urina para evitar o contato
prolongado dessa com a pele, as fraldas com fezes devem ser trocadas imediatamente.
Trocas de 4 em 4 horas em criangas, e em recém-nascidos, efetuar a troca a cada hora (3).
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2- Capacidade de absorcao

A maioria das fraldas do mercado tem uma grande eficdcia em manter a area
de fralda em meio acido e seca, o que é importante pois ndo cria um meio propicio para
proliferacdo de microorganismos ou para o aparecimento de dermatite irritativa primaria.
Apesar de ser descartavel e prejudicar o meio ambiente, esse tipo de fralda ainda é
melhor que a de pano mesmo tendo efeito oclusivo maior - repelem mais agua/sdo mais

hidrofobicas e ainda ndo excluem o contato pele/fezes (3).

3- Fralda descartavel x Fralda de pano

As descartaveis causam menos eritema e o grau da dermatite € menor quando
comparada a fralda de pano, que possuem efeito oclusivo. Quanto menor e mais anatémica
for a fralda, menor o calor do meio (3)

4 - Controle de infeccoes

A mais comum é pela Candida albicans, que precisa ser tratada e investigada em
dermatites com mais de 3 dias de evolugéo (3).

5- Higiene diaria

Limpar a pele da regido da fralda apenas com agua morna e algodao ao trocar a
fralda com urina, ja nas de fezes pode usar sabonete ou lencos umedecidos para facilitar
a troca em locais fora da casa, pois eles podem lesar a barreira da pele causando uma
possivel dermatite de contato (recomenda-se enxaguar a area apdés o uso do elenco
umedecido)

Pode-se usar cremes de barreira ou pomadas mais aderentes e grossas a fim
de diminuir a permeabilidade da pele, a perda de 4gua pela pele e a umidade na area de
fraldas. Mas se a higiene for bem realizada todos os dias ndo é necessario o uso desses
cremes/pomadas, que sado constituidos a base de 6xido de zinco, diéxido de titanico e
amido ou dexpantenol - e vale lembrar que existe a possibilidade de ter algum aditivos
nesses cremes ou pomadas que podem acabar causando dermatite devido ao efeito de
ocluséo.

Deve-se evitar produtos que contenham acido borico, pois além de causar diarreia
e eritrodermia, é téxico; tratamentos caseiros com ovo e leite pois pode, causar alergia;
produtos com corante de anilina (corante alimenticio) podem causar envenenamento e
meta-hemoglobinemia na crianga; e por fim tomar muito cuidado com os desinfetantes
e amaciantes que contenham hexaclorofeno - risco de encefalopatia vacuolar- ou
pentaclorofenol - taquicardia levando a uma acidose metabodlica - sendo assim, evitar
deixar esses produtos em prateleiras baixas de facil acesso para as criangas (2, 3).
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TRATAMENTO

Varia de acordo com o grau da dermatite

1.

Grau leve: lembrar de trocar a fralda mais vezes ao dia e optar pelas fraldas
superabsorventes; evitar o uso de fralda de pano (pois o contato com a urina e
fezes é maior, alem de ter um modo especifico de ser higienizada apés o uso);
ao limpar a area de fralda usar primeiro um algodao com 6leo e depois lavar
com sabonete que nao agride tanto a pele e lembrar de lavar sempre em agua
corrente (3).

Se o eritema persistir: usar um corticoide na pele de baixa poténcia, no maximo
duas vezes ao dia durante dois a sete dias para aliviar a inflamacéo. O uso de
corticoide fluorado néo é indicado pois pode causar atrofia e estrias, além de
aumentar o efeito oclusivo da fralda e dos efeitos colaterais como a Sindrome
de Cushing e aumento da presséao intracraniana (3).

Se a dermatite persistir mantendo eritema intenso e presenga de pustulas
precisa suspeitar e investigar uma possivel infec¢gdo secundaria por Candida
albicans - para tratar vai usar um creme com acéo antifingica duas vezes ao
dia durante sete a quinze dias (exemplo: cetaconazol) (3).

Infeccbes bacterianas: podem ser tratadas com neomicina e os riscos de
contrair com a fralda de pano sdo maiores do que com as descartaveis (3).

Se ap6s o tratamento a dermatite piorar € preciso investigar os diagnésticos

diferenciais (3).
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INTRODUCAO

Manchas comuns na pele, conhecidas
popularmente como pintas e cientificamente
como nevos melanociticos, sdo encontradas
frequentemente na infancia. Essas pintas podem
ter origem congénita, ou seja, a crianga nasce com
a condicdo, ou podem ser adquiridas, surgindo
entre 2 a 3 anos de vida, porém séo condi¢des
benignas que devem ser diagnosticadas e
acompanhadas durante a vida.

A importancia do diagnostico esta
relacionada ao risco potencial de desenvolver
melanoma, o qual € um tipo de cancer de pele
muito comum associado aos maus cuidados
da mesma. Sua associacdo com melanose
neurocuténea, em alguns casos, geram grande
impacto na qualidade de vida de quem os

apresenta.

Geralmente essas pintas recebem
classificacdo de acordo com o tamanho e as
caracteristicas delas, aspecto, cor e forma. Essa
classificagcdo é essencial para o direcionamento

dos cuidados e determinacgéo dos riscos, ja que

CAPITULO 21
NEVOS

0 crescimento do nevo sera proporcional ao
crescimento da crianga.

ACOMETIMENTO

Os nevos melanociticos congénitos estao
presentes em 1% a 2% dos recém-nascidos, néo
hé& diferenca de ocorréncia em ambos os sexos.
As manchas ou pintas gigantes séo raras, com
uma incidéncia estimada de 0,005% ou seja, 1
em 20000 nascimentos. Os nevos melanociticos
adquiridos surgem em todas as criangas, a

frequéncia diminui de acordo com o tipo.

Dentro dos niveis de acometimento vale
ressaltar a importancia da classificacdo, pois
multiplas classificacdes tém sido descritas para
0s nevos, porém o maior impacto é a qualificacéo
por tamanho, sendo marcante para avaliar
os riscos de desenvolvimento de melanoma,
especificando os de maiores didmetros como

maior risco.
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Fonte: Archivos de Pediatria del Uruguay, 2019.

Existem outros tipos de classificagdo, que ndo propde apenas o tamanho, mas as
caracteristicas as quais determinam a evolugao, principalmente destacando os riscos para
desenvolvimento do cancer de pele.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Os nevos ou popularmente conhecidos como pintas, estao presentes no nascimento
ou nos primeiros anos de vida (2 a 3), dessa forma eles irdo apresentar caracteristicas
tipicas desde o inicio.

Os nevos pequenos e médios normalmente sdo redondos ou ovais e sao
proporcionais, ou seja, simétricos, como explicado no artigo Nevos Melanociticos
Congénitos, dos arquivos de pediatria do Uruguai (Figura 1) e (Figura 2) (1). Ao nascer
essas pintas apresentam uma cor acastanhada, porém mais clara e com o passar do
tempo véo ficando mais escuras, além disso, de inicio apresentam leve relevo que pode se
acentuar de acordo com o desenvolvimento da crianga. Podem apresentar uma aparéncia
rugosa na infancia, ou comparada a papulas que sao lesées minimas na pele, ou um carater
cerebriforme que é comparada a forma e aparéncia do cérebro, pode se notar também a
presenca de pelos.
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Figura 1 - Nevo pequeno localizado no tronco, de caréater redondo, rugoso e de relevo
acentuado. Fonte: Archivos de Pediatria del Uruguay, 2019.

Figura 2 - Nevo médio presente no brago, de carater oval, superficie plana, com presenca de
pelos. Fonte: Archivos de Pediatria del Uruguay, 2019.

Os nevos grandes e gigantes normalmente apresentam caracteristicas semelhantes,
séo os tipos com maior diversidade de cores e superficies (Figura 3) (1). E muito comum
que junto a estes tipos de pintas aparegam lesdes, as quais sdo conhecidas como lesbes

satélites, normalmente sdo nevos de diametro menor.

Figura 3 - Nevo gigante com hamartomas (tumor néo-canceroso) presente em dorso do tronco.

Fonte: Archivos de Pediatria del Uruguay, 2019.
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Nestes tipos de nevos a pele apresenta uma grande fragilidade, portanto € comum
nos primeiros meses de vida apresentar erosdes e ulceragdes. Além disso, dois tipos
principais de nodulos podem surgir de acordo com a evolugédo dessas pintas, sdo eles:
nddulos proliferativos e hamartomas.

Os nodulos proliferativos séo proliferagcbes benignas de células produtoras de
melanina responsaveis pela pigmentacdo da pele (melanécitos). Estes n6dulos podem
estar presentes desde o nascimento ou se desenvolver durante o crescimento da crianga,
ademais podem surgir como Unicos ou multiplos, bem definidos na sua forma e geralmente
de cor mais escura, com o passar do tempo podem regredir, ou seja, diminuir tamanho ou
também alterar cor e consisténcia.

A presenca de nddulos proliferativos néo é considerada como fator de risco para o
desenvolvimento de melanoma, embora podem apresentar caracteristicas de um, dessa
forma deve ser investigado de maneira mais especifica, sendo necessario exames como
biopsia.

Os hamartomas séo considerados nédulos também, porém sao de forma mal definida
e cor mais clara que a pinta, normalmente ndo sdo comuns ao nascimento, porém podem

surgir durante a infancia e evoluir no tamanho e criar pedunculos, que sdo como raizes.

DIAGNOSTICO

Para ser feito o diagnéstico de nevo melanocitico, pode ser feita uma avaliagdo mais
especifica, determinada dermatoscopia a qual € um exame nao invasivo, € utilizado um
aparelho manual que tem a capacidade de ampliar em dez vezes o tamanho e alguns até
mais, dessa forma promove um detalhamento maior da lesdo permitindo diferenciacéo da
forma, cor, nédulos presentes, assim facilitando o diagnéstico.

Embora o diagnostico seja em sua maioria clinico, esse detalhamento permite que
ndo haja erro no caso de um melanoma, principalmente em nevos de pequeno € médio

tamanhos, pois nesse caso as células estéo presentes nas camadas mais externas da pele.

Os tipos de nevos mais comuns encontrados nesses exames sdo os globulares
(Caracterizado por auséncia de cor uniforme e presenga de glébulos e pontos, pode ter
aspecto nodular formado por glébulos com pouca pigmentagéo ou tonalidade semelhante
a da pele normal) que € muito comum em membros superiores (Figura 4), reticulares
(padrao reticular é caracterizado pela cor uniforme, e clareamento nas bordas) o qual é
comum em membros inferiores, e reticulo globulares. Além disso, variam de acordo com a
idade, menores de 16 anos encontram-se mais globulares, enquanto maiores de 16 anos
encontram-se mais reticulares.
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RISCO DE MELANOMA

E fato que a relagdo entre os nevos e melanoma tem sido muito estudada ao longo
dos anos, porém o real numero do risco de se desenvolver melanoma ainda é desconhecido.
Estima-se que nevos de pequeno e médio tamanho apresentam um risco de 1%. Se vir a
surgir o melanoma durante a vida € em um periodo mais tardio e pés a adolescéncia,
presentes nas camadas mais superficiais da pele e na periferia dos nevos. Enquanto nevos
de maiores tamanhos estima-se que o risco & de 5%, nos maiores que 20 centimetros
maior e de 40 a 60 centimetros maior ainda. Nesses casos o melanoma pode surgir mais
precocemente, sendo comum nos primeiros 10 anos de vida, presentes em camadas mais
profundas da pele.

TRATAMENTO

A decisdo de um tratamento para um diagnéstico de nevos € individualizada, ou
seja, para cada caso sera tomado uma deciséo, isso se deve por conta das variagbes das
possibilidades, as quais dependem do tamanho do nevo, cor, regido em que se encontra,
se atrapalha na qualidade de vida, portanto ndo ha um padréo de conduta a ser tomada.

Existem casos em que o tratamento cirargico é optado, nos nevos de pequeno
e médio tamanho em que o risco de melanoma € pequeno, esse tipo de procedimento
ndo é recomendado, embora muitas pessoas optam por esse processo por finalidade
estética. A retirada de um nevo por cirurgia € bastante valida quando é de grande risco
de desenvolvimento de um melanoma, portanto aqueles de grande tamanho, porém
vale ressaltar que a retirada de um nevo ndo anula o risco de melanoma, uma vez que
pode se infilirar a camadas mais profundas da pele, dessa forma sempre é importante o
acompanhamento médico. J& em casos de pacientes com nevos gigantes € necessario um
acompanhamento multidisciplinar, ou seja, pediatra, dermatologista e psicélogo, tanto para

crianga quanto para os pais.

Para um controle e cuidados de um nevo é necessario sempre estar atento a
qualquer modificagcdo que ocorra, seja em tamanho, coloracado, presenca de nédulos entre
outras alteragcbes. Além disso, € comprovado que o0 uso de protetores e cuidados com
a exposicdo da pele ao sol é essencial para seguranca e diminuicdo de risco para se
desenvolver melanoma. Vale enfatizar que a visita ao dermatologista periodicamente é de

extrema importancia para o acompanhamento da evolugéo dos nevos durante a vida.
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INTRODUCAO

A miliaria € uma dermatite inflamatoéria,

popularmente  conhecida como  brotoeja,
causada pela obstru¢gdo mecénica das glandulas
sudoriparas (écrinas), o que impede a saida do
suor do corpo. (2) E comum principalmente nas
primeiras semanas de vida e esta associado a
prematuridade, a certos produtos (como cremes)
e ao uso excessivo de roupas. (1) Existem
glandulas sudoriparas em quase todo o corpo,
entdo qualquer um desses locais esta sujeito a
desenvolver miliaria. No entanto, de modo geral,
ela surge com mais frequéncia nas areas do corpo
que mais suam, como as dobras, e as partes
cobertas por roupas. Tronco, barriga, nadegas,
embaixo das mamas, axilas, pescoco, virilha e
rosto (nos bebés) sdo areas muito susceptiveis.
A regido coberta pelas fraldas também pode

desenvolver a doenga, todavia, & importante
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nao confundir a miliaria com a assadura, que é a
dermatite de fraldas. (3)

As caracteristicas dessas lesbes variam
dependendo de sua profundidade, uma vez que
0 ducto excretor é uma glandula que passa pela
derme, epiderme, e termina expelindo o suor nos
poros da superficie da pele. (2)

Figura 1 - Miliaria (brotoeja). Fonte: HABIF,
2012.

TIPOS

Dependendo da profundidade da

obstrugéo, a miliaria pode ser classificada em:

Cristalina (superficial): a miliaria
cristalina € a mais comum no periodo neonatal
e apresenta vesiculas superficiais e sem
caracteristicas inflamatorias. (1) Ndo costuma

causar sintomas, nao havendo nem dor e nem
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coceira. (3)

Figura 2 - Miliaria cristalina. Fonte: HABIF, 2012.

Rubra (intraepidérmico): a miliaria rubra é a forma mais comum na populagéo
geral, tendo como caracteristica as papulas eritematosas e pruriginosas. (1) E comum
haver dor e sensagdo de queimacgédo. Quando o paciente apresenta miliaria rubra de forma
repetitiva, ele pode desenvolver a miliaria profunda (4).

Profunda: a miliaria profunda é rara nos RN e lactentes e mais prevalente em
adultos. (1). Comum em pacientes que tiveram varias crises de miliaria rubra (3).

Pustulosa: E a forma mais incomum. Quando a obstrugéo é profunda, proxima as
glandulas sudoriparas, héa sinais de inflamagéo e presenca de pus dentro das vesiculas.
Além disso, as lesdes na pele tornam-se maiores. (3)

Figura 3 - tipos de miliaria. Fonte: MD. saude.
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ATENGAO! O item mais importante quanto ao manejo desta entidade é a prevencéo,
que deve ser orientada pelo profissional da Atencéo Basica: evitar excesso de roupas ou
roupas sintéticas, bem como produtos que possam levar a obstrugcéo. A conduta na miliaria
€ expectante, pois se trata de uma situagéo benigna que desaparece com as instrucdes ja
citadas na prevencao. (1)

CAUSAS

N&o se sabe exatamente o mecanismo fisiopatolégico que causa a obstrugcéo das
glandulas sudoriparas. Entretanto, sabe-se que existem alguns fatores de risco, como:

-Ductos imaturos: os bebés ainda ndo tém os ductos totalmente desenvolvidos, e
por isso eles séo mais frageis. Assim, ha mais chance de rompimento, prendendo o

suor sob a pele. Isso acontece com maior frequéncia em épocas de calor.

-Verdo: as criangas suam mais quanto mais quente estiver o ambiente, aumentando,

assim, o risco de surgir miliaria.

-Febre: em caso de febre alta ha transpirag@o excessiva, por isso os bebés podem
desenvolver milidria nesses casos. A febre também é capaz de causar a doengca em

adultos, principalmente naqueles que estdo acamados.:

-Tipo de roupa: alguns tecidos séo inapropriados para dias muito quentes, uma vez
que impedem a evaporacao do suor, dificultando a reducdo da temperatura corporal

e estimulando a sudorese.

-Cremes e talcos: existem alguns produtos capazes de bloquear os poros, facilitando

0 aparecimento da miliaria. (3)

SINTOMAS

Os principais sintomas s&o erupcgdes, bolhas, saliéncias, prurido (coceira),
queimagéo e manchas vermelhas. Com excec¢ao da miliaria cristalina, que € assintomatica,
todas as outras apresentam sintomas. (2)

TRATAMENTOS

Na grande maioria das vezes, a milidria desaparece sozinha, quando o calor do
ambiente diminui, seja naturalmente ou porque o individuo foi para algum lugar mais fresco,
com ar condicionado ou ventilador.

O tratamento vai levar em conta o tipo de les&o, a area do corpo em que se encontra
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e a idade do paciente. Em criangas muito pequenas, a ingestdo exagerada de liquidos
aumenta a sudorese. Nesses casos, 0 uso de pasta d’agua pode ser util. Além disso, o uso
de secativos associados a hidratantes pode ser indicado. No entanto, o mais importante
€ sempre manter o ambiente fresco e arejado e usar roupas adequadas, preferindo as de

algodao ou fibra natural, porque as de tecido sintético costumam reter mais calor. (2)
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DEFINICAO

Hemangiomas infantis (HIs) sédo os
tumores vasculares benignos mais comuns
na infancia (1,2). A maior parte dos Hls néo
apresenta complicacbes nem necessita de
tratamento, mas alguns deles podem estar
associados a alteracoes estéticas e morbidade
clinica. Sao caracterizados por umafase de rapida
proliferacdo de vasos sanguineos no primeiro
ano de vida, seguida por uma fase de regressao
gradual do tecido vascular, que é substituido
por tecido fibroso (1), e uma fase chamada
involuida, onde ndo ocorre mais modificagdo
(Figura 1). E importante ressaltar que também
existem os hemangiomas congénitos que séo
caracterizados por estar presentes e totalmente
desenvolvidos ao nascimento, ndo apresentando

a fase proliferativa apds o nascimento.
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Figura 1- Hemangioma em face de lactente.
Fonte: C Hernandez-Zepeda, 2017.

Cerca de 80% das lesbes sdo observadas
durante os primeiros 30 dias de vida, sendo
localizadas na regido do pescoco e face em 60%
dos casos. O sexo feminino é acometido com
uma frequéncia de duas a trés vezes maior do
que o sexo masculino. As lesbes complicadas
tendem também a acometer mais as mulheres
(8). Bebés prematuros, com baixo peso e fatores
maternos (idade, placenta prévia, pré-eclampsia
etc) sao fatores de risco para His(1).

Embora acometa mais a regido de
cabeca e pescogo, podem estar presentes em
qualquer regido da pele, mucosas e o6rgaos
internos. Na maioria das vezes, os HIs nao
sdo evidentes ao nascimento, mas tornam-
se aparentes no primeiro més e tem a maior

parte de seu crescimento até o quinto més, na
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fase denominada proliferativa, que pode se estender até um ano de idade. Entre 6 e 12
meses, a maior parte dos casos tém regresséo da lesédo, geralmente até os quatro anos
de idade. Apesar de os Hls apresentarem regresséo espontanea, a involugdo maxima nao
necessariamente significa resolu¢gdo completa. Metade dos casos ou um pouco mais dos
Hls sé&o resolvidos espontaneamente, deixando alteragbes cutaneas residuais, como pele
redundante, telangiectasias, tecido fibrogorduroso, despigmentacéo cuténea ou cicatrizes
(1).

A forma mais comum é a clinica superficial, que consiste em uma papula vermelha,
sem um componente subcutaneo evidente. Tende a aparecer antes e a iniciar a regressao
mais precocemente. J& a forma profunda caracteriza-se por uma nodulagdo da mesma cor
da pele com uma tonalidade azulada, acompanhada ou ndo por uma area de teleangiectasia.

Costuma aparecer mais tardiamente e apresentar uma fase proliferativa duradoura.

DIAGNOSTICO CLINICO

Hemangiomas que acometem a superficie da pele s&o facilmente diagnosticados
por exame fisico devido ao seu aspecto clinico caracteristico. Diferentemente das
marcas de nascenga, em que o aspecto costuma se manter constante ao longo da
vida, os hemangiomas mostram mudangas nos primeiros meses de vida. O diagnoéstico
€ confirmado pela presenca de uma lesdo vascular de aspecto tipico com crescimento
nos primeiros meses de vida. Tem que ser feito diagnéstico diferencial com outras lesoes,
tais como manchas de vinho do porto, malformagdes arteriovenosas, malformacbes
venosas e malformagdes linfaticas. Os hemangiomas superficiais se apresentam como
lesbes vermelhas e brilhantes, tanto na forma de placas como de papulas ou nédulos; os
hemangiomas profundos envolvem a camada profunda da derme e o tecido subcuténeo
e se apresentam como nédulos da mesma cor da pele ou azulados (1,3). Os His que se
localizam na mucosa ou em estruturas internas podem gerar suspeita pela historia e pelo
exame fisico, mas geralmente necessitam de confirmagao por exames de imagem (1).

DIAGNOSTICO POR IMAGEM

A maioria dos diagndsticos sdo clinicos, porém alguns casos necessitam de
avaliagdo por imagem, seja para avaliar a extensédo da leséao, algum diagnoéstico duvidoso
ou verificar se o tratamento esta sendo efetivo.

O ultrassom é comumente o primeiro método de imagem a ser usado na avaliacao

dos hemangiomas.

A Dopplerfluxometria pode mostrar a presencga de fluxo sanguineo em até metade
dos casos, ndo aumentando, portanto, a acuracia do diagnéstico da ultrassonografia. E um
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exame util nos casos de les6es multifocais para avaliar o acometimento hepatico ou visceral.
Ajuda ainda na avaliacdo de Hls cutaneos extensos para determinar a profundidade, o
comprometimento de estruturas adjacentes e a eficacia do tratamento (1).

A ressonancia magnética € o exame ndo invasivo de melhor acuracia para o
diagnostico de hemangiomas e a determinagdo de sua extensdo (1). A ressonéncia
magnética pode ser Util para diferenciar hemangiomas de malformagdes arteriovenosas e
venosas, além de avaliar a extensdo de lesdes complicadas, principalmente na cabeca e
no pescoco (1,3).

A tomografia computadorizada pode ser util para avaliacdo da extensdo de
hemangiomas complicados ou para avaliacdo complementar de lesbes suspeitas de
hemangioma no figado quando a ultrassonografia é inconclusiva. Sua grande desvantagem
€ a exposicao do paciente a radiagédo ionizante (1,3).

A arteriografia é raramente utilizada para diagnéstico. Fica restrita para lesées com
aspecto de tumor vascular cuja origem nao foi esclarecida por outros métodos. Exames
endoscépicos, como fibrobroncoscopia, endoscopia digestiva e colonoscopia, podem
visualizar hemangiomas localizados em superficies mucosas da via aérea superior e
no trato gastrointestinal superior e inferior, e sdo recomendados na avaliacdo de lesbes
suspeitas nessas localidades. (1).

A bidpsia é raramente necessaria, além de trazer um risco de complicacgdes,
como ulceragdo e sangramento. Fica reservada para quando ha suspeita de outros
tumores no diagnéstico diferencial, por exemplo: hemangioendotelioma kaposiforme,
rabdomiossarcoma, entre outros (1).

COMPLICACOES

Existem algumas possiveis complicagdes, que dependem do tamanho e localizagéo,
que sdo os principais fatores de risco para sua ocorréncia. Entre as mais comuns,
incluem-se ulceragéo, sangramento, envolvimento da via aérea, comprometimento visual,
complicagdes de alguns 6rgéos internos e outras, dependendo da localizagdo anatémica,
como obstrugéo do canal auditivo, dificuldade na alimentagéo ou fonagdo por hemangioma
na cavidade oral (1,3).

A ulceragdo ocorre mais nos HI segmentares da face, nos HI com crescimento
rapido e em localizagbes mais expostas a traumatismo e friccdo, como a regido perioral e
perineal (5).

Outra complicagdo local inclui hemorragia, infecdo e dor, ocorrendo mais
frequentemente quando os His se localizam perto de estruturas como o globo ocular,
piramide nasal, pavilhdes auriculares, labios, vias aéreas ou na regidao anogenital (1,5).

A insuficiéncia cardiaca congénita € uma complicacdo rara e pode estar associada
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a HI de grandes dimensdes ou multifocais.

As lesbes difusas do figado podem gerar hipotiroidismo devido ao excesso de
producdo de hormdnios, que causam inativagcdo dos horménios da tireoide (5).

TRATAMENTO

O tratamento deverd ser individualizado de acordo com extensdo da leséo,
localizacdo, presenca ou possibilidade de complicagdes, se tem a possibilidade de fibrosar
e se deformar permanente, idade do paciente e taxa de crescimento ou regressdo no
momento da avaliagdo. O risco do tratamento devera sempre ser considerado em relacdo
a seus beneficios (1,2,4).

As criangas precisam ser reavaliadas frequentemente com o intuito de monitorar o
crescimento e regressao das lesGes, bem como avaliar as consequéncias psicossociais.
Hls ndo complicados tém a possibilidade de receber tratamentos topicos.

O tratamento medicamentoso é a medida de escolha para a maioria dos pacientes
com HI complicados. As principais op¢des sdo o propranolol, os glicocorticoides e a
alfainterferona (1,2,4). O propranolol é atualmente a primeira opgdo de tratamento
medicamentoso, frente a sua eficacia e seguranga. Porém, antes de escolher o tratamento,
€ necessario a avaliagdo do risco/beneficio de cada uma das op¢des (Figuras 2 e 3)

O tratamento cirurgico € geralmente reservado para pacientes com fibrose
cicatricial extensa apds regresséo da lesdo. A cirurgia pode também ser feita em casos
de hemangiomas ulcerados refratarios ao tratamento sistémico, lesdes periorbitarias e
aquelas localizadas na ponta do nariz. E de grande valia destacar que a cicatriz cirirgica
pode ter consequéncias estéticas mais danosas do que a fibrose da regresséo espontanea,
devendo a relacao risco/beneficio ser avaliada primeiramente (1,2,4)

Pacientes com hemangioma com indicacdo de tratamento sistémico deverédo ser
primeiramente submetidos ao uso de propranolol, caso ndo tenha contraindicacdo. Na
impossibilidade de ser usado, na auséncia de resposta ou na presenca de efeitos adversos
limitantes, deveréo ser tratados com corticosteréides.
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Figura 2 - Lactente de 3 meses apresentando hemangioma segmentar com componente
superficial e profundo. Na Figura 3 vemos 0 mesmo paciente com 5 anos de idade, ap6s o uso
do Propranolol continuo. Fonte: Maria Joéo Silva, 2019.

TEMPO DE TRATAMENTO - CRITERIOS DE INTERRUPCAO

O tempo de tratamento deve ser apenas o suficiente para regresséo das lesbes a
ponto de ndo apresentarem mais risco de vida ou de complicagGes funcionais ou estéticas.
Imediatamente o objetivo seja alcangado, deve ser considerada a interrupg¢éo do tratamento

para diminuir a possibilidade de ocorréncia de eventos adversos.

Como a resposta aos medicamentos costuma ocorrer rapidamente na maioria
das vezes, um paciente devera ser considerado resistente ao tratamento quando nao
apresentar regressédo de mais de 25% da lesé@o apés 90 dias do inicio. Nesse caso, devera
ser considerada a troca terapéutica conforme a sequéncia descrita anteriormente.

Com o tratamento, espera-se uma redugéo da leséo, com diminui¢cdo dos sintomas
decorrentes. O propésito € a prevencao ou a reversdo de complicagées com risco de vida
ou de distarbio permanente e a prevengéo ou a minimizagao de deformacoes (1,4).

Finalizando o tratamento, os pacientes deverdo manter acompanhamento
médico a cada 6 meses nos primeiros 2-3 anos. Pacientes cujas lesbes ndo possam ser
completamente avaliadas por exame fisico deverao realizar exames de imagem para
complementar a avaliagéo. Depois de 2-3 anos, o risco de recorréncia da doenca é bem
pequeno, e os pacientes poderdo manter acompanhamento pediatrico habitual.
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INTRODUCAO

A herpangina, também conhecida como
Sindrome mao-pé-boca, € uma infeccdo viral
tipicamente pediatrica frequente especialmente
em criancas menores de cinco anos de idade,
mas também observada em recém-nascidos,
adolescentes e adultos jovens. A doenca de alta
contagiosidade é causada pelo virus Coxsackie
do género Enterovirus, que séo virus que se
replicam, principalmente, no trato gastrointestinal.
Na maioria dos casos, a herpangina € benigna e
tem duracao de aproximadamente uma semana,
com manifestacédo de febre aguda com pequenas
lesbes ulcerativas ou vesiculares. (1) (2)

A transmissdo da doenca acontece de
pessoa a pessoa, direta (contato direto com o
virus) ou indiretamente (contato com algum objeto
contaminado). Os individuos contaminados,
mesmo alguns dias antes de apresentarem
sintomas, podem transmitir o virus nas fezes
ou por secrecdes respiratérias, sendo que essa

Gltima forma de transmissao dura de uma a trés

semanas, enquanto a primeira continua por
semanas apo6s a infecgdo. Na primeira semana
apo6s o inicio dos sintomas é quando ocorre a
maior transmissibilidade da doenca. (2)

ETIOLOGIA

A sindrome mao-pé-boca é causada
por multiplos enterovirus, sendo o Coxsackie o
mais comumente associado. As infec¢des por
enterovirus costumam ter periodo de incubacéo,
ou seja, tempo que demora para os sintomas
comecarem a aparecer apos o contagio, variando
de 3 a 6 dias. Eles resistem a uma ampla faixa de
pH e as temperaturas de até 50°C, o que fazem
com que consigam sobreviver no ambiente
por bastante tempo até infectarem algum ser
humano, seu Unico hospedeiro natural. (1)

EPIDEMIOLOGIA

A maioria dos casos de herpangina, nos
paises de clima temperado, acontece no verao
e no outono, ja em paises de clima tropical e
subtropical, como o Brasil, esse padrao nédo é
marcante. As criangas e adolescentes costumam
ser infectados nas creches e escolas, enquanto
os adultos sdo menos frequentemente infectados
- sendo que ambos o0s sexos sao afetados
igualmente. A forma da doencga mais grave pode
ser desenvolvida principalmente por recém-
nascidos, imunocomprometidos e gravidas. (1)
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(2)

Apesar de néo ser considerada uma doenca de notificagdo compulséria ao sistema
de notificagdo do Brasil, a ocorréncia de dois ou mais casos devem ser notificados como
surto. (2)

SINTOMAS

Os sinais clinicos observados séo: febre, dor de garganta (associada a degluticdo
com dor) com lesdes vesiculares ovaladas, em formato de “grdo de arroz”, na mucosa bucal
e na lingua, erupgao papulo-vesicular nas maos e pés (Figura 1) e, em alguns casos, nos
tornozelos, gliteos, cotovelos e regido genital. (2)

Figura 1 - Lesbes papulares eritematosas na planta do pé. Observa-se formacéo de vesicula e
bolha no “dedao do pé”. Sindrome mao-pé-boca: Sociedade Brasileira de Pediatria. 2019.

Com a evolugdo da doenga pode ser observado: espasmos, tremores, coordenacao
motora afetada. (3)
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Figura 2. Vesiculas em formato de “gréo de arroz”. Tratado de pediatria:Sociedade Brasileira
de Pediatria/ [organizadores Dennis Alexander Rabelo Burns... [et al.]]. -- 4. ed.-- Barueri,
SP:Manole, 2017.

Quando ha alteragdo no sistema nervoso autbnomo sé@o observados: sudorese
(aumento da transpiragdo) fria, palidez, taquicardia (coragdo acelerado), taquipneia
(respiragéo acelerada), hipertenséo arterial e hiperglicemia. Essa sintomatologia € indicativa
para internalizacdo da crianca, por representar risco aumentado para complica¢des graves.

()

Figura 3 - Vesiculas em joelho. Tratado de pediatria:Sociedade Brasileira de Pediatria/
[organizadores Dennis Alexander Rabelo Burns... [et al.]]. -- 4. ed.-- Barueri, SP:Manole, 2017.
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Figura 4 - LesGes dispersas vesiculares, bolhosas, com predominancia nas extremidades e ao
redor da boca. Tratado de pediatria:Sociedade Brasileira de Pediatria/ [organizadores Dennis
Alexander Rabelo Burns... [et al.]]. -- 4. ed.-- Barueri, SP:Manole, 2017.

O descolamento de unha (seja da mao e/ou do pé) pode ser observado em um
periodo de 3 a 8 semanas ap6s a infecgdo aguda. (2)

Figura 5 - Descolamento da unha do polegar, um més apds a sindrome mao-pé-boca. Tratado
de pediatria:Sociedade Brasileira de Pediatria/ [organizadores Dennis Alexander Rabelo
Burns... [et al.]]. -- 4. ed.-- Barueri, SP:Manole, 2017.
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DIAGNOSTICO

Aliado aos sinais e sintomas, o diagnéstico laboratorial confirma a infec¢éo por
enterovirus. Antigamente o isolamento do virus em cultura era o método mais utilizado,
atualmente esta sendo substituido pelo PCR, que é um teste molecular para identificacdo
do virus. (2)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A herpangina deve ser diferenciada da disidrose — doenca de pele em que as
vesiculas estéo localizadas nas laterais dos dedos das méos e dos pés e causam coceira.
Também deve ser diferenciada de quadros que acometem a cavidade oral, como a aftose
e a gengivoestomatite herpética. (2)

Jé as formas atipicas fazem diagnéstico diferencial com a varicela, na qual as lesdes

podem estar em diferentes estagios. (2)

TRATAMENTO

Na maioria das infec¢bes por enterovirus, o tratamento € sintomético, ou seja, trata
os sintomas que a doenga gera. (2)

PREVENCAO

Para se evitar o contagio pelos enterovirus, medidas de higiene s&o importantes,
principalmente apos troca das fraldas. Aléem disso, a assepsia de superficies e objetos
contaminados pelos doentes também ajuda no controle da transmisséo. (2)

Em 2015, uma vacina chinesa foi aprovada para a prevencgéo de formas graves da
doenca. Essa vacina é feita com células inteiras inativas do enterovirus 71. Entretanto, ndo

se conhece experiéncias com o uso dessa vacina fora da China. (2)

COMPLICAQ()ES (SE EXISTIR)
Tendo em vista as lesdes aftosas na cavidade oral, a complicagdo mais frequente é
a desidratacéo, pois a ingestéo de liquidos e, até mesmo, da proépria saliva € dificultada. (2)
Outras complicagdes associadas ao enterovirus 71 séo: acometimento do sistema
nervoso central e sistema nervoso autbnomo, gerando alteragdes circulatorias, cardiacas
e edema pulmonar, ou seja, acumulo de liquido no interior dos pulmées. Tais complicagbes
podem ser fatais. (2)
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CONCLUSOES

Por ser uma doenca tipicamente da faixa pediatrica, € importante que os pais e
familiares recebam a instrucdo adequada para que sejam tranquilizados e consigam
minimizar a transmissao da doenca, através de medidas de higiene. (1)

Pela curta duracéo da doenga, comumente o acompanhamento ambulatorial ndo
se faz necessario, entdo os familiares devem manter contato com o médico para que a
evolugéo seja acompanhada. (1)
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INTRODUCAO

O sarampo € uma infecgao viral altamente

contagiosa, muito comum em criancas,
principalmente nas menores de 5 anos de
idade (1). E uma doenca que pode cursar com
epidemias e levar a muitas mortes, principalmente
em criangas desnutridas (3). Tem distribuicdo
universal, com variacdo sazonal. Nos climas
tropicais, a transmissdo parece aumentar depois
da estagao chuvosa (4). Os seres humanos séo
os Unicos hospedeiros naturais e, a doenca

ocorre uma unica vez na vida (3).

DEFINICAO

E uma doenga causada por um virus,
caracterizada por febre, mal-estar, tosse,coriza
e conjuntivite, seguida de exantema (manchas
vermelhas pelo corpo). Apb6s a exposicao,
aproximadamente 90% dos individuos suscetiveis
desenvolverdo sarampo. O periodo de contagio &
estimado em cinco dias antes do aparecimento

da erupcéo até quatro dias depois. A doencga pode

CAPITULO 25
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ser transmitida em espacos publicos, mesmo na
auséncia de contato pessoal.

EPIDEMIOLOGIA

Antes da vacina, o sarampo chegava a
acometer até 90% das criangas até os 5 anos.
No Brasil, desde o ano 2000, o sarampo era
considerado uma doenca erradicada. No entanto,
campanhas antivacina e a falta de informacdes
para populagdo tem sido responsaveis pelo
reaparecimento de surtos em diversos paises do
mundo (1).

Desde 2016, devido a queda da cobertura
vacinal, novos surtos de sarampo estdo sendo
identificados e como forma de proteger a
populagéo desses surtos a Organizagdo Mundial
da Saude (OMS) recomenda que 85% a 95% das
criangas sejam vacinadas contra o sarampo (10).

TRANSMISSAO

E causado por um virus da familia
paramyxorividae e a transmissdo ocorre de
pessoa a pessoa, por meio de secregdes
nasofaringeas expelidas na fala, tosse, respiragao
ou espirro (1). O virus invade o trato respiratorio
e se espalha por todo o corpo. E uma doenca
humana, ou seja, ndo ocorre em animais (2).

O virus permanece ativo e pode ser
transmitido pelo ar ou superficies contaminadas

por até duas horas (2). E pode ser transmitido por
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contato pessoal a partir de quatro a seis dias antes ou quatro dias depois do surgimento do
exantema, que é uma area vermelha e plana na pele com papulas pequenas e confluentes
(1). O periodo de maior transmissibilidade ocorre entre os dois dias antes e os dois dias
apés o inicio do exantema (5).

A doenga tem um periodo de incubacgéo que varia entre 7 e 21 dias, desde o contato
com o virus até a manifestagdo da febre e cerca de 14 dias até o inicio do exantema (1).

SINAIS E SINTOMAS
O sarampo tem 3 fases distintas: a de incubacgéo, a prodrémica e a exantematica (1).
Fase de incubacgéo: geralmente ndo ha manifestagéo de sintomas, dura de 10 a 14
dias ap6s a transmisséo (1).
Fase prodrémica: ha presencga de sintomas inespecificos, como febre, tosse, coriza,
conjuntivite, mal-estar, como se fosse um resfriado comum. Dura de 2 a 8 dias (1).
Enantoma - aproximadamente 2 dias antes do inicio do exantema, pode surgir
as manchas de Koplik (Figura 1), também denominadas enantomas, que séo elevagoes

esbranquicadas, acinzentadas ou azuladas, localizadas geralmente na mucosa bucal e
labial, bem como o palato duro e mole (10).

Figura 1 - Paciente que apresentou no terceiro dia, antes do exantema, “manchas de Koplik”
(setas) indicativas do inicio do inicio do sarampo.
Fonte: Eliana Fanous, 2019.

Fase exantematica: todos os sintomas da fase prodromica sdo amenizados, porém,
nessa fase o paciente fica mais prostrado e surge o exantema maculopapular, que € uma
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area vermelha e plana na pele com papulas pequenas e confluentes (Figura 2). (1) Se inicia
na face e de 3 a 4 dias ap6s o inicio da febre se espalha para o tronco e extremidades. Tem
duracéo de 3 a 7 dias e desaparece no mesmo padrdo do surgimento (3).

Figura 2- Pele de um paciente apés trés dias com erupgédo cutanea de sarampo.

Fonte: Michael Bennish, 2019.

Ainda podemos caracterizar uma Ultima fase, sendo o periodo de remissdo, onde os
sintomas vao desaparecendo, o exantema deixa de ser avermelhado, podendo surgir uma
descamagéo furfuracea. A tosse pode persistir por até 2 semanas e caso a temperatura ndo
abaixe, pode ser indicio de uma infec¢éo secundaria.

Uma particularidade ocorre em criangas com imunodeficiéncias celulares, como os
portadores de virus da imunodeficiéncia humana (HIV). Essas podem nao desenvolver o
exantema caracteristico, ou ele pode aparecer mais tarde (1).

Além desses sinais e sintomas, o sarampo pode afetar outros sistemas,
principalmente em criangas, jovens, mulheres gravidas e pessoas imunocomprometidas ou
desnutridas, particularmente criangcas com deficiéncia de vitamina A (3).

Nos pacientes que evoluem sem complicacdes, a melhora do quadro ocorre em uma
semana (3).

COMPLICAGOES

As infec¢bes secundarias sdo as principais complica¢des, podendo destacar
pneumonia primaria ou secundaria, otite média, broncopneumonia e laringotraquebronquite,
além de diarreia (7).
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DIAGNOSTICO

Os sinais e sintomas sdo bem caracteristicos do sarampo, porém para confirmar
o diagnéstico o ensaio imunoenzimatico (ELISA) € o mais usado, é preciso detectar a
imunoglobulina IgM no sangue, durante a fase aguda da doenga, estando presente de 3
dias até 4 semanas ap6s o aparecimento dos sintomas (4).

O virus do sarampo também pode ser identificado pela técnica de RT-PCR, em
amostras coletadas até o quinto dia a partir do inicio do exantema, através de sangue, urina
e secregao nasofaringea (4).

No Brasil o sarampo é uma doencga de notificagdo compulsoéria, ou seja, ap6s o
resultado de IgM reagente ou até mesmo inconclusivo deve ser notificado em até 24 horas.
Para classificacao final é necessario nova coleta de sangue, entre 20 e 25 dias apés a
primeira (4).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Os diagnosticos diferenciais do sarampo dependem do periodo da doenca em
que o paciente se encontra. No periodo prodrémico, infeccao por influenza, adenovirus,
dengue ou virus sincicial respiratorio e na fase exantemética, pneumonia por Mycoplasma,
rubéola, mononucleose, doenca de Kawasaki, sindrome do choque toxico, dengue,
meningoencefalite e escarlatina (3).

PREVENCAO

A vacina é a Unica forma de prevenir a ocorréncia do sarampo na populacdo. No
Brasil, a vacina oferecida pelo Sistema Unico de Salde é feita com virus atenuados de
sarampo, rubéola, caxumba e varicela (2).

Atualmente o ministério da salde recomenda 2 doses. Aos 12 meses de idade,
a crianca deverd receber a primeira dose da vacina triplice viral, que protege contra o
sarampo, a rubéola e a caxumba. Aos 15 meses de idade, recebera a segunda dose com a

vacina tetraviral, contra o sarampo, a rubéola, a caxumba e a varicela (2).

A eficacia de protecdo contra o sarampo com essas duas doses ultrapassa os 99%
(4).

A vacinacéo pode ter alguns efeitos adversos como dor, calor e rubor no local onde
a vacina foi aplicada depois de cerca de duas horas, febre acima dos 39°C pode surgir em
alguns pacientes. Vale lembrar que as pessoas que apresentarem febre ou qualquer outro
efeito adverso ndo sdo contagiosas e a chance de efeitos colaterais na segunda dose é
menor que na primeira (1).
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As contraindicagdes da vacina envolvem casos suspeitos de sarampo, gestantes,
lactentes com menos de 6 meses de idade, pacientes imunossuprimidos e pessoas com
histérico anterior de reacao anafilatica (4).

CUIDADOS

Alguns cuidados s@o necessarios para prevenir os surtos de sarampo, como manter
altas coberturas vacinais em todos os estados do pais, monitorar e acompanhar a vacinagéo
de rotina, alertar profissionais de saude sobre a necessidade de duas doses da vacina e
orientar viajantes para que chequem a vacinagéo, principalmente aqueles que frequentem

zonas endémicas (8).

VARIANTES CLINICAS DO SARAMPO

Sarampo modificado

Pacientes com imunidade pré-existente ao sarampo, seja pela doenga ou pela
vacinacao, podem ter a infeccéo pelo sarampo modificado. As manifestagcées clinicas séo
mais brandas, porém o periodo de incubagao € mais longo, essa variante néo é altamente
contagiosa (10).

Outra possibilidade de contrair o sarampo modificado ocorre quando a imunidade
pré-existente ndo protegeu contra o sarampo, isso pode ocorrer na transferéncia
transplacentaria de anticorpos anti-sarampo da mae para o filho, recebimento de
imunoglobulina intravenosa, quando a vacinag@o contra o sarampo resulta em titulos de

anticorpos inferiores aos considerados protetores ou histéria anterior de sarampo (10).

Sarampo atipico

Essa variante refere-se a infecgcéo pelo virus do sarampo em pacientes imunizados
com a vacina do virus morto, um tipo de vacina usada entre 1963 e 1967 nos Estados
Unidos. Hoje em dia € uma condicéo rara. O sintoma mais caracteristico é febre alta e dor
de cabeca 7 a 14 dias ap6s a exposicao ao sarampo (10).

CONCLUSAO

A vacinagao é a principal forma de controlar o sarampo. Portanto, em busca de
conter os crescentes nimeros de pessoas infectadas, campanhas de vacinacdo devem
ser implantadas para que a maior parte da populagéo seja imunizada, garantindo assim o

controle da infeccéo.
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INTRODUCAO

Neste capitulo serdo abordados assuntos
relacionados a rubéola, que é uma doenca de
notificacdo compulsoéria. Além disso, ela é uma
doenca aguda, de alta contagiosidade. A doenca
também é conhecida como “Sarampo Alemao”.

As caracteristicas mais marcantes
da doenga s&o as manchas vermelhas que
aparecem pelo corpo da crianga, no rosto e atras
das orelhas, por isso faz parte de um grupo de
doencas exantematicas (que formam manchas)

frequentes na faixa etaria pediatrica.

Apesar de autolimitada, sem deixar
sequelas apés a cura, a rubéola pode ser fatal
quando for congénita, ou seja, transmitida da
mée para o feto durante a gravidez. Esta é a

forma mais grave da doenca e pode causar

CAPITULO 26
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problemas visuais na crianga, surdez e até
aborto. Devido isto, o Ministério da Saude vem
intensificando a importancia da vacinagdo nas

idades de mulheres férteis.

Na situagcdo atual de eliminagdo da
rubéola, € necessario identificar precocemente
um caso suspeito, realizando de forma adequada
uma correta investigacdo epidemioldgica;
ademais, é preciso realizar diagnéstico diferencial
para classificar o caso suspeito corretamente.
Na notificagdo de um caso suspeito de rubéola
ou sindrome da rubéola congénita, & necessario
avaliar a situagcédo vacinal dos contatos diretos
do caso, incluindo familia, amigos, colegas de
escola e trabalho e outros, vacinando os néo-
vacinados anteriormente, objetivando acabar
com a circulagdo do virus, por meio do aumento
da cobertura vacinal. Diante disso, ao longo
do capitulo serd falado sobre transmisséo,
tratamento, prevengé@o e alguns outros tépicos

importantes referentes a essa infecgao.

DEFINICAO

A rubéola é uma doenca exantematica

aguda, infecciosa, que geralmente é uma
infeccdo benigna e autolimitada em criancas e
adultos, porém, quando infecta mulheres gravidas
ndo imunes, principalmente durante o primeiro
trimestre da gestacdo, pode trazer inUmeras
complicagbes para o feto em desenvolvimento.

4
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ETIOLOGIA

Virus da rubéola, classificado como togavirus, pertencente ao género Rubivirus e a
familia Togaviridae. (3)

EPIDEMIOLOGIA
- Com relagdo ao sexo, o mais acometido, em 2020, no Brasil, foi 0 feminino. (5)

- Quanto a distribuicdo em faixa etaria, a maior incidéncia compreende criangas

menores de 1 ano, ja que ainda nao foram vacinadas. (5)
- Taxa de mortalidade é de cerca de 20%. (6)

- Subclinica ou assintomatica de 25% a 50% dos casos. (6)

TRANSMISSAO

O virus afeta somente seres humanos, sendo transmitido por meio de contato direto
de individuos saudaveis com secregbes respiratorias de pessoas infectadas, podendo
ocorrer antes do aparecimento dos sintomas da doenca na pessoa primariamente infectada.
3)

O periodo de incubagéo do virus pode variar de 14 a 21 dias, sendo que o periodo
de transmissibilidade acontecera de 5 a 7 dias antes e depois do surgimento das manchas
(erupcéo cutanea/exantema) caracteristicas da doenca. (3)

Quando a infec¢gdo ocorre em mulheres gestantes, pode ocorrer a transmissao
vertical da mée para o feto pela placenta, sendo maior a probabilidade da transmissao no
primeiro trimestre. Os bebés infectados congenitamente mantém e propagam o virus, pois
transmitem facilmente para pessoas com contato de proximidade. Estes eliminam altos
titulos do virus pela urina, tosse, fala e espirro principalmente durante os primeiros meses
de vida, apesar de poderem excretar o virus por mais de um ano. (6)

SINTOMAS

Entre cinco a dez dias podem ocorrer febre baixa, os n6dulos linfaticos (ou “inguas”)
ficam com tamanho, consisténcia ou ndamero anormais, geralmente edemaciados no
pescoco, na nuca, atrds da orelha; depois aparecem manchas avermelhadas na pele
(exantema maculo-papular) (Figura 1), com inicio na face, couro cabeludo e pescogo,
espalhando-se depois para troncos e membros. Esses sinais e sintomas da rubéola
acontecem independentemente da idade ou situacdo vacinal da pessoa. Em criangas pode
ser assintomatica, ja em adolescentes e adultos além dos sintomas ja citados podem referir
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dor de cabeca, dor nas articulagdes, dor muscular, conjuntivite, tosse, coriza e diminuicao
de leucdcitos. (3)

Figura 1 - Manchas avermelhadas pelo corpo do paciente. Exantema maculo-papular. Imagem
do Centro de Controle e Prevengao de Doengas Americano.

DIAGNOSTICO

Rubéola é uma doenca de baixa gravidade e evolui com sintomas inespecificos, que
podem ser confundidos com outras doengas; por isso o diagnostico clinico é dificil de ser
realizado, necessitando associa-lo a dados epidemiol4gicos e laboratoriais. (3)

O diagnéstico laboratorial pode ser feito por testes soroldgicos (titulagao de anticorpos
IgM e 1gG) ou isolamento do virus, sendo a primeira técnica mais viavel e utilizada (3).
Porém, no nosso pais, ainda ha uma certa demora em obter os resultados de forma rapida,
muitas vezes o resultado do exame ¢é liberado quando a prépria infec¢do ja ndo apresenta
mais sintomas. Por isso, em casos nao-fatais, ndo se recomenda a realizagdo de testes
especificos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
- Escarlatina. (6)
- Sarampo. (6)
- Eritema infeccioso - Human parvovirus B19. (6)
- Exantema subito (Roséola) - Human herpesvirus 6 (HHV-6). (6)

- Dengue. (6)
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- Infecgdes por enterovirus (Coxsackie Virus A9 e Echovirus 9). (6)

- Adenovirus associados a erupgéo cutanea. (6)

TRATAMENTO
N&o existe tratamento especifico para a rubéola. (4)

Os sinais e sintomas apresentados devem ser tratados conforme a sintomatologia e
terapéutica adequada para cada caso. (4)

Os tratamentos s&o fornecidos de forma integral e gratuita pelo Sistema Unico de
Saude (SUS). (4)
Quando surgirem os primeiros sintomas, procure imediatamente um médico para

confirmacgéo do diagndstico e inicio do tratamento. (4)

VACINA/PREVENCAO

A vacina que combate a rubéola é ofertada ha anos pelo Sistema Unico de Salde.
Aos 12 meses de idade as criangas recebem a primeira dose chamada de Triplice Viral,
que combate além da Rubéola, o Sarampo e a Caxumba. A segunda dose é dada aos
15 meses e se chama Tetra Viral, combatendo além das j& citadas, a Varicela. Adultos
ainda néo infectados devem ser imunizados, com excec¢éo de gravidas e imunodeprimidos

graves. (2).

CONCLUSAO

Visto que a rubéola é uma doenca viral de notificagdo compulséria, muito semelhante
a outras doengas exantematicas, e que tem uma taxa de mortalidade consideravel, é
necessario realizagdo de campanhas de vacinagao para preveni-la e combaté-la.
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INTRODUCAO

Neste  capitulo serdo  abordados

dados sobre a varicela, também conhecida
como catapora. A descricdo sobre etiologia,
diagnéstico, sinais e sintomas, tratamento e

prevencao, também serdo citados.

A catapora € uma das doengas mais
comuns na infancia (5), mesmo com a vacinagao,
sendo estimados 3 milhdes de casos ao ano (2).
Os numeros de internagdes se concentram entre
criancas de 1 a 4 anos, menores que 1 ano e
de 5 a 9 anos de idade (2). Segundo um estudo
realizado, a taxa de letalidade variou de 1,0 a
4,3% entre os pacientes hospitalizados entre
2006 e 2016 (2).

E valido ressaltar que em casos de
suspeita deve-se procurar um médico para
diagnéstico e desse modo selecionar o melhor
tratamento.

CAPITULO 27
VARICELA (CATAPORA)

ETIOLOGIA

A varicela é uma doenca infecciosa

causada pelo virus Varicela-zoster, cuja
incidéncia €& maior em criancas, visto que
muitos adultos sdo imunes, pois a doenca gera
memoria imunolbgica (1). Embora a varicela
gere imunidade, o virus se instala em ganglios
nervosos proximos a coluna vertebral e caso seja

reativo, pode causar herpes zoster (1).

A transmissé@o ocorre de maneira direta
por goticulas eliminadas na tosse, espirro,saliva
ou de maneira indireta por objetos contaminados
com secrecbes de pessoas infectadas (2). E
importante ressaltar que a transmissdo por
contato com as lesbes na pele sdo raras, mas
pode ocorrer por contato com as secregdes
contidas no interior das vesiculas (2). O periodo
de incubagé@o do virus é de 4-16 dias e sua
transmissao ocorre de 1-2 dias antes até 6 dias
apés o aparecimento das lesdes cutaneas (2).

Os casos de transmissdo por pessoas
que residem na mesma casa sdo comuns, visto
que o virus é contagioso ( ha um risco maior que
90%) (3).

QUADRO CLIiNICO

Dentre os sintomas, podem-se destacar
febre, mal-estar, cansaco, dor de garganta, perda
de apetite (3). Além disso, surge o rash tipico da

catapora, que sdo lesbes que iniciam-se como
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maculas, depois papulas (pequenas elevagbes vermelhas na pele), que se transformam
em vesiculas (bolhas). Depois de algumas semanas essas bolhas viram pustulas e crostas
que desaparecem com o tempo.

Essas lesGes sdo pruriginosas e por isso causam coceira (3), sendo uns dos
problemas, pois dificultam o sono (5). As lesGes surgem inicialmente na face, tronco e em
algumas pessoas podem se disseminar para boca e areas genitais (2). A febre pode durar
de 3-5 dias, sendo dificilmente superior a 39 graus (5).

Na varicela tem-se o periodo prodrémico que € iniciado com febre, cefaléia, cansaco,
que podem durar até 3 dias (2). No entanto, em criancas esse periodo costuma néo ocorrer,
iniciando a catapora ja na fase exantematica em que surgem as lesdes como maculas,
papulas, vesiculas, pustulas e crostas (2).

O rash que diferencia a catapora de outras patologias virais € que na varicela as
lesbes séo visiveis em todos os niveis (papulas, bolhas e crostas) em uma mesma regido
do corpo (Figuras 1 e 2) (2).

A doencga geralmente tem duracdo de 4-7 dias (4). Algumas pessoas vacinadas
podem contrair a doenga, entretanto, os sintomas sdo mais brandos e de menor duragéo

(4).

Figura 1 - Estagios das les6es no corpo causadas pela varicela (catapora). Fonte: MDSaude.
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Catapora: Lesdes

Figura 2 — Diferentes estagios das vesiculas durante a evolugéo da catapora. Fonte: Freitas,
2021

DIAGNOSTICO

O diagnéstico da catapora é essencialmente clinico por meio dos sintomas, embora
em casos mais graves quando é necessario fazer um diagnéstico diferencial pode-se
fazer testes soroldgicos, como o ensaio imunoenzimatico (ELISA), reacdo em cadeia da
polimerase (PCR)(2).

Nas lesdes vesiculares durante os 3-4 primeiros dias pode-se realizar o isolamento
do virus através do raspado da lesdo (2).

O diagnostico diferencial pode ser feito para infecgbes cutaneas, dermatite
hipertiforme, impetigo (2). O impetigo € uma infeccéo bacteriana contagiosa, que acontece
apo6s uma lesdo de pele ou picada de inseto, em que a pele fica danificada (8).

TRATAMENTO

Para o tratamento da catapora séo utilizados medicamentos para alivio dos sintomas,
dessa forma, podem ser administrados antitermicos (febre), analgésicos (dor de cabeca),
anti e histaminicos (para aliviar a coceira) (2). No entanto, a medicagéo deve ser orientada
por um profissional de saude, pois medicamentos a base de acido acetil salicilico (AAS)
séo contra indicados (2). Para alivio da coceira pode-se realizar compressas de agua fria
e a higienizacdo é feita com agua e sabao (2). E necessario evitar o contato da crianga
infectada com outras criancas ou adultos, principalmente os que nao tiveram catapora, para
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evitar a contaminacéo.

A terapia antiviral € influenciada pela idade, presencga ou ndo de comorbidades e os
aspectos clinicos do paciente (6).

PREVENCAO
A varicela pode ser prevenida por meio da vacinagéo, contendo duas doses (4).

A vacina da varicela pode ser indicada no caso de pds-exposicdo, dentro de 5
dias ap0Os o contato, sendo preconizada nas primeiras 72 horas (7). Essa vacina deve ser
administrada aos 12 meses, podendo ser administrada de maneira isolada ou com a vacina
tetraviral. Aos 15 meses, deve ser feita a segunda dose da Tetra viral. Segundo o Programa
Nacional de Imunizagéo, a vacina de varicela é aplicada em dose Unica, mas recomenda-se
uma segunda dose para melhorar a eficacia da vacina (7).

Outras formas de prevenir a varicela é realizar a lavagem das méaos ap6s tocar as
lesdes, realizar o isolamento de criancas infectadas para evitar a contaminag¢éo de pessoas
sadias, realizar a desinfec¢@o de objetos que possam estar contaminados (2).

COMPLICACOES

Dentre as pessoas com catapora que evoluem para complicagdes, pode-se citar
bebés, adolescentes, adultos, gestantes (4). A catapora pode causar complicagdes também
em pacientes com o sistema imunolégico comprometido, ou seja, aqueles que possuem
uma imunidade baixa. Dentre as complicagdes temos a encefalite, que &€ uma inflamacgéo
aguda no sistema nervoso central (2); pneumonia viral ou bacteriana, visto que as lesdes
de pele podem ser uma porta de entrada para bactérias (3). Algumas complicagcbes podem
induzir a hospitalizagdo (4). A letalidade da varicela é baixa, decorrente da vacinagéo (4).

Outra complicacao é a herpes zoster, que ocorre quando o virus Varicela zoster que
estava inativo, mas permaneceu no corpo, foi ativado (5). Essa complicagcéo causa erup¢ao

cutanea dolorosa. Sendo mais comum em idosos e pessoas imunocomprometidas (5).

CONCLUSOES

A catapora é uma doencga contagiosa, cuja transmissao ocorre por meio de secrecoes
no interior das vesiculas ou por goticulas liberadas no espirro e tosse. O sinal e sintoma
mais especifico é o rash cutdneo que surge apresentando papulas, maculas, vesiculas, em
um mesmo local. Essas lesdes ocorrem primeiramente na face, tronco, podendo acarretar
outras localidades. O diagnéstico é realizado preferencialmente pelos sinais e sintomas.

E o tratamento de acordo com os sintomas, podendo utilizar remédios farmacolégicos ou
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ndo, para aliviar a sintomatologia da crianca. A vacinag¢do funciona como prevengéo, no
entanto,algumas pessoas, mesmo com a vacinagédo podem apresentar varicela de maneira
leve. Mesmo com a vacinagédo, a varicela € uma das doengas mais comuns na infancia,
sendo importante seu conhecimento.
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INTRODUCAO
Roséola (também conhecida como
exantema subito ou sexta doenga) é uma

sindrome clinica caracterizada por trés a cinco
dias de febre alta que diminui abruptamente e &
seguida pelo desenvolvimento de uma erupgao
cutdnea. Sua evolugéo é totalmente benigna e
ndo existe tratamento especifico para os casos

(1).

DEFINICAO

E uma doenga contagiosa que afeta
principalmente criancas pequenas, dos 3 meses
aos 2 anos de idade, e provoca sintomas como
febre alta repentina, chegando até aos 40°C,
pode haver diminuicao do apetite e irritabilidade,
que duram cerca de 3 a 4 dias, seguidas de
pequenas manchas cor-de-rosa na pele da
crianga ao cessar o periodo febril, principalmente
no tronco, pescogo e bracos, que podem ou nao
cocar.

CAPITULO 28
EXANTEMA SUBITO

ETIOLOGIA

Causada principalmente pelo herpes virus
humano 6 (HVH6) e em menor frequéncia pelo
herpes virus humano 7 (HVH7) (4).

EPIDEMIOLOGIA

Roséola é uma doengca de criancas
pequenas, com pico de prevaléncia entre 7 e 13
meses. Noventa por cento dos casos ocorrem em
criancas menores de dois anos. Roséola ocorre
igualmente em meninos e meninas. Ocorre ao
longo do ano, embora os casos possam ocorrer
em grupos de acordo com as estacgdes. (1)

TRANSMISSAO

Geralmente o exantema subito ocorre
de maneira esporadica, sem contactantes
conhecidos. No entanto, quando ha transmisséo
por pessoas, 0 virus passa através de secregoes
e goticulas de saliva. Os modos de transmisséo,
duragdo da eliminacdo e periodos de incubagéo
variam dependendo do agente etiol6gico. (2) O
periodo médio de incubacao para HHV-6 é de 9

a 10 dias.

SINTOMAS

Como o préprio nome indica o inicio dos
sintomas aparecem de forma subita, em que a
crianga apresenta como sintoma inicial febre alta
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(30 a 40°C), persistente, sem foco e de duragdo de 3 a 5 dias podendo estar associada a
irritabilidade e diminuicéo do apetite. (4) O exantema n&o pruriginoso aparece logo apds a
cessacéao da febre e geralmente inicia-se no tronco e em seguida face, pescogo e membros
(Figura 1) (5). Esse exantema tem duragdo de mais ou menos 72 horas desaparecendo

sem deixar cicatrizes ou descamacéo.

Pode ter como complica¢do a convulséo febril durante o quadro de febre alta (4).

Figura 1- Exantema subito em crianga. Fonte: Fitzpatrick’s Dermatology in General Medicine,
2001.

DIAGNOSTICO

O diagnoéstico da doenca é clinico, ndo sendo necessério, na maioria das vezes, a
realizacdo de exames adicionais, pois a evolugdo da roséola é benigna (3).

TRATAMENTO

O exantema subito € uma doenca autolimitada com a maioria dos casos leve. O
tratamento é de suporte com manutencgéo da ingesta de liquidos e repouso, e se necessario
o uso de medicamentos para a febre (4). Nao se é indicado o uso de anti-alérgicos uma vez

que as lesbes n&o sao pruriginosas.

CUIDADOS E PREVENCAO

Como é uma infec¢do adquirida por secre¢des e goticulas de saliva, os cuidados
s80 0s mesmos que a maioria das contaminagdes virais na infancia: lavagem das méos
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com agua e sabao, uso de alcool em gel 70%, tossir ou espirrar protegendo nariz e boca
com os cotovelos. Importante salientar sobre higienizar os brinquedos das criangas com
frequéncia, mordedores, chupetas e mamadeiras, principalmente se o paciente ja frequenta
creches e escolas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Sarampo, rubéola, escarlatina, alergias medicamentosas

CONCLUSOES

A Roséola (ou exantema subito) € uma doenga autolimitada, benigna, que néo
necessita de tratamentos especificos. Na maioria dos casos o uso de antitérmicos para o
periodo da febre é o mais recomendado, além de manter a crianga sempre hidratada e bem
nutrida. Quando aparecer sinais e sintomas, o paciente precisa ser examinado pelo médico
pediatra para que o mesmo diferencie a doenga de outras possiveis causas de manchas
avermelhadas pelo corpo.
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INTRODUCAO

A escarlatina é uma doenca infecciosa
aguda causada pelo estreptococo B hemolitico
do grupo A, sendo muitas vezes confundida
com outras doencas semelhantes. Todavia, a
importancia das infecgbes estreptococicas do
grupo A esta relacionada, principalmente, as suas
manifestagbes supurativas, como sindrome do
choque tbxico, fasciite necrotizante, linfadenite
cervical, estreptocdccico, mastoidite, abscesso
retrofaringeo  ou  peritonsilar, bacteremia,
endocardite, pneumonia e otite média. Emrelagéo
a escarlatina, sua importancia esta diretamente
relacionada com as sequelas ndo supurativas,
como febre reumatica e glomerulonefrite difusa

aguda®.

ETIOLOGIA

A escarlatina € uma doenga exantematica
causada por uma exotoxina pirogénica (toxina
eritrogénica, geralmente tipos A, B ou C)
produzida pelo S. pyogenes. Sendo que, a

CAPITULO 29
ESCARLATINA

reacdo cutanea provocada € resultante de uma
resposta imune tipo retardada. Ademais, sabe-
se que a escarlatina geralmente esta associada
a faringite; no entanto, em casos raros, segue
infecgdes estreptococicas em outros locais®.

O S. pyogenes séao cocos Gram-positivos
que crescem em cadeias. Quando cultivados
em placas de agar sangue, provocam hemolise
completa (B- hemolise) e pertencem ao grupo
A no sistema de classificagdo Lancefield para
Streptococcus B-hemolitico; por isso, também
sdo chamados de estreptococos B- hemolitico
do grupo A®. Quanto a hemdlise, as bactérias
podem ser classificadas em:

- alfa — lise parcial das hemacias ao
redor da colénia no agar sangue (Ex:

Streptococcus pneumoniae),

beta — lise total das heméacias ao
redor da colénia no agar sangue (Ex:

Streptococcus pyogenes) e

- gama — auséncia de lise das hemacias
ao redor da colbnia no agar sangue (Ex:

Enterococcus faecalis).

EPIDEMIOLOGIA

A escarlatina pode ocorrer em qualquer
idade, sendo mais frequente em escolares entre
5 e 18 anos. E rara no lactente, provavelmente

devido a transferéncia de anticorpos maternos
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contra a toxina eritrogénica. Atinge igualmente ambos 0s sexos. A maior taxa (11,3%) de
portadores sadios ou assintométicos de estreptococos do grupo A encontra-se na faixa

etaria pediatrica, de ambos 0s sexos, enquanto para adultos a taxa é quase nula.(3).

Varios estudos relataram o surgimento da escarlatina coincidindo com o inicio do
ano escolar e as temperaturas mais frias com a aproximacgéo do inverno®. Uma diminuigao
na taxa de infecgdo pode ser atribuida aos periodos em que a escola ndo estd em
funcionamento durante a primavera e ao aquecimento. A diferenca nas taxas entre criancas
e adultos provavelmente se deve a presenga ou auséncia de imunidade®.

QUADRO CLINICO

De inicio, nos casos de escarlatina, ocorre um curto periodo prodrémico, de
aproximadamente 12 a 24 horas, no qual pode ocorrer febre alta, mal-estar geral, dor a
degluticdo, anorexia e astenia; podendo estar acompanhados de nauseas, vomitos e dor
abdominal, especialmente em criangas®. Apds esse periodo, o paciente pode apresentar
faringoamigdalite com exsudato purulento, adenomegalia cervical, enantema em mucosa

oral acompanhado de alteragéo na lingua.

Nos primeiros dias, a lingua se reveste de uma camada branca, com papilas
protuberantes que se tornam edemaciadas e avermelhadas. Ap6s um ou dois dias a camada
branca se descama, ressaltando as papilas hipertrofiadas e avermelhadas, caracterizando

a lingua em framboesa (Figura 1)®.

Figura 1- . Lingua em framboesa na escarlatina. Fonte: Adya, KA, 2018.

A erupgdo de pele surge tipicamente ap6s 12 a 48 horas, com um exantema
micropapular, que inicia no peito e expande para o tronco, pesco¢co e membros, poupando
as palmas das maos e as plantas dos pés; caracteristicamente, confere a pele o aspecto
de lixa e desaparece a digitopressdo (Figura 2)©®:
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Figura 2: Desenho ilustrativo do exantema em face. Fonte: Basetti et al, 2017

Na face encontra-se lesGes puntiformes, com a testa e bochechas hiperemiadas,
contrastando com a palidez da regido perioral (sinal de Filatov). O exantema apresenta-
se mais intenso nas dobras cutdneas e nas areas de pressdo, como nadegas; surgem
nesses locais areas de hiperpigmentacdo e nas dobras de flexdo ha formagéo de linhas
transversais (sinal de Pastia)®

As manifestagdes clinicas desaparecem em torno de uma semana, prosseguindo-se
com um periodo de descamacéo, caracteristico da escarlatina. A descamagao comeca na
face e pescoco, em finas escamas, desce para o tronco e por ultimo para as extremidades,
na segunda ou terceira semana. As maos e os pés sdo os Ultimos que descamam, e de
forma mais intensa®.

Sabe-se que, em pacientes menores de 3 anos de idade, o quadro clinico geralmente
€ atipico, com sinais e sintomas inespecificos, como febre baixa, irritabilidade, anorexia e

adenite cervical®.

A patologia ocorre mais comumente em associa¢gdo com a faringite e raramente com

piodermite ou ferida cirGrgica ou traumatica infectada®.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico pode ser feito clinicamente, analisando os sinais e sintomas
apresentados. No entanto, formas mais leves da doenga podem se assemelhar a outras
doencgas exantematicas, necessitando de exames laboratoriais®.

A cultura de orofaringe é o exame padréo ouro para a identificacéo do estreptococo
B hemolitico do grupo A. Deve-se utilizar swab adequado, flexivel, estéril, com haste de
plastico para a coleta de material da orofaringe, que devera ser colocado em tubo estéril
para encaminhar imediatamente ao laboratério, em temperatura ambiente®.
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Os testes para anticorpos no soro da fase aguda e de convalescenca, como a
antiestreptolisina O (ASLO), sdo Uteis e contribuem como mais um dado presuntivo de
infeccdo por estreptococo do grupo A. No entanto, sem valor para o diagnostico imediato
ou tratamento da infec¢do aguda, pois a elevacao do titulo obtido apds 2 a 4 semanas do
inicio do quadro clinico & muito mais confiavel do que um unico titulo alto®.

Os testes rapidos de detecgdo de antigeno como o latex, se disponiveis, podem
ser usados. Todavia, apesar da alta especificidade (95%), sua sensibilidade é baixa (76%
a 87%). Assim, quando o latex estiver disponivel ser& utilizado. Mas, a coleta para cultura
também devera ser realizada®.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS
+ Faringoamigdalites causadas por virus: rinovirus, adenovirus e Epstein Baar;

» Faringoamigdalites causadas por bactérias: S. aureus, H. influenzae, N.
gonorrhoeae, Mycoplasma pneumoniae, Clhamydia pneumoniae e Arcanobacterim

haemolyticus, bactérias anaerébias;

» Doengas exantematicas: sarampo, rubéola, parvovirose, exantema alérgico,

doenca de Kawasaki, etc®.

TRATAMENTO

O tratamento pode ser iniciado até oito dias apds o inicio do quadro. As penicilinas
continuam sendo o tratamento de escolha para a escarlatina, ao menos que o paciente seja
alérgico. Pode ser usada a forma de penicilina G benzatina, intramuscular ©.

Também pode ser utilizada a penicilina V oral, a cada 6 ou 8 horas, durante dez dias.
A eficacia clinica é semelhante nas duas formas, embora haja mais recaidas com a forma

oral. Ambas previnem o aparecimento da febre reumatica®.

A amoxicilina, ou amoxicilina com clavulanato, também pode ser utilizada, por dez
dias, nas doses de 500 mg de 8/8horas VO (via oral) para adolescentes e adultos e 50-
40mg/kg/dia, de 8/8horas, para criangas®.

A eritromicina é indicada para pacientes alérgicos as penicilinas. Os novos
macrolideos, como a azitromicina e a claritromicina também podem ser utilizadas; no

entanto, o custo é alto ®.

As cefalosporinas de uso oral também podem ser usadas nos pacientes alérgicos
as penicilinas.. Cefalexina, cefadroxil e cefaclor sdo usadas durante dez dias. O custo do

tratamento com as cefalosporinas também é alto, limitando sua indicagdo®.

Capitulo 29 m



PREVENGCAO

Atransmisséo da escarlatina se d& por contato direto e proximo com algum individuo
que apresente faringoamigdalite estreptococcica aguda, por intermédio de goticulas de
saliva ou secre¢des nasofaringeas. Aglomeracdes em ambientes fechados, como creches
e escolas, principalmente nos meses frios, e apés ou concomitante a quadros de varicela
e feridas cirlrgicas infectadas favorecem a transmisséo, podendo levar ao aparecimento
de surtos™.

Sendo assim, a melhor forma de prevencdo é evitando o contato com pessoas
infectadas. Ademais, é possivel reduzir ou evitar a possibilidade de contrair a escarlatina
com boas técnicas de lavagem das méos e ndo usando utensilios de outros individuos,

como toalhas ou outros produtos de cuidados pessoais®.

N&o héa vacina para humanos contra a escarlatina®.

COMPLICACOES

A escarlatina pode ter complicagdes:

» Precoces (durante a fase aguda da doenca): que resultam da disseminacédo da
infeccao estreptocdcica a outros locais do organismo, causando, por exemplo, otite,

sinusite, laringite, meningite, etc.;

« Tardias (que surgem semanas ap0s o seu desaparecimento): febre reumatica (leséo
das valvulas do coragéo) e a glomerulonefrite (leséo do rim que pode evoluir para
insuficiéncia renal). Estas sdo complicagdes potencialmente graves e para diminuir a

sua ocorréncia € importante o tratamento adequado das infec¢bes estreptocécicas.
Ademais, as complicagdes podem ser:
+ Supurativas: abscessos, bacteremia, fasciite necrotizante, sindrome do choque

toxico estreptocéccico, endocardite, pioartrite, osteomielite, peritonite, sinusite,

meningite e abscesso cerebral;

» Nao-supurativas: glomerulonefrite difusa aguda, eritema nodoso, febre reumatica,

eritema multiforme, poliarterite nodosa, artrite reativa.

A letalidade é alta nos casos de bacteremia estreptococcica e choque séptico
estreptococcico®.

CONCLUSAO

A Escarlatina € uma infeccdo contagiosa facilmente tratada. Quando néo tratada
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devidamente, pode levar a complicag¢des tardias graves. Por isso, ressalta-se a importancia
do diagnéstico e tratamento precoces.
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