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INFECTOLOGIA PEDIATRICA

Nesta se¢do serdo abordadas as principais doen-
cas infectocontagiosas em pediatria e que se
manifestam clinicamente como uma “sindrome
exantematica”. Antes de entrarmos em cada
uma delas, vamos fazer uma breve revisao so-
bre os e métodos de isolamento e prevengao,
topicos essenciais no estudo da infectologia.

Métodos de isolamento:
Normas de isolamento

—Precaucoes padrao
oIndicagdes: TODOS os pacientes para os
quais houver risco de contato com liquidos
bioldgicos (ex.: sangue, urina, fezes, secre-
cOes respiratorias, cutaneas), pele nao inte-
gra € mucosas.

oQrientagoes:

* Higiene das maos;

* Uso de o6culos, mascaras cirurgicas, avental,
luvas de procedimento sempre que houver
risco de contato com liquidos biologicos;

* Descarte adequado de material perfuro-
cortante.

— Precaucoes de contato
oIndicagdes: suspeita ou confirmag¢ao de
doencgas infectocontagiosas que sejam de
transmissao por contato direto (tocando o
paciente) ou contato indireto (tocando su-
perficies ou objetos contaminados).

oQrientagoes:
* Preferéncia por quarto privativo;

Precaucoes Doencas

* Celulite.
* Dengue.

Padrao

* Uso de luvas e aventais de manga longa
para qualquer contato com o paciente;

* Equipamentos de uso individual para o
paciente (ex.: estetoscopio, termometro).

—Precaucoes de goticulas
oIndicagdes: doengas infectocontagiosas que
sejam de transmissao por goticulas, isto €,
particulas grandes (até 5 mcg) emitidas pela
fala, tosse e espirros € que se depositem a
curta distancia.

oOQOrientagoes:
* Obrigatoriedade por quarto privativo;
* Visitas restritas;
» Uso de mascara cirirgica para entrar no
quarto;
* Em caso de transporte do paciente, colocar
mascara cirurgica no mesmo.

—Precaucoes de aerossois
oIndicagdes: doengas infectocontagiosas que
sejam de transmissao por aerossois, isto ¢,
particulas pequenas (menores que 5 mcg)
emitidas pela fala, tosse e espirros € que

fiquem suspensas no ar.

oOQOrientagoes:

* Obrigatoriedade por quarto privativo;

* Visitas restritas;

 Uso de mascara N95 para entrar no quarto;

 Ventilacdo com pressdo negativa e filtro
de alta eficacia (HEPA);

* Em caso de transporte do paciente, colocar
mascara cirurgica no mesmo.

No Quadro abaixo encontram-se listadas as
principais precaugoes para as doengas especi-
ficas:

* Doenca da arranhadura do gato.

* Doenca de Kawasaki.
* Exantema subito.
* Infeccao urinaria.

* Sindrome de mononucleose infecciosa.

Contato

» Abscessos e feridas secretivas na pele.

» Estafilococcias (impetigo, furunculose e sindrome da pele escaldada).

» Estreptococcias (impetigo, furunculose).

* Herpes-simples.

» Sindrome exantematica vesicular (ex.: virus varicela zéster).

* Pediculose.

* Infecgdes respiratérias/bronquiolite (ex.: virus sincicial respiratorio, virus

parainfluenza).
* Diarreia aguda.
* Rotavirus.
* Rubéola.

» Suspeita de infeccao/colonizacao por germe multirresistente.

* Internacao recente em hospital.
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Precaucoées
Goticulas

Doencas

parainfluenza).

CapiTuLo 1 - INFECTOLOGIA PEDIATRICA

* Infecgbes respiratdrias/bronquiolite (ex.: virus sincicial respiratério, virus

* Infecgdes respiratorias/coqueluche (ex.: Bordetella pertussis até 5° dia de

terapia adequada).

* N. meningitidis até 24h de terapia adequada.
 H. influenzae até 24h de terapia adequada.

* M. pneumoniae.

* Influenza.

» Caxumba.

* Rubéola congénita.

 Parvovirus B19 provocando crise aplastica (no eritema infeccioso ndo ha
necessidade de isolamento).

Aerossois » Sarampo.

» VVaricela zoster.

 Tuberculose pulmonar (até baciloscopia negativa ou 15 dias de tratamento).

Métodos de prevencao

Doencga Pré-exposicao

Sarampo * Vacina triplice viral (SRC) aos
12 meses e vacina tetra viral
(SRCV) aos 15 meses.

Rubéola * Vacina triplice viral (SRC) aos

12 meses e vacina tetra viral

(SRCV) aos 15 meses.

Varicela zoster
15 meses.

Exantema subito
(Herpesvirus
humano 6 e 7)

Eritema infeccio-
so (Parvovirus
B19)

Estreptococcias
Estafilococcias
Enteroviroses
nao polio
Epstein-Barr

Citomegalovirus

Toxoplasmose

(Primeira Doenca)

1. EPIDEMIOLOGIA

O sarampo € uma das doengas exantematicas de
maior morbimortalidade, especialmente quan-
do acomete as criancas desnutridas, aquelas
com menos de um ano de 1dade e aquelas que

* Vacina tetra viral (SRCV) aos

Nao ha vacina disponivel.

Nao ha vacina disponivel.

Nao ha vacina disponivel.

Nao ha vacina disponivel.

Nao ha vacina disponivel.

Nao ha vacina disponivel.

Nao ha vacina disponivel.

Nao ha vacina disponivel.

Pés-exposicao

* Vacina de bloqueio (até 72h): > 6 meses
e imunocompetentes.

* Imunoglobulina (até 6 dias): < 6 meses,
gravidas e imunodeprimidos.

* Vacina de bloqueio (até 72h): > 6 meses
e imunocompetentes.

* Vacina de bloqueio (até 120h): > 12 me-
ses e imunocompetentes.

» Imunoglobulina (até 96h): neonatos de
maes que iniciaram varicela cinco dias
antes ou até dois dias apds o parto; gra-
vidas; menores de 12 meses; imunode-
primidos.

Nao ha vacina para bloqueio ou imuno-
globulina disponiveis.

Nao ha vacina para bloqueio ou imuno-
globulina disponiveis.

* Penicilina G Benzatina (21/21d): profila-
xia secundaria de febre reumatica.

Nao ha vacina para bloqueio ou imuno-
globulina disponiveis.

Nao ha vacina para bloqueio ou imuno-
globulina disponiveis.

Nao ha vacina para bloqueio ou imuno-
globulina disponiveis.

Nao ha vacina para bloqueio ou imuno-
globulina disponiveis.

Nao ha vacina para bloqueio ou imuno-
globulina disponiveis.

vivem em paises em desenvolvimento. Feliz-
mente, esta doenga se inclui no grupo de doen-
cas transmissiveis com tendéncia declinante.

O sarampo ¢ uma das doengas infectocontagio-
sas de notificacdo compulsoria, e dados recentes
do Ministério da Saude revelam que entre os
anos de 2013 e 2014, 451 casos de sarampo
foram confirmados. Os Gltimos casos autdctones
ocorreram no ano de 2000, e estes mais recentes
parecem ser importados e secundarios.
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2. ETioLoGIA

E causado por um virus RNA da familia Pa-
ramyxoviridae, género Morbillivirus. Antes da
vacinacao em massa, a populagdo mais acome-
tida era a de cinco a 10 anos. Atualmente a
doenca vem ocorrendo mais em adolescentes
e adultos jovens, pois um percentual importan-
te desta populagdo nao teve contato com o virus
selvagem do sarampo, € muitos ndo receberam
uma segunda dose da vacina antissarampo apos
um ano de idade.

O homem ¢ o Unico hospedeiro conhecido do
virus. Sua transmissao ocorre através de pe-
quenas goticulas de saliva eliminadas através
da fala, espirros ou tosse, ou ainda atraves de
aerossois. Particulas virais podem permanecer
suspensas € viaveis no ar por até¢ 1 hora, fato
que possibilita a dissemina¢ao da doenca, mes-
mo que ndo ocorra o contato face a face entre
o individuo sdo e o infectado. Sendo assim,
recomenda-se o i1solamento respiratorio dos
doentes com sarampo para evitar a transmissao
da doenca.

A susceptibilidade individual a doenga ¢ geral.
Cerca de 90% das pessoas (que nunca tiveram a
doenca e que nao foram vacinadas) expostas ao
virus do sarampo desenvolverdo a doenca. Os
bebés de maes que foram vacinadas ou que apre-
sentaram a doenga na infancia recebem protec¢ao
através da passagem de anticorpos especificos
pelo leite materno até nove meses de vida, fato
este que justifica a ndo administragcdo da vacina
antes deste periodo. Cerca de 85% das criancas
perdem estes anticorpos protetores maternos por
volta de nove meses. Esta € uma forma de imu-
nidade passiva transitoria. A imunidade ativa €
obtida através da aquisicao da doenc¢a natural ou
através da vacinagdo. A infec¢do natural promo-
ve uma prote¢ao duradoura, atraves da producao
de anticorpos antiproteina H (Hemaglutinina) e
antiproteina F (Fusdo), ambas proteinas estrutu-
rais do virus. A reinfeccao € rara.

3. PATOGENIA

O periodo de transmissibilidade ocorre entre
4-6 dias antes do exantema e quatro dias apos
o seu desaparecimento, € o periodo de incuba-
cao ¢ de dez dias em média.

O virus penetra no organismo através da mu-
cosa do trato respiratorio ou da conjuntiva
ocular e migra para os linfonodos regionais,
replicando-se e causando intensa hiperplasia
linforreticular. Ocorre, entdo, a viremia prima-
ria, que dissemina o virus para todos os 0rgaos
do sistema linforreticular. Em uma segunda
viremia, ha a propagacao do virus para as su-
perficies epiteliais € mucosas.

No epitélio respiratorio, o virus do sarampo
causa uma necrose celular, vasculite de pe-
quenos vasos, infiltrado linfocitico e formagao
das células gigantes de Warthin-Finkeldey,
que sdao patognomonicas da doenga. Estas
c¢lulas gigantes sdo formadas pela fusdao de
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varias ce¢lulas epiteliais infectadas, dando ori-
gem a uma estrutura com mais de 26 nucleos
(podem chegar a 100) e varias inclusdes in-
tracitoplasmaticas, que representam as parti-
culas virais.

O virus do sarampo infecta os linfocitos T
CDA4+, o que pode levar a uma imunodepressao
da resposta Th1l. Um paciente infectado, ou em
periodo de convalescen¢a de sarampo, pode
negativar o PPD, ou mesmo, apresentar melho-
ra clinica transitoria de doencas autoimunes. O
virus habitualmente provoca doenca de maior
gravidade em desnutridos € em criangas com
menos de 1-2 anos, nos quais quadros diarrei-
cos ¢ infec¢oes bacterianas secundarias sao tao
temidos quanto frequentes.

4. MANIFESTAGOES CLIiNICAS

Existem trés fases de desenvolvimento da in-
fecgao pelo sarampo:

1. Periodo de Infeccao (duracio de sete dias):
inicia-se com a fase prodromica, na qual sur-
gem a febre, a tosse produtiva, a coriza, a
conjuntivite e a fotofobia. H4 o desenvolvi-
mento de um enantema (cerca de um a quatro
dias antes do exantema), caracterizado por
pequenas lesoes puntiformes, esbranquicadas
com halo avermelhado na mucosa jugal na
altura dos pré-molares, mas que também po-
dem ser encontrados nos labios, palato duro,
gengivas, conjuntiva e vagina. Estas lesoes
sao chamadas de manchas de Koplik, sao
patognomonicas da doenga e verificadas em
50-70% dos casos. Entre o 2° € o0 4° dia co-
meca a fase exantemdtico, durante o qual
surge o exantema maculopapular averme-
lhado (morbiliforme, ou seja, com areas de
pele sa de permeio), inicialmente na regido
retroauricular com disseminacao para a regiao
frontal seguindo a linha de implantagao capi-
lar, atras das orelhas e pesco¢o, disseminando-
-se para dorso, extremidades, palmas e solas
(50% dos casos). Entretanto, o acometimento
das maos e pés € menos proeminente do que
na escarlatina e na doenca de Kawasaki. O
exantema tende a confluéncia em face e tron-
co, seguindo um padrao de distribui¢do cefa-
locaudal. A febre ¢ maxima no pico do exan-
tema, podendo chegar a 40°C até 40,5°C.
Temos a chamada facies sarampenta, carac-
terizada por hiperemia conjuntival, lacrime-
jamento, coriza mucopurulenta e rash facial.
A partir do momento do inicio do exantema,
0s sinais € sintomas respiratorios ¢ a febre
piloram. Se a febre persistir além de 3 dias
apos o inicio do exantema ¢ indicio de com-
plicag¢des: pneumonias, otites, diarreia € com-
plicagdes neuroldgicas. Contudo, a encefalite
pode aparecer até o 20° dia da doenca.

2. Periodo de remissao (a partir do 7° dia): os
sintomas constitucionais tendem a se reduzir
ao longo dos dias, € 0 exantema resolve-se
em sete dias, tornando-se acastanhado ¢ dei-
xando no local uma fina descamacgao (furfu-
raceo). A tosse ¢ o ultimo sintoma a desapa-
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recer, podendo levar até dez dias. Em muitos
casos, a linfadenomegalia cervical e occipital
pode ser proeminente, persistindo por varias
semanas. Um exantema petequial e/ou pur-
purico e o sarampo hemorragico sao formas
menos comuns de apresentagdao do sarampo.

3.Periodo toxémico: ¢ marcada pela queda
da resisténcia imunoldgica do hospedeiro
¢ surgimento das complicagdes, especial-
mente das superinfec¢des bacterianas e
virais, mais prevalentes em criangas meno-
res de 1-2 anos e naquelas com desnutricao.

Podemos ainda correlacionar os periodos da
doenga com as seguintes fases patogénicas: (1)
Periodo de incubacao, que variade 8 a 12 dias
(média dez dias) e corresponde ao tempo entre
a entrada do virus pela superficie mucosa ¢ a
sua migragao para os linfonodos; (2) Periodo
prodromico, que comega com a viremia se-
cundaria, disseminagdo das particulas virais
para as superficies epiteliais € SNC, seguida
de necrose celular; (3) Periodo exantematico,
que marca o inicio da produg¢do de anticorpos,
com reducao progressiva dos outros sintomas.

Veja no Quadro 1 a progressao dos sinais €
sintomas da doen¢a ao longo dos dias € sua
correlacdo com a febre.

Outros sintomas como nauseas € vOmitos sao
mais frequentes em criangas pequenas e adul-
tos, muitas vezes acompanhados de elevacgao
das aminotransferases hepaticas. Como o virus
causa uma necrose do epitelio de toda a arvo-
re traqueobronquica, sao comuns quadros de
laringite, traqueite, bronquite e pneumonia
viral. A extensdao da doenca para a mucosa
gastrointestinal pode levar a diarreia, especial-
mente grave em criangas desnutridas por in-
tensa perda proteica.

CapiTuLo 1 - INFECTOLOGIA PEDIATRICA

Lactentes pequenos amamentados € criangas que
receberam imuno/hemoderivados possuem an-
ticorpos antissarampo transmitidos passivamen-
te, e criangas recem-vacinadas podem apresen-
tar niveis baixos de imunoprote¢do contra a
infeccado, vindo a desenvolver uma forma leve
da doenga, chamada sarampo inaparente. Nes-
ta forma subclinica, os sinais € os sintomas sao
leves, e 0 rash pode ser fugaz ou até inexistir. E
importante saber que os individuos com saram-
po inaparente nao transmitem o virus aos seus
contactantes intradomiciliares.

4.1 Complicacoes

Os principais fatores associados a maiores
riscos de complicagdes € mortalidade sdo: 1)
extremos de idade — as criangas com menos
de cinco anos (especialmente os menores de
um ano) ¢ os maiores de 20 anos estdo sob
maior probabilidade de morbimortalidade; 2)
desnutri¢do grave — pois nesta condigao exis-
te uma depressao imunologica que facilita a
disseminacdo da doencga; 3) deficiéncia de
vitamina A — componente fundamental para
manutencdo da integridade das membranas
epiteliais e regulagdo do sistema imune; o sa-
rampo tanto € capaz de reduzir os niveis des-
ta vitamina no organismo como também se
expressa clinicamente de forma mais grave
nas criancas com hipovitaminose A; 4) aglo-
meragoes — existem mais casos relatados de
fatalidades em paises em desenvolvimento,
nos quais aglomeracdes humanas sdo mais
comuns; talvez a presenca de um maior ino-
culo de particulas virais seja a explicacao
epidemiologica para esta constatacao; 5) imu-
nodepressdo — criangas imunodeprimidas (ex.:
malignidades; infec¢ao pelo HIV; transplan-
tados) apresentam também maiores riscos de
morbidade; por exemplo, a pneumonite pode

Quadro 1: Evolugéo tipica de um caso de sarampo.
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Fig. 1: Exantema caracteristico do sarampo.

Fig. 2: Manchas de Koplik.
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ser vista em até 60% das criancas, enquanto
as taxas de encefalite podem chegar a 20% das
criangas com sarampo; 6) gestantes — o sa-
rampo pode provocar abortos espontaneos ¢
partos prematuros, mas nao se verificaram até
hoje malformagdes associadas a infeccao.

Suspeita-se que esteja ocorrendo alguma compli-
cacao clinica quando a febre dura além do 3°, 4°
ou 5°dia do exantema, quando a febre volta apos
um periodo sem hipertermia, ou ainda, quando
no hemograma revela-se leucocitose. Nestes ca-
sos deve-se pensar nas duas complicacOes mais
frequentes do sarampo: a otite média aguda ¢ a
pneumonia. Vejamos tais complicagdes:

Sistema Respiratoério

Pneumonia. E a principal causa de morte
no sarampo. A pneumonia de células gigan-
tes pode ser provocada diretamente pela in-
feccao viral ou contar com a participacao da
infec¢do bacteriana secundaria. Os principais
patdgenos envolvidos sdo: S. pneumoniae, H.
influenzae, e S. aureus. O achado histopato-
logico dos cursos fatais € a formacao da bron-
quiolite obliterante.

Conforme dito anteriormente, a laringite,
traqueite e bronquite também podem estar
presentes no curso da doenca.

Otite média aguda. E a complicacdo mais
frequente do sarampo. A sinusite ¢ mastoidi-
te também podem ocorrer. As mesmas bacté-
rias citadas para pneumonia também estdao
relacionadas ao desenvolvimento de OMA.

Reativacgdo de foco pulmonar de tuberculose.

Sistema Gastrointestinal
Nduseas, vomitos e diarreia. Ocorrem por
lesdo a mucosa do trato gastrointestinal, com
necrose, vasculite de pequenos vasos ¢ for-
macao das grandes células multinucleadas.

Apendicite. Pode ocorrer apendicite por
obstrucao da luz do o6rgdo devido a intensa
hiperplasia linfoide.

Sistema Nervoso Central
Crise convulsiva febril. Pode ocorrer em
menos de 3% das criancas.

Encefalite. A encefalite ¢ um processo imu-
nologicamente mediado, ou seja, a lesdo ao
SNC ocorre por acdo dos mediadores imu-
nologicos, € ndo por agdo direta do virus no
organismo. Nos pacientes imunocomprome-
tidos, a lesdo neuronal pode ser mediada por
efeito citopatico direto do virus do sarampo.
Afeta com mais frequéncia adolescentes e
adultos jovens e tem um prognodstico desfa-
voravel. Manifesta-se durante a fase exan-
tematica através de convulsdes, letargia,
coma ou irritabilidade. A analise do liquor
revela pleocitose linfocitica e aumento de
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proteinas. Cerca de 15% dos pacientes fale-
cem ¢ quase a metade desenvolve sequelas
futuras (ex.: retardo mental, paralisia cere-
bral ou surdez).

Panencefalite Esclerosante Subaguda
(PEES). E uma forma cronica de complicacio
do sarampo, vindo a manifestar-se cerca de
sete a dez anos apos a primoinfeccao. A maio-
ria das criancas que desenvolveram PEES
adquiriu a infec¢ao primaria precocemente na
vida, geralmente antes dos quatro anos em
75% dos casos. O virus do sarampo permane-
ce quiescente nos neurdnios por muitos anos,
relativamente protegido da imunidade humo-
ral, até que, em um dado momento, comeca a
provocar morte celular ¢ inflama¢ao num
processo degenerativo progressivo € inexora-
vel. Nao se sabe ao certo por que o virus do
sarampo assume este comportamento indo-
lente e cronico em algumas criangas, mas
suspeita-se que a imaturidade imunoldgica das
fases 1niciais da vida, associada aos defeitos
estruturais das particulas virais, esteja impli-
cada no processo. A doen¢a manifesta-se cer-
ca de 10 anos apds a infecgdo primaria, € seus
sinais/sintomas podem ser divididos em qua-
tro estagios: 1) Fase I — caracterizada por
mudancas subitas de comportamento, com
irritabilidade, agressividade e desatencao; 2)
Fase II — ¢ marcada por mioclonias macigas
de membros (apendiculares) e de tronco
(axiais), que se correlaciona do ponto de vis-
ta anatomopatologico com lesdes nos nicleos
da base; 3) Fase III — instalam-se movimentos
coreoatetoides, distonicos e rigidez, traduzin-
do clinicamente a destruigdo mais pronuncia-
da dos nucleos da base; ha, progressivamente,
estabelecimento de demenciagdo, estupor e
coma; 4) Fase IV — perda do controle dos
centros autonomicos do tronco encefalico (ex.:
respiracao, cardiocirculatorio), sendo a morte
um evento proximo nesta fase da doenga. O
diagnostico da PEES ¢ feito através da con-
juncao de curso clinico compativel + 1 dos
seguintes achados: 1) anticorpos antissarampo
detectados no liquor (IgG e IgM em titulacao
> 1:8); 2) EEG caracteristico, mostrando as
mioclonias € um padrdo de surto-supressao;
3) achados histopatologicos, isolamento de
particulas virais ou antigenos virais obtidos
por biopsia cerebral ou no exame do tecido
post mortem. O tratamento € feito com medi-
das de suporte. Alguns estudos sugerem o uso
de inosiplex por via oral e interferon alfa in-
jetado no sistema ventricular, com alguns
resultados positivos, porém incipientes. Pra-
ticamente, todos os pacientes falecem apds
um curso de um a trés anos de doenga por
disautonomia dos centros de controle vital do
tronco encefalico.

Sarampo “negro” ou hemorragico
E uma forma rara e muito grave de sarampo
vista na atualidade. Caracteriza-se pela pre-
senc¢a de lesOes cutaneas hemorragicas, ce-
ratite ocular e trombocitopenia. O curso ¢
fatal em grande parte dos casos.
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4.2 Diagnostico Diferencial

1.Rubéola: doenca febril de sintomas cons-
titucionais mais brandos; o rash € roseo e
mais discreto, iniciado no 2° dia de febre,
com desaparecimento no 6° dia sem desca-
macgao.

2.Eritema Infeccioso: o exantema surge tar-
diamente, cerca de uma semana apos o
inicio dos sintomas gerais. O rash ¢ tipico,
evoluindo em trés estagios: estagio 1 —face
eritematosa, conhecida como “aparéncia de
bochecha esbofeteada”; estagio 2 — carac-
terizado como exantema maculopapular,
distribuido simetricamente no tronco e nas
extremidades, podendo ser acompanhado
de prurido; estagio 3 — mudancga de inten-
sidade no rash, com duracdo de uma ou
mais semanas, exacerbado por exposicao
ao sol ou fatores emocionais.

3.Exantema Subito: doenca de lactentes,
caracteriza-se por febre alta e crianca em
bom estado geral, que dura cerca de 3 a 4
dias. Apds o desaparecimento da febre,
surge o rash, semelhante ao da rubéola, mas
muito fugaz. Desaparece sem descamar.

4.Dengue: o exantema costuma aparecer com
o declinio da febre.

5.Enteroviroses: o exantema pode manifes-
tar-se de varias formas, na maioria dos
casos acometendo a regido palmoplantar e
sem descamacao.

5. DiIAGNOSTICO LABORATORIAL

O hemograma de fase aguda, embora nao seja
necessario ou util para o diagnostico, revela
leucopenia com linfocitose. A proteina C € o
VHS estdo normais no sarampo sem compli-
cacdo bacteriana. E uma doenca de notificacio
compulsoria, ou seja, a simples presenca de um
caso suspeito (ndo confirmado) requer a noti-
ficacdo imediata.

Sorologias
Pode-se estabelecer o diagndstico através da
deteccdo de IgM, idealmente coletada apos
quatro dias do inicio do rash. Ela permanece
elevada até um més apos a doenca.

Outra forma de confirmar o diagndstico € veri-
ficando a soroconversao, definida pelo aumen-
to de quatro vezes nos titulos de IgG ou dos
anticorpos totais, pareando-se o soro da fase
aguda (uma semana apos o rash) com o soro da
fase de convalescenga (2-4 semanas ap0s). Po-
dem ser usadas técnicas como ELISA, imuno-
fluorescéncia indireta, hemaglutinacao e fixagao
pelo complemento.

Isolamento Viral
Técnicas de PCR podem ser empregadas para
realizar a deteccao do RNA viral a partir de
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amostras coletadas na nasofaringe, sangue,
urina ou liquor. E uma metodologia utilizada
com finalidades de pesquisa e controle epi-
demiologico.

6. TRATAMENTO

E feito com sintomaticos para febre (antitérmi-
cos), dor (analgésicos), oxigénio umidificado
para os casos de laringite e traqueite. A limpe-
za ocular deve ser feita com soro fisiologico;
se houver desenvolvimento de conjuntivite
purulenta, usar antimicrobianos topicos por
cinco a sete dias.

Repouso, apesar de recomendado, encontra-se
naturalmente presente, sendo determinado pelo
estado de desanimo tipico das criangas enfer-
mas. Ingestao de liquidos e dieta livre devem
ser estimuladas. Os antibidticos devem ser
empregados nos casos com infec¢ao secunda-
ria. A crianca deve sofrer isolamento respira-
torio das demais até quatro dias apds o inicio
do exantema.

Vitamina A

Os estudos randomizados controlados demons-
traram que a vitamina A ¢ capaz de reduzir a
morbidade e mortalidade do sarampo. De acor-
do com a OMS a vitamina A estd indicada para
TODAS as criangas no mesmo dia do diagnos-
tico do sarampo nas seguintes doses:

= < 6 meses: 50.000 UI em aerossol no dia do
diagnostico e outra dose no dia seguinte;

= 6 meses a 12 meses: 100.000 UI em aerossol
no dia do diagnostico e outra no dia seguinte;

= > 12 meses: 200.000 UI em aerossol ou cap-
sula no dia do diagnostico e outra no dia se-
guinte.

7. PROFILAXIA

7.1 Pré-Exposicao: Vacinas

As vacinas licenciadas contém virus vivos ate-
nuados contra o sarampo (cepas Moraten,
Schwarz, AIK-C ou CAM-70). A vacina contra
o sarampo pode ser administrada isoladamente,
de forma monovalente, ou combinada com as
vacinas contra a caxumba e rubéola, em forma
de vacina triplice, ou ainda sob a forma de te-
travalente (sarampo, caxumba, rubéola e vari-
cela). Vale observar que todas as vacinas sao
administradas por via subcutanea e que, depois
de aberto o frasco, sua validade € de oito horas.

Calendario Vacinal Basico — Ministério
da Saude

Segundo as recomendag¢des recentes do Minis-
tério da Saude, aos 12 meses a crianca devera
receber a vacina triplice viral (SRC) e aos 15
meses, a vacina tetra viral (SRCV — Sarampo,
Rubéola, Caxumba, Varicela).
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Eficacia e Imunogenicidade

Quando administrada depois dos 12 a 15 meses
de vida, a eficacia da vacina contra o sarampo
¢ de aproximadamente 95%. Antes dessa idade,
a eficacia ¢ menor, devido a interferéncia dos
anticorpos maternos presentes na circulacao.
Desde dezembro de 2002, o Ministério da Sat-
de retirou a vacina monovalente do calendario
vacinal, trocando-a pela aplicagdo da vacina
triplice viral (sarampo, caxumba e rubéola),
também chamada de MMR ou SCR.

Efeitos Secundarios

Os eventos adversos imediatos de hipersensi-
bilidade, apos a administracdo da vacina tripli-
ce, sdo extremamente raros. Por ser cultivada
em embrido de galinha, podem ocorrer reagdes
de hipersensibilidade a antigenos relacionados
com o ovo. Existe também o risco de reacao
de hipersensibilidade a neomicina contida na
formula da vacina, em pessoas alérgicas a esse
antibiotico.

A vacina ¢ aplicada por via subcutanea, haven-
do, em alguns casos, queixa de dor discreta e
autolimitada. Como nao contém hidroxido nem
fosfato de aluminio, as reacdes locais sao pou-
co significativas. As manifestacoes sist€émicas
associadas as vacinas de virus atenuados ocor-
rem, geralmente, 5 a 15 dias apos sua adminis-
tracao, que ¢ o tempo necessario para um “pe-
riodo de incubacao”.

Quando se utiliza a vacina combinada (triplice
viral) ¢ dificil identificar o antigeno que esta
relacionado com o efeito secundario. Manifes-
tacoes como artrite e artralgias estdo certamen-
te relacionadas com a vacina contra a rubéola;
e a inflamagdo das pardtidas, com a vacina
contra a parotidite. Dez dias depois da aplica-
¢do da vacina, algumas criangas (de 5 a 15%)
podem apresentar um quadro de catarro rino-
faringeo, com ou sem febre, que dura de dois
a quatro dias. Em muitos vacinados surge tam-
bém exantema, com duracao de dois a quatro
dias e evolucdo benigna. Esse tipo de reacado ¢
atribuido a vacina contra o sarampo.

7.2 P6s-Exposicao

Encontra-se indicada em todos os contactantes
intimos sem historia prévia de sarampo. A
vacina pode ser empregada até 72 horas apos
o contato (vacinacao de bloqueio). Esta vaci-
nacao de bloqueio podera ser feita a partir de
seis meses. Se a crianga tiver entre 6 ¢ 12
meses, a dose da vacina¢ao de bloqueio deve-
ra ser desconsiderada, ¢ a mesma devera re-
ceber uma nova dose de triplice viral aos 12
meses ¢ tetra viral aos 15 meses, conforme
recomenda o calendario nacional de vacinacao
do Ministério da Saude.

A imunoglobulina (imunizacao passiva) pode
ser utilizada até 6 dias da exposi¢do ao caso
indice, na dose de 0,25-0,5 mg/kg, intramus-
cular, sendo as doses mais elevadas adminis-
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tradas em individuos com alguma forma de
imunodepressao. A imunizacao passiva esta
indicada em contatos intimos que tenham al-
guma contraindicacdo a vacina (< 6 meses,
gravidas, AIDS, transplantados, imunodeficién-
cias congénitas etc.), independentemente de
seu status de imunizag¢ao, ou se houver mais
de 72 horas até seis dias da exposi¢do. A ga-
maglobulina confere protecdo por um periodo
de quatro semanas. Em caso de nova exposigao,
a dose deve ser repetida.

Se ndo houver contraindicacdo para seu em-
prego, a vacina deve ser administrada cerca de
12 semanas apos a imunoglobulina, com obje-
tivo de fornecer imunidade duradoura.

(Terceira Doenca)

1. EPIDEMIOLOGIA

A rubéola ¢ uma doenca exantematica benig-
na ¢ autolimitada quando adquirida no perio-
do pos-natal. A grande preocupagao dos ges-
tores de saude com o controle da doenca
justifica-se pela gravidade da rubéola congé-
nita, especialmente se a gestante adquire a
primoinfec¢do no primeiro trimestre de gra-
videz. Malformagdes cardiacas, neuroldgicas,
oculares e cocleares podem ser provocadas
pelo virus, desencadeando retardo mental,
paralisia cerebral, surdez e deficiéncia visual
na vida futura da crianga.

O programa de controle da rub¢ola e da SRC
(Sindrome da Rub¢ola Congénita) no Brasil
comegou em 1997, quando foi implementada
uma campanha de vacinagdo indiscriminada
para toda a populacao de um a dez anos com a
vacina triplice viral, atingindo-se uma cober-
tura vacinal de 94%. O objetivo desta vacinagao
foi diminuir a for¢a de infeccao, reduzindo a
circulacao do virus e, consequentemente, pro-
tegendo as mulheres em idade fértil.

Diante dos esfor¢os realizados para controle
da doenga como as campanhas de vacinagao
em massa, o Brasil cumpriu a meta. Entre 2010
¢ 2014 nao foram registrados novos casos de
rub¢ola no pais.

2. ETIOPATOGENIA

O virus da rubéola ¢ constituido de RNA al-
tamente sensivel ao calor, ao pH extremo ¢ a
um numero variavel de agentes quimicos.
Pertence a familia Togaviridae € ao género
Rubivirus. Os humanos sdo os unicos hospe-
deiros conhecidos.

O virus da rubéola ¢ geralmente transmitido
atraves de goticulas de secre¢do nasofaringea
das pessoas infectadas, que penetram no orga-
nismo susceptivel através da mucosa respira-
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toria. O periodo de maior transmissibilidade
ocorre desde 5-7 dias antes até 5-7 dias apos o
aparecimento do rash. Do epitélio respiratorio,
as particulas virais migram at¢ os linfonodos
regionais, € cerca de 17 dias apds (periodo de
incubacdo) ocorre a primeira viremia.

O virus da rubéola também ¢ transmitido ao
feto pela via transplacentaria. Os defeitos con-
génitos sao mais graves quando a infeccado
materna acontece nas primeiras oito semanas
de i1dade gestacional. As manifestagdes mais
frequentes na SRC sao: oftalmoldgicas (cata-
rata, retinopatia e microftalmia), cardiacas
(Persisténcia de Canal Arterial — PCA, esteno-
se arterial pulmonar, estenose valvar pulmo-
nar), auditivas (surdez sensorioneural) e neu-
rologicas (microcefalia, meningoencefalite e
retardo mental). Em algumas criangas com
rubcola congénita, a eliminagdo do virus por
via nasofaringea e pela urina pode se estender
durante mais de um ano, podendo resultar em
transmissao a pessoas suscetiveis.

3. MANIFESTAGOES CLINICAS

Apo6s um periodo de incubagdo que varia de duas
a trés semanas, a crianga inicia um quadro de
febre baixa, mal-estar, anorexia, mialgias, dor de
garganta € hiperemia conjuntival. Surgem ade-
nomegalias principalmente localizadas na regido
suboccipital, retroauricular e cervical posterior.
Em criancas, muitas vezes, a primeira manifes-
tacdo da rubéola pode ser o aparecimento do
rash, maculopapular puntiforme, roseo, com
tendéncia a coalescéncia que comega na cabe-
ca e pescoco e dissemina-se pelo tronco, dorso
e extremidades. Quando aparece no tronco, ge-
ralmente, ja esta desaparecendo da face. Junto
com o exantema, podem surgir lesdes rosadas
(manchas de Forcheimer) e petéquias em pa-
lato mole ¢ amigdalas. O exantema da rubéola
dura em média trés dias e desaparece sem des-
camar. Cerca de 25-40% das criancas desenvol-
vem uma forma subclinica sem rash. Poliartral-
gia e poliartrite transitoria sao raras em criangas
e mais frequentes em adolescentes e adultos,
especialmente do sexo feminino.

3.1 Complicagoes

Trombocitopenia pos-infecciosa. Ocorre em
1:3.000 casos de rubéola, mais comum entre
criancas do sexo feminino. Geralmente se 1ni-
cia duas semanas apos o inicio do rash, com
petéquias, epistaxes, sangramento gastrointes-
tinal e hematuria, geralmente de resolugao
espontanea e autolimitada.

Artrite. Acomete mulheres jovens com maior
frequéncia, geralmente uma semana apds o exan-
tema. Afeta classicamente as pequenas articula-
coes das maos.

Encefalite pés-infecciosa. E de todas, a mais
grave das complicacdes. Ocorre sob duas for-
mas. A encefalite pos-infecciosa acomete
1:5.000 criancgas e se inicia sete dias apos o
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exantema com cefaleia, convulsdes, confusao,
coma ¢ manifestacoes neurologicas focais. O
liquor pode revelar pleocitose linfocitica com
aumento de proteinas. A mortalidade associa-
da ¢ de 20%, sendo registradas sequelas em
alguns casos.

Panencefalite progressiva da rubéola. Asseme-
lha-se clinicamente a panencefalite associada
ao sarampo. A morte sobrevém em dois a cin-
co anos depois do inicio da doenga.

Outras. ManifestacOes mais raras como sin-
drome de Guillain-Barr¢, neurite periférica e
miocardite podem ser relatadas.
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Fig. 3: Exantema eritematoso
maculopapular da rubéola.

4. DIAGNOSTICO

O hemograma pode revelar leucopenia, neu-
tropenia e trombocitopenia. O diagnostico
clinico ¢ dificil, e o diagnostico de certeza ne-
cessariamente € obtido pelos exames sorologi-
cos. A presenga de IgM antivirus da rube¢ola
usualmente indica infec¢ao recente, porém
exame falso-positivo pode ocorrer. Aumentos
significativos nos titulos de IgG antivirus da
rubc¢ola na sorologia pareada sugerem infecgao
recente. O virus pode ser isolado em secrecoes
nasofaringeas, urina, sangue, liquor ¢ tecidos
do corpo. Tem por finalidades conhecer o pa-
drdo genético e diferenciar entre casos autoc-
tones e casos importados.

5. TRATAMENTO

Nao existe tratamento especifico, somente o
uso de medicagdo sintomatica (analgésicos e
antitérmicos). Deve-se evitar o contato dos
pacientes com gestantes suscetivelis.

Corticoides e imunoglobulina podem ser con-
siderados para o tratamento de trombocitopenia
que nado remite.
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6. PROFILAXIA
Pre-Exposicao

A vacina ¢ elaborada com virus vivo atenuado,
cultivado em c¢lulas diploides humanas. En-
contram-se disponiveis vacinas monovalentes
contra a rubéola, dupla viral (sarampo e rubéo-
la), a triplice viral, e a partir de 2013/2014, a
tetraviral (sarampo, caxumba, rubéola e vari-
cela). Segundo as recomendacgdes atuais do MS,
aos 12 meses a crianga recebe a triplice viral e
aos 15 meses a tetraviral. As vacinas sao admi-
nistradas por via subcutanea.

Os anticorpos sé€ricos sdao induzidos em 95 a
98% dos individuos que tenham recebido uma
dose da vacina depois dos 12 meses de idade.
A imunidade conferida ¢ duradoura, provavel-
mente por toda a vida. Evita a infecc¢ao clinica
e subclinica em mais de 90% dos vacinados.

Além da vacinacao universal das criancas, outra
estratégia empregada ¢ a vacinacao de mulheres
em idade fértil, mediante o uso da vacina triplice
ou com a vacina dupla contra a rubéola. E tam-
bém recomendada a vacinacao de mulheres nao
imunes no puerperio.

Poés-Exposicao

Teoricamente, a profilaxia pds-exposi¢ao (va-
cinacao de bloqueio) pode ser feita com a va-
cina administrada em até 72 horas (trés dias)
apos o contato.

1. EPIDEMIOLOGIA

O Virus Varicela Zoster (VVZ) € o responsavel
pelo desenvolvimento da varicela e do herpes-
-zOster. Na sua primoinfec¢ao provoca uma
doenca exantematica maculopapulovesicular
conhecida como varicela (“catapora” ou “tata-
pora”), de curso benigno na maioria das vezes
¢ que resulta na permanéncia do virus em es-
tado latente nos neurdnios dos ganglios senso-
riais. A reativagdo do VVZ latente cerca de anos
depois resulta no herpes-zoster (“cobreiro”),
cujo quadro clinico sera descrito a seguir.

A infec¢ao primaria, em geral, ocorre abaixo
dos 15 anos. Em regides tropicais ¢ comum a
presenca de adolescentes e adultos suscepti-
veis. Fatores climaticos podem influenciar
nestas diferengas, sabe-se que o virus € termos-
sensivel e, nas regides mais quentes, teria uma
menor possibilidade de transmissdo do que em
regioes mais frias.

De uma forma geral, a varicela ¢ uma doenga
exantematica do pré-escolar e do escolar, e o
herpes-zoster € mais frequente nas faixas eta-
rias apos os 45 anos. O herpes-zoster € raro
entre criangas saudaveis com menos de dez
anos; quando ocorre, geralmente ha historia
prévia de primoinfeccdo antes de um ano de
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vida (especialmente antes de dois meses de
vida), e clinicamente se apresenta de forma
mais branda, com menos dor aguda e menor
neuralgia pos-herpética quando comparada aos
adultos. Por outro lado, criangas imunodepri-
midas podem apresentar surtos recidivantes de
herpes-zoster.

2. ETIOPATOGENIA

O VVZ ¢ um virus DNA pertencente a familia
Herpesviridae, assim como os virus Herpes-
-simples, EBV ¢ CMV. Eles possuem, como
caracteristica peculiar, a tendéncia de persisti-
rem no organismo de forma latente apds a in-
fec¢do primaria.

A varicela ¢, na maioria das vezes, uma doenca
de curso benigno e boa evolugao clinica, mas
existem alguns grupos com risco aumentado
para maior gravidade da infec¢do, bem como
maior susceptibilidade a complicag¢des bacteria-
nas secundarias (S. pyogenes e S. aureus), como:
recém-nascidos, lactentes, adolescentes, adultos
e todos os imunocomprometidos.

O VVZ ¢ altamente contagioso, € a transmissao
da doencga para pessoas susceptiveis se da atra-
vés do contato direto com as secrecoes das
vesiculas de varicela ou herpes-zoster, ou ain-
da através de goticulas de secregdo respiratoria.
O virus penetra no organismo através da mu-
cosa respiratoria e tecido tonsilar linfoide. 4
taxa de ataque (percentual de contaminados
apos o contato com o individuo infectado) da
varicela é proxima a 90%, ao passo que para
0 herpes-zoster é de apenas 15%. Portanto, o
risco de alguém susceptivel adquirir a infec¢ao
apos o contato com herpes-zoster existe, ainda
que seja menor do que o contato com a varice-
la. O individuo infectado passa a eliminar o
virus cerca de dois dias antes do aparecimento
do rash ate¢ sete dias apds o seu inicio, cessan-
do no momento em que todas as lesoes estive-
rem sob a forma de crostas. Durante o periodo
de incubacao inicial (duragdao de 10-21 dias),
ocorre a replicagdo do virus no tecido linfoide
local, havendo a primeira viremia. E apenas na
segunda viremia que o virus se dissemina para
pele e mucosas, produzindo um exantema tipi-
co por degeneragdo e vacuolizacao celular da
camada espinhosa da epiderme e acimulo de
cé¢lulas gigantes multinucleadas. Nesse mo-
mento, os virus ascendem através das termina-
cOes sensitivas axonais da pele até os corpos
celulares dos neur6nios ganglionares, perma-
necendo ai sob a forma latente (silenciosa) por
muito tempo. Fatores como supressdo da imu-
nidade, idade avancgada e estresse podem de-
sencadear a sua reativacao, levando ao desen-
volvimento do herpes-zoster. Nos imunodepri-
midos, principalmente aqueles com deficit da
imunidade celular, ndo existe uma resposta
eficaz para limitar a replicagdo viral apds a
segunda viremia, que continua de forma desor-
denada, disseminando a infec¢do para 6rgaos
viscerais, como pulmao, figado e sistema ner-
voso central.
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3. MANIFESTAGOES CLINICAS
VARICELA

Sintomas prodromicos, como febre, cefaleia,
anorexia, mal-estar e, em alguns pacientes, dor
abdominal, podem estar presentes por cerca de
24 a 48 horas antes do inicio do exantema. A
febre ¢ moderada, geralmente menor que 39°C,
e pode persistir até quatro dias ap6s o inicio do
exantema. Ela guarda intima relagdo com o nu-
mero de lesoes, sendo baixa na presencga de
poucas vesiculas (como, por exemplo, em lac-
tentes e pré-escolares) e elevada com as lesoes
disseminadas. Estes sintomas sao pouco fre-
quentes em criangas, sendo mais comuns entre
adolescentes e adultos.

O exantema se 1nicia no couro cabeludo, face
e pescoco, disseminando-se para o tronco e
extremidades. Como as lesdes sao mais con-
centradas em face e tronco, dizemos que o rash
exibe distribuicido caracteristicamente centri-
peta. As lesdes aparecem em surtos; inicial-
mente surgem maculas eritematosas prurigino-
sas, que evoluem para papulas, vesiculas de
contetido claro, pustulas com umbilicagao
central e, finalmente, crostas. O tempo médio
desta evolucao € de 24-48 horas. A coexisténcia
de lesdes em varios estagios de desenvolvimen-
to (polimorfismo) € um aspecto muito caracte-
ristico da doenc¢a. Criangas com dermatoses
cutaneas cronicas (ex.: dermatite atopica) ou
queimadura solar tendem a apresentar um exan-
tema de maior extensdo e gravidade. As lesoes
também podem aparecer em mucosa oral e
vaginal, mas nestes locais rapidamente sofrem
rompimento e se transformam em ulceras, que
podem ate¢ dificultar a alimentacao de acordo
com o numero. O numero médio de vesiculas
cutaneas ¢ de 300. Entretanto, casos com mais
de 1.500 ou menos do que dez sdao observados
com certa frequéncia. Geralmente, a pele sobre
a crosta pode se tornar hipopigmentada ou hi-
perpigmentada, mas esta alteragdo € transitoria,
¢ apresenta resolucao espontanea em dias ou
semanas. Raramente existe formacao de cica-
trizes, a menos que ocorra infec¢ao secundaria
local. A duracao total da doenca ¢ de duas a
trés semanas. A persisténcia da febre ou o rea-
parecimento de hipertermia apos um periodo
apiretico, geralmente, indica infec¢ao bacteria-
na secundaria.

Os principais diagnosticos diferenciais para o
exantema da varicela sdo: 1) Impetigo — infec-
cdo cutanea de origem bacteriana (S. pyogenes
ou S. aureus) cujas lesoes estdo distribuidas de
forma preferencial sobre os membros (centri-
fuga), ndo existe polimorfismo (lesdes em va-
r10s estdgios ao mesmo tempo), € nao existe
acometimento mucoso; 2) Escabiose — infeccao
cutanea parasitaria causada pelo Sarcoptes
scabiei, com predilecdo por dobras e espacos
interdigitais; 3) Estrofulo — reagdo cutanea
inflamatodria desencadeada pela picada de in-
setos; tambeém tem distribui¢do preferencial em
membros, € a historia prévia de “alergia” nos
auxilia no diagnostico diferencial; 4) Entero-
viroses — o coxsakievirus produz lesdes papu-
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lovesiculares de tamanho menor que a varice-
la, principalmente no verdo e de localizacao
em boca, pé € mao.

4 o
Fig. 4 e 5: Varicela — observe as lesbes em varios

estagios de evolugdo (maculas, papulas, vesiculas
e crostas) ao mesmo tempo.

VARICELA EM INDIVIDUOS
VACINADOS

A vacina contra varicela apresenta uma eficacia
superior a 95% para protecdo contra formas
graves, € uma taxa de 80% de prevengdo con-
tra todos os outros tipos. Significa que uma
entre cada cinco (20%) das criancas vacinadas
podera, apos contato intimo com individuo
infectado, apresentar um quadro de varicela.

Quando a erup¢ao variceliforme se inicia apos
42 dias da vacinacao, a grande probabilidade
¢ de que a infecgdo esteja sendo causada por
um virus selvagem adquirido na comunidade.
O rash associado as cepas vacinais acontece
antes de 42 dias apds a vacinagao (segundo o
Ministério da Saude, o exantema relacionado
a vacina pode ocorrer desde o 5° dia até o 26°
dia ap0ds a vacinagao).

De qualquer forma, a varicela em vacinados se
apresenta de forma branda, com menos de 50
lesOes cutaneas e sem febre associada. Entre-
tanto, mesmo apresentando menor contagiosi-
dade, estas criancas devem ser afastadas da
escola até que todas as lesOes estejam sob a
forma de crosta.

VARICELA PROGRESSIVA

E aquela caracterizada pelo envolvimento visce-
ral (pulmao, figado e SNC), coagulopatia, he-
morragia e extensa disseminag¢do cutanea. Como
dito anteriormente, os grupos sob maior risco de
desenvolvimento de quadros graves de varicela
sdo os recém-nascidos, adolescentes e adultos
jovens e todos os individuos com imunossupres-
sdo (ex.: pos-transplantados, malignidades, uso
de corticoterapia prolongada, e os infectados
pelo HIV). A taxa de mortalidade destes pa-
cientes ¢ de aproximadamente 20%.

VARICELA NEONATAL

Considera-se que todo neonato com quadro de
varicela iniciado até dez dias de vida teve a
aquisi¢ao do virus ainda no periodo pré e pe-
rinatal. Conforme ja vimos, os recém-nascidos
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podem apresentar uma forma grave de varice-
la, com dissemina¢do sistémica e multiplo
acometimento organico. Por isso, recomenda-
-se que toda gestante com varicela iniciada
cinco dias antes do parto ou dois dias apds
tenha o aleitamento materno suspenso tempo-
rariamente e seu bebé receba imunoglobulina
antivaricela zoster hiperimune (VZIG). Se o
quadro de varicela materna ocorreu ha mais
de cinco dias antes do parto, havera tempo para
que ocorra a producao de anticorpos protetores
maternos, que serdo transmitidos ao feto pela
placenta, evitando o desenvolvimento de uma
forma grave ap0Os o nascimento. Por outro lado,
se a mae desenvolver varicela mais de dois
dias ap0s o parto, seu bebé podera desenvolver
varicela duas semanas apos, momento em que
suas defesas imunologicas estarao mais aptas
para combater a infec¢do. Portanto, o uso da
VZIG no RN restringe-se a apenas o periodo
de varicela materna desenvolvida cinco dias
antes até dois dias apos o parto. Ao contrario
da varicela, a ocorréncia de herpes-zoster na
gravidez ndo se constitul como um risco ao
feto, pois ndo costuma haver viremia, €, com
1ss0, ndo ha passagem de particulas infectantes
através da placenta.

Mesmo com o uso da VZIG, cerca de metade
dos neonatos podera desenvolver uma forma
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leve de varicela. Os prematuros com menos de
28 semanas de gestagdo nascidos de maes com
varicela ativa no momento do parto, além da
VZIG, também deverao receber aciclovir ve-
noso 10 mg/kg/dose 8/8h na €época do apareci-
mento das lesdes. Os lactentes que adquirem a
infec¢do na comunidade e que desenvolvem
complicagdes como pneumonite, hepatite ou
encefalite também deverdo ser tratados com
aciclovir 10 mg/kg/dose EV 8/8h.

SINDROME DA VARICELA
CONGENITA (SVC)

A SVC ¢ uma embriopatia associada a infecgao
primaria da mae pelo VVZ nas primeiras 20 se-
manas de gestagdo. Afeta cerca de 2% dos fetos,
levando a retardo de crescimento intrauterino,
hipoplasia de extremidades, cicatrizes cutaneas,
defeitos oculares (microftalmia, coriorretinite,
catarata) ¢ comprometimento do SNC, que se
manifesta como retardo mental, convulsoes,
atrofia cortical etc. A identificacdo da infeccao
fetal pode ser feita atraves da coleta de sangue
de cordao com realizagao de técnica de PCR para
deteccao do DNA viral. No periodo pos-natal, a
persisténcia de IgG positiva apos 12 meses tam-
bém ¢ um indicador de infec¢do adquirida na
fase perinatal.

pr o . "

ipotrofia de membros e lesées cicatriciais na pele.
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HERPES-ZOSTER

O herpes-zoster ¢ a manifestacao clinica da
reativacdo do VVZ nos ganglios sensitivos. Os
principais ganglios acometidos sdo os dorsais,
lombares e do 5° par craniano. O virus perma-
nece latente durante um longo tempo, e, quan-
do ha uma queda da imunidade do hospedeiro,
cle reinicia a sua replicacdo. Desenvolve-se,
com 1sso, uma inflama¢ao do neurdnio ¢ ne-
crose, alteracoes que produzem a dor aguda tao
caracteristica da doenca (neuralgia). As parti-
culas virais migram através do axonio até suas
terminagdes proximas a pele e, neste local,
promovem o desenvolvimento das vesiculas
herpéticas, cuja distribuicdo acompanha o ter-
ritorio inervado por aquele nervo (dermatomo).
As lesOes cutaneas comegam como papulas
eritematosas, que se transformam em vesiculas,
pustulas e crostas. Costumam ter uma evolugao
mais lenta que as lesdes da varicela. Raramen-
te atravessam a linha média. A queda das cros-
tas e resolucdo das lesdes ocorre em duas a trés
semanas. Podem ocorrer cicatrizes definitivas.
Sintomas prodromicos como febre, mal-estar,
cefaleia, nauseas seguidos de hiperestesia no
dermatomo acometido sdo mais frequentes em
individuos mais velhos. As criangas saudaveis
que desenvolvem zoster geralmente adquiriram
a infec¢ao primaria antes de um ano; raramen-
te apresentam sintomas prodromicos e também
nao apresentam dor aguda ou neuralgia pos-
-herpética, ou seja, caracteristicas que diferen-
ciam seu quadro clinico com aquele apresen-
tado por adultos. Pode haver uma linfadenite
regional proximo ao local da erupg¢ao cutanea.

Ocasionalmente, a replicagao viral pode ocor-
rer no corno anterior da medula e provocar um
quadro de mielite com fraqueza e alteragdes de
sensibilidade abaixo do nivel acometido. Nas
crian¢as imunodeprimidas, a resposta anam-
néstica humoral esta deficitaria, e a replicagdo
pode ndo ser contida, havendo entdo dissemi-
nagao sist€émica do virus promovendo um qua-
dro variceliforme generalizado e grave.

3.1 Complicacoes

Complicagoes Cutaneas

A infecg¢do bacteriana secundaria da pele € a
complica¢do mais frequente da varicela, aco-
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metendo cerca de 5% das criancgas. E ¢ facil
entender por qué. Sabemos que o exantema
variceliforme € pruriginoso, € as criangas, ao
cocarem as lesdes, inoculam bactérias pato-
génicas na pele, as quais desencadearam a
reacdo inflamatoria local. Os agentes mais
frequentemente envolvidos sdo o Streptococ-
cus do grupo A (S. pyogenes) e S. aureus. O
eritema na base das vesiculas e o reapareci-
mento da febre cerca de 3-4 dias apos o inicio
do exantema sao sinais de complicagao bac-
teriana secundaria.

A infecc¢do secundaria pode se apresentar sob
a forma de impetigo, celulite, abscessos cuta-
neos, linfadenite ou erisipela. Em casos mais
graves, pode haver uma fasciite necrotizante
(Sindrome de Fournier) e desenvolvimento
de choque téxico estreptocodcico ou estafilo-
cocico.

Complicacoes Hematologicas

A trombocitopenia acontece em 1 a 2% das
criangas com varicela e geralmente se manifesta
sob a forma de petéquias isoladas. Raramente,
observamos vesiculas hemorragicas, sangramen-
to intestinal ou hematuria.

Complicacoes Neuroldgicas

O acometimento neurologico inclui a ataxia
cerebelar (1:4.000 casos), meningoencefalite
(1:50.000 casos), mielite transversa, sindrome
de Guillain-Barré, sindrome de Reye e neu-
ropatia periférica. Nao sao bem conhecidos
0s mecanismos patogénicos que determinam
as alteracdes neurologicas, se por agdo lesiva
direta do virus ou com contribui¢do de meca-
nismos imunoldgicos, at€¢ mesmo porque tais
manifestacdes podem acontecer em um mo-
mento precedente, concomitante ou posterior
ao exantema. A sindrome ataxica se caracte-
riza por marcha de base alargada, incoorde-
nac¢ao, fala escandida e nistagmo na maioria
das vezes, com resolucdo espontanea em 24-
72 horas. A meningoencefalite se apresenta
com cefaleia, rigidez nucal, alteragdo do nivel
de consciéncia e convulsdes. A sindrome de
Reye ¢ uma encefalopatia associada a hepati-
te (hepatomegalia, aumento das transamina-
ses) provocada pela ingestdao de salicilatos.

Fig. 7: Herpes-zoster.
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Complicagcoes Pulmonares

A pneumonia viral apresenta-se cerca de um
a seis dias apos o inicio do exantema, com al-
teracoes radiologicas compativeis com infiltra-
dos intersticiais, nodulares, presenc¢a de derra-
me pleural ou mesmo imagem compativel com
sindrome da angustia respiratoria. Os sintomas
mais frequentes sao tosse, taquidispneia, cia-
nose, dor pleuritica e hemoptoicos. Esta desor-
dem ¢ extremamente rara em criang¢as imuno-
competentes, estando restrita praticamente a
adultos e pacientes imunodeprimidos.

A pneumonia bacteriana é a principal causa
de Obito em criancas com varicela em nosso
meio. Manifesta-se com febre persistente apos
trés a quatro dias do inicio do exantema com
tosse e dispneia.

4. DIAGNOSTICO

Geralmente, o exantema tipico aliado a historia
epidemiologica de contato ¢ suficiente para
estabelecer o diagndstico. O hemograma das
primeiras 72 horas da doencga revela leucope-
nia, seguida de linfocitose. O liquor das crian-
cas com complicagdes neuroldgicas mostra
pleocitose linfocitica e aumento moderado de
proteinas. As enzimas hepaticas estdo discre-
tamente elevadas em 75% dos casos.

Geralmente, os testes laboratoriais nao sao

utilizados para confirmacdo ou descarte do

caso, exceto em casos graves para fazer diag-
nostico diferencial com outras condig¢oes pato-
logicas.

—Sorologias: métodos disponiveis ensaio imu-
noenzimatico, aglutinagdo em latex imuno-
florescéncia indireta,

—Citologia das lesoes (teste de Tzanck): reali-
za-se o raspado das lesdes € com isso, obser-
vam-se as c¢lulas gigantes € multinucleadas,
que podem estar presentes nas infecgoes por
Herpes-simples ou varicela zoster. Nao € um
teste especifico.

—Isolamento viral: teste direto do anticorpo ou
cultura de virus.

5. TRATAMENTO

5.1 Medidas Gerais

= Analgesicos e antitérmicos (nunca salicilatos,
pelo risco de sindrome de Reye).

= Anti-histaminicos para diminuir o prurido e
a possibilidade de escoriagdes cutaneas que
aumentam o risco de infeccao bacteriana se-
cundaria.

= Solugdes antissepticas topicas podem ser usa-
das pelos mesmos motivos expostos anterior-
mente.

= Antibioticos nos casos de infec¢ao bacteriana
secundaria. Nos casos de infeccoes cutaneas,
pensar em Streptococcus pyogenes e/ou S.
aureus € utilizar antibioticos com espectro de
acao contra tais bactérias, por exemplo, peni-
cilina nas infec¢oes pelo primeiro agente ¢
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oxacilina ou cefalosporina de primeira geragao
nas infec¢des causadas pelo ultimo agente.

= Afastamento das atividades académicas/es-
colares até que todas as lesOes estejam em
fase de crostas.

= Se o paciente estiver internado, ele devera en-
trar em esquema de isolamento de contato e
respiratorio.

5.2 Terapia Antiviral Especifica

O aciclovir € a droga de escolha para tratamen-
to especifico contra o virus varicela zoster. Re-
sisténcia viral a esta medicacdo ¢ um evento
raro, € na sua ocorréncia (ex.: pacientes que
usam aciclovir de forma prolongada) esta indi-
cado o uso do foscarnet. O famciclovir e o va-
laciclovir sdao antivirais aprovados para o trata-
mento do zoster em adultos, mas seu uso ainda
nao foi aprovado na populacao pediatrica.

ACICLOVIR

NA VARICELA

A grande maioria dos casos de varicela em
criancas saudaveis nao necessita de trata-
mento, apenas medidas gerais, pois a doen-
¢a tem curso benigno e autolimitado. A te-
rapia antiviral tem indicagdes precisas na
pediatria, ficando reservada para os pacien-
tes com potencial para complicagdes, como:
adolescentes saudaveis, adultos saudaveis,
criangas com imunodepressao, uso cronico
de salicilatos, com pneumopatia cronica ou
com dermatoses cronicas, € todos os indivi-
duos que desenvolverem complicacdes da
varicela. O aciclovir demonstrou reduzir a
duracgao e a intensidade das lesoes, pois atua
na inibicao da replica¢ao viral, além de nao
interferir com o processo de desenvolvimen-
to da imunidade.

Varicela: Indicacoes de aciclovir VO
(tratamento ambulatorial)
Dose: 20 mg/kg/dose (maximo 800 mg) em
4 doses/dia, VO, por 5 dias. Deve ser inicia-
do idealmente nas primeiras 24 horas do ini-
cio do exantema, até no maximo 72 horas
apos. Passado este periodo, existem duvidas
quanto a eficacia da terapia.
= Adolescente > 12 anos.
= Criangas > 12 meses que tenham:
—Doenca cutanea cronica;
—Doenca pulmonar cronica;
—Uso de corticoide inalatorio (aerossol) ou
sistémico;
—Uso cronico de acido acetilsalicilico;
—2° caso na familia.

Varicela: Indicacoes de aciclovir IV

(tratamento hospitalar)

Dose: 500 mg/m?/dose, IV, 8/8 horas, por 7

dias, ou até 48 horas apos o surgimento da

ultima lesdo ativa.

* Imunocomprometidos devem realizar sem-
pre o aciclovir venoso, mesmo que passadas
72 horas apoés o inicio do rash, haja vista a
grande possibilidade de disseminagao visce-
ral da infeccdo.
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* Individuos em uso de corticoide sist€mico
em dose imunossupressora.

= Mulheres gravidas.

= Qualquer individuo com sinais de acome-
timento sist€émico da infecc¢do (ex.: pneu-
monia, hepatite grave, trombocitopenia,
encefalite).

NO HERPES-ZOSTER

Herpes-zoster: Indicacoes de aciclovir

VO (tratamento ambulatorial)

Dose: 20 mg/kg/dose (ou 800 mg/dose em

adultos), VO, 4 a 5 vezes/dia, por 5 dias.

= Adultos saudaveis. Seu uso em adultos mos-
tra reducao da duracdo da doenca e reducao
da neuralgia pos-herpética. O uso de corti-
coide pode melhorar a qualidade de vida em
idosos. Nao esta indicado o uso de corticoi-
de nos casos de zoster pediatrico.

= A maioria dos estudiosos ndo recomenda o
uso de aciclovir para herpes-zoster nao
complicado em criancas. Outros advogam
seu uso para encurtar a duragao da doenca.

Herpes-zoster: Indicac¢oes de aciclovir IV
(tratamento hospitalar)
Dose: 500 mg/m?/dose ou 10 mg/kg/dose, IV,

8/8 horas.
* Individuos imunocomprometidos.

6. MepIDAS PREVENTIVAS

Estudos demonstram que para cada dolar gas-
to com vacina economiza-se cerca de 5.4 do-
lares. Estima-se que com a vacinac¢ao universal,
cerca de 94% de todos os casos de varicela
poderiam ser prevenidos.

6.1 Pré-Exposicao

A vacina antivaricela ¢ uma vacina feita com
virus vivo atenuado, cepa Oka, que foi desen-
volvida por Takahashi et. al. em 1974 no Japao.
Foi licenciada pelo Ministério da Satde no
Brasil em 1998.

Esquema de Vacinagao

contra a Varicela
NuUumero de Doses

Idade

Calendario Vacinal < Devera ser aplicada aos
Basico 15 meses, junto com a
tetraviral (sarampo, ca-
xumba, rubéola e varicela)

Situacdes Espe- +Uma dose SC
ciais (CRIE)* ver <Duas doses SC, com

abaixo intervalo de quatro a oito

* <12 anos semanas

«> 13 anos * Duas doses SC, com in-
tervalo de quatro semanas

* Imunodeprimidos

*(Os Centros de Referéncia de Imunobiologicos
Especiais (CRIE) disponibilizam a vacina em
situagdes especiais, como:
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* LLA (Leucemia Linfocitica Aguda) e tumo-
res solidos em remissdo ha pelo menos 12
meses, desde que apresentem > 700 linfo-
citos/mm?, plaquetas > 100.000/mm? e sem
radioterapia;

= Profissionais de saude, pessoas e familiares
suscetivels a doengca e imunocompetentes
que estejam em convivio domiciliar ou hos-
pitalar com pacientes imunodeprimidos;

= Candidatos a transplante de 6rgdos, susce-
tiveis a doenca, até pelo menos trés semanas
antes do ato cirurgico, desde que nao este-
jam imunodeprimidos;

* Imunocompetentes suscetiveis a doenga e
maiores de um ano de idade, no momento da
internacao em enfermaria onde haja caso de
varicela;

= Antes da quimioterapia, em protocolos de
pesquisa;

= Nefropatias cronicas; sindrome nefrotica:
criangas com sindrome nefrotica, em uso
de baixas doses de corticoide (<2 mg/kg de
peso/dia at¢ um maximo de 20 mg/dia de
prednisona ou equivalente) ou para aquelas
em que o corticoide tiver sido suspenso duas
semanas antes da vacinacao;

= Doadores de orgaos solidos e medula dssea;

= Receptores de transplante de medula Ossea:
uso restrito, sob a forma de protocolo, para
pacientes transplantados ha 24 meses ou mais;

= Pacientes infectados pelo HIV/AIDS se
suscetivels a varicela e assintomaticos ou
oligossintomaticos (categoria Al e N1);

= Pacientes com deficiéncia isolada de imu-
nidade humoral e imunidade celular preser-
vada;

= Doencgas dermatologicas cronicas graves,
tais como ictiose, epidermolise bolhosa,
psoriase, dermatite atopica grave e outras
assemelhadas;

= Uso cronico de acido acetilsalicilico (sus-
pender uso por seis semanas apos a vacina-

¢d0);

= Asplénia anatomica ou funcional e doencgas
relacionadas;

= Trissomias.

6.2 Pos-Exposicao

Para preven¢ao da doenga apos a exposigao,
algumas medidas sdo disponiveis e deverdo ser
adotadas levando-se em consideracao cada caso.
Vejam as modalidades de profilaxia pos-expo-
si¢do abaixo e suas respectivas indicagoes:
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VACINACAO DE BLOQUEIO
Pode ser usada para:

= Controle do surto em hospitais;

* Individuos imunocompetentes > 12 meses,
sem contraindicacdo a vacina, devem rece-
ber a vacina antivaricela até 120 horas (cin-
co dias) apos a exposi¢ao.

IMUNOGLOBULINA HIPERIMUNE

A dose da IGHVZ ¢ de 125 U para cada 10 kg
de peso, sendo o maximo 625 U. Deve ser
aplicada por via intramuscular em qualquer
idade, até 96 horas apds o contato com indivi-
duo com varicela.

E PRECISO QUE
O comunicante seja suscetivel, isto €:

= pessoas imunocompetentes e imunodepri-
midas sem histéria bem definida da doen-
ca e/ou de vacinacao anterior;

" pessoas com imunossupressao celular
grave, independentemente de historia an-
terior.

E QUE
Tenha havido contato significativo com o
virus varicela zoster, isto €:
= contato domiciliar continuo: permanéncia
junto com o doente durante pelo menos
uma hora em ambiente fechado.
= contato hospitalar: pessoas internadas no
mesmo quarto do doente ou que tenham
mantido com ele contato direto prolonga-
do, de pelo menos uma hora.

E QUE
O suscetivel seja pessoa com risco especial
de varicela grave, isto €:
= criangas ou adultos imunodeprimidos;
= gravidas;
= recém-nascidos de maes nas quais a vari-
cela apareceu nos cinco ultimos dias de
gestacao ou ateé 48 horas depois do parto;
" recém-nascidos prematuros, com 28 ou
mais semanas de gestagdo, cuja mae nun-
ca teve varicela;
= recém-nascidos prematuros, com menos
de 28 semanas de gesta¢do (ou com menos
de 1.000 g ao nascimento), independente-
mente de historia materna de varicela.

OBSERVACAO: O paciente susceptivel de alto
risco para varicela grave que entrar em contato
com um doente com herpes-zoster (apesar do
menor potencial de disseminagdo viral nesta
forma de doenga) também devera receber a imu-
noglobulina como profilaxia pos-exposi¢ao.

6.3 Isolamento e Quarentena

O isolamento do paciente com varicela depen-
derd, em muito, do ambiente onde ele esteja
inserido, ou seja, sera mais rigoroso quanto
maior for o risco para os contactantes. Contu-
do, vale lembrar que os ataques secundarios,
dentro do mesmo domicilio, mesmo entre
imunocompetentes, costumam ser mais graves
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devido a maior carga viral. Assim, nunca seria
demais evitar encontros demorados e estreitos
entre pacientes com varicela e individuos sus-
cetiveis na fase de transmissibilidade do virus,
que gira em torno de dois dias antes do exan-
tema até¢ que todas as lesdes transformem-se
em crostas.

Em domicilio:

— Lavar as maos ap0s tocar as lesoes;

— Desinfectar objetos com secre¢des nasofa-
ringeas;

— Retornar a escola apenas apos todas as lesoes
estarem em fase de crostas.

Em hospital:

— Precaucoes padrao;

— Isolamento de contato e respiratorio;

— Imunoprofilaxia em surtos hospitalares (va-
cina ou imunoglobulina na dependéncia da
idade e quadro de saude do paciente).

(Roséola Infantil ou Sexta Doenca)

1. EPIDEMIOLOGIA

E uma infeccdio comum nos lactentes e pré-es-
colares. O pico de maior incidéncia do exante-
ma subito € dos 6 até os 15 meses de vida. Aos
trés anos, 95% das criangas ja adquiriram a
infeccao. Antes dos seis meses a doenga ¢ in-
comum devido a prote¢do conferida pelos an-
ticorpos maternos.

2. ETIOPATOGENESE

O exantema subito ¢ uma doenga causada pelo
Herpesvirus Humano (HHV) tipo 6 € 7, ambos
pertencentes a familia Herpesviridae (junto
com CMYV, Herpes-simples, VVZ, EBV). Al-
gumas caracteristicas proprias dos Herpesvirus
sdo o seu genoma DNA duplo filamento e a sua
capacidade peculiar de permanecer em estado
latente no organismo apos a primoinfeccao.

O HHV 6 (muito mais frequente) e HHV 7 sdo
excretados pela saliva de adultos saudaveis
portadores e sao transmitidos as criancgas pe-
quenas através de pequenas goticulas de se-
crecao. O virus penetra no organismo atraves
da mucosa nasal, oral ou conjuntival. Os prin-
cipais receptores de membrana para o HHV 6
¢ 7 sdao as moléculas CD dos linfocitos T. Apos
o periodo de viremia, as particulas tornam-se
latentes nas células mononucleares, glandulas
salivares, rins, pulmao e SNC. O HHV 6 tem
a capacidade de provocar supressao de todas
as linhagens hematopoiéticas da medula ossea,
estando muitas vezes associado a mielossu-
pressao grave em pacientes poOs-transplante.
O periodo de incubacdo do exantema ¢ em
média dez dias.
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3. MANIFESTAGOES CLINICAS

O exantema subito ¢ uma doenca de lactentes
¢ manifesta-se em sua forma clinica classica
em apenas Y4 das criangas infectadas pelo
HHYV 6. Pode se iniciar com sintomas prodro-
micos tipo infeccao de vias aéreas superiores,
como rinorreia, hiperemia conjuntival e dor
de garganta. Uma linfadenomegalia cervical
e occipital discreta pode aparecer, e algumas
criangas apresentam leve edema palpebral.
Logo apos, instala-se a febre alta (39°-40°C)
e, nesse momento, podem ocorrer crises con-
vulsivas febris em até 10% das criancas in-
fectadas. Em alguns casos sdo verificadas
ulceras no palato mole e uvula, chamadas
manchas de Nagayama. A febre dura em mé-
dia trés a cinco dias e pode desaparecer brus-
camente (em crise) ou gradualmente ao longo
de 24-36 horas (em lise). Cerca de 12-24
horas apos o desaparecimento da febre, apa-
rece o rash, roseo, macular, ndo pruriginoso,
primeiramente em tronco, com disseminagao
para pescoco, face e extremidades. As macu-
las podem coalescer. O periodo para resolucao
do exantema ¢ de um a trés dias. Cerca de 15%
das criangas apresentam apenas um quadro
febril inespecifico, sem erupgao cutanea.

A convulsao febril pode ocorrer com certa
frequéncia, o que, diante de uma crianca com
febre alta e irritabilidade, pode levar a hipo-
tese de meningite. Encefalite pelo HHV tem
sido relatada, mas é extremamente rara.

4. DIAGNOSTICO

E essencialmente clinico. O hemograma, cuja
solicitagdo ndo estd indicada, pode evidenciar
leucopenia com linfocitose.

O virus pode ser isolado e cultivado, confir-
mando o diagnostico. Exames soroldgicos

pareados, evidenciando uma elevagao no ti-
tulo de anticorpos superior a quatro vezes,
sugere infeccdo. A pesquisa do DNA viral
pela técnica de PCR também tem sido uma
das formas de confirmacdo laboratorial da
infeccao.

5. TRATAMENTO

Sintomaticos. Alguns estudos mostram que
algumas cepas do HHV tém o mesmo perfil
de sensibilidade a fArmacos qualitativamente
similares aos utilizados no tratamento do
CMYV, sem resposta ao aciclovir € com respos-
ta, in vitro, ao ganciclovir, cidofovir e foscar-
net. O exantema subito ¢ uma doenga benigna
¢ nao requer tratamento especifico. O ganci-
clovir vem sendo empregado em pacientes
imunodeprimidos, com doenga grave pelo
HHV-6. Ndo existem vacinas.

VI. ERITEMA INFECCIOSO

(Quinta Doenca)

1. EPIDEMIOLOGIA

E uma doenga exantematica, benigna, causada
pelo Parvovirus B19. O eritema infeccioso €
mais comum entre a faixa etaria dos escolares,
com 70% dos casos ocorrendo entre 5 e 15
anos.

2. ETIOPATOGENIA

O Parvovirus B19 ¢ um DNA-virus perten-
cente ao género Erythrovirus e a familia Par-
voviridae. Existem varios subtipos de Parvo-
virus, mas apenas o B19 ¢ capaz de infectar
humanos. Sua transmissdo se da através de
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goticulas de secre¢do respiratoria, via trans-
placentaria ou sanguinea.

A célula alvo primaria da infec¢do pelo Par-
vovirus B19 sdo os precursores eritroides
(préximo ao estagio de pronormoblasto) na
medula dssea, pois o receptor para as particu-
las virais sao os antigenos P encontrados na
superficie de membrana destas células. As
cé¢lulas endoteliais, células placentarias e cé-
lulas miocardicas também possuem o antige-
no P de membrana ¢ podem ser diretamente
atacadas pelos virus. Este efeito citopatico a
linhagem eritroide ndo € visto na linhagem
mieloide, e a ocorréncia de neutropenia e
trombocitopenia, vista em alguns casos de
infec¢do, possui um mecanismo fisiopatoge-
nico ainda ndo compreendido.

3. MaNIFESTACOES CLINICAS

A infeccdo pelo Parvovirus B19 pode apre-
sentar-se clinicamente de diversas formas, na
dependéncia da fase da vida do individuo e da
higidez do seu sistema imunologico. Vamos
estudar cada uma destas apresentacoes.

3.1 Eritema Infeccioso

E a manifestacdo mais comum da infeccdo. Al-
guns sinais/sintomas sao determinados pelo
efeito citopatico do virus sobre as células infec-
tadas e sua viremia, como ¢ o caso da febre,
mal-estar e rinorreia. Por outro lado, o exantema
e a artrite parecem ser fendmenos pos-infeccio-
sos mediados imunologicamente, pois aparecem
tardiamente na infeccao.

O periodo de incubagdo da doenca € longo, com
média de 16 dias. Os prodromos consistem em
febre baixa, cefaleia, rinorreia e obstrucao nasal,
assemelhando-se a uma infecgdo viral simples de
vias aéreas superiores. O que distingue esta doen-
ca entre as demais € seu exantema, que evolui em
trés estagios:

1° estagio — O exantema aparece primeiro na
face (aspecto de bofetada— FIGURA 9), 0 que
somado a palidez perioral determina as maio-
res caracteristicas do eritema infeccioso.

Fig. 9: Eritema infeccioso — “face esbofeteada”.
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2° estagio — Aproximadamente um dia depois
do envolvimento da face ou de forma conco-
mitante, o exantema se dissemina como
manchas vermelhas simetricamente distri-
buidas no tronco e parte proximal das extre-
midades superiores ¢ inferiores. Com a evo-
lucao, as lesdes cutaneas comegam a clarear
centralmente, dando a aparéncia rendilhada.
Este estagio pode durar dias ou semanas.
Palmas e plantas sdo poupadas. As lesoes
desaparecem sem descamar.

3° estagio — E o ressurgimento das altera-
coes cutaneas depois da melhora clinica,
apOs uma a trés semanas. O exantema pode
reaparecer mediante alteracdes ambientais
como, por exemplo, mudancas de tempe-
ratura e exposi¢ao a luz solar. Exercicio,
estresse € sol sdo alguns exemplos de fa-
tores desencadeantes.

3.2 Artropatia

O acometimento articular sob a forma de po-
liartralgia ou poliartrite pode aparecer de for-
ma isolada ou associada a outras manifesta-
c¢des. E mais comum em meninas adolescentes
¢ adultos jovens. As articulacdes mais afetadas
sdo as das maos, punhos, joelhos e tornozelos.
A duragao média dos sintomas ¢ de duas a
quatro semanas, apresentando curso autolimi-
tado, e nao destrutivo.

3.3 Crise Aplastica Transitoria

Criancas com anemia hemolitica cronica
(ex.: doenca falciforme, talassemias, esfero-
citose hereditaria e deficiéncia de piruvato
quinase desidrogenase) podem apresentar um
agravamento da anemia com reticulocitope-
nia durante uma infeccao pelo Parvovirus
B19 em func¢ao do seu efeito citopatico (lise)
dos precursores eritroides. Ha febre, prostra-
cdo, letargia e sinais de anemia grave, com
palidez cutaneo-mucosa acentuada, taquicar-
dia e taquipneia. O exantema raramente esta
presente.

3.4 Imunocomprometidos

A presenca da integridade do sistema humoral
¢ fundamental para o controle da replicagdo
viral. Em individuos sadios, a producao de
anticorpos da classe IgM e IgG comega ja nos
primeiros dois dias apds a infecgdo, sendo ne-
cessaria para neutralizacao viral e restauragao
da eritropoiese. Criancas com doengas imunos-
supressoras (ex.: leucemia/linfomas, canceres
solidos, efeito pos-quimioterapia, imunodefi-
ciéncias congénitas, SIDA) apresentam um
prejuizo no controle da infec¢do pelo Parvovi-
rus B19 e manifestam um quadro grave, mar-
cado por mielossupressao: anemia + neutrope-
nia + plaquetopenia.
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3.5 Infeccao Fetal

A primoinfeccdo materna ¢ especialmente pe-
rigosa no 2° trimestre de gravidez. O virus tem
tropismo pela linhagem eritroide, localizada na
medula 6ssea, no figado e no baco nesta fase
da vida, acarretando o desenvolvimento de
profunda anemia. Com isso, ha um aumento
do débito cardiaco de forma a “compensar” o
deficit de oferta de oxigénio aos tecidos em
funcao da queda da concentragdo de hemoglo-
bina e instalagdo progressiva de hidropsia ndo
imune. Os casos mais graves culminam com a
morte fetal intrattero. A medi¢ao da velocida-
de de fluxo na artéria cerebral meédia ¢ uma
forma de avaliar o grau de anemia destas crian-
cas. Alem disso, o virus tem efeito citopatico
sobre os miocitos cardiacos, contribuindo des-
sa forma para o quadro de insuficiéncia cardia-
ca congestiva e hidropsia fetal.

3.6 Sindrome de Luvas e Meias

E uma sindrome caracterizada pelo aparecimen-
to de edema doloroso de maos e pés associados
a lesOes papulares-purpuricas ou petequiais de
distribuicdo em “luvas e meias”. Foi inicialmen-
te descritas em adultos jovens. E autolimitada,
resolvendo-se dentro de poucas semanas.

4. DIAGNOSTICO

O hemograma revela reducao insignificante no
nivel de hemoglobina na maioria dos casos de
eritema infeccioso, mas ha redu¢cao do nimero
de reticulocitos para niveis ndo detectaveis no
sangue periférico (reducao de 90 a 95% dos
valores considerados normais). Na crise apla-
sica, por sua vez, ha anemia com reticulocito-
penia evidentes.

O melhor teste para detec¢do da doenga aguda
¢ a sorologia com identificacao de IgM, que
permanece elevado por seis a oito semanas.
Nos pacientes imunocomprometidos, apenas a
deteccdo do DNA viral através de técnica de
PCR tem valor para o diagnostico da infecc¢ao
aguda. De forma similar, a identificacao do
comprometimento fetal ¢ feito através do PCR
do liquido amniotico ou sangue fetal.

5. TRATAMENTO

Em criancas, raramente o tratamento sintoma-
tico € necessario. Em pacientes com imunode-
pressao e faléncia medular pode estar indicado
o emprego de imunoglobulina intravenosa, que,
geralmente, apresenta bons resultados, muito
embora transitorios. A dose recomendada ¢ de
200 mg/kg/dia por cinco a dez dias ou 1 g/kg/
dia por trés dias.

Nos casos que evoluem para anemia aplastica,
com reducdo importante dos indices hemati-
metricos, a transfusdo de hemoderivados pode
ser necessaria. Fetos infectados podem ser
tratados com transfusdes intrautero.
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6. PROFILAXIA

Ainda nao existe vacina. Gestantes, imunode-
primidos e individuos com anemia hemolitica
suscetivel deveriam evitar contato com pacien-
tes infectados pelo Parvovirus B19. Em algumas
situacoes de elevado risco, pode ser administra-
da imunoglobulina intravenosa como preven¢ao
da doenca, muito embora nao haja dados cien-
tificos que corroborem essa pratica.

O risco de transmissdo do Parvovirus ocorre
antes do surgimento das manifestagdes clinicas
de eritema infeccioso, na fase de viremia.
Como o rash ¢ a artropatia, sinais semiologicos
mais importantes para o diagnoéstico clinico da
doenca, sdo fendmenos imunologicamente
mediados, as criancas nesta fase nao oferecem
risco de transmissao a outras pessoas.

INTRODUGAO

O estreptococo do grupo A (GAS), também
chamado de Streptococcus pyogenes, € o res-
ponsavel por diversas manifestagdes clinicas,
tais como faringites (estudadas no volume 7 de
Pediatria do Medcurso — Distarbios das Vias
Respiratorias), impetigos, piodermites, erisi-
pelas, escarlatina, sindrome do choque toxico
estreptocdcico, fasciite necrotizante entre ou-
tros. O estreptococo do grupo A também pode
relacionar-se a complicagdes supurativas (ex.:
abscesso peritonsilar e periamigdaliano) e ndao
supurativas (ex.: febre reumatica e glomerulo-
nefrite aguda pds-estreptococica) a partir de
uma infeccao local. As sindromes exantemati-
cas de etiologia estreptococicas mais impor-
tantes serdo estudadas nos topicos a seguir.

A proteina M presente na superficie do GAS ¢ o
componente responsavel pela maior viruléncia da
bacteria, sendo também o antigeno que induz a
producao de anticorpos. Tais anticorpos sao tipo-
-especifico, ou seja, um individuo torna-se imune
contra um determinado tipo de proteina M, mas
ainda ¢ susceptivel a outros tipos da GAS com
proteinas M diferentes, levando-o a adquirir di-
versas infecc¢oes estreptococicas ao longo da vida.

Além da proteina M, o GAS ¢ também capaz
de sintetizar toxinas eritrogé€nicas tipos A, B e
C, que sdo as responsaveis pela manifestacao
do rash da escarlatina e do choque toxico es-
treptococico. Novamente, a sintese de anticor-
pos ¢ toxina-especifica, o que possibilita que
uma criang¢a tenha um segundo ataque de es-
carlatina desde que desencadeada por toxina
diferente daquela do primeiro ataque.

IMPETIGO

O impetigo ¢ uma forma de infecgdo super-
ficial da pele causada pelo GAS. Clinicamen-
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te, existem duas formas: o impetigo bolhoso
¢ o impetigo nao bolhoso (crostoso), mais
comum que o primeiro. O impetigo também
pode ser causado pelo Staphylococcus aureus
isoladamente ou em associacdo com o GAS.

CLiNicA

O impetigo crostoso inicia-se, geralmente, na face
(ao redor das narinas) e nas extremidades como
uma papulovesicula eritematosa, que evolui para
formacgdo de pus em seu interior € crostas espes-
sas cor de ambar, com tendéncia a confluir. Pode
haver linfadenite regional, mas geralmente ndo
ha febre ou qualquer outro sinal sist€émico.

O impetigo bolhoso € menos comum, afetando
mais neonatos ¢ lactentes jovens. Formam-se
pequenas bolhas < 3 cm de diametro, flacidas,
especialmente localizadas em face, nadegas,
tronco e perineo.

ERISIPELA

A erisipela ¢ uma forma de infec¢do cutanea
mais profunda causada pelo GAS. Costuma
estender-se para as camadas mais profundas
da pele e do tecido conjuntivo frouxo. Clini-
camente, observa-se inicio abrupto de lesdo
cutanea avermelhada, edemaciada e dolorosa
com bordos bem definidos e elevados, poden-
do ocorrer bolhas superficiais. Frequentemen-
te ocorrem febre e linfadenite regional.

SINDROME DO CHOQUE TOXICO
ESTREPTOCOCICO (SCTE)

A SCTE ¢ uma forma invasiva da infeccao
estreptocdcica, caracterizada por choque sép-
tico e faléncia de multiplos érgdos. E definida
segundo os seguintes criterios clinicos:

CriTERIOS CLiNICOS
= Hipotensao + 2 dos seguintes:
—Disfun¢ao renal;
—Coagulopatia;
—Disfuncao hepatica;
—Insuficiéncia respiratoria;
—Exantema macular eritematoso disseminado;
—Necrose de tecidos moles.
Caso Definido = Critérios Clinicos + iso-

lamento de GAS de um local estéril.

Caso Provavel =Critérios Clinicos + isola-
mento de GAS de um local nao estéril
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TRATAMENTO

O GAS ¢ sensivel as penicilinas e seus deriva-
dos. Portanto existem varias op¢Oes de trata-
mento, a saber:

—Penicilina V oral: 250-500 mg/dose 12/12h
ou 8/8h durante 10 dias.

—Penicilina G Benzatina: 600.000-1.200.000
UI IM dose tnica.

—Amoxicilina: 50 mg/kg/dia 12/12h ou 8/8h
por 10 dias.

—QOpg0es para alérgicos a penicilina: cefalos-
porinas, azitromicina, claritromicina.

i

Fig. 10: Sindrome do choque toxico estreptococico.

ESCARLATINA

(Segunda Doenca)

1. EPIDEMIOLOGIA

A escarlatina ¢ uma das manifestacoes clinicas
provocadas pelo estreptococo beta hemolitico
do grupo A (Streptococcus pyogenes).

A escarlatina ¢ uma doenca exantematica mais
encontrada em pré-escolares e escolares, na
faixa etaria de 3 a 15 anos. Ocorre mais fre-
quentemente associada a faringite e, raramen-
te, com piodermite ou ferida cirirgica infec-
tada. A infeccao estreptocdcica € incomum no
periodo neonatal e na fase de lactentes, fato
que se deve a passagem de anticorpos prote-
tores maternos.
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2. ETIOPATOGENIA

Existem mais de 100 tipos distintos de Strep-
tococcus pyogenes ja identificados. Os tipos 1,
3,5,6, 18, ¢ 24 (cepas reumatogénicas) estao
associados a febre reumatica. Os tipos 49, 55,
57 e 60 (cepas nefritogé€nicas) estdo associados
a piodermite e a GNDA. Estreptococos do tipo
C e G ja foram associados, ocasionalmente, a
nefrite, mas nao causam febre reumatica. Esta
distingdo de sorotipos ¢ feita com base nas di-
ferencas bioquimicas da proteina M, um anti-
geno de parede celular, e nas P fimbrias, estru-
turas filamentosas que se projetam para fora da
parede celular. A proteina M confere a bactéria
maior poder de viruléncia, pois atua dificultan-
do a sua fagocitose. As fimbrias, por sua vez,
auxiliam na fixacdo da bactéria ao epitélio,
exercendo, assim, importante fun¢do no pro-
cesso de infeccao. O desenvolvimento da imu-
nidade ¢ determinado com a produgao de anti-
corpos especificos contra um tipo especifico de
proteina M. Por isso, a prote¢do imune € soro-
tipo-especifica, ndo havendo reag¢do cruzada
entre imunoglobulinas e proteinas M diferen-
tes. O resultado desta homologia antigeno-an-
ticorpo € a ocorréncia de diversas infecgoes
estreptococicas em um mesmo individuo, des-
de que as bactérias causadoras possuam pro-
teinas M diferentes. Os estreptococos do grupo
Aresponsaveis pelo desenvolvimento do exan-
tema tipico da escarlatina produzem uma toxi-
na chamada toxina eritrogénica, que pode ser
do tipo A, B ou C. Como os anticorpos produ-
zidos sdo também toxina-especificos, uma
crian¢a pode apresentar escarlatina mais de
uma vez, desde que sejam provocadas por exo-
toxinas diferentes.

O homem ¢ um reservatorio natural do estrep-
tococo do grupo A. Trabalhos realizados de-
monstram que as criangas sao as principais
portadoras sadias da bactéria na orofaringe se
comparadas aos adultos. Estima-se que cerca de
11% dos pré-escolares abaixo de quatro anos e
6% dos escolares possam ser carreadores assin-
tomaticos. Contudo, estes carreadores cronicos
sadios nao parecem exercer papel importante na
transmissao intradomiciliar da infec¢ao. Além
disso, os estreptococos residentes tém menor
quantidade de proteina M, conferindo-lhe menor
viruléncia. Esta caracteristica estrutural pode
explicar parcialmente por que os portadores nao
adoecem e nao desenvolvem complicagdes ndao
supurativas, como febre reumatica ¢ glomeru-
lonefrite aguda.

A transmissao da infec¢ao do trato respiratorio
parece ocorrer atraveés de goticulas de saliva e
de secrecoes nasais eliminadas pelo doente. As
bactérias se fixam a mucosa da oro e da naso-
faringe, iniciando a colonizagdo e infeccao. A
aglomeragdo e o contato proximo sao fatores
epidemiologicos que favorecem sobremaneira
a infecc¢do. Locais como creches, escolas, quar-
téis militares e residéncias com grande nimero
de pessoas sdo meios em que a propagacao
bacteriana ¢ maior. O individuo infectado dei-
xa de transmitir a infec¢do 24 horas apos o
inicio de tratamento com antibiotico adequado.
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O mecanismo exato da transmissdo cutanea nao
¢ completamente compreendido, mas acredita-se
que o contato proximo pessoa-pessoa, insetos
ou fomites sejam formas de carreamento da
bactéria até a pele. A infeccao ocorre sempre que
existe uma lesao de continuidade com perda da
integridade cutanea, seja por trauma local, es-
coriagdo, cocadura ou picada de inseto. As unhas
¢ a regido perianal sdo locais preferenciais para
a colonizagao pelo estreptococo do grupo A.

Alguns fatores sdo identificados como de risco
para infec¢do invasiva (ex.: bacteremia, sindro-
me do choque toxico, fasciite necrotizante) pelo
Streptococcus pyogenes, como: varicela, infec-
cao pelo HIV, diabetes mellitus, pneumopatia
cronica e cardiopatia cronica.

O periodo de incubacao do Streptococcus pyo-
genes para o surgimento de faringite ¢ de dois
a cinco dias e de impetigo ¢ de sete a dez dias.

3. MANIFESTAGOES CLINICAS

A doenga tem inicio agudo com febre alta (39°C
a40°C), calafrios, vOmitos, cefaleia, prostragao,
amigdalite e dor abdominal. O exantema surge
apos 24 a 48 horas, com aspecto eritematoso e
micropapular, dando a pele uma textura aspera
semelhante a “lixa”. O rash se inicia no torax e
se dissemina para pescogo € membros, poupan-
do palmas e plantas. Na face, a fronte e as bo-
chechas ficam hiperemiadas enquanto a regiao
perioral torna-se palida (Sinal de Filatov). Nas
regides flexurais (ex.: prega poplitea, axilas,
prega cubital) o exantema ¢ mais intenso, levan-
do a formagdo de linhas transversais (Sinal de
Pastia). O rash comeca a desaparecer apos a 1*
semana, iniciando-se pela face e pescogo, dei-
xando uma descamacgao fina. Os pés e as maos
sdo os ultimos a descamar e o fazem de modo
mais intenso. O processo se completa ao final
de trés semanas em média.

As amigdalas frequentemente estdo edema-
ciadas, hiperemiadas e recobertas por um
exsudato. A ivula também pode estar hipere-
miada, com petéquias, ¢ edemaciada com
aspecto gelatinoso. Segundo a OMS, os cri-
terios clinicos definidores de faringite estrep-
tococica sao: mal-estar, vomitos, febre eleva-
da, exsudato purulento com petéquias e linfo-
nodos cervicais dolorosos. Por outro lado, a
presencga de tosse, coriza, rouquiddo e conjun-
tivite sugerem etiologia viral para a faringite.
A lingua, no primeiro dia da infecc¢do, apre-
senta-se com aspecto de “morango branco”
em funcao das papilas hipertrofiadas e exsu-
dato branco recobrindo sua superficie. No
terceiro dia, a lingua adquire um aspecto de
“morango vermelho” ou “framboesa”, pois o
exsudato desaparece e as papilas linguais
avermelhadas tornam-se evidentes.

4. DIAGNOSTICO

O diagnostico ¢ clinico, especialmente diante
do exantema tipico. Nos casos duvidosos, a
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suspeita de infecgado pelo Streptococcus pyoge-
nes pode ser confirmada por testes laboratoriais
para uma abordagem terapé€utica mais adequa-
da. O tratamento com antibiotico adequado
permite encurtar o tempo de doenca, reduzir a
transmissao, evitar complica¢des supurativas e
prevenir a ocorréncia de febre reumatica.

A cultura de orofaringe em meio dgar-choco-
late através da realizacao de swab ¢ ainda o
metodo padrao-ouro para o diagnostico da
presen¢a do estreptococo, com sensibilidade
de 90-95%. A grande desvantagem da cultura
¢ a demora para obten¢ao do resultado e a ndo
diferenciac¢ao entre estado de portador e infec-
cao aguda. Os testes rapidos de detecg¢do de
antigeno sdo mais imediatos, porém com menor
sensibilidade (80-90%) e maior custo. O au-
mento nos titulos dos anticorpos estreptocdci-
cos (ASO e anti-DNAse B) entre a fase aguda
¢ a fase de convalescenca também ¢ util na
realizacdo da confirmacao da infeccao de forma
retrospectiva. Um aumento de duas vezes ou
mais na titulagao entre a fase aguda e a fase de
convalescenca ¢ um indicio favoravel a ocor-
réncia da infec¢dao. A ASO ¢ um bom exame
para deteccao da infeccao faringea, tendo pou-
ca utilidade para o diagnostico de impetigo. A
anti-DNAse B, por sua vez, apresenta boa
correlacdo tanto para infec¢ao de faringe quan-
to de pele. Leucocitose com desvio para a
esquerda ¢ um achado inespecifico observado
na escarlatina.

5. TRATAMENTO

Os objetivos do tratamento da escarlatina sdao
encurtar o tempo de doenca, reduzir a proba-
bilidade de transmissao da bactéria pessoa-pes-
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soa, reduzir as chances de complicagdes supu-
rativas (ex.: otite media, abscessos) e nao su-
purativas, como a febre reumatica. Cabe lem-
bra-los que mesmo o tratamento antimicrobia-
no adequado nao ¢ capaz de reduzir a ocorrén-
cia de GNDA.

O antibiotico de escolha ¢ a penicilina, que
devera ser mantida por dez dias mesmo com
a melhora clinica anterior a este periodo, para
garantir a erradicacdo do patdogeno da orofa-
ringe. Cerca de 24 horas apds o inicio da te-
rapia, a crianca nao ¢ mais infectante. Os es-
quemas possiveis sdo: 1) Penicilina G benza-
tina, na dose de 1.200.000 UI IM em dose
Unica para criancgas acima de 25 kg e 600.000
UI IM em dose Uinica para criangas com menos
de 25 kg; 2) Amoxicilina 50 mg/kg/dia, VO
12/12h por dez dias; 3) Alérgicos a penicilina
poderao usar eritromicina 40 mg/kg/dia VO
por dez dias, ou claritromicina 15 mg/kg/dia
VO 12/12h por dez dias, ou ainda, azitromi-
cina 10 mg/kg/dia VO 1x/dia por cinco dias;
4) Cefalosporinas: cerca de 15% dos indivi-
duos alérgicos a penicilina fazem reacao cru-
zada com esta classe de antibioticos, devendo
ser evitado em criancas com hipersensibilida-
de do tipo imediata anterior (ex.: urticaria,
angioedema). Nos outros casos de alergia e
em criangas que nao toleram a eritromicina,
uma cefalosporina oral de pequeno espectro
podera ser tentada por dez dias. O sulfameto-
xazol-trimetropin nao deve ser usado, pois ndao
erradica o estreptococo da orofaringe.

6. PROFILAXIA

Vacinas ndo estdo disponiveis. Em pacientes com
febre reumatica a profilaxia ¢ feita com penicilina.

—

latov) na segunda figura.

Fig. 12: Escarlatina — lingua em “morango branco” e “framboesa”. Observe a palidez perioral (sinal de Fi-
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COMPLICA(}?ES NAO SUPURATIVAS
DAS INFECGOES PELO ESTREPTOCO-
CO BETA-HEMOLITICO DO GRUPO A

1. Febre Reumatica (FR)

DEFINICAO

"Decorre da resposta imune tardia apds uma
infecgdo faringea por cepas reumatogenicas
de estreptococos beta-hemolitico do grupo A
em pessoas geneticamente predispostas, ge-
ralmente com idades entre 5 ¢ 18 anos. Na
FR, anticorpos e linfocitos T do hospedeiro
dirigidos contra antigenos estreptocdcicos
também reconhecem estruturas (coragao, ar-
ticulagdes, sistema nervoso) do hospedeiro, ¢
desencadeiam o processo de doenca.

CLiNicA

= Artrite (75%): é a manifestacdo mais comum,
com dor, edema e limita¢do de movimentos. E
autolimitada e ndo deixa sequelas. Tem padrao
assimeétrico € migratorio, principalmente das
grandes articulacdoes dos membros inferiores.
A resposta aos AINEs ¢ drastica, com melhora
da dor em 24 horas e desaparecimentos dos
sinais inflamatérios em 2-3 dias.

=Cardite (40-70%): é a manifestacdo mais
grave, havendo uma pancardite (pericardio,
miocardio e endocardio). Contudo, a maioria
dos sintomas clinicos se devem ao acometi-
mento valvar. Pode haver atrito/derrame peri-
cardico de pouco volume, miocardite expressa
por cardiomegalia e insuficiéncia cardiaca e
lesOes valvares, especialmente as regurgitacoes
de valvas mitral e adrtica na fase aguda. As
lesGes estenoticas prevalecem na fase cronica.

=Coreia de Sydenham (5-36%): prevale-
cem no sexo feminino, e pode aparecer como
manifestacao tardia isolada até sete meses
apos a infeccao estreptococica. Algumas ve-
zes, pode estar associada a cardite subclinica.
Aparece de forma insidiosa, com labilidade
emocional, queda do rendimento escolar, mo-
vimentos coreicos de face, lingua (levando a
disartria), tronco € membros. Tais movimen-
tos involuntarios tendem a desaparecer com
0 SONo € aumentar com o estresse emocional.
Podem também ser verificados tiques € com-
portamentos obsessivo-compulsivos. Duram
cerca de 2-3 meses, mas podem perdurar por
um ano. Em todo caso de coreia aguda deve
ser solicitado o FAN, pois a coreia reumatica
deve ser diferenciada da coreia lapica. Pode
haver recorréncia da coreia reumatica.

=Eritema marginado (< 3%): lesoes erite-
matosas com bordos elevados e centro claro,
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podendo adquirir aspecto serpinginoso, geral-
mente localizados em tronco e face interna
dos membros. Sao indolores e ndo prurigino-
sos, estando geralmente associados a cardite.

=Nédulos subcutaneos (2 a 5%): sao for-

macoes arredondadas, firmes, de 0,5-2 cm de
diametro, indolores, localizados sobre coto-
velo, punhos, joelhos, tornozelos e regiao
occipital. Estao fortemente associados a pre-
sen¢a de cardite grave.

DIAGNOSTICO

= diagnostico do primeiro surto de febre reu-

matica deve se basear nos Critérios de Jones
Modificados (1992) — Tabela 1, que define o
diagnostico de FR na presenga de:

— Dois critérios maiores + evidéncia de in-
fecgao estreptococica.

— Um critério maior + 2 critérios menores +
evidéncia de infeccao estreptococica.

"Em casos de coreia de Sydenham e cardite

indolente nao ha necessidade de outros cri-
térios maiores ou menores para o diagnosti-
co de FR, e nem mesmo a necessidade de
evidéncia de infecgdo estreptocodcica, pois
tais manifestacoes clinicas podem aparecer
muito tardiamente, em um momento em que
ja ndo existem alteracdes laboratoriais.

=A glicoproteina acida e a alfa-2-globulina

(eletroforese de proteinas) sdo reagentes de
fase aguda que podem ser utilizados para o
acompanhamento da atividade de doenga.

TRATAMENTO DA FR

1. Erradicacao do estreptococo da orofaringe:
profilaxia primaria.

2. Tratamento da artrite: AAS na dose de &0-
100 mg/kg/dia 6/6h ou naproxeno 10-20
mg/kg/dia 12/12h.

3. Tratamento da cardite: prednisona 1-2 mg/
kg/dia durante 2-3 semanas, com redugdo
progressiva da dose nas proximas dez sema-
nas. Na cardite grave refrataria a corticote-
rapia inicial, pode-se tentar a pulsoterapia
com metilprednisolona (30 mg/kg/dia EV).
Além disso, sao utilizados sintomaticos para
a 1nsuficiéncia cardiaca, como: diuréticos
(furosemida e espironolactona), anti-hiper-
tensivos (inibidores da recaptacao de sero-
tonina) e digitalicos.

4. Tratamento da coreia: apenas indicado para
as formas graves: haloperidol, 4acido val-
proico e carbamazepina.
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Tab. 1
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Cardite
Artrite

Febre
Artralgia

Coreia de Sydenham
aguda (VHS e PCR)

Eritema marginado

Nodulos subcutaneos

Critérios Critérios Menores Evidéncia de infeccao
Maiores estreptocécica

Elevacao de reagentes de fase

ECG: intervalo PR prolongado

Cultura de orofaringe

Teste rapido para deteccao do antigeno
estreptocdcico

Elevacao dos titulos de ASO, em 2 ocasi-
oes com intervalo de 15 dias

PRrRoFILAXIA PRIMARIA

=Penicilina G Benzatina: <20 kg—600.000 Ul
IM e para>20 kg—1.200.000 UI IM em dose
Unica.

* Amoxicilina: 50 mg/kg/dia 8/8h ou 12/12h
por 10 dias.

= Azitromicina: 20 mg/kg/dia 1x/dia por 3 dias.

= Clindamicina: 15-25 mg/kg/dia 8/8h por 10 dias.

PROFILAXIA SECUNDARIA

"Penicilina G Benzatina: <20 kg - 600.000 UI
IM e para>20 kg - 1.200.000 UI IM em dose
unica, a cada 21/21 dias.

*Sulfadiazina: <30 kg - 500 mg VO 1x/dia ou
para> 30 kg - 1g VO 1x/dia todos os dias.

*Eritromicina: 250 mg VO 12/12h todos os
dias.

="Duracao:

*FR sem cardite: até 21 anos, ou apds 5 anos
do ultimo surto, o que for mais longo.

* FR com cardite, mas de resolu¢do completa:
até 25 anos, ou apos 10 anos do tltimo surto,
o que for mais longo.

*FR com cardite e lesao residual: 40 anos ou
por toda a vida.

2. Glomerulonefrite Difusa Aguda
Pés-Estreptococica (GNDA)

DEFINICAO

* A GNDA ¢ a causa mais comum de sindrome
nefritica (hematuria, edema, hipertensao ar-
terial e insuficiéncia renal) na infancia, e ¢ a
outra complicagdao nao supurativa tardia da
infeccdo faringea ou cutdnea por cepas ne-
fritogénicas (12 e 49) do estreptococo beta-
-hemolitico do grupo A, geralmente com
idades entre 5-12 anos. A GNDA surge entre
1-2 semanas ap0s a infec¢ao faringea ou 3-6
semanas apos a piodermite.

=Assim como a FR, a GNDA também parece
derivar de um processo mediado imunologi-
camente, pois a microscopia eletronica dos
glomérulos revela depdsitos de imunoglobu-
linas e complemento no mesangio e membra-
na basal, além da infiltracdo de leucdcitos
polimorfonucleares. Também na GNDA, vale
a teoria do mimetismo molecular entre anti-
genos estreptocdcicos e proteinas glomerula-
res provocando a agressdao autoimune.

= A antibioticoterapia precoce para faringite ou
piodermite estreptococicas previnem a ocor-
réncia de FR, mas nao de GNDA.

CLiNnicA

= quadro clinico varia desde hemattria iso-
lada até casos mais graves, com insuficién-
cia renal. A sindrome nefritica completa ¢
caracterizada por hematuria glomerular,
oliguria, edema, hipertensao, graus variaveis
de disfung¢ao renal, até encefalopatia hiper-
tensiva (cefaleia, visdo borrada, alteracao
do nivel de consciéncia e crises convulsi-
vas). Admite-se que a encefalopatia também
possa ser provocada por efeitos toxicos de
antigenos estreptococicos no SNC. Apenas
5% dos casos poderao desenvolver uma sin-
drome nefrotica.

= A fase aguda dura em média 6-8 semanas. 95%
das criancas recuperam-se sem sequelas, € a
maior morbidade relaciona-se ao desenvolvi-
mento de complicacdes, como encefalopatia,
insuficiéncia renal e insuficiéncia cardiaca.

LABORATORIO

= Anemia leve, devido a hemodilui¢ao.
=C3 e CH50 reduzidos.

"EAS: hemattria, proteinturia, dismorfismo
eritrocitario, cilindros hematicos, leucocitos
polimorfonucleares.

=Evidéncia de infec¢do estreptococica: cultura
de orofaringe, teste rapido antiestreptococico,
e elevagdo dos titulos de anticorpos, ASO nas
infecgoes faringeas e Anti-DNAse B nas pio-
dermites.

“RNM: nas criangas com encefalopatia pode
ser identificada uma leucoencefalopatia pos-
terior reversivel na RNM.

= A proteinuria e a hipertensao normalizam-se
em 4-6 semanas. O C3 normaliza-se em 6-8
semanas. Entretanto, a hemataria microsco-
pica pode persistir por 1-2 anos.

"Indicagdes de bidpsia renal:
1. Insuficiéncia renal aguda;
2. Sindrome nefrotica;
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3. Auséncia de evidéncia de infecgdo estrep-
tococica;

4. Complemento (C3, CH50) normal;

5. Persisténcia por mais de 8 semanas: proteinu-
ria, complemento baixo e escorias renais
aumentadas.

TRATAMENTO

= Antibiotico antiestreptococico por dez dias.
Nao previne a ocorréncia € nem a evolucao
da GNDA, mas deve ser prescrito para elimi-
nar a disseminacao da bactéria.

*Hipertensdo: restricdo de sodio, diuréticos
(ex.: furosemida) e anti-hipertensivos (blo-
queadores do canal de calcio, inibidores da
enzima conversora de angiotensina e vasodi-
latadores).

INTRODUGCAO

O Staphylococcus aureus € o principal micro-
-organismo causador das infec¢des de pele,
tais como: impetigo, furtnculos, celulites,
abscessos, infeccdo de feridas, paroniquias,
onfalites etc. Além disso, também pode pro-
vocar infecc¢oes sistémicas como sindrome do
choque toxico, sindrome da pele escaldada,
artrites, osteomielites, abscessos profundos,
dentre outros. Destacaremos as sindromes
clinicas mais relevantes no contexto das doen-
cas exantematicas.

Existem varios componentes de viruléncia no
S. aureus. Um deles € o acido teicoico presen-
te na parede celular, e cuja fungdo ¢ permitir a
adesdo da bactéria as células da mucosa. Algu-
mas cepas produzem uma capsula polissacari-
dica formando uma camada gelatinosa que
interfere na fagocitose. Outras enzimas, como
a coagulase, exercem uma atividade de aglo-
meracao das bactérias, também dificultando a
opsonizac¢ao e fagocitose. Ainda existem outras
como a catalase (inibe o peroxido de hidroge-
nio intracelular) e betalactamase (inativa a
penicilina) que também participam da virulén-
cia da bactéria. Muitas cepas tambeém produ-
zem toxinas que causam lise celular, como a
alfatoxina, beta-hemolisina, e gama-hemolisi-
na. As exfoliatinas A e B sdo as toxinas respon-
saveis pela formagdo das bolhas localizadas do
impetigo bolhoso e pela descamacao cutinea
generalizada da sindrome da pele escaldada e
do choque toxico. Tais esfoliatinas atuam des-
truindo os desmossomas, e separando a cama-
da granulosa da pele.

SINDROME DA PELE ESCALDADA

A sindrome da pele escaldada, também co-
nhecida como sindrome de Ritter, € provo-
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cada pelas cepas 71 e 55 de S. aureus a par-
tir da nasofaringe. Tais cepas produzem as
exfoliatinas A e B, que promovem a clivagem
da epiderme ao nivel da camada granulosa
da epiderme. Provavelmente ¢ devido a ima-
turidade renal em realizar o clearance destas
toxinas que neonatos e lactentes jovens sdo
mais predispostos a apresentar tal sindrome.

Clinica. Afeta criancas abaixo de cinco anos,
e sua intensidade varia de pequenas bolhas
localizadas até extensas lesdes com compro-
metimento sistémico. Pode haver febre, irri-
tabilidade e sensibilidade cutanea preceden-
do o rash. O exantema ¢ caracterizado por
um eritema difuso e brilhante, mais acentua-
do em areas periorificiais e flexuras de mem-
bros. Cerca de dois a cinco dias ap0s o erite-
ma, a pele torna-se enrugada, e comegam as
fissuras e destacamento da pele. Pode haver
infecgdo bacteriana secundaria e perda de
agua e eletrolitos através da pele. Apesar do
aspecto, as criangas mantém um estado geral
relativamente bom. Ndo ha hiperemia de lin-
gua ou conjuntiva.

Tratamento. E feito com oxacilina, vanco-
micina ou clindamicina.

- =y T
- =
-
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Fig. 13: Sindrome da pele escaldada.

SINDROME DO CHOQUE TOXICO
ESTAFILOCOCICO

E uma sindrome multissistémica provocada pelo
S. aureus produtor da toxina-1 e enterotoxinas.
Caracteriza-se pela presenga de febre, acometi-
mento multissistémico e rash eritematoso gene-
ralizado com descamacao de maos e pés.

Epidemiologia. Muitos casos ocorrem em
mulheres de 15-25 anos que usam tampodes
vaginais ou diafragma. Contudo, criancas e
homens também podem ser afetados, princi-
palmente a partir de tampdes nasais, feridas
infectadas, queimaduras, abscessos etc.

Clinica. Inicia-se abruptamente com febre,
vomitos, diarreia e mialgias. Evolui com hi-
peremia cutanea generalizada (semelhante a
queimadura solar), inclusive de mucosas
vaginal, oral (lingua em morango) e conjun-
tival. Pode haver comprometimento neuro-
logico, coagulacdo intravascular, disfungdes
hepatica e renal. Veja os critérios clinicos na
Tabela a seguir:
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CRITERIOS MAIORES (Todos)

= Febre > 38.8°C

= Hipotensao

= Rash (eritrodermia com descamacgao pos-
terior de palmas e solas)

CRITERIOS MENORES
(Trés ou mais)

= Inflamagéo de mucosa (oral, lingual, vagi-
nal ou conjuntival)

= VOmitos e diarreia

= Disfuncéo hepatica

= Disfuncéo renal

= Mialgias e elevacéo de enzimas musculares

= Disfuncéo neurolégica

= Trombocitopenia (< 100.000 plaquetas/mm?)

Fig. 14: Sindrome do choque toxico estafilococico.

DiAGNOsTICO DIFERENCIAL

= Sindrome de Stevens-Johnson: exan-
tema maculopurparico comprometendo <
10% da epiderme, lesdes de mucosa oral,
conjuntival, e febre. Etiologia relacionada
ao uso de medicag¢des (sufametoxazol, anti-
convulsivantes, AINEs) ou a infecc¢oes
(Mycoplasma pneumoniae). Caracteriza-se
pela presencga de prodromos catarrais, edema
+ hiperemia + sensacdo leve de ardéncia em
labios e orofaringe, seguida do aparecimen-
to de maculas cutaneas eritematosas, que
formam vesiculas e depois bolhas, as quais
se rompem ¢ desnudam a pele subjacente.
Acomete pele + duas ou mais mucosas (ex.:
olhos, orofaringe, conjuntiva, trato gastroin-
testinal, e mucosa anogenital). Praticamente
ndo existe dor ou sensibilidade aumentada
na pele. Laboratorialmente, identificam-se
leucocitose, elevacio do VHS e aumento
discreto das transaminases. Mortalidade 5%.

= Necrdlise epidérmica toxica: exantema
maculo-purptrico comprometendo > 30% da
epiderme. Alguns autores a consideram o
espectro mais grave da sindrome de Stevens-
-Johnson. A doenga ¢ definida pela presenca
de: 1) bolhas disseminadas e eritrodermia
morbiliforme ou confluente COM dor cutanea
(diferente do Stevens-Johnson); 2) auséncia
de lesdes em alvo; 3) inicio subito com gene-
ralizagdo dentro de 24-48h; 4) necrose epi-
dérmica SEM ou minimo infiltrado inflama-
torio na derme. A doenga comega com pro-
dromos de febre, mal-estar, sensibilidade
cutanea a eritema difuso. As bolhas sao es-
pessas. A bidpsia cutanea auxilia na diferen-
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ciagao com a sindrome do choque toxico
estafilococico, pois nesta, o plano de clivagem
¢ intraepidérmica, ao nivel da camada granu-
lar (2* camada das quatro que compdem a
epiderme) levando a formag¢do de bolhas com
pele fina. Na NET, o plano de clivagem ¢
subepidérmico, mais profundo, com separa-
cdo entre a camada basal da epiderme ¢ a
derme, produzindo bolhas de pele mais gros-

sa. Mortalidade 40%.

= Sindrome DRESS: exantema, febre, eosi-
nofilia, disfuncao hepatica e linfadenopatia.
Comumente relacionada ao uso de anticon-
vulsivantes.

Tratamento. E feito com antibidticos antibe-
talactamase, tais como: oxacilina ou vancomi-
cina IV.

IX. ENTEROVIROSES

1. EPIDEMIOLOGIA

Sdo doengas causadas por virus cujo sitio pri-
mario de invasao, replicacao e eliminacao ¢ o
intestino. Neste capitulo estdo incluidos apenas
os enterovirus nao polio (coxsakievirus A, B e
Echovirus). Para maiores detalhes sobre os
poliovirus tipos 1, 2 e 3 e suas manifestacoes
clinicas, retorne a apostila de imunizagdes no
topico “Vacina Antipolio™.

Os enterovirus apresentam distribuigdo mun-
dial, afetando principalmente as criangas pe-
quenas. Cerca de 25% dos individuos com
infeccao sintomatica possuem menos de um
ano. Fatores que aumentam a incidéncia e gra-
vidade da infeccao sdo: baixa idade, sexo mas-
culino, aglomeracgdes, condi¢des ruins de hi-
giene e baixo nivel socioecondmico. O aleita-
mento materno ¢ um fator de protecao contra
a infeccao.

2. ETIOPATOGENIA

Os enterovirus pertencem a familia Picornaviri-
dae, que encerra os virus de RNA pequeno e in-
cluem os seguintes subgrupos: Poliovirus (tipos
1,2 e 3), coxsakievirus (tipos A € B) e Echovirus.
Os poliovirus produzem doenga medular parali-
tica e ndo serdo o foco deste capitulo.

Familia Picornaviridae:

= 23 tipos de coxsakievirus A (tipo A1-A24,
exceto A23);

= 6 tipos de coxsakievirus B (tipo B1 a B6);

= 31 tipos de echovirus (tipo 1 a 9; 11 a 27; 29
a33);

= 4 enterovirus (tipo 68 a 71).

Os humanos sao os Unicos reservatorios dos
enterovirus. A transmissao se da por via fecal-o-
ral, respiratoria, vertical (pré-natal e periparto)
¢ atraves de fomites (objetos contaminados). As
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particulas virais sdo muito resistentes a0 meio
ambiente, permanecendo viaveis por longo tem-
po em superficies imidas, caracteristica que lhes
confere o poder de veiculagdo por fomites. Am-
bientes como creches, escolas, playgrounds,
orfanatos sao propicios a dissemina¢ao da in-
feccao, sendo a troca de fraldas um evento po-
tencial para a cadeia de transmissao.

As particulas virais penetram na mucosa da
orofaringe ou intestino e iniciam a sua replica-
¢do, disseminando-se posteriormente para os
tecidos linfoides proximos, como tonsilas
amigdalianas, placas de Peyer e linfonodos
regionais. Ocorre, entdo, a primeira viremia,
considerada menor, que promove a distribuicao
das particulas virais para os demais 6rgaos do
sistema reticuloendotelial: figado, bago, medu-
la 6ssea e linfonodos distantes. A resposta
imune do hospedeiro podera conter a replicagao
viral nesta fase, ndo havendo evolugdo para
doenca clinica aparente. De outra forma, a
propagacao viral podera continuar, € a segunda
viremia (viremia maior) determinara o alcance
dos orgados-alvo: SNC, coragdo, pele e outros
(pulmao, pancreas, rins € musculos). Nestes
locais, os enterovirus atuam promovendo uma
necrose local com formagao de reagdo inflama-
toria. As infec¢des de SNC sdo caracterizadas
por acometimento meningeo com pleocitose
mononuclear liquérica ou lesdo de parénquima
(substancia cinzenta cortical, substancia bran-
ca, nucleos da base, tronco encefalico e medu-
la). Os midcitos cardiacos sofrem lesao por
acgao citolitica viral direta e também por meca-
nismos imunomediados. As manifestacoes
clinicas resultantes destes eventos citopaticos
serdo vistas no proximo topico.

O desenvolvimento de anticorpos neutralizantes
(IgM, IgA e IgG) ¢ fundamental para conter a
infeccao, parecendo ser o principal mecanismo
de defesa do hospedeiro contra a replicacao vi-
ral. Estados de hipogamaglobulinemia e agama-
globulinemia congénitos estdo associados a
infec¢des graves e cronicas por enterovirus.

O periodo de incubagdo para os enterovirus ¢
de 3-6 dias em média. Entretanto, o periodo de
transmissibilidade ¢ bastante longo, tanto para
as criangas com sintomas quanto para as assin-
tomaticas: uma a trés semanas de eliminacao
pela via respiratoria € 7-11 semanas pela via
intestinal. Este longo periodo de excrecdo viral
favorece a ampla disseminac¢ao da doenca.

3. MANIFESTAGOES CLINICAS

3.1 Doenca Febril Inespecifica

E a apresentacdo clinica mais comum entre
lactentes e pré-escolares. Inicia-se com febre
alta (38,5°-40°C), irritabilidade, anorexia, nau-
seas, vomitos, dor abdominal, diarreia, conjun-
tivite, sintomas de VAS e rash (macular, papu-
lar, maculopapular ou petequial). Ao exame,
podem ser observadas a hiperemia de orofarin-
ge e linfadenomegalia cervical. A febre dura
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em meédia trés dias, e os demais sintomas cerca
de uma semana.

3.2 Doenca Mao-pé-boca

E mais frequentemente causada pelo coxsakie-
virus A16 ¢ enterovirus 71. A doenca, como o
proprio nome sugere, caracteriza-se por: 1) Febre
baixa; 2) Vesiculas em labios, lingua, mucosa
jugal, gengivas, faringe posterior ¢ amigdalas
que podem ulcerar; 3) Exantema maculopapular
ou vesicular em maos, pés e nadegas; a superfi-
cie dorsal das extremidades ¢ mais acometida.
Estas lesdes desaparecem em uma semana.

3.3 Herpangina

E mais frequentemente provocada pelo coxsa-
kievirus. Caracteriza-se por febre alta (até
41°C), disfagia, dor de garganta e irritabilidade.
Criancas maiores poderdo apresentar dor ab-
dominal e vomitos. Ao exame, sao vistas pe-
quenas ulceras e vesiculas com halo eritema-
toso na regido posterior da orofaringe: tonsilas,
pilares, uvula e palato mole. A febre dura, em
média, um a quatro dias, € o restante dos sin-
tomas se resolve com uma semana.

3.4 Manifestacoes respiratérias

Podem estar presentes sintomas de comprome-
timento de vias respiratorias altas (ex.: rinor-
reia, obstru¢dao nasal, dor de garganta), bem
como de vias baixas (ex.: broncoespasmo, es-
tridor, tosse, apneia, pneumonia, bronquiolite).

3.5 Conjuntivite Hemorragica

E causada pelo enterovirus 70 e coxsakievirus
A24, mais comumente entre escolares, adoles-
centes e adultos. Inicia-se com dor ocular agu-
da, fotofobia, visdo borrada, lacrimejamento,
edema palpebral e linfadenomegalia pré-auri-
cular. A secre¢do tornar-se-a mucopurulenta na
vigéncia de infec¢do bacteriana secundaria.

3.6 Miocardite

O coxsakievirus B € o principal causador de
miocardite/pericardite entre todos os enterovi-
rus. Os quadros variam de leves a graves e ge-
ralmente se iiciam com sinais respiratorios (ex.:
taquipneia, dispneia, dor toracica), evoluindo
com manifestacdes cardiacas (ex.: taquicardia,
arritmias, hepatomegalia). O ECG revela distar-
bios de condugdo, anormalidades de segmento
ST e onda T. A radiografia de torax revela au-
mento da area cardiaca. As enzimas cardiacas
(CK-MB, troponina) estao elevadas. O ECO
mostra aumento das camaras cardiacas, dimi-
nui¢do da contratilidade e efusdo pericardica. A
maioria das criangas recupera-se sem sequelas,
¢ amortalidade associada fica em torno de 0-4%.
Alguns casos evoluem com miocardiopatia di-
latada e pior prognodstico em longo prazo.
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Fig. 15: Lesbes da doenga mé&o-pé-boca.

Fig. 16: Herpangina.

3.7 Manifestacoes Neuroldgicas

Os enterovirus sao responsaveis por 90% dos
casos de meningite viral, particularmente em
lactentes pequenos. Os sorotipos mais impli-
cados sao: coxsakievirus B2 — B5, echovirus
¢ enterovirus 70 e 71. Os principais achados
clinicos sao: febre, irritabilidade, mal-estar,
fadiga, cefaleia, fotofobia, nauseas, vomitos,
letargia, rash, tosse, rinorreia, faringite, diar-
reia ¢ mialgias. Repare na diversidade de
sintomas sist€émicos associados ao aparelho
respiratorio e gastrointestinal. O grau de sus-
peicdo de comprometimento meningeo au-
menta em fungdo da presenca de sinais como
alteracdes de comportamento, alteragdo de
nivel de consciéncia e sinais meningeos (ex.:
rigidez de nuca), principalmente nas criangas
acima de dois anos. As complicacdes ocorrem
em até 10% das criangas, como: convulsoes,
aumento da pressdo intracraniana, sindrome
da secre¢ao inapropriada de hormonio anti-
diurético. O prognostico € bom na maioria dos
casos. O liquor revela pleocitose (< 500 célu-
las/mm?), com predominio de mononucleares,
eleva¢cdo moderada de proteinas e glicose
normal a baixa.

A encefalite ¢ caracterizada por maior com-
prometimento do nivel de consciéncia (ex.:
sonoléncia, torpor, coma) e pela presenca de
sinais localizatorios, como ataxia, deficit mo-
tor focal e sinais extrapiramidais.

3.8 Manifestacoes Neonatais

A infeccao neonatal pode ser adquirida verti-
calmente (durante a gestagdo ou no momento
do parto) e horizontalmente dentro do berca-
r10 ou dentro do ambiente domiciliar. O qua-
dro clinico varia desde casos assintomaticos
(a grande maioria) até grave comprometimen-
to multissistémico. Alguns autores acreditam
que a infec¢ao neonatal pelos enterovirus seja
relativamente comum, com incidéncia com-
parada ao Herpes-simples e citomegalovirus.

O quadro grave neonatal assemelha-se a uma
sepse, como distermias (febre ou hipotermia),
distarbios de perfusdo, disfungdo respiratoria
(taquipneia, dispneia, apneia), miocardite, he-
patite, disturbios de coagulacao e encefalite.

4. DIAGNOSTICO

Sindromes clinicas tipicas como a doenga mao-
pé-boca e herpangina sdo de facil diagnostico
clinico. A identificacao etioldgica dos quadros
menos tipicos pode ser auxiliada por exames
complementares, como:

= Leucograma revela leucopenia com linfoci-
tose, podendo inicialmente apresentar leuco-
citose com neutrofilia.

= As caracteristicas clinicas sao importantes, €
o 1solamento do virus de material coletado de
orofaringe ou swab retal corrobora. Na he-
mocultura ou cultura de LCR (se for realiza-
da puncdo lombar na investigacao de menin-
goencefalite), o enterovirus também pode ser
detectado.

= Sorologia especifica (FC, ELISA e outros)
tem utilidade limitada.

= PCR pode ser util.
= Soro ou fezes que serdo estudados para avaliar

a presenca de enterovirus podem ser estocados
e congelados por quatro semanas, ou mais.
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5. TRATAMENTO
= Sintomatico.

* Imunoglobulina intravenosa: tem sido utiliza-
da em pacientes apresentando imunodeficién-
cia humoral congénita, encefalites, doenca
neonatal grave e pacientes com miocardite.

6. PROFILAXIA

Vacina ndo disponivel. Recomendam-se cuida-
dos de higiene, como lavagem de maos, ndo
compartilhar objetos, desinfeccao de superficies.

1. EPIDEMIOLOGIA

A Mononucleose Infecciosa (MI), uma sin-
drome clinica causada pelo Epstein-Barr Virus
(EBV), era conhecida no passado como a
doenca do beijo ou a doenga das mil faces, em
virtude das formas variadas de apresentacao
clinica. No geral, queixas sist€émicas como
fadiga, mal-estar, febre e dor de garganta sdo
relatadas pela maioria dos pacientes; linfade-
nopatia generalizada ¢ um achado frequente
no exame fisico. Uma série de outros agentes
infecciosos pode causar uma sindrome mono-
nucleose-like, como citomegalovirus, 7oxo-
plasma gondii, hepatite viral, Adenovirus,
HIV e rubéola. A citomegalovirose € a toxo-
plasmose sdo topicos a serem estudados nos
proximos capitulos. O EBV ¢ responsavel por
90% dos casos de sindrome de mononucleose,
enquanto os demais patdgenos respondem por
apenas 10% da etiologia.

Cerca de > 95% da popula¢ao mundial ja foi
infectada pelo EBV. Nos paises em desenvol-
vimento, a infec¢cdo ocorre durante as fases
iniciais da vida, como lactancia e pré-escola.
Por exemplo, na Africa quase a totalidade das
criancas ja foi exposta antes de trés anos. De
outra forma, nos paises desenvolvidos a infec-
¢do acontece em fases um pouco mais tardias.

A sindrome clédssica da mononucleose € uma
apresentacdo clinica rara antes de quatro anos,
fase em que grande parte das infecgdes ou se
passa de forma assintomatica ou o faz de modo
indistinguivel das demais doengas virais da
infancia. Portanto, a triade classica da mono-
nucleose (fadiga + faringite + linfadenopatia)
¢ mais comumente identificada entre os ado-
lescentes e adultos jovens durante a primoin-
feccao pelo EBYV, ocorrendo em 50% dos casos.

2. ETIOPATOGENIA
O Epstein-Barr virus, um Herpesvirus DNA, ¢

a causa mais comum de mononucleose infec-
ciosa, sendo responsavel por 90% dos casos.
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Ele € transmitido atraves de goticulas de saliva
¢ atraves das secrecdes vaginais por meio do
intercurso sexual. A contaminagao por fomites
nao parece ser uma via importante de transmis-
sdo. Os infectados podem eliminar o virus
cerca de até seis meses apos a doenca aguda, e
de forma intermitente durante a vida. A reati-
vagao da replicagdo viral dentro das cé¢lulas da
mucosa oral ou cérvice uterina ocorre de modo
assintomatico, e, nestes periodos, o individuo
torna-se infectante. A periodicidade destas
“reativagdes” pode ocorrer em pessoas sauda-
veis em 30% dos casos, sendo mais frequente
dentro do grupo dos imunodeprimidos, cons-
tatando-se em at¢ 60-90% dos individuos.

As particulas virais penetram nas ce¢lulas epite-
liais da orofaringe ou ce€rvice uterina e iniciam
suareplicacdo. A lise das cé¢lulas da mucosa oral
correlaciona-se clinicamente com a faringite.
Logo apds, 0s novos virions disseminam-se para
as glandulas salivares, sistema linforeticular
(linfonodos distantes, bago e figado) e linfocitos
B. Os linfocitos T CD+8 aumentam em niimero
(sdo os linfocitos atipicos identificados na lami-
na de sangue periférico) em resposta a infeccao
dos linfocitos B pelo EBV, assumindo fungdes
citotoxicas e supressoras para reduzir a carga
viral parasitdria. Assim como os demais virus
da familia Herpesviridae, o EBV possui a capa-
cidade de permanecer latente nas células epite-
liais da orofaringe e nos linfocitos B de memo-
ria, o que lhes permite reativar a replicacao a
qualquer momento, garantindo, assim, a elimi-
nacao para o meio ambiente € transmissao para
outras pessoas.

O potencial oncogénico do EBV ¢ uma cons-

tatacao epidemiologica para varias sindromes

linfoproliferativas benignas (ex.: leucoplasia

pilosa oral em pacientes SIDA adultos e pneu-

monia intersticial linfoide em pacientes in-

fantis) e sindromes linfoproliferativas malig-

nas, dentre as quais podemos destacar:

1.Carcinoma de nasofaringe;

2.Linfoma de Burkitt;

3.Doenca de Hodgkin;

4.Leiomiossarcoma em pacientes imunossupri-
midos;

5.Carcinoma de glandulas salivares.

A correlagdo entre malignidades e EBV pode
ser confirmada através da sorologia para o virus,
que demonstra altos titulos de anticorpos na
grande maioria dos tumores acima listados. As
doengas que cursam com imunodeficiéncia, seja
ela de natureza congénita (ex.: imunodeficiéncia
grave combinada, sindrome linfoproliferativa
ligada ao X, ataxia-telangiectasia, sindrome de
Wiskott-Aldrich e sindrome de Chédiak-Hi-
gashi) ou adquirida (ex.: infecgdao pelo HIV,
pOs-quimioterapia), também predispde ao de-
senvolvimento de canceres EBV-associados.

3. Quabro CLiNIico

O periodo de incubacdo da MI ¢ de 30 a 50
dias, mas pode ser menor em criangas peque-
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nas. O inicio dos sintomas pode ser subito ou,
mais comumente, gradativo. Na maior parte
dos casos, os sintomas se desenvolvem ao
longo de varios dias e persistem por periodo
variavel, resolvendo-se gradualmente em tor-
no de duas a quatro semanas. Nos pacientes
sintomaticos, as principais manifestagoes es-
tdo descritas abaixo:

= Febre: aguda ou prolongada (> 1 semana);

= Cansaco, mal-estar e fadiga;

= Cefaleia;

= Nauseas ¢ dor abdominal;

= Mialgia;

= Dor de garganta;

= Edema palpebral (Sinal de Hoagland).

Ao exame fisico, as principais manifestacoes
encontradas sao:
l.Linfadenopatia generalizada ocorre em
90% dos casos. Os linfonodos estdo au-
mentados mais frequentemente em cadeias
cervicais anterior € posterior € em regiao
submandibular. Linfadenopatia epitroclear
¢ particularmente sugestiva de MI. Linfo-
nodos axilares e inguinais aumentados sao
achados incomuns. Independente da loca-
lizacdo, os linfonodos aumentados sao
movelis e nao aderidos a planos profundos.

2.Dor de garganta: ¢ acompanhada de farin-
gite ¢ aumento das amigdalas, que podem
apresentar exsudato branco-acinzentado.
Petéquias em palato sdo observadas com
frequéncia; estes achados sdo semelhantes
aos encontrados na angina estreptococica.

3.Esplenomegalia ¢ encontrada em 50% dos
casos. O aumento do bago pode ser rapido,
causando desconforto no quadrante supe-
rior esquerdo. O aumento verificado ¢ de
2 a 3 cm abaixo do rebordo costal. Esple-
nomegalia maciga (ultrapassando a cicatriz
umbilical) ndo ¢ encontrada com frequén-
cia. O desconforto no hipocondrio esquer-
do pode ser a queixa inicial de alguns pa-
cientes.

4.Hepatomegalia ¢ encontrada em 10% dos
casos. Hepatite e ictericia sdo incomuns,
mas pode-se verificar leve aumento das en-
zimas hepaticas em 50% dos pacientes.

5.Exantema maculopapular, observado em
3-15% dos pacientes, € mais comum em
crian¢as com 1dade superior a quatro anos.
Uma caracteristica marcante da infeccao
pelo EBV ¢ o surgimento de exantema em
mais de 80% dos pacientes que, por algum
motivo, fizeram uso de ampicilina ou amo-
xicilina.

A sindrome de Gianotti-Crosti ¢ também cau-
sada pela infeccdo por EBV e caracteriza-se
por um exantema papular eritematoso locali-
zado em bochechas, extremidades e nadegas,
com tendéncia a coalescéncia e duracao de 15
a 50 dias. Pode assemelhar-se a uma derma-
tite atopica.
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4. COMPLICAGOES

A obstrucdo das vias aéreas por edema do
tecido linfoide tonsilar, levando a sintomas
como estridor e dispneia, € descrita em menos
de 5% dos casos. Deve ser tratada com cabe-
ceira elevada, umidificacao do ar, hidratacao
venosa e corticoides. Obstrucoes acreas gra-
ves deverao receber suporte ventilatorio inva-
sivo (intubagao orotraqueal).

Certas complicagdes neuroldgicas também
podem ocorrer. A cefaleia € vista em cerca de
metade dos pacientes. Convulsdes ¢ ataxia es-
tao presentes em 1-5% dos casos. Uma sindro-
me muito peculiar conhecida como “Alice no
pais das maravilhas” ¢ caracterizada por uma
metamorfopsia, ou seja, distor¢ao visual da
forma, tamanho e nog¢do espacial dos objetos.
Meningite asseéptica, mielite transversa e sin-
drome de Guillain-Barré também podem acon-
tecer, porém mais raramente.

A anemia hemolitica apresenta-se em 3% dos
casos, geralmente iniciada nas primeiras duas
semanas de doenca e com resolucao dentro de
um meés. O Coombs direto € positivo.

Uma complica¢do incomum (< 0,5%), porém
muito temida pela gravidade, ¢ a rotura espléni-
ca secundaria a trauma. Este fendmeno ¢ des-
crito mais frequentemente durante a segunda
semana de doenca, sendo menos comum em
criancas do que em adultos.

A sindrome de Duncan ¢ uma imunodeficiéncia
congénita herdada por uma alteragdo genética
ligada ao X e com comportamento recessivo
que cursa com infec¢ao sist€mica e fatal pelo
EBV. A maioria dos pacientes pertence ao sexo
masculino € vem a falecer ainda na infancia.

5. DIAGNOSTICO

As manifestacdes clinicas tipicas descritas,
somadas a linfocitose atipica, sugerem o diag-
nostico de mononucleose infecciosa. Seu diag-
nostico ¢ confirmado por métodos sorologicos.

Testes Laboratoriais de Rotina

Leucocitose (> 10.000-20.000 céls/mm?) ¢
observada em mais de 90% dos pacientes, dos
quais 2/3 sdo linfocitos. A atipia linfocitaria
(linfocitos T CD8&+ ativados), compreendendo
de 20 a 40% do total dos linfoécitos, ocorre em
geral na segunda semana de doenga, sendo um
achado caracteristico da MI. Trombocitopenia
leve (50.000 a 100.000 células/mm?) € encon-
trada em mais de 50% dos casos. Um aumento
das transaminases hepaticas também € visto em
metade dos pacientes.

Sorologias

1. Anticorpos Heterofilos — Os anticorpos
heterdfilos (anticorpos de Paul-Bunnel) sao
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imunoglobulinas da classe IgM que reagem
com antigenos de superficie de hemacias de
carneiro € cavalo, ou seja, quando incubados
com estas celulas, sdo capazes de aglutina-las.
Entretanto, os anticorpos ndo reagem com
c¢lulas de rim de cobaias. Esta propriedade do
anticorpo heterdfilo da MI o diferencia de ou-
tros anticorpos heterofilos encontrados na
doenca do soro, em doengas reumaticas ¢ em
individuos normais. Nestas condi¢des, o anti-
corpo reage com celulas renais de cobaia.

A reacao ¢ dita positiva quando o soro do
paciente, apos incubacdo com células de
rins de cobaia (que removeria o anticorpo
heterofilo encontrado em outras condi¢oes
que ndo a MI), ¢ capaz de aglutinar hema-
cias de carneiro, cavalo ou boi, a uma di-
luicao de 28-40 vezes ou mais (titulos >
1:28-1:40, dependendo do sistema de dilui-
cao utilizado).

O exame torna-se positivo em 40% dos pa-
cientes na primeira semana de doenca e em
até 90% durante a terceira semana, podendo
demorar meses para desaparecer. Criangas
abaixo de quatro anos podem ndo apresentar
estes anticorpos, € alguns adultos também.
Dessa forma, um teste negativo ndo afasta
o diagnostico.

A presenca de uma reagdo positiva em indi-
viduos com clinica compativel, somada a
leucocitose com linfocitose ¢ presenca de
atipia linfocitaria, fecha o diagnostico.

2.Anticorpos Especificos Anti-EBV —
Este exame costuma ser solicitado para
aqueles pacientes com suspeita clinica de
MI, que apresentam a pesquisa de anticorpos
heterofilos negativa. Os principais anticor-
pos anti-EBV sdo o IgM e IgG anticapsideo
viral (anti-VCA), o IgG antiantigenos pre-
coces (anti-EA) e o IgG antiantigeno nuclear
(anti-EBNa).

A fase aguda da mononucleose ¢ marcada
pelo aparecimento da IgM e IgG anti-VCA
em todos os casos € uma resposta anti-EA
na maioria dos pacientes. O anti-VCA da
classe IgM persiste por quatro semanas,
eventualmente por até trés meses, e depois
desaparece gradualmente. O anti-VCA da
classe IgG apresenta pico no final da fase
aguda, declina lentamente ao longo de se-
manas a meses € persiste com niveis esta-
veis por toda a vida.

Os anticorpos anti-EA presentes na fase aguda
persistem por meses e, eventualmente, tornam-
-se detectaveis de forma intermitente, por
muitos anos.

Os anticorpos anti-EBNa sao os ultimos a
aparecer, geralmente trés a quatro meses
apos o inicio da doenga, persistindo por toda
a vida. A auséncia do anti-EBNa na presen-
c¢a de outros anticorpos da fase aguda indica
doenca recente.
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A presenca do anti-VCA da classe IgM
constitui-se no teste mais valioso e espe-
cifico para o diagnostico de infecgao
aguda pelo EBYV, bastando este achado
para a confirmacgdao diagndostica.

Um importante diagnostico diferencial da MI
¢ com a angina estreptococica, pois ambas
cursam com exsudato purulento periamigda-
liano, petéquias em palato e linfadenomega-
lias cervicais. Para dificultar ainda mais a
distin¢ao entre as duas entidades, a cultura de
orofaringe pode ser positiva em até¢ 5% dos
casos de MI, o que nao invalida o diagndstico
de infec¢ao pelo EBV e pode significar apenas
que aquele individuo ¢ um carreador sdo do
estreptococo. Na pratica, muitas vezes se ini-
cia 0 esquema antibiotico com amoxicilina
para tratamento da angina estreptococica. A
auséncia de melhora clinica dentro de 48-72
horas ap6s o inicio da medicag¢ao ou a ocor-
réncia de rash maculopapular eritematoso sao
sugestivas de mononucleose infecciosa.

Na fase aguda da MI podemos encontrar a
conjuncao de anemia, leucocitose/leucopenia
¢ trombocitopenia em paciente com linfadeno-
megalia generalizada. A andlise do sangue
periférico a procura de blastos e, algumas ve-
zes, o estudo da medula dssea sao importantes
para afastar o diagnostico de leucemia aguda.

Na angina diftérica a orofaringe € recoberta por
uma membrana acinzentada que invade pilares,
amigdalas e Givula. Da mesma forma que na
mononucleose, os linfonodos cervicais aumen-
tados podem sugerir o aspecto de “pescoco de
touro”. Geralmente, nao ha hepatoesplenome-
galia associada.

A angina de Vincent ¢ uma infec¢do necro-
tizante de tonsilas amigdalianas provocada
pela conjuncdo do bacilo fusiforme (Fusifor-
mis fusiformis) € da espiroqueta (Borrelia
vincentii). Ha inflamacgdo unilateral da amig-
dala com dor de ouvido do mesmo lado. O
paciente queixa-se de halitose e respiracdo
fétida. Ao exame, verifica-se uma grande e
profunda tlcera na tonsila, com fundo cinza
e facilmente sangrante. H4 linfadenomegalia
daquele lado.

6. TRATAMENTO

Sintomatico, em caso de febre dar preferéncia
ao paracetamol ou dipirona. Evitar o uso de
AAS, pois harelagdo da MI com sindrome de
Reye (encefalopatia e degeneragao gordurosa
das visceras). Esportes de contato devem ser
evitados pelas primeiras 2-3 semanas ou ate
o desaparecimento da esplenomegalia.

O uso de glicocorticoide deve ser considera-
do nos casos de obstru¢ao de vias acreas por
hipertrofia das amigdalas, anemia hemolitica,
trombocitopenia com hemorragia, convul-
soes e meningite. A dose de prednisona ¢ de
1 mg/kg/dia por via oral por sete dias, com
reducdo progressiva por mais uma semana.
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7. PROFILAXIA

Nao existe vacina. Recomenda-se que os con-
valescentes ndo doem sangue até seis meses
apos o inicio da doenga.

1. EPIDEMIOLOGIA

O CMV pode causar infec¢gdes que variam
desde quadros clinicos assintomaticos até fa-
tais, uma expressao fenotipica que dependera
da idade em que o individuo adquire a primoin-
feccdao e do seu estado imunologico, como
veremos adiante. A maioria dos adultos ¢ so-
ropositiva para o CMV, e na literatura medica
encontramos taxas que variam de acordo com
o nivel socioecondmico da populacao estudada.
Por exemplo, nos paises em desenvolvimento,
como alguns do continente Africano e Asiatico,
¢ comum encontrarmos uma prevaléncia de
quase 100% na populagao; por outro lado, nos
paises desenvolvidos as taxas de soropositivi-
dade variam de 40 a 60%.

O virus pode ser encontrado em qualquer li-
quido corporal (ex.: saliva, leite materno,
sémen, secregdes vaginais, sangue, urina) e
nos orgaos, o que lhe possibilita diversas for-
mas de transmissao. A infec¢ao primaria pode
acontecer no periodo pre, peri ou pos-natal.

2. ETIOPATOGENIA

CMYV humano ¢ um virus DNA duplo, mem-
bro da familia Herpesviridae e com capacida-
de de se tornar latente. As manifestacoes cli-
nicas podem ser resultantes da primoinfecg¢ao
ou da reativagdo das particulas virais latentes,
situacdo mais comum entre os individuos
imunocomprometidos.

A transmissao do CMYV ocorre por diferentes
meios, pois as particulas virais sdo encontradas
em praticamente todos os meios organicos.
Destacamos o contagio com a saliva, urina,
transmissao sexual, parenteral (ex.: transfusao
de hemoderivados), vertical (ex.: transplacen-
taria, no momento do parto ou pelo aleitamen-
to materno) e atraveés do transplante de 6rgaos
(ex.: medula Ossea, rins € coragdo). Independen-
te da forma de transmissdo, ¢ necessario que
haja um contato proximo, pois o CMV ¢ labil
as alteracOes ambientais. Existem dois picos
etarios de maior infec¢do: 1) pré-escolar, prin-
cipalmente entre as criancas que frequentam
creches; as taxas de transmissao podem chegar
a 50-80%; 2) adolescentes, como resultado da
transmissao sexual.

A integridade da imunidade celular ¢ funda-
mental para controlar as taxas de replicagdo
viral e evitar a disseminacdao multissistémica
da doenca. Praticamente todos os tecidos po-
dem ser afetados pelo CMYV, por efeito cito-

CapiTuLo 1 - INFECTOLOGIA PEDIATRICA

patico direto ou pela reagdo inflamatoria por
ele desencadeada. Os principais 0rgados afeta-
dos sdao pulmao, SNC, figado, rins e trato
gastrointestinal. Diante do exposto, fica facil
compreender por que os imunodeprimidos
estdo sob risco de evolugao grave e fatal.

3. MaNIFESTAGOES CLINICAS

As manifesta¢des clinicas variam de acordo
com a idade da primoinfec¢ao e com as con-
di¢des imunoldgicas do hospedeiro. Criangas
imunocompetentes geralmente ndo apresen-
tam sintomatologia importante ou, mesmo,
sd0 assintomaticas. As criancas mais velhas e
os adultos podem apresentar uma sindrome
da mononucleose-/ike similar aquela descrita

para o EBV.

Os imunodeprimidos (ex.: criangas com
SIDA, receptoras de 6rgdos) podem apresen-
tar comprometimento multissist€émico com a
infec¢ao primaria ou mesmo com a reativagao
do virus latente. Quadros de pneumonite (mais
comuns), hepatite, coriorretinite, ulceragdes
gastrointestinais com hemorragia e perfuracao
podem ser fatais.

A infeccdo congénita ¢ aquela que ocorre no
periodo pré-natal, por passagem do virus pela
via transplacentaria. Na grande maioria das
vezes, a infeccdo congénita fetal ¢ resultado
da primoinfec¢ao materna, e ndo da reativacao
do virus latente. Gestantes com infec¢do agu-
da pelo CMV apresentam risco de transmissao
fetal em 30% dos casos. Entre os bebés infec-
tados, felizmente, 90% sao assintomaticos;
5% apresentardo a doenca de inclusdo cito-
megalica; e 5% terdo manifestagoes leves. Ja
estudamos o CMV congénito no contexto da
apostila de neonatologia, mas vamos aqui
relembrar as principais manifestagdes clini-
cas: retardo do crescimento intrauterino, pre-
maturidade, hepatite, ictericia, hepatoesple-
nomegalia, rash, calcificagdes intracranianas
periventriculares, microcefalia e surdez sen-
sorio-neural. Entre todas as TORCHS, o CMV
¢ a infec¢do mais comum.

4. DIAGNOSTICO

E possivel a deteccio de DNA viral em tecidos
e em alguns fluidos (por exemplo, sangue, sa-
liva, urina, LCR), pela técnica do PCR ou hi-
bridizacgao.

A deteccao de anticorpos da classe IgM e IgG de
baixa afinidade confirmam a infec¢ao primaria.
A elevagao de quatro vezes, ou mais, nos titu-
los de anticorpos IgG na sorologia pareada
também € bastante sugestiva de infeccao, mui-
to embora ndo seja capaz de distinguir entre
infec¢ao primaria e recorrente.

As gestantes com IgM+ e IgG+ de baixa afi-
nidade tém risco aumentado de transmissao
da infec¢do intrautero. A investigagao da in-


http://#scrolldown

MEDGRUPO - CicLo 1: MEDCURSO

feccao do feto pode ser feita atraves da coleta
de liquido amnidtico com realizagao de PCR,
com boa sensibilidade para o diagndstico apos
a 22 semana de gestacdo. Um PCR quantita-
tivo revelando valores 1guais ou superiores a
10° genoma viral/ml ¢ sugestivo de infecgao
fetal. Apds o nascimento, o DNA viral pode
ser isolado também por técnica de PCR em
amostras de saliva ou urina.

5. TRATAMENTO

O tratamento especifico da infec¢ao esta indi-
cado apenas em situacoes especiais: pacientes
imunodeprimidos e infec¢des congénitas sin-
tomaticas (sem consenso).

Imunodeprimidos (SIDA, transplantados de
orgaos como medula ossea, rins e coracdo)

* Imunoglobulina intravenosa anti-CMV (200
a 400 mg/kg) e ganciclovir (7,5 mg/kg/dia
—1V)

= Foscarnet em pacientes graves infectados
com CMYV resistentes a ganciclovir (muito
embora a experiéncia pedidtrica com esta
droga seja limitada).

= Cidofovir ¢ eficaz para o tratamento de re-
tinite pelo CMV em adultos; sua eficacia
ainda nao foi comprovada em criancas.

Infeccdo congénita sintomdtica

= Ganciclovir (6 mg/kg/dose 12/12h EV por
seis semanas): demonstrou prevenir a perda
auditiva.

* Principais efeitos colaterais: neutropenia
(63%), trombocitopenia, hepatite, efeitos gas-
trointestinais e reducao da espermatogénese.

6. PROFILAXIA

= Higiene das maos.

= Uso de imunoglobulina, aciclovir, ganciclovir
ou valaciclovir em transplantados.

= Evitar a amamentacao cruzada (o leite huma-
no, de banco de leite, deve ser pasteurizado).

1. EPIDEMIOLOGIA

A toxoplasmose ¢ uma doenca cujo nome deri-
va de seu agente causador, o Toxoplasma gondii,
um protozoario intracelular obrigatorio. De
forma diferente das demais infec¢des descritas
anteriormente, o toxoplasma nao ¢ um parasita
exclusivo do homem. Os felinos de um modo
geral (ex.: gatos domésticos) sdo os hospedeiros
definitivos do 7. gondii, enquanto mamiferos,
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roedores, aves € répteis sdo seus hospedeiros
intermediarios. Todo o ciclo de transmissdo da
doenga sera estudado no proximo topico.

A doenca ¢ considerada muito comum em
todo o mundo, e a sua soroprevaléncia aumen-
ta com a idade. Existe uma grande variabili-
dade de apresentagdes clinicas, desde casos
assintomaticos até quadros graves e dissemi-
nados, espectro fenotipico dependente de dois
fatores principais: viruléncia do parasita e
estado imunolégico do hospedeiro. E neces-
saria uma boa resposta imune humoral e ce-
lular para conter a doenca e evitar a multipli-
cacao do patdgeno.

2. ETIOPATOGENIA

O Toxoplasma gondii € um protozoario da clas-
se dos coccideos que se apresenta em trés for-
mas principais na sua cadeia de transmissao:
1) taquizoitas, parasitas em forma de crescen-
te que circulam na corrente sanguinea; 2) bra-
dizoitas, presentes na forma de cistos alojados
nos tecidos como cora¢ao, musculoesqueléetico
e cérebro; cada cisto contém centenas de bra-
dizoitas; 3) oocistos, que sdo as formas elimi-
nadas pelas fezes dos felinos; em boas condi-
cOes de temperatura e umidade permanecem
viaveis no solo por até um ano; cada oocisto,
depois de ingerido, libera quatro esporozoitas.
Veja como se da o ciclo de transmissao:

1. Os gatos, principalmente os jovens, ao in-
gerirem carne (eX.: ratos) contendo cistos
ou fezes de outros animais contendo oocis-
tos, tornam-se infectados. No ileo distal dos
gatos, os parasitas se multiplicam, € nas suas
fezes sao liberados milhdes de oocistos;

2. Os oocistos sao excretados para o meio am-
biente e, de acordo com boas condi¢des de
temperatura e umidade do solo, podem per-
manecer viaveis por um longo periodo.
Tanto animais (ex.: vaca, porco, ovelhas) no
meio rural quanto os humanos podem ad-
quirir diretamente esta forma infectante
através de alimentos mal lavados ou agua
contaminada. As criancas que brincam em
bancos de areia nas cidades, frequentemen-
te, adquirem a infec¢do durante as ativida-
des recreativas realizadas nestes locais.

3. Outra forma de aquisi¢do da doenca pelos
humanos ¢ através da ingestdo de carne
crua ou mal passada de animais. Lembrar
que os animais de consumo alimentar (ex.:
vaca, porco, aves, ovelhas) podem conter
em sua musculatura esquelética os cistos
de bradizoitas. O congelamento da carne a
-20°C ou seu cozimento a uma temperatu-
ra superior a 66°C tornam o0s cistos nao
infectantes.

4. Sendo assim, quando 0s oocistos ou os cis-
tos ingeridos chegam ao trato gastrointesti-
nal, liberam esporozoitas e bradizoitas res-
pectivamente. Estes parasitas penetram no
epitélio intestinal e iniciam sua multiplica-
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¢ao; entdo, rompem estas células e caem na
corrente linfatica, disseminando-se para
todo o organismo.

5. Nos tecidos, os taquizoitas proliferam e
produzem necrose celular seguida de inten-
sa reacao inflamatoria. Nesse momento, a
resposta humoral e celular desencadeada
destroi os taquizoitas de modo a limitar a
infeccao.

6. Os linfonodos exibem uma reagdo de hiper-
plasia folicular devido a proliferagdo e ativa-
¢ao dos linfocitos; perifericamente, € verifica-
da uma linfocitose, principalmente a custa de
linfocitos T CDS.

7. Os cistos de bradizoitas podem ser formados
cerca de uma semana apos a infec¢ao e po-
dem localizar-se na musculatura cardiaca,
esquelética, SNC e retina. Geralmente, sdo
formas silenciosas, que ndo causam respos-
ta inflamatdria e nao produzem qualquer
sintoma. Apos a primoinfecc¢ao, todos os
individuos desenvolverdo formas latentes de
“cistos”. Entretanto, apenas aqueles com
imunodepressao (ex.: SIDA, pds-transplante)
poderdo apresentar reativagdo destes focos
latentes com doenga grave. O SNC e retina
sdao locais de predilecao para implante de
formas latentes, e esta predisposi¢ao parece
ser determinada por uma relativa dificuldade
de acesso do sistema imune a estes tecidos.

A transmissao da toxoplasmose tambeém pode
ocorrer atraves da via transplacentaria, duran-
te o trabalho de parto, por transfusdo de sangue
e derivados ou através de transplante de orgaos.

O risco de transmissdo da infecc¢ao ao feto ¢ de
17% se a gestante for primoinfectada no pri-
meiro trimestre € de 65% no terceiro trimestre.
Por outro lado, a gravidade do quadro clinico
apresentado pelo feto serd maior quanto mais
precoce for sua infec¢do, pois mais intenso sera
o efeito lesivo sobre a embriogénese. Os 0rgaos
mais afetados na infec¢ao congénita sio SNC,
retina, coracdo, pulmao, musculoesqueléticos,
figado e bago.

3. MaANIFESTAGOES CLINICAS

Como explicado anteriormente, a expressao
fenotipica da infec¢do € o resultado entre a
viruléncia do parasita, idade da infec¢ao aguda
e status imunoldgico do hospedeiro. Vamos ver
as principais formas de apresentacao:

Toxoplasmose adquirida

Criangas higidas que adquirem a infeccao
num momento pos-natal poderdo apresentar-
-se desde a forma assintomatica até a forma
sintomadtica leve. A principal manifesta¢ao da
toxoplasmose adquirida ¢ a linfadenomegalia
de uma ou mais cadeias linfonodais em regido
cervical. Outros linfonodos podem estar aco-
metidos, como mediastinais, mesentéri-
cos e retroperitoniais. A linfadenomegalia
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intra-abdominal pode cursar com dor e febre
assemelhando-se a um quadro de apendicite.
Algumas criangas podem apresentar sinto-
mas e sinais semelhantes a sindrome da
mononucleose.

Toxoplasmose congénita

Este topico ja foi abordado no volume 1 de
Pediatria, “Neonatologia”, mas ¢ sempre va-
lido relembrar conceitos importantes. A to-
xoplasmose congénita pode ser provocada
pela infeccao primaria materna, o que € mais
frequente, ou pode ser doenga fetal propor-
cionada pela reativacdo de um foco latente na
gestante, mais raramente. A probabilidade de
transmissao do parasita ao feto € maior quan-
to mais se aproxima do termo, evento rela-
cionado ao maior fluxo placentario nas fases
gestacionais mais avancadas. Entretanto,
vimos que o poder “teratogénico” do virus ¢
maior nas fases iniciais da gravidez, periodo
critico para o desenvolvimento dos sistemas
organicos primordiais. Os estudos realizados
demonstram que, entre os bebés infectados,
10% apresentardao doenga grave, 34% terdo
manifestacoes leves e 55% nao demonstrarao
ao nascimento qualquer anormalidade.

As principais manifestacdes da doenga grave
estao relacionadas ao SNC e olhos. Vamos a
apresentacdo de cada uma delas:

1. Gerais: prematuridade, retardo do cresci-
mento intrauterino, Apgar baixo, linfade-
nomegalias generalizadas, hepatoespleno-
megalia, ictericia, miocardite, pneumonite,
sindrome nefrética, vomitos e diarreia.

2. Pele: rash macular, puntiforme, lenticular,
envolvendo todo o corpo inclusive palmas
¢ plantas.

3. Enddcrinas: hipotireoidismo, diabetes insi-
pidus, precocidade sexual, hipopituitarismo.

4. SNC: pode haver hidrocefalia devido a
inflamacao e estenose do aqueduto de Syl-
vius, microcefalia, calcificacOes intracra-
nianas, epilepsia, atraso motor e cognitivo
graves. A presenca de mais de 1g/ml de
proteinas no liquor ¢ indicativa de grave
neurotoxoplasmose.

5. Olhos: praticamente todos os bebés com
infec¢ao congénita (mesmo aqueles aparen-
temente assintomaticos) nao tratados pode-
rdo apresentar coriorretinite € perda visual
na vida adulta. Além da coriorretinite, po-
dem estar presentes glaucoma, nistagmo,
estrabismo, microftalmia e neurite Optica.
O tratamento da gestante e o tratamento do
bebé até o primeiro ano de vida com sulfa-
diazina e pirimetamina reduzem a incidén-
cia ¢ a gravidade da doenga retiniana.

6. Perda auditiva sensorioneural: o trata-
mento adequado durante todo o primeiro
ano de vida também esta associado a
reducgao da perda auditiva.
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A classica tétrade de Sabin ¢ encontrada em
uma minoria de casos (10%), sendo caracte-
rizada por hidro ou microcefalia, retinocoroi-
dite bilateral, calcificacdes cerebrais e retardo
mental.

Toxoplasmose ocular

A toxoplasmose ocular pode ser resultante da
infeccao congénita ou da infec¢ao adquirida.
A coriorretinite ¢ uma manifestacio muito
frequente, e estima-se que 35% de todos os
casos sejam decorrentes da toxoplasmose.
Pode ser uni ou bilateral, e seu aspecto nao
permite a distin¢ao entre a infec¢ao adquirida
no periodo pré e pds-natal. Os principais sin-
tomas associados a coriorretinite sao visdao
borrada, escotomas, fotofobia, lacrimejamen-
to ¢ diminuicao da acuidade visual.

A infec¢ao congénita pode causar também
microftalmia, catarata, estrabismo, nistagmo,

glaucoma, neurite e atrofia optica.

Toxoplasmose no imunodeprimido

Os pacientes com imunodepressao secunda-
ria a infecgdo pelo HIV pelo uso de quimio-
terapia e corticoides ou portadores de ma-
lignidades apresentam manifestagdes mais
graves da infecgdo pelo 7. gondii, verifican-
do-se comprometimento de SNC (50% dos
casos), coragdo, pulmao e trato gastrointes-
tinal. Cerca de 25 a 50% dos pacientes SIDA
poderao apresentar um quadro de encefalite
por toxoplasmose, expressa por febre alta,
cefaleia, alteragdo do estado mental, psicose,
convulsoes e deficit neurologicos focais (ex.:
hemiparesia, afasia, ataxia, perda de campo
visual, paralisia de nervos cranianos). Possui
um curso fatal se ndo tratada. Sua prevengao
¢ feita com a terapia antirretroviral e com
sulfametoxazol-trimetoprim.

4. DIAGNOSTICO LABORATORIAL

O diagnostico da infecgdo pelo Toxoplasma
gondii pode ser estabelecido através de diver-
sos métodos, a saber:

1.Cultura do parasita a partir de amostras de
sangue ou liquidos corporais.

2.Deteccao de cistos em analise histologica de
tecidos (ex.: placenta, tecidos organicos).

3.Detecg¢do de taquizoitas em analise histolo-
gica de tecidos ou liquidos corporais.

4.Deteccdo do DNA do parasita através da
técnica de PCR (ex.: liquido amniotico,
sangue, urina e liquor).

5.Sorologias para detec¢ao de anticorpos es-
pecificos (IgM, IgG e IgA). As técnicas
utilizadas sao muito variadas e incluem rea-
cao de Sabin-Feldman, imunofluorescéncia
indireta, teste da aglutinagdo, ELISA e teste
da imunoabsorcao.
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Diagnostico laboratorial da
toxoplasmose adquirida

A confirmacao da toxoplasmose aguda € con-
seguida através da detecgdo de anticorpos da
classe IgM, cujo aumento se inicia cinco dias
apos a infeccdo, ou pelo aumento de quatro
vezes nos titulos de IgG dosados com inter-
valo de quatro semanas. O melhor método
para detecgdo de IgM ¢ a técnica ELISA.

Diagnostico laboratorial da
toxoplasmose congénita

A confirmacao sorologica da infec¢ao congé-
nita € obtida atraveés da presenca de anticorpos
da classe IgM ou IgA nos primeiros seis meses
de vida ou persisténcia de IgG com doze meses
de vida. Além disso, a deteccio do DNA do
parasita em qualquer liquido corporal do RN
também sela o diagndstico de toxoplasmose
congénita.

Todo bebé com suspeita de toxoplasmose
congénita devera ser submetido a exames de
liquor (celularidade, bioquimica, sorologia e
PCR), neuroimagem (TCC, USG), oftalmo-
logico e audiométrico. A presenca de IgM no
liquor, hiperproteinorraquia (> 1 g/ml), calci-
ficacoes ¢ PCR positivo para T. gondii sao
evidéncias de neurotoxoplasmose. TODOS os
RN com diagnoéstico laboratorial de toxoplas-
mose congénita deverao ser tratados durante
um ano, independentemente se apresentam ou
ndo manifestacoes clinicas aparentes. Esta
medida mostrou reduzir significativamente a
doencga de retina e perda visual na fase adulta.

Diagnostico laboratorial da
toxoplasmose ocular

A presencga de retinocoroidite tipica (lesoes
necrosantes, focais, com lesoes satélites cica-
trizadas), sorologia positiva para toxoplasmo-
se ¢ afastamento de outros diagndsticos dife-
renciais (ex.: sifilis, tuberculose e CMV)
tornam o diagnostico de toxoplasmose ocular
muito provavel. A auséncia de sorologia po-
sitiva praticamente afasta este diagnostico.
Em casos duvidosos, pode ser realizado PCR
do humor aquoso.

Diagnostico sorolégico da
toxoplasmose em imunodeprimidos

Nos imunodeprimidos, a toxoplasmose pode
ser decorrente da reativaciao de um foco laten-
te. A sorologia € pouco util, pois os titulos de
IgG podem estar baixos. A evidéncia do DNA
do parasita no sangue ¢ liquor, bem como a
cultura, ¢ ferramenta til na deteccao da infec-
cdo sistémica. Pacientes SIDA com quadro
neurologico e neuroimagem sugestivos de to-
xoplasmose e que apresentam resposta adequa-
da ao tratamento com sulfadiazina e pirimeta-
mina praticamente ja possuem a confirmagao
diagnostica. Outras vezes, € necessaria a biop-
sia cerebral com analise histologica do tecido
para se estabelecer a diferenciacdo entre neu-
rotoxoplasmose e linfoma de SNC.
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Tab. 2
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maior que 1 g/dl.

QUADRO CLIiNICO ESQUEMA DE DROGAS DURAGAO

1. Toxoplasmose = Sulfadiazina: 100 mg/kg/dia todos os dias. 4a6
adquirida grave = Pirimetamina: 2 mg/kg/dia nos 2 primeiros dias e semanas.
2. Toxoplasmose em 1 mg/kg/dia nos dias subsequentes.
imunodeprimidos = Acido folinico: 5 a 20 mg/dia, VO, 22, 42 e 62 feiras.
3. Toxoplasmose = Sulfadiazina. 2a4
ocular = Pirimetamina. semanas.
= Acido folinico.
= Corticoide: nos casos de lesdo em macula ou com
envolvimento de nervo 6ptico.
4. Toxoplasmose = Sulfadiazina: 100 mg/kg/dia 12/12h todos os dias. 1 ano.
congénita = Pirimetamina:

2 mg/kg/dia nos 2 primeiros dias;
1 mg/kg/dia até 6 meses;
1 mg/kg/dia 22, 4% e 62 feira até 12 meses.
= Acido folinico: 5-10 mg/dia, VO, 22, 42 e 62 feiras.
= Prednisona: 1 mg/kg/dia, para casos de
retinocoroidite e quando a proteina no LCR for

5. TRATAMENTO

A toxoplasmose adquirida nao complicada ndo
requer tratamento. Apenas 0s casos graves, com
comprometimento de orgaos nobres (ex.: SNC,
retina, pulmao, figado, miocardio), doenga em
imunodeprimidos, gestantes e infec¢do conge-
nita deverdo ser tratados. Veja a Tabela 2.

6. PREVENGAO

Nao existe vacina. Boa higiene e evitar a in-
gestao de alimentos crus e/ou malcozidos di-
minuem o risco de contrair toxoplasmose.

1. DEFINICOES

A Febre Sem Foco (FSC) ¢ a condicao carac-
terizada por febre (temperatura retal > 38°C)
como sinal tinico e isolado. A febre sem sinais
localizatorios e a febre de origem desconhe-
cida sdo subcategorias da FSC.

= Febre sem sinais localizatorios: febre com du-
racdao > 1 semana, sem outros sinais ao exame
fisico. Esta condicao se constitui em um dilema
clinico, especialmente em menores de trés anos,
pelo maior risco de infec¢do bacteriana.

= Febre de origem desconhecida: febre docu-
mentada por profissional de satde para a
qual ndo seja possivel a identificacdo da
causa trés semanas apos a investigacao am-
bulatorial ou uma semana apos a investiga-
cao hospitalar (pacientes internados).

2. ETioLoGiA E CoNDUTA NA FEBRE SEM
SiNAIS LOCALIZATORIOS

Em neonatos (< 28 dias)

= Etiologia: bactérias: Streptococcus agalac-
tiae (grupo B), E. coli, Listeria monocytoge-
nes; virus: Herpes-simples, enterovirus.

= Sindromes clinicas: sepse, meningite, pneu-
monia, osteomielite, artrite séptica, enterite,
infeccdo urinaria. O risco de um neonato
clinicamente bem e com febre ter uma bac-
teremia ¢ de 7%.

= Conduta: caso suspeite-se de que a tempera-
tura corporal esteja elevada pelo excesso de
roupas ou por aquecimento do ambiente, re-
comenda-se que o neonato seja descoberto,
medindo-se a temperatura apos 30min. Uma
vez confirmada a febre, o neonato, em funcao
da imaturidade do seu sistema imune ¢ ines-
pecificidade dos sinais clinicos nesta faixa
etaria, devera ser:

oInternado em unidade hospitalar;

oExames complementares: hemograma, he-
mocultura, urinocultura e liquor (glicose,
proteinas, c¢lulas, coloragao pelo Gram,
cultura para bactérias, PCR para Herpes-
-simples e enterovirus). Cultura de fezes e
radiografia de torax complementam a inves-
tigacao;

o Antibioticoterapia empirica: ampicilina +
gentamicina ou ampicilina + cefotaxime.
Acrescentar aciclovir ao esquema se houver
historia de herpes genital na mae, se o lac-
tente apresentar pleocitose no liquor, crises
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convulsivas, hipotensdao ou elevacdo das
transaminases.

Em lactentes de 1 a 3 meses

= Etiologia: nesta faixa etdria a grande maioria
das infec¢oes sao virais. Alguns virus tem a
sazonalidade bem marcada, tal como o virus
sincicial respiratorio e influenza durante os
meses de inverno € 0s enterovirus com pre-
dominio no verdo e outono. Dentre as bac-
térias as mais frequentes sdo E. coli (princi-
pal), seguida do Streptococcus agalactiae
(grupo B) e S. aureus. Outros incluem: Lis-
terina monocytogenes, Samonella enteriti-
dis, Neisseria meningitidis, S. pneumoniae
e H. influenzae.

= Sindromes clinicas: a principal infecg¢ao
bacteriana deste periodo ¢ a pielonefrite
(principalmente provocada por E. coli), mais
prevalente em meninos ndo circuncidados e
naqueles lactentes com anomalias do trato
urinario. Outras localizacdes incluem: otite
meédia, pneumonia, onfalite, mastite, e in-
feccoes de pele/subcutaneo.

= Conduta:
—Se o lactente tem aparéncia “toxica”, devera:
oInternado em unidade hospitalar;

oExames complementares: hemograma,
hemocultura, urinocultura e liquor (glico-
se, proteinas, c¢lulas, coloracdao pelo
Gram, cultura para bactérias). Radiografia
de torax, e PCR (Polymerase Chain Reac-
tion) para Herpes-simples;

o Antibioticoterapia empirica: ampicilina
(L. monocytogenes ¢ Enterococcus) +
Cefotaxima/Ceftriaxone. Acrescentar
vancomicina ao esquema se houver anor-
malidades no liquor, pela possibilidade
de pneumococo resistente.

—Se lactente tem febre, mas sua aparéncia ¢
“boa”, nao existem anormalidades ao exame
fisico, € os pais sao cuidadosos, com garan-
tia de acesso ao sistema de saude:

oExames laboratoriais normais: hemogra-
ma com leucometria baixa (5.000-15.000
cels/mm?), bastdes < 1.500 céls/mm?, exa-
me de fezes < 5 leucdcitos/campo, urina
(nitrito negativo, esterase leucocitaria ne-
gativa, < 10 leucocitos/campo de grande
aumento), radiografia de torax normal, li-
quor < 8 células. Colher cultura de sangue,
urina e liquor;

oCRITERIOS DE ROCHESTER: se o lac-
tente tem bom estado geral e exame fisico
normal, e apresentar leucometria (15.000-
-5.000 céls/mm?), bastdes (< 1.500 cels/
mm?), EAS (< 10 leucocitos/campo) e
EAF na diarreia (< 5 leucocitos/campo),
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ele tera BAIXA PROBABILIDADE DE
TER UMA BACTEREMIA (valor predi-
tivo negativo de 95%);

oNao administrar antibioticos;
oRetorno em 24 horas para reavaliacao, e
reconsultas diarias até resultado das cul-

turas de sangue, urina e liquor.

Em lactentes de 3 meses a 3 anos

= Etiologia: nesta faixa etdria a grande maioria
das infeccOes sao virais. As bactérias mais
comuns desta faixa etaria sao: S. pneumoniae,
N. meingitidis e Samonella.

= Fatores de risco para bacteremia oculta:
temperatura > 39°C, leucometria > 15.000
c¢ls/mm?, neutrofilia, bastonemia (aumento
de bastdes), elevagao da proteina C-reativa
¢ da velocidade de hemossedimentacao.

= Conduta:
—Se o lactente tem aparéncia “toxica”, devera:
oInternado em unidade hospitalar;

oExames complementares: hemograma,
hemocultura, urinocultura e liquor (glico-
se, proteinas, c¢lulas, coloracdo pelo
Gram, cultura para bactérias). Radiografia
de torax, e PCR (Polymerase Chain Reac-
tion) para Herpes-simples;

o Antibioticoterapia empirica: Cefotaxima/
Ceftriaxone. Acrescentar vancomicina ao
esquema se houver anormalidades no
liquor, pela possibilidade de pneumococo
resistente.

—Temperatura entre 38°C e 39°C e bom es-
tado geral:

oNao colher exames complementares e nem
iniciar antibioticos empiricos, pois prova-
velmente se trata de infeccao viral benig-
na;

oGarantir aos pais a observacdo domiciliar
e retornar se T > 39°C ou aparecerem
sinais de piora.

—Temperatura > 39°C e bom estado geral:
oAvaliar a caderneta de imunizacoes;

oSe recebeu vacinas contra pneumococo
¢ hemofilos: colher urina (nitrito, estera-
se, EAS e cultura) para todas as meninas,
meninos < 6 meses, meninos nao circun-
cidados e criangas com I'TU de repetigao;

oSe ndo recebeu vacinas contra pneumoco-
co ¢ hemofilos e tem uma leucometria >
15.000 céls/mm?3: iniciar antibidtico em-
pirico.
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XIV. LINFONODOMEGALIA

1. NOCOES DE ANATOMOFISIOLOGIA

Os linfonodos fazem parte do sistema linfati-
co, o qual participa da regulacao de fluidos no
organismo, absor¢ao da gordura da dieta e das
respostas imunes especificas. Fazem parte do
sistema linfatico, além dos linfonodos: vasos
linfaticos, baco, tonsilas faringeas, tonsilas
linguais, tonsilas adenoidianas, timo, placas
de Peyer e linfocitos circulantes.

A linfa ¢ um ultrafiltrado do plasma, e ¢ carreada
por capilares linfaticos até vasos mais calibrosos
em dire¢do aos linfonodos. Ao chegarem nestas
estruturas, as particulas estranhas ¢ microrganis-
mos sao retidos nos espacos sinusoidais, fagoci-
tados por macrofagos, processados e apresenta-
dos sob forma de antigenos aos linfocitos circu-
lantes, levando assim, a sintese de anticorpos,
ativagdo de células T e sintese de citocinas.

2. ANORMALIDADES DOS VASOS LINFATICOS

As anormalidades dos vasos linfaticos podem
ser congénitas ou adquiridas. Vamos resumir
as principais alteracdes relacionadas a estas
estruturas:

* Linfedema: edema de origem linfatica, en-
contrada em algumas sindromes, como sin-
drome de Turner, sindrome de Noonan,

Tab. 3
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doencgas de Milroy (linfedema autoss6mico
dominante) e outras anormalidades cromos-
somicas. No linfedema praecox (doenca de
Meige) ocorre um edema de extremidades
inferiores em meninas do periodo peripube-
ral e mulheres durante a gestacao.

= Higroma cistico: ¢ um linfangioma (malfor-
macao de vasos linfaticos) profundo.

= Linfangiectasia: € a vasodilatagdo dos vasos
linfaticos. Quando localizada no pulmao
provoca insuficiéncia respiratoria. Quando
localizada nos intestinos leva a perda de
proteinas e linfocitos nas fezes.

= Linfangite: infec¢do dos vasos linfaticos de
uma determinada areas, geralmente provoca-
da pelo Staphylococcus aureus.

3. ANORMALIDADES NOS LINFONODOS

O aumento do tamanho dos linfonodos ocor-
re ou por proliferacdo dos elementos linfoides
(infeccao e inflamagdes) ou por infiltracdo do
orgdo por cé¢lulas tumorais. Diante de uma
possivel linfonodomegalia, algumas perguntas
sdo importantes para o raciocinio diagnostico:
1.A “massa” ¢ um linfonodo?
Existem outras causas de “massa” em deter-
minados territdrios do corpo — especialmen-
te a regido cervical — e que fazem diagnosti-
co diferencial com linfonodomegalias. Por
exemplo (Tabela 3).

Costela Cervical
X Linfonodome-

galia Supraclavi-

Cisto Tireoglos-
so x Linfadeno-
megalia

Cistos
Branquiais x Lin-
fonodomegalia

Higroma Cistico

Caxumba x Lin-
fadenomegalia
Submandibular

cular

Anomalia ortopédi-
ca que é, em geral,
bilateral, endureci-
da e imovel. O diag-
nostico é estabele-
cido pela radiogra-
fia cervical.

Cervical Anterior

Tumor cistico pal-
pavel na linha mé-
dia cervical e apre-
senta mobilidade a
degluticao ou a
protrusao da lin-
gua.

Cervical Lateral

Quando se apre-
sentam como cis-
tos sao encontra-
dos na regiao pré
-auricular (anoma-
lias da primeira
fenda branquial),
ao longo da borda
anterior do muscu-
lo esternocleido-
mastoideo (ano-
malias da segun-
da, terceira e quar-
ta fendas bran-
quiais).

o

Tipo de linfangioma
que se apresenta
multiloculado, difu-
so, fibroelastico e
compressivel; for-
mado por linfa, tipi-
camente apresenta
transluminescéncia
positiva.

-
B
-

O edema da paroti-
da provocado pelo
virus da caxumba,
pode cruzar o an-
gulo da mandibula.
Por outro lado, lin-
fonodos cervicais
sao geralmente en-
contrados na re-
giao submandibu-
lar e ndo cruzam o
angulo da mandi-
bula.
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2.0 linfonodo esta aumentado?
Define-se como linfonodo aumentado de ta-
manho todo aquele que ultrapassar:

= 1 cm nas regioes cervical e axilar.

* 1,5 cm na regido inguinal.
Geralmente no neonato os linfonodos nao sao
palpaveis, pois seu aumento de tamanho co-
meca com a exposicao antigénica na vida ex-
trauterina.

3.Quais sao as caracteristicas do linfonodo?

* Linfonodomegalia de causa infecciosa: do-
lorosa, quente, eritematosa, podendo haver
tendéncia a fistulizagao.

= Linfonodomegalia de causa tumoral: indo-
lores, firmes e aderidos a planos profundos.

4. Linfonodomegalia localizada ou generali-
zada?
A adenomegalia generalizada ¢ aquela que
afeta duas ou mais areas nao contiguas, sen-
do reflexo de uma doenca sistémica, como
por exemplo, nas leucemias, no lipus erite-
matoso sistémico.

Por sua vez, as adenomegalias localizadas
sdo mais frequentemente provocadas por
causas infecciosas.

Observe a Tabela 4 ¢ a Tabela 5 em que
constam as principais causas de adenome-
galias localizadas e generalizadas.

5. Quais exames laboratoriais solicitar frente a
um quadro de linfadenomegalia?
A selecao dos exames laboratoriais sera feita

CapiTuLo 1 - INFECTOLOGIA PEDIATRICA

mediante as hipoteses diagnosticas levantadas

pela historia e exame fisico. Dentre estes exa-

mes, destacam-se:

* Hemograma completo: atipias linfocitarias
apontam para causas virais; leucocitose com
desvio a esquerda apontam para etiologia
bacteriana; citopenias sugerem malignidade.

= VHS: seu aumento revela natureza inflama-
toria do processo.

= PPD: solicitado na suspeita de tuberculose
ganglionar. Um PPD reator (> 5 mm) indi-
ca estado de infecc¢do pelo bacilo da tuber-
culose.

= Sorologias especificas: EBV, HIV, hepatite
B, rubéola, Parvovirus B19, toxoplasmose.

* Imagem: radiografia / TC de torax, USG/
TC de abdome.

= Biopsia linfonodal: indicada na presenca de
sinais de alerta. Deve-se solicitar exame bac-
teriologico (gram, BAAR, cultura) e histo-
patologico.

1. Associacao com sinais sist€émicos como:
febre, perda de peso, sudorese, hepatoesple-
nomegalia.

2.Linfonodos endurecidos, aderidos e coa-
lescentes.

3.Linfonodos supraclaviculares e mediasti-
nais.

4.Linfonodos que crescem ou ndo regridem
apoOs quatro a seis semanas.

Adenomegalias Localizadas

Cervical Clinica

Infeccdo bacte- Linfadenopatia cervical dolorosa, quente e = Cefalexina: 50-100 mg/kg/dia.
riana - Adenite  com eritema localizado associado a febre. = Amoxicilina: 50-100 mg/kg/dia.

Bacteriana Leucocitose com desvio a esquerda e au- = Eritromicina: 30-100 mg/kg/dia.

(Streptococcus mento do VHS. = Duragéo: 7-14 dias.

pyogenes; S.

aureus)

Tuberculose Aumento subagudo/crénico, indolor, assimé- = Criangas < 10 anos: 2 meses de R

ganglionar trico, endurecido/amolecido, aderidoaplanos + H + Z (rifampicina, isoniazida e
profundos, podendo evoluir para flutuagdo/ pirazinamida) e 4 meses de R + H.
fistulizagdo em regido cervical anterior, pos- = Adolescentes > 10 anos: 2 meses
terior e cadeia supraclavicular. de R+ H + Z + E (rifampicina,
Aspirado/Biépsia de linfonodo com exame isoniazida, pirazinamida e etambutol)
bacteriologico (BAAR e cultura) e histopato- e 4 meses de R + H.
l6gico.

Infeccgéo viral Faringoamidalite exsudativa, linfonodomega- = Repouso.

- Sindrome da  lias cervicais, hepatoesplenomegalia, rash = Afastamento dos esportes por 2 a

Mononucleose maculopapular. 3 semanas.

Infecciosa Leucocitose por linfocitose atipica (> 10%), = Analgésicos/Antitérmicos para fe-
(EBV, CMV, elevacao das enzimas hepaticas, sorologias bre e mal-estar.

HIV, virus da especificas positivas. = Corticoide: prednisona 1 mg/kg/dia
hepatite B, por 7 dias seguida de redugao nos
HHV-6) proximos 7 dias. Indicado para com-

Tratamento

plicagbes como obstrugao de vias
aeéreas, trombocitopenia com he-
morragia, anemia hemolitica au-
toimune, crises convulsivas e me-
ningite.
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Cervical

Doenca da
arranhadura
do gato
(Bartonella
henselae)

Doenca de
Kawasaki

Doenca de
Kikuchi-
-Fujimoto
(Linfadenite
Histiocitica
Necrotizante)
Auricular
Anterior

Conjuntivite,
otite média,
celulite facial

Doenca da
arranhadura
do gato

Rubéola

Eritema
Infeccioso
(Parvovirus
B19)

Clinica

Papulas avermelhadas surgem na pele no local
da arranhadura do gato apds 1 a 2 semanas.
Podem passar despercebidas. O que chama
mais atencado, sdo o aumento dos linfonodos
responsaveis pela drenagem do local ferido:
axilares, cervicais, submandibulares, pré-auri-
culares, epitrocleares, femoral e inguinal. Febre
em 30% dos casos.

Linfonodos dolorosos, avermelhados, de 1 a 5
cm de diametro. Resolucdo em 1 a 2 meses.

Febre por mais de 5 dias, conjuntivite bilateral
nao purulenta, alteracbes de mucosa oral e la-
bios (eritema, edema, descamacao), alteracao
de maos e pés (edema, eritema, descamacgao)
e exantema polimorfico. As linfonodomegalias
sao geralmente cervicais, > 1.5 cm de diametro,
unilateral.

Leucocitose com predominio de neutréfilos,
anemia e trombocitose. Aumento do VHS e pro-
teina C-reativa.

Criancas e adolescentes de 8-16 anos.

Febre, linfonodos cervicais de 0,5-6 cm, multi-
plos, dolorosos.

Leucopenia, VHS aumentado.
Bidpsia/histopatoldgico: necrose, histiocitos, mo-
ndcitos e auséncia de neutrofilos.

Clinica

e Conjuntivite: eritema, edema, exsudato e dor
conjuntivais. Fotofobia.

e Otite média aguda: dor, febre, alteragbes de
membrana timpanica (eritema, abaulamento,
perda da mobilidade).

e Celulite: edema, eritema, dor em tecido sub-
cutaneo facial.

Sindrome oculo-glandular de Parinaud: a arra-
nhadura do gato ocorre proximo a regiao ocular,
levando ao desenvolvimento de conjuntivite e
adenomegalia pré-auricular.

Febre baixa, odinofagia (petéquias e manchas
de Forchheimer), conjuntivite, e exantema rube-
oliforme que se inicia em face e se dissemina
para todo o corpo. Linfadenomegalias subocci-
pitais, pos-auriculares e cervicais anteriores.
Leucopenia e neutropenia. Testes soroldgicos
para rubéola.

Fase prodromica discreta (febre baixa, mal-es-
tar). Exantema macular que se inicia na face
("bochecha esbofeteada”) e depois de 1 a 4 dias
progride para membros (face extensora) e tron-
co com aspecto rendilhado, persistindo por 10
dias. Pode reaparecer mediante exposicao ao
sol, mudanca de temperatura ou estresse. Oca-
sionalmente, podem surgir linfadenomegalias.
Sorologia para Parvovirus B19.
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Tratamento
= Nem sempre € necessario o uso de
antibioticos.
= Azitromicina: 10 mg/kg/dia (max.
500 mg) Vo, 1x/dia, no dia 1, e 5
mg/kg/dia Vo, 1x/dia nos dias 2 a 5.

FASE AGUDA

= Imunoglobulina 2 g/kg IV em 12h.

= Aspirina: 80-100 mg/kg/dia VO 6/6h
(até 48h ou até o paciente ficar
afebril).

= Corticoides sistémicos para casos
graves.

Tratamento

= Tratamento da causa basica.

= Azitromicina: 10 mg/kg/dia (max.
500 mg) Vo, 1x/dia, no dia 1, e 5
mg/kg/dia Vo, 1x/dia nos dias 2 a 5.

= Analgeésicos e antipiréticos.

= Suporte.
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Causas Comuns de Adenomegalias Generalizadas

Comuns no Lactente Comuns na Crianga Comuns no Adolescente
Sifilis EBV EBV
Toxoplasmose CMV CMV
CMV HIV HIV
HIV Toxoplasmose Toxoplasmose
Sifilis

Comuns no Lactente Comuns na Crianga Comuns no Adolescente
Leucemia congénita Lupus eritematoso sistémico Lupus eritematoso sistémico
Doencgas de Chagas congénita Artrite Idiopatica Juvenil Artrite Idiopatica Juvenil
Tuberculose congénita Leucemia/Linfoma Leucemia/Linfoma
Doenca de Armazenamento metabdlico Tuberculose Tuberculose
Doenca Linfoproliferativa Sarampo Histoplasmose
Histiocitose Histicocitose Sarcoidose

Sarcoidose Micoses Profundas
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1. EPIDEMIOLOGIA

A Doenca de Kawasaki (DK), também conhe-
cida como sindrome linfomucocutianea ou
poliarterite nodosa infantil, ¢ uma vasculite
febril que afeta predominantemente criangas
abaixo dos cinco anos de idade (80% dos ca-
sos), com meédia de idade entre 2-3 anos € com
ligeiro predominio entre meninos. E rara antes
de trés meses, o que pode estar associado a um
possivel papel protetor dos anticorpos mater-
nos. A doenga apresenta maior frequéncia en-
tre as criancgas asiaticas.

Caracteriza-se por uma “inflamac¢ao” vascular
generalizada, que acomete preferencialmente
os vasos de calibre médio, principalmente as
artérias coronarias podendo desenvolver dila-
tacdo aneurismatica, trombose € estenose com
quadros de infarto e morte subita.

2. ETIOPATOGENIA

O agente etiologico ¢ desconhecido, mas pare-
ce ser de natureza infecciosa. Acredita-se que
a desordem seja desencadeada por um agente
ubiquo, que provocaria uma resposta imune
anormal em pessoas geneticamente predispos-
tas, embora o agente ndo tenha sido ainda
1dentificado.

O processo de inflamagdo vascular acomete as
trés camadas — intima, média e externa; verifi-
cam-se anormalidades como edema, infiltracao
de células inflamatorias (ex.: polimorfonuclea-
res, linfocitos, macrofagos) e depodsitos de
imunoglobulinas, principalmente a IgA nas
camadas celulares. A consequente perda da
integridade estrutural do vaso resulta em sua
dilatagdo com formacao de aneurismas fusifor-
mes ou saculares. Com a lesdo intimal e o
alentecimento do fluxo sanguineo, podem ocor-
rer trombos intraluminais. O processo de cica-
trizagdo subsequente, por sua vez, conduz ao
desenvolvimento de uma estenose da parede
da artéria.

Sao fatores associados ao pior prognostico da
doenca de Kawasaki:

1.Idade jovem;

2.Sexo masculino;

3. Anormalidades laboratoriais: neutrofilia,
trombocitopenia, elevacdo das transami-
nases hepaticas, hiponatremia, hipoalbu-
minemia, e elevagdo da proteina C reativa;

4.Febre prolongada ou recrudescéncia da
mesma apds um periodo afebril.

3. MANIFESTAGOES CLINICAS
Os sinais classicos da doen¢a de Kawasaki sao:

(1) Febre alta e remitente persistindo por 1-2
semanas, ou até 3-4 semanas em alguns pacien-
tes. E considerado o principal sinal da doenga,
encontra-se presente em 95 a 99% dos casos.
A febre ¢ um fator prognostico para o desen-
volvimento de aneurismas coronarios, ou seja,
quanto mais prolongada, ou seu reaparecimen-
to apds um periodo afebril, correlaciona-se
positivamente com esta complicagao.

(2) Congestao ocular bilateral: presente em
88% dos casos. Aparece dentro de dois a qua-
tro dias do inicio do quadro, sendo basicamen-
te altera¢dao do tipo hiperemia, sem exsudato.
Uveite anterior esta presente em muitos casos.
Via de regra, a regressdao da conjuntivite ocor-
re em uma a duas semanas.

(3) Alteracao dos labios e cavidade oral: pre-
sente em 90% dos casos. Hiperemia, resseca-
mento, fissuras, descamagao e sangramento dos
labios.

(4) Exantema polimorfo: presente em 92%
dos casos. Surge do primeiro ao quinto dia de
febre. Acomete inicialmente o tronco e poste-
riormente as extremidades. As manifestacoes
cutaneas sdo variaveis, podendo ser encontrado
um rash maculopapular, eritema multiforme
ou escarlatiniforme. Contudo, a presenca de
vesiculas e bolhas torna pouco provavel o diag-
nostico de DK.

(5) Alteracao nas extremidades: ocorrem em
88 a 94% dos casos. Eritema palmoplantar que
aparece dentro de cinco dias de doenga e/ou
edema endurado de maos e pés. Cerca de uma
a trés semanas apos o inicio do quadro clinico,
ocorre descamacao periungueal bastante carac-
teristica da doenca.

(6) Linfadenopatia cervical aguda nao supu-
rativa: Ocorre em 50 a 75% dos casos, pode ser
uni ou bilateral medindo mais que 1,5 cm de
diametro. Caracteristicamente, o linfonodo ¢
firme, doloroso € ndo flutua. Pode estar presen-
te desde o inicio da doenga e ser acompanhado
por torcicolo e rigidez de nuca. A presenca de
linfadenomegalia generalizada também nao ¢
caracteristica comum na doenca de Kawasaki,
¢ outros diagnosticos diferenciais devem ser
lembrados nestes casos. Veja adiante.

Portanto, o diagnostico da DK classica ¢
aquele no qual se encontram a FEBRE, com
duracdo igual ou superior a cinco dias, mais
quatro dos outros cinco critérios: conjunti-
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vite, exantema, alteracoes de cavidade oral,
alteracdes de maos e pés e linfadenopatia
cervical nao supurada. Um desafio médico
para estabelecimento de diagnostico e de
terapéutica ¢ o Kawasaki atipico, ou seja,
criangas que apresentam febre por cinco dias
ou mais, porém preenchem menos que quatro
dos cinco demais sinais.

O envolvimento cardiaco ¢ a manifesta¢ao mais
importante da doenca de Kawasaki. Na fase
aguda, encontramos uma miocardite (50% dos
casos), manifestada pela presenca de taquicar-
dia desproporcional a febre e diminuicao da
contratilidade miocardica vista ao ECO. O
comprometimento do endocardio (regurgitacao
valvar) e pericardio (derrame pequeno) também
pode ser anormalidade encontrada. Na fase
subaguda da doenca, cerca de duas a trés se-
manas apos o seu inicio podemos ver a forma-
¢do dos aneurismas de corondrias, que se for-
mam em até 20-25% das criangas nao tratadas.
Os aneurismas gigantes sao definidos por um
diametro interno igual ou maior que 8 mm e
apresentam grande risco de ruptura, trombose
¢ estenose.

A fase aguda da DK dura cerca de uma a duas
semanas, periodo caracterizado pela febre,
miocardite e outros sinais clinicos. A fase su-
baguda ¢ aquela em que a febre e outros sinais
comecam a reduzir, persistindo a irritabilidade,
anorexia e conjuntivite. Também nesse momen-
to se inicia a descamacgdo periungueal, trom-
bocitose e desenvolvimento dos aneurismas.
Dura em media de duas a quatro semanas. Na
fase de convalescenca ndao sio mais vistos
quaisquer sinais € sintomas, mas a velocidade
de hemossedimentacao e a proteina C reativa
ainda permanecem elevadas. Dura de seis a
oito semanas, at¢ que finalmente ha normali-
zacao laboratorial.

A DK ¢ pleomorfa e quase todos os sistemas
organicos podem estar envolvidos:

CapiTuLO 2 - ReEuUMATOLOGIA PEDIATRICA

= Aparelho gastrointestinal: diarreia, vomitos,
dor abdominal, ileo paralitico, disfun¢ao he-
patica com ictericia, hidropsia da vesicula
biliar, pancreatite.

= Aparelho musculoesquelético: artrite, miosi-
te, artralgia.

= Aparelho respiratdrio: rinorreia, dispneia,
tosse, faringite necrosante, otite meédia, pneu-
monia e efusao pleural.

= SNC: irritabilidade importante em lactentes,
meningite asseptica, paralisia facial, convul-
sao ¢ hemiplegia.

= Aparelho urindrio: piuria estéril, nefrite e
insuficiéncia renal aguda.

= Qutros: uveite, iridociclite, hipoacusia, alo-
pécia, reativagao do BCG, gangrena de ex-
tremidades, necrose de suprarrenal, orquite,
hidrocele etc.

A recorréncia da DK ¢ rara, ocorrendoem 1 a
3% dos casos.

4. DIAGNOSTICO

E clinico, pois ndo existe nenhum exame patog-
nomonico para o diagnostico da enfermidade,
que deve ser realizado o mais precocemente
possivel para maior efetividade do tratamento.

O diagnostico da DK classica ¢ feito quando
ha febre prolongada (4-5 dias) mais quatro a
cinco dos demais critérios. A DK atipica ou
incompleta ¢ aquela em que o paciente tem
febre prolongada, mas apresenta menos de
quatro dos demais critérios clinicos. Para estes
casos incompletos, geralmente mais prevalen-
tes em lactentes, exames laboratoriais e eco-
cardiograficos poderdo ajudar na defini¢ao da
doenca. Veja a Tabela 1.

Manifestagées clinicas Frequéncia
Febre 95 a 99%
Congestao ocular 88%
Alteracoes da cavidade oral 90%
Exantema polimorfo 92%
Alteragoes nas extremidades 88 a 94%
Linfadenopatia cervical agu- 50 a 75%
da nao supurativa

AS PRINCIPAIS MANIFESTAGCOES DA DOENGA DE

KAWASAKI E SUA FREQUENCIA.

Remitente, continua, de 38°C a 40°C, por cinco
dias ou mais.

Basicamente hiperemia sem exsudato, bilate ral.

Labios hiperemiados, ressecados, com fissuras
e descamando.

Atencao, a presencga de vesiculas ou bolhas tor-
na o diagnéstico de DK improvavel.

Eritema palmar e plantar e/ou edema duro de
extremidades que evoluem para descamacao.

Adenomegalia firme, nao flutuante, dolorosa,
com diametro entre 1,5a 7 cm.

Caracteristicas e Obs.
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purulenta.

pés com inicio periungueal.

Fig. 2: Doenca de Kawasaki: exantema, edema indurado e hiperemia de palmas e descamacgéao laminar de

A doenca de Kawasaki incompleta ou atipica
também pode ser estabelecida quando houver
febre por tempo igual ou superior a 5 dias +
2 ou 3 dos demais critérios + proteina C rea-
tiva (= 3 mg/dl) e/ou VHS (= 40 mm/h), na
presenca de alguma das duas condi¢oes labo-
ratoriais abaixo:

= > 3 dos seguintes: 1) Albumina < 3 g/dl; 2)
Anemia; 3) Elevagao das transaminases; 4)
Plaquetas > 450.000/mm? depois do 7° dia
(mas podem chegar até 1.000.000/mm?); 5)
Leucocitos > 15.000/mm?; e 6) Leucocituria
> 10 leucocitos/campo;

= <3 dos exames laboratoriais acima descritos
E ECO compativel.

Nestas situagdes o diagnodstico esta definido e
o tratamento autorizado.

Os principais diagndosticos diferenciais que
devem ser lembrados diante de um caso de
Kawasaki, especialmente se este aparecer em
sua forma incompleta, sao:
1.Sarampo: pouco frequente na atualidade;
porém seu rash se inicia na cabega atras das
orelhas e pescoco, dissemina-se para tronco
¢ membros; ha manchas de Koplik; conjun-
tivite exsudativa; leucopenia; VHS e protei-
na C reativa normais.
2.Adenovirus: conjuntivite exsudativa; farin-
gite exsudativa.
3.Farmacodermia: historia de exposicdo a
drogas; presenca de edema periorbitario e
ulceragdes orais.
4.Sindrome do choque toxico estafilococico:
crianga toxémica, hipotensa, com hipoperfu-
sdo renal (redu¢do do débito urinario e au-
mento de escorias) e disfuncao respiratoria.
5.Faringite estreptococica/Escarlatina: os si-
nais e sintomas sao semelhantes; muitas vezes

o achado do estreptococo do grupo A na
orofaringe ndo auxilia a diferenciagdo, pois
pode apenas traduzir um estado de portador.
Nestes casos, opta-se na pratica pelo trata-
mento com antibidtico penicilinico. A me-
lhora dos sintomas ocorre em 48-72 horas do
inicio do antibiotico favorecendo o diagnods-
tico de estreptococcia.

6. Artrite reumatoide juvenil: presenca de lin-
fadenopatia generalizada, hepatoesplenome-
galia, rash salmao evanescente e FAN posi-
tivo.

7. Sindrome de Stevens-Johnson: trata-se de
uma sindrome mucocutanea vesicobolhosa
desencadeada por drogas (ex.: sulfonamidas,
AINEs, anticonvulsivantes, antibioticos) ou
bacterias (ex.: Mycoplasma pneumoniae).
Clinicamente, caracteriza-se pelo surgimen-
to de maculas eritematosas em face, tronco e
extremidades, que sofrem necrose no centro
dando origem a vesiculas e bolhas, que se
rompem e deixam a pele desnuda. Duas ou
mais superficies mucosas estdo comprome-
tidas, tais como conjuntiva ocular, orofarin-
ge, trato respiratdrio, trato gastrointestinal e
trato geniturinario. Em cerca de seis a oito
semanas as lesoes cutaneas cicatrizam, mas
as lesdes mucosas podem cicatrizar e deixar
constric¢oes. Laboratorialmente observa-se
leucocitose, elevacao do VHS, elevacio das
transaminases ¢ reducao da albumina sérica.

5. ExaAmMEs COMPLEMENTARES

= Eritrograma: anemia normocitica € normocro-
mica.

= Leucograma: na fase aguda leucocitose com
desvio para a esquerda. Podendo alcangar
20.000/mm? por uma a trés semanas.
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= Plaquetas: normais na primeira semana de
doenca, podendo ocorrer trombocitose, que
atinge um pico na terceira semana. A media
detectada fica em torno de 600.000 a 800.000/
mm? persistindo na fase aguda, na auséncia
de tratamento. A trombocitose pode chegar a
1 milhdo/mm?3.

= Velocidade de hemossedimentacao: aumenta-
da em quase 100% dos pacientes com DK. Esta
elevacao € precoce € se mantém por seis a 01to
semanas.

= Proteina C reativa: positiva com as mesmas
caracteristicas da VHS.

= Qutros exames: piuria esteril, elevagao discre-
ta de transaminases e leucocitose liquorica.

= Exames do aparelho cardiovascular: o eco-
cardiograma ¢ obrigatorio em todos os casos,
devendo ser realizado no momento do diag-
nostico e repetido em duas a trés semanas e
novamente entre seis € 0ito semanas se 0S
dois anteriores forem normais, periodo em
que surgem os aneurismas com maior fre-
quéncia. Em criancas com alteracdes corona-
rianas, essas artérias devem ser avaliadas
angiograficamente.

6. TRATAMENTO

Cerca de 20-25% das criangas ndo tratadas apre-
sentam arterite coronariana nas primeiras sema-
nas de doenca, que se manifesta por dilatacao
ou formac¢ao de aneurismas das artérias corona-
rias. O uso de imunoglobulina faz cair drastica-
mente esta incidéncia para cerca de 2-4%.

O tratamento da doenca de Kawasaki consiste na
utilizagdo de altas doses de imunoglobulina in-
travenosa (2 g/kg de peso em dose tnica, em
infusdo continua por 12 horas), que, para melho-

Tab. 2
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res resultados, deve ser 1niciada ainda durante a
fase febril da doenca (primeiros dez dias). A febre
¢ outras manifestagdes sist€émicas geralmente
desaparecem em 24 horas. Esta abordagem tera-
péutica parece ser efetiva na prevencao da coro-
nariopatia se realizada at¢ o 10° dia da doenca. A
imunoglobulina pode ter alguns efeitos colaterais
como anafilaxia, calafrios, cefaleia e mialgia.

Além da imunoglobulina devem ser adminis-
trados salicilatos em doses anti-inflamatorias
(100 mg/kg/dia) até o 14° dia de doenca ou até
trés dias apos o desaparecimento da febre. A
partir dai, reduzir a dose para 3 a 5 mg/kg/dia
para efeito antitrombotico. Essa dose deve ser
mantida até normalizagdo da VHS, geralmente
de seis a oito semanas apoOs o inicio da DK,
quando nao existem evidéncias de anormalida-
des coronarianas ao ecocardiograma. Na pre-
senca de aneurismas coronarios, esta dose deve
ser mantida indefinidamente.

Alguns autores vém preconizando a utiliza-
cao de pulsoterapia com glicocorticoides
para os pacientes que nao respondem ao tra-
tamento com dois ciclos de imunoglobulina
intravenosa.

A terapia trombolitica (com estreptoquinase)
tem sido utilizada em pacientes com trombo-
se coronariana ou isquemia arterial periférica.
O dipiridamol, warfarin ou heparina de
baixo peso molecular podem ser empregados
juntamente com 0 AAS quando os aneurismas
coronarios forem gigantes e/ou multiplos.
Dependendo do grau de lesdo coronariana,
pode ser indicada a cirurgia de by-pass arterial
ou até mesmo transplante cardiaco.

As criangas com lesdes coronarias que neces-
sitam utilizar salicilatos por tempo indetermi-
nado devem ser imunizadas contra a varicela
¢ influenza, como medida profilatica da sindro-
me de Reye.

Estagios/tempo

CORRELAGAO ENTRE ACHADOS HISTOPATOLOGICOS E

CAUSAS DE MORTE NO PACIENTE COM DK

Achados a histopatologia

Causas de morte

Miocardite e inflama-

Estagio |
0 a 2 semanas

Estagio ll
2 a 4 semanas

Estagio lll
4 a 7 semanas

Estagio IV
Mais de 7
semanas até 4
anos

Perivasculite aguda dos microvasos e pequenas
artérias, e perivasculite e endarterite agudas das
trés artérias coronarias maiores. Pericardite,
miocardite e acometimento do sistema de
conducao AV e endocardite com vasculite.

Panvasculite das artérias coronarias com
aneurisma e formagao de trombos nos troncos
principais. Miocardite, necrose, lesoes do sistema
de conducgao, pericardite e endocardite.

Granulagao das artérias coronarias e desapareci-
mento da inflamagao dos microvasos.

Cicatrizagcao com estenose grave das artérias co-
ronarias principais. Fibrose do miocardio, necro-
se, lesoes do sistema de conducgao e fibroelastose
endocardica.

¢ao do sistema de
conducao AV.

Doenca isquémica
do coracao, ruptura
de aneurismas e
miocardite.

Doenga isquémica
do coracao, ruptura
de aneurismas e
miocardite.

Doenga isquémica
do coracao (IAM
consequente

a trombose
coronariana).
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O prognostico das criancas sem doenga coro-
nariana ¢ excelente. Os aneurismas coronarios
pequenos costumam regredir de forma espon-
tanea em 12 a 24 meses. As lesoes com diame-
tro maior do que 8 mm (aneurismas gigantes)
dificilmente regridem.

Il. PURPURA DE HENOCH-SCHONLEIN

1. EPIDEMIOLOGIA

A Purpura de Henoch-Schonlein (PHS) ¢ a
principal vasculite da infancia, acometendo
pequenos vasos (arteriolas, capilares e vénu-
las) com localizacdo preferencial na pele, rins,
articulacgoes e trato gastrointestinal. Caracte-
riza-se clinicamente por rash cutaneo purpuri-
co, artrite, dor abdominal e glomerulonefrite.
A incidéncia média é de 14-20 casos/100.000,
com predominio no sexo masculino (relagao
2:1) e na faixa etaria de trés a dez anos.

2. ETIOPATOGENESE

A causa e o processo patologico de desencadea-
mento da doeng¢a ndo sao completamente com-
preendidos, embora algumas evidéncias possam
ser estabelecidas. Sabe-se que a PHS frequente-
mente se inicia apos uma infec¢ao de vias aéreas
superiores. Alguns estudos cientificos também
mostram elevagdo da ASO (Antiestreptolisina
O) em cerca de metade dos pacientes, sugerindo
uma implicacao do estreptococo do grupo A na
génese da doenca. Na fase aguda, verifica-se
aumento da concentracao sérica de Fator de Ne-
crose Tumoral (TNF-alfa) e Interleucina 6 (IL-6).
A inflamagdo dos pequenos vasos da pele e glo-
mérulos ¢ desencadeada pela deposi¢ao de imu-
noglobulina A e C3. A microscopia optica, ele-
tronica e técnica de imunofluorescéncia revelam
achados histologicos 1dénticos aqueles verifica-
dos na nefrite por IgA (doenga de Berger). Con-
tudo, nesta ultima doenca nao existe envolvimen-
to de outros tecidos sistémicos.

3. CLinica

O 1nicio da doenca pode ser abrupto ou insi-
dioso, com sintomas aparecendo paulatinamen-
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te ao longo de semanas a meses, ¢ se localizan-
do de acordo com os 6rgdos-alvo da vasculite:
pele, sistema osteoarticular, trato gastrointes-
tinal e rins. Sao comuns sintomas gerais como
febre baixa e fadiga, que costumam afetar
cerca de metade dos pacientes.

Pele. O rash ¢ a manifestacdo clinica mais
marcante da doenca. Aparecem lesdes maculo-
papulares roseas, que, inicialmente, desapare-
cem a digitopressao e progridem para petéquias
¢ purpura, que sdo papulas elevadas agrupadas
de coloracao variavel desde vermelho, roxo e
marrom. A purpura palpavel também pode re-
correr em um percentual pequeno dos casos (<
10%), algumas vezes anos apos o episodio
inicial. Algumas criangas podem apresentar
angioedema como tradugdo da vasculite cuta-
nea, antes mesmo do inicio do rash. O edema
¢ verificado nas regides ricas em tecido con-
juntivo frouxo e sob efeito da gravidade, como
escalpe (principalmente lactentes, que ficam a
maior parte do tempo deitados), dorso, nadegas,
pés e maos, palpebras, labios e escroto.

Artrite. A artrite ¢ artralgias ocorrem em 2/3
(75%) dos casos de PHS, principalmente nas
articulacoes de joelhos e tornozelos, dura pou-
cos dias e se resolve sem deixar deformidades
como sequelas.

Trato Gastrointestinal. A vasculite das al-
cas intestinais produz dor abdominal do tipo
colica, aumento dos linfonodos mesentéricos,
edema e até hemorragia de al¢a. Clinicamente,
pode haver diarreia sanguinolenta, ou em casos
mais graves, perfuracdo de alga. Casos de in-
tussuscepcao ileoileal também ja foram descri-
tos e devem ser suspeitados diante de uma dor
abdominal intensa associada a fezes em “geleia
de framboesa”. A hepatoesplenomegalia e a
linfadenomegalia mesentérica podem acontecer
em um pequeno percentual de casos. Sinais e
sintomas relacionados ao trato gastrointestinal
podem afetar até 80% das criangas com PHS.

Rins. O envolvimento renal ¢ frequente, atin-
gindo um percentual de 50% dos casos. Pode
expressar-se sob a forma de sindrome nefriti-
ca (tipo mais comum) ou nefrotica, ou ainda
como uma insuficiéncia renal aguda mais
raramente. A nefrite costuma aparecer cerca
de uma a trés semanas apos a infec¢do de vias

Fig. 3: Pu}pura palpavel em nadegas e pés.

|
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acreas superiores. A hematuria ¢ verificada em
30% dos casos. Em alguns casos ha desenvol-
vimento de ureterite, geralmente manifestada
por intensas colicas nefréticas. A inflamacao
do ureter seguida de “cicatrizacdo” pode levar
a estenose segmentar com desenvolvimento
secundario de hidronefrose.

Em lactentes menores de dois anos podemos
encontrar uma sindrome clinica com aspectos
fisiopatologicos semelhantes a PHS, conhecida
como edema hemorrdgico da infdncia. Tam-
bém ¢ provocada por uma vasculite de peque-
nos vasos por depoésito de IgA, mas restringe-se
a pele, nao havendo comprometimento de or-
gdos viscerais. Clinicamente se manifesta por
edema doloroso de face, escroto, maos € pés,
com equimoses ¢ placas eritematopurpuricas
localizadas em face e extremidades. O tronco
¢ parcialmente poupado. O estado geral das
criancgas ¢ bom, apesar do rash.

4. DIAGNOSTICO

O modelo nosolodgico de lesdes purpuricas em
areas sob efeito da gravidade associadas aos
demais sintomas descritos torna o diagnostico
facilmente firmado apenas em bases clinicas.
Contudo, o 1nicio insidioso e sem o rash cutaneo
tipico dificulta sobremaneira a distingao entre
PHS e outras entidades que também cursam
com artrite, dor abdominal e edema, como: lu-
pus, artrite idiopatica juvenil, poliarterite nodo-
sa ¢ doenca de Kawasaki. Nestas situacoes,
estdo indicados exames complementares adi-
cionais para afastar os principais diagnosticos
diferenciais: FAN, fator reumatoide, anticorpos
anticardiolipina, ANCA, entre outros. Entre os
testes laboratoriais gerais, nenhum ¢ especifico
para a PHS. E comum o achado de trombocito-
se, leucocitose e anemia discreta. A velocidade
de hemossedimentacao também esta elevada.
Apenas a biopsia cutanea € capaz de assegurar
o diagnostico definitivo ao constatar a presenga
de vasculite leucocitoclastica. A biopsia renal
mostra depdsitos mesangiais de IgA e C3.

Critérios Diagnésticos para PHS

Segundo o American College of
Reumatology

Requer a presenc¢a de dois dos seguintes:
= Parpura palpavel;
= J[dade de 1nicio <20 anos;

= Dor abdominal (pos-prandial ou diarreia com
sangue);

= Biopsia: granulocitos intramurais em pequenas
arteriolas e/ou vénulas.
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Segundo o Pediatric Rheumatology
European Society

1. Presenga de purpura palpavel (na auséncia
de coagulopatia e plaquetopenia) na presenca
de 1 ou mais dos seguintes:

* Dor abdominal (aguda, difusa, em colica);
= Artrite ou artralgia;

= Bidpsia do tecido afetado revelando deposi-
tos de IgA;

= Sindrome renal: proteinuria (3 g/24h), hema-
turia, cilindros acastanhados.

5. TRATAMENTO

O tratamento sintomatico da artrite, febre e
mal-estar pode ser feito com analgésicos, como
acetaminofen. O uso de frio local sobre o es-
croto edemaciado pode trazer algum conforto
para as criangas que toleram esta medida.

Corticoterapia

As complicagOes gastrointestinais (ex.: hemor-
ragia, perfuracao, obstru¢do ou intussuscep¢ao)
¢ neurologicas (ex.: convulsdo, hemiparesias,
coma) deverdao ser tratadas com corticoide:
prednisona na dose de 1-2 mg/kg/dia, geral-
mente com boa resposta. Para alguns casos de
intussuscepcao intestinal podem ser necessarias
a reducao hidrostatica com ar ou meio de con-
traste, ou, até mesmo, a resseccao cirurgica da
alca necrosada. Casos de purpura recidivante
ou cronica sao raros e apresentam boa respos-
ta a pulsoterapia com metilprednisolona na
dose de 30 mg/kg/dia, maximo de 1 g, por trés
dias, uma a duas vezes por semanas seguida de
redugdo progressiva da dose.

Os casos de glomerulonefrite crescéntica e
sindrome nefrotica franca podem ser tratados
com corticoides ou agentes citotoxicos (ciclo-
fosfamida ou azatioprina), mas nenhum dos
estudos randomizados e controlados realizados
até o momento demonstrou reduzir a progressao
para a doenga renal cronica.

6. PROGNOSTICO

A PHS ¢ uma vasculite autolimitada e de bom
prognostico. As principais complicacoes as-
sociadas a fase aguda sdo decorrentes do
comprometimento renal, gastrointestinal e
neurologico. Cerca de 2-5% das criangas evo-
lui com nefropatia cronica. As apresentagdes
de sindrome nefritica ou nefrotica francas sao
fatores de risco para lesdo cronica e hiperten-
sdao no futuro.
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DEFINICAO

A Artrite Idiopatica Juvenil (AlJ) engloba um
conjunto de doengas cuja caracteristica princi-
pal ¢ a artrite cronica (> 6 semanas) antes de
16 anos. A definicdo dos seis subtipos de AIJ
requer uma evolucao de seis meses. Sao eles:

1. Artrite sist€émica (10-20%);

2.0ligoartrite (50-60%);

3.Poliartrite com Fator Reumatoide (FR) ne-
gativo (20-30%);

4.Poliartrite com Fator Reumatoide (FR) po-
sitivo (5-10%);

5. Artrite relacionada a entesite (1-7%);

6. Artrite psoriasica (2-15%).

EPIDEMIOLOGIA

A AlJ apresenta uma distribuigdo bimodal, com
um pico de incidéncia abaixo dos cinco anos
(forma oligoarticular) e outro entre 10-16 anos
(forma poliarticular com FR positivo). Geral-
mente, o0 sexo feminino ¢ mais acometido que
o masculino.

CLiNicA

1. Artrite Sistémica

O diagnostico da forma sistémica requer as 3
condicoes abaixo:

I1. Artrite de uma ou mais articulagoes. Ge-
ralmente, afeta grandes articulagdes (joe-
lhos, punhos, carpos, subtalares, tibiotar-
sicas). Ha grande aumento de volume com
rigidez matinal.

2. Febre diaria por pelo menos duas semanas.
Esta presente em todos os casos, as vezes
com um a dois picos didrios, iguais ou su-
periores a 39°C.

3. Um ou mais dos seguintes:

= Exantema maculopapular evanescente
(95%): cor roseo-salmao, com tendéncia a
confluir, localizado em tronco e areas proxi-
mais dos membros. Exacerba-se com a febre,
exposicao ao sol, banhos quentes e estresse;

= Linfadenomegalia generalizada: localizadas
em regido cervical, axilares, inguinais, epi-
trocleares e mesentéricos. Muitas vezes sao
volumosos;

= Esplenomegalia discreta;

= Hepatomegalia: menos comum que a esple-
nomegalia. Pode haver disfunc¢do laborato-
rial. Se houver insufici€éncia hepatica aguda
grave deve-se suspeitar da SAM (Sindrome
de Ativagdo Macrofagica), uma complica-
¢do que pode ocorrer em fases iniciais ou
tardias da doenca, e caracterizada por: dis-
funcdo hepatica, coagulopatia, pancitopenia
¢ manifestacdes neurologicas;
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= Serosite (pleurite, pericardite ou peritonite).

O curso clinico ¢ variavel. 50% dos pacientes
apresentam curso com remissoes/exacerba-
coes, € a outra metade, ndo ocorre remissao
da artrite, com destrui¢ao articular e prognos-
tico ruim. Os principais indicadores de mau
progndstico sao: idade < 6 anos, duragao da
doenga > 5 anos, sintomas sist€émicos persis-
tentes e trombocitose superior a 600.000/mm?.

2. Oligoartrite

E definida pela presenca de artrite em 4 ou me-
nos articulacoes. Predomina no sexo feminino
com pico de incidéncia entre um e trés anos.

= Artrite: pode afetar grandes articulagoes
(Joelhos e tornozelos) e pequenas (interfa-
langeanas).

= Uveite (iris e corpo ciliar) ou iridociclite: € a
manifestacdo extra-articular mais comum,
presente em até 20% dos pacientes, podendo
ser mais grave que a propria artrite. A uveite
pode anteceder, ser concomitante ou ser pos-
terior a artrite. Costuma ser bilateral e assin-
tomatica. Por 1sso, € necessario exame perio-
dico com a lampada de fenda. Em fases
avancadas gera um aspecto irregular da pu-
pila, ceratopatia em faixa (depositos de cal-
c10), catarata e glaucoma. Esta associada ao
anticorpo antinuclear.

3. Poliartrite com FR Negativo

E definida pela presenca de artrite em 5 ou mais
articulagdes nos seis primeiros meses de doen-
¢a, também predominando no sexo feminino e
com idade abaixo de seis anos.

= Poliartrite: progressiva, simétrica, cumulativa.
Pode afetar grandes articulacdes, pequenas,
articulagdo temporomandibular, coluna cervi-
cal, e mais tardiamente, quadril. Cistos sino-
viais sa0 comuns em regido poplitea, punho e
dorso dos pés.

= Manifesta¢gdes extra-articulares sdo inco-
muns.

4. Poliartrite com FR Positivo

E definida pela presenca de artrite em cinco ou
mais articulacdes nos seis primeiros meses de
doenca com FR positivo, também predominan-
do no sexo feminino, porém com idade entre
12 € 16 anos.

= Artrite agressiva, muitas vezes, levando a
alteragdes erosivas ja nos primeiros seis me-
ses de doenca.

= ManifestacOes extra-articulares: mal-estar,
fadiga e perda de peso em 50% dos pacientes.
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5. Artrite Relacionada a Entesite

E definida como a presenca de artrite + entesi-
te (tendoes, ligamentos, capsulas e fascias), ou
apenas artrite, ou apenas entesite associada a
pelo menos dois dos seguintes:

= Dor a digitopressao das articulagdes sacroilia-
cas ou dor da coluna lombossacra;

= Artrite em paciente masculino antes de seis
anos;

= Presenca de HLA-B27;

= Uveite anterior sintomatica;

= Historia familiar de espondilite anquilosante,
artrite relacionada a entesite, sacroileite,
doenca intestinal inflamatoria.

Este subtipo engloba os casos de espondilite

anquilosante juvenil e as espondiloartrites in-
diferenciadas.

6. Artrite Psoriasica

E definida pela presenca de artrite + psoriase.
Entretanto, como a psoriase pode aparecer anos
apos o 1nicio da artrite, admite-se o diagnoOsti-
co deste subtipo sempre que a artrite estiver
associada a dois ou mais dos seguintes:

= Dactilite (dedos em forma de salsicha);

= Pequenas depressdes ungueais puntiformes
ou onicolise;

= Historia familiar de psoriase em parente de
1° grau.

EXAMES LABORATORIAIS

* Hemograma: anemia, leucocitose e trombo-
citose, principalmente na forma sist€émica.
Pancitopenia € vista na Sindrome de Ativagao
Macrofagica (SAM).

= Reagentes de fase aguda: elevacao do VHS,
proteina C reativa, e ferritina (que pode che-
gar a 10.000 na SAM). A albumina se reduz.

* Fun¢do hepatica: geralmente alterada na for-
ma sist€émica. Pode haver alargamento do
TAP e PTT.

= Testes imunoldgicos.

 Anticorpos Antinucleares (ANA) ou Fator
Antinuclear (FAN): positivo nas formas
poliarticular, oligoarticular e psoriasica. Os
titulos ndo guardam relacdo com a gravida-
de. Se negativo em pacientes com manifes-
tacOes sistémicas, praticamente afasta o
diagnostico de lUpus eritematoso sist€émico
ou doenc¢a mista do tecido conjuntivo.
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 Fator Reumatoide (FR): deve estar positivo
(prova do latex) em duas ocasides com in-
tervalo de trés meses no grupo poliarticular
com FR +.

* HLA-27: util na distin¢ao da artrite relacio-
nada a entesite.

ExAMES DE IMAGEM

= Radiografias O0sseas: nas fases iniciais auxi-
liam mais na exclusdao de outras causas de
artrite, como as infecciosas, fraturas e neo-
plasias. Cerca de um ano apds, ja podem ser
vistas erosoes 0sseas, anquilose, diminuigao
do espaco articular e osteoporose.

= Ultrassonografia: util para detectar derrame
articular, aumento de partes moles, cistos e
para guiar drenagem, principalmente em ar-
ticulagdes de dificil avaliagdo como tempo-
romandibular, ombro, quadril e tarsal.

TRATAMENTO

= Acompanhamento oftalmologico.

= AINEs: naproxeno, ibuprofeno, indometaci-
na ¢ diclofenaco.

= Corticoides: sob a forma de colirio; trianci-
nolona intra-articular; corticoides sistémicos.

= Drogas modificadoras de doencga: metotrexa-
to e sulfassalazina.

= Agentes biologicos: anti-TNF alfa (etaner-
cepte, infliximabe e adalimumabe).

DEFINICAO

A dor nos membros € uma queixa frequente na
infancia e adolescéncia e sua etiologia € muito
diversa: traumas mecanicos, causas ortopédi-
cas, reumatoldgicas, infecciosas, neoplasicas,
enddcrinas e hematologicas.

Durante a consulta ¢ importante estabelecer as
caracteristicas semiologicas da dor: localiza-
cao, intensidade, bilateral ou nao, associacao
com outros sinais/sintomas (perda de peso,
febre, inapeténcia, etc.) a fim de direcionar o
raciocinio clinico para as possiveis causas en-
volvidas na queixa.

Através do exame fisico osteoarticular (mar-
cha, inspecao, palpacdo, movimentagao ativa
¢ passiva, digitopressao dssea) conseguiremos
especificar o diagnostico topografico da dor, da
seguinte forma:

— Artralgia: dor na articulagdo;
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— Artrite: dor e sinais inflamatorios articulares
(calor, rubor, edema e impoténcia funcional):

oQuanto ao tempo de evolucao: aguda (< 6
semanas) ou cronica (= 6 semanas).

oQuanto ao numero de articulagdes envol-
vidas: oligoartrite (< 4 articulacdes) e po-
liartrite (= 5 articulagoes).

—Dor muscular;

—Dor na por¢ao terminal do tendao muscular
(entese);

—Dor 0ssea;
—Dor referida: o sitio acometido encontra-se

em regiao superior ao que o paciente aponta
como doloroso.

ETioLOGIA

INVESTIGAGCAO DIAGNOSTICA

A investigacdo complementar devera ser dire-
cionada para a causa suspeita. Em geral, os
primeiros exames a serem solicitados sao:
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1. Hemograma completo:

— Leucocitose: presente nas infecc¢oes, leuce-
mias, na AlJ.

— Leucopenia: presente no LES e leucemias.
— Trombocitose: AlJ.
— Trombocitopenia: LES, leucemias.

— Anemia: presente em muitas doencgas cronicas.

2.Proteinas de fase aguda (VHS, ferritina,
proteina C reativa);

3. EAS: proteinuria, hematuria; achados anor-
mais principalmente no LES;

4. Parasitologico de fezes: importante para
identificar parasitas intestinais e indicar o
tratamento adequado, uma vez que em mui-
tas doengas reumatologicas o corticoide esta
indicado;

5. Autoanticorpos (FAN, fator reumatoide) e
complemento (C3, C4): suspeita de AlJ,
LES;

6. ASO: suspeita de febre reumatica.

Etiologia Caracteristicas

Traumato-ortopédicas

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE DOR NOS MEMBROS

1. Fraturas por
estresse

2. Mioematomas

3. Condromalacia
de patela

Osteocondroses

*Decorrentes de traumas ou exercicios de impacto repetitivos.

*Surge a dor localizada, que aparece com a atividade e cede com o repouso,
com exame radioldgico inicialmente normal (alteragcdes surgem apenas duas a
trés semanas depois) e aparecimento de calo ésseo semanas apds o quadro
de dor.

*Localizacao: terco superior da tibia.

*Decorrentes de traumas musculares.

*Dor muscular localizada, com aumento de volume, modificacdo da coloragao
da pele; podem evoluir com calcificagao.

*Decorrentes de traumas ou sobrecarga fisica por exercicios intensos.

*Mais frequente na menina, idade adolescente, que se queixa de dor na patela
uni ou bilateral, que melhora com o repouso e paciente tem dificuldade de man-
ter o joelho fletido. Pode haver crepitacédo de joelho e derrame articular.

*A RM de joelho pode auxiliar no diagnostico de certeza.

*Decorrentes de alteracdes vasculares 0sseas, caracterizada por uma fase inicial
de reducao do fluxo sanguineo, levando a esclerose (osso fica mais denso com
aumento da hipotransparéncia), seguida de uma fase de revascularizagdo com
fragmentagao dssea (0sso hipertransparente). Pode acometer epifises, apofises
Ou 0ssos curtos.

*As osteocondroses recebem diferentes nomes de acordo com a localizacao.

*Doenca de Legg-Calvé-Perthes: osteocondrose da cabeca do fémur, geralmen-
te cursa com dor referida no joelho ipsilateral.

*Doenca de Osgood-Schlatter: osteocondrose da tuberosidade anterior da tibia.
Mais comum no sexo masculino, associada a pratica de esportes, com dor,
aumento do volume local e, as vezes, hiperemia. Recomendam-se a reducao
da atividade fisica, uso de contensor infrapatelar e analgésicos.

*Doenca de Sever: osteocondrose da apéfise do calcaneo.
*Doenca de Kohler: osteocondrose do osso navicular do tarso.

*Doenca de Scheuermann: osteocondrose da(s) vértebra(as) toracica(s), com
dor local e cifose.
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Etiologia Caracteristicas

Traumato-ortopédicas

Epifisidlise *Decorrente do escorregamento da cabecga do fémur em relagao ao colo femural,
do fémur provocado por traumatismo ou crescimento acelerado.

*Mais frequente no adolescente, obeso, de etnia negra, uni ou bilateral, com
claudicacao, atrofia muscular e dor referida no joelho.

*O diagndstico € possivel através da radiografia articular e o tratamento € cirurgico.

Espondildlise e A espondildlise € uma fratura vertebral que pode evoluir com escorregamento an-
espondilolistese terior desta mesma (espondilolistese), geralmente ao nivel da 52 vértebra lombar.

vertebrais *Mais frequente na adolescéncia, com queixa de dor nas costas e deformidades
(escoliose).

Hipermobilidade +E a causa mais comum de dor nos membros na infancia, podendo afetar de 10

articular a 20% da populagdo como um todo.

«Caracteriza-se pela maior amplitude de movimentacao da articulagcéo, podendo
causar dor e artrose precoce no futuro.

Clinicamente, podem observar-se as seguintes alteragdes: 1) dorsiflexdo da 52
articulacdo metacarpofalangeana > 90°; 2) a posicao do polegar na face anterior
do antebraco; 3) hiperextensao de cotovelo (> 10°); 4) hiperextenséo de joelhos
(> 10°); 5) colocagao da palma das maos no chao sem flexionar os joelhos.

O tratamento consiste na pratica da fisioterapia, terapia ocupacional, natacao
objetivando o reforgo muscular.

Reumatolégicas
Febre reumatica  <Poliartrite migratéria, cardite, coreia, eritema marginado e nédulos subcutaneos.

Artrite Idiopatica  +Artrite crébnica em menores de 16 anos.
Juvenil (AlJ) -Qutros sinais associados: febre, exantema, uveite.

Lupus Eritemato- *Doenca sistémica com envolvimento de pele, articulagdes, serosas, rins e apa-
so Sistémico relho cardiovascular.
(LES)

Neoplasicas-Hematologicas

Doencga «Sindrome mao-pé (dactilite): mais comum em lactentes, manifesta-se com ede-
falciforme ma dos dedos de maos e pés, e na radiografia 6ssea pode-se observar reagao
periostea.

*Dor 6ssea: comum em coluna vertebral e ossos longos devido aos infartos na
microvasculatura. Quadros graves evoluem com osteomielite.

Poliartrite migratoria.

Hemofilia e Manifestam-se com hemartrose.
coagulopatias

Leucemias *Oligo ou poliartrite, dor éssea (esternal e tibial), linfonodomegalias, hepatome-
galia e esplenomegalia.

Endocrino-Nutricionais
Hipotireoidismo Atraso do crescimento, frouxidao ligamentar, dor 6ssea, fraqueza proximal (mio-

patia).
Sindrome de *Atraso do crescimento, osteopenia, dor éssea, fraturas patoldgicas, fraqueza
Cushing proximal (miopatia).

Hipovitaminose «Escorbuto (caréncia de vitamina C): alteracdo do colageno levando a hemorragias
subperiosteas, com dor éssea e postura de ra (quadris em flexdo e abducéo).
*Raquitismo (caréncia de vitamina D): rarefagdo 6ssea, levando ao rosario ra-

quitico, deformidade toracica, alargamento de punhos, encurvamento de ossos
longos, dor 6ssea e fraqueza muscular proximal.

Hipervitaminose  +A hipervitaminose A: espessamento da cortical 6ssea com calcificagao de liga-
mentos e tenddes, levando a dores ¢sseas, fadiga, mialgia.
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I. CARDIOPATIAS CONGENITAS

Enquanto na maior parte dos adultos as cardio-
patias tém origem isquémica, em criangas as
desordens cardiacas sdo em sua maioria de ori-
gem congénita. Existe um amplo espectro de
apresentacdo clinica em lactentes ou criangas
com defeitos cardiacos, que incidem em cerca
de 0,8% dos nascidos vivos. O diagnostico des-
ta anomalia estrutural ¢ feito em 40 a 50% dos
pacientes durante a primeira semana de vida
e, em 50 a 60% dos casos, por volta do primei-
ro més apos o nascimento. Apesar dos avangos
no diagnostico e terap€utica destas doencas, as
cardiopatias congénitas ainda sdo a principal
causa de mortalidade em criancas com malfor-
magoes congenitas.

As principais cardiopatias congénitas estdo
descritas na Tabela abaixo, cuja ordem obede-
ce a frequéncia de cada uma delas, veja:

CARDIOPATIA FREQUENCIA
Comunicagao Interventricu- 35-30%
lar (CIV)

Comunicacao Interatrial 6-8%
(CIA) tipo secundum

Persisténcia do Canal Arte- 6-8%
rial (PCA)

Coarctagdo de aorta 5-7%
Tetralogia de Fallot 5-7%
Estenose pulmonar 9-7%
Estenose aortica 4-7%
Transposicéo de grandes 3-5%
vasos

OBSERVACAO:

O Nelson 202 edi¢cado apresenta a Tetralogia
de Fallot como a cardiopatia congénita
ciandtica mais comum. Contudo, o livro da
Sociedade Brasileira de Pediatria 32 edicao,
apresenta a Transposicédo de Grandes Vasos
como a cardiopatia congénita ciandtica mais
comum em nosso pais. Cuidado ao realizar
questdes que cobrem este conhecimento.
Fique atento a bibliografia do concurso.

A maior parte dos defeitos congénitos ¢ bem
tolerada durante a vida neonatal devido a natu-
reza em paralelo da circulagao fetal. Poderiamos
citar como excecao a anomalia de Ebstein (re-
gurgitacdo tricuspide), que pode se manifestar
como insuficiéncia cardiaca intrautero.

No feto, a placenta ¢ o principal 6rgdo de oxi-
genagdo e trocas metabolicas, ao passo que o
pulmao nesta fase sofre uma exclusao parcial
pelo sistema circulatorio, recebendo apenas
10% do débito cardiaco. Na circulacio fetal,
os ventriculos direito e esquerdo funcionam em
sistemas de fluxo paralelos, uma vez que os
vasos pulmonares estdo contrictos, € 0 sangue
praticamente nao passa pelo 6rgao. O sangue
oxigenado proveniente da placenta chega a veia
cava inferior através do ducto venoso — estru-
tura vascular que conecta a veia umbilical com
a veia cava inferior e dai alcanca o Atrio Di-
reito (AD). Grande parte do fluxo que chega
ao AD ¢ direcionado ao Atrio Esquerdo (AE)
atraves do forame oval patente. Por sua vez, o
sangue proveniente da veia cava superior ¢

56
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praticamente langado sobre a valvula tricuspi-
de e alcanca o ventriculo direito; como os vasos
pulmonares estdo contrictos, somente 10% do
debito de VD ¢ enviado ao pulmao, e todo o
restante € ejetado na aorta descendente atraves
do ducto arterioso. Apenas o figado, cabeca e
coracao (cujos vasos sao de origem pré-ductal)
recebem sangue de alta oxigenacdo do periodo
fetal, e o restante do corpo ¢ perfundido com
o sangue misturado de VD e VE. Com o nas-
cimento, a expansdo pulmonar associada ao
aumento da pressao arterial de oxigénio leva a
uma dilatacao do leito vascular pulmonar, re-
duzindo bruscamente a resisténcia ao fluxo
sanguineo em um processo que se completa em
torno de uma semana. Ao mesmo tempo, a re-
tirada do lago placentdrio promove um aumen-
to da resisténcia sistémica; agora, todo fluxo
de VD ¢ praticamente langado no pulmao. Com
o aumento do volume de sangue proveniente
do pulmao dentro do atrio esquerdo ocorre o
fechamento funcional do forame oval, o qual
se completa aos trés meses de vida. O aumen-
to da PaO, e queda nos niveis de prostaglandi-
nas (prostaglandina E)) também sdo potentes
estimulos para a obliteracao do ducto arterioso,
¢ sua transformacdo em ligamento arterioso.

Na maioria dos casos, ¢ apOs o nascimento,
quando se fecham funcionalmente o canal
arterial e o forame oval, que as alteracdes
hemodinamicas significativas decorrentes de
anormalidades anatdmicas aparecem.

Em muitos casos as alteracdes circulatorias
ocorrem algum tempo apds o nascimento e
persistem por um periodo variavel. Por exem-
plo, em casos de defeitos no septo ventricular,
muitas vezes as manifestacdes de insuficiéncia
cardiaca decorrente de shunt esquerda-direita
sO vao aparecer apos um a trés meses de vida,
quando a pressao na circulagao pulmonar atin-
ge seu nivel mais baixo.

De um modo geral, as cardiopatias congénitas
sdo classificadas em fung¢do de apresentarem ou
nao cianose. Devemos ter em mente que os
shunts direita-esquerda em geral se manifestam
como cianose; ¢ os shunts esquerda-direita,
como insuficiéncia cardiaca.

Nas cardiopatias aciandéticas, por definicdo, a
oxigenacao pulmonar do sangue proveniente de
VD esta preservada e, por 1sso, ndo ha cianose.
Sua fisiopatologia pode ser compreendida atra-
vés de dois mecanismos, com manifestacoes
clinicas proprias: 1) lesdes que cursam com
sobrecarga de volume; ¢ 2) lesdes que cursam
com sobrecarga de pressdo. No primeiro grupo
(sobrecarga de volume) estdo incluidos: Defeito
de Septo Atrioventricular (DSAV), Comunica-
¢ao Interatrial (CIA), Interventricular (CIV) e
Canal Arterial Patente (PCA). O denominador
comum destas lesoes ¢ a comunicagao entre o
sangue de VD e de VE, levando a uma sobre-
carga de volume intracavitaria. A razao de fluxo
sanguineo entre o leito pulmonar (Qs) ¢ o leito
sistémico (Qs) ¢ de 2:1, ou seja, duas vezes o
normal. O shunt esquerda-direita serd mais in-
tenso quanto mais extenso for o tamanho do gap
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entre as camaras cardiacas e quanto menor for
a resisténcia do leito pulmonar. Logo apos o
nascimento, a resisténcia vascular pulmonar
ainda se mantém elevada, limitando parcialmen-
te a mistura de sangue entre as cavidades. En-
tretanto, semanas apds o nascimento, com a
progressiva dilatacdo dos vasos intrapulmona-
res, a resisténcia local cai, aumentando o fluxo
pelo defeito septal. Com 1sso, 0 volume de san-
gue que chega ao pulmao aumenta e mais fluido
extravasa do leito capilar, preenchendo os al-
véolos e intersticio num processo de edema
pulmonar. A complacéncia do parénquima di-
minui, sendo necessario o aumento do trabalho
respiratorio. Surgem a taquipneia, que € o au-
mento da frequéncia respiratéria, € a dispneia,
com aumento do esfor¢o respiratorio traduzido
clinicamente por batimento de aletas nasais,
retragOes intercostais, subcostais e de furcula. O
aumento da pré-carga também determina um
aumento do trabalho cardiaco, com eleva¢ao do
tono simpatico e taquicardia. Este aumento do
gasto metabolico e do consumo de oxigénio
provocado pelo aumento das catecolaminas cir-
culantes produz insuficiente ganho de peso,
estatura, aumento da sudorese e irritabilidade.
No inicio, existe uma remodelacao cardiaca com
tendéncia a dilatacdo das camaras cardiacas.
Com o passar dos anos, a continua sobrecarga
de pressdo e fluxo sobre o leito pulmonar induz
paulatinamente ao desenvolvimento de uma
hipertensao pulmonar secundaria, um processo
fisiopatologico conhecido como sindrome de
Eisenmenger. No segundo grupo (sobrecarga de
pressao) encontramos as lesdes que obstruem o
fluxo de saida ventricular direito ou esquerdo:
estenose de valva pulmonar, estenose de valva
aortica e coarctacao de aorta. Neste modelo fi-
siopatologico, quando a obstrugdo € leve a mo-
derada, o débito de VD e VE é mantido a custa
de hipertrofia muscular em estagios iniciais €
dilatacao de camaras subsequente com pouca ou
nenhuma manifestacao nas fases iniciais da vida.
Por outro lado, se a obstrucao ao fluxo ¢ grave,
j& no periodo neonatal imediato serdo observa-
dos os primeiros sintomas/sinais. Na estenose
pulmonar grave, instala-se um quadro de falén-
cia de VD bastante precoce, com hepatomegalia,
edema periférico e cianose (por desvio do sangue
de AD para AE atraves do forame oval patente).
Na estenose aortica grave, ocorre uma faléncia
de VE, com edema pulmonar (por congestdao
retrograda), sintomas de baixo débito cardiaco
com hipoperfusao de 6rgaos nobres como cére-
bro e rins e faléncia de VD (hepatomegalia e
edema periferico). Na coarctacdo grave de aor-
ta, o fluxo sistémico ¢ mantido através da patén-
cia do ducto arterioso, que permite o desvio de
fluxo sanguineo da artéria pulmonar para a
aorta distal, by-passando a estenose. Quando, o
ducto tende ao fechamento, sinais e sintomas
graves comegam a aparecet.

Nas cardiopatias ciandticas, o principal achado
semioldgico € a cianose, provocada pela dessa-
turacao do sangue arterial. Também podemos
compreendé-la sob a otica de dois modelos pa-
tologicos: 1) lesdes que cursam com hiperfluxo
pulmonar; 2) lesoes que cursam com hipofluxo
pulmonar. A principal cardiopatia congénita
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com hiperfluxo pulmonar € a transposi¢do de
grandes vasos, caracterizada pela saida da aorta
a partir de VD e a saida do tronco da pulmonar
de VE. A sobrevivéncia desta grave cardiopatia
¢ dependente da presenga de outras comunica-
cOes que permitam a mistura do sangue direito
(sistémico) e esquerdo (pulmonar), como a per-
sisténcia do forame oval aberto e o canal arterial
patente. A consequéncia desta mistura de sangue
¢ a cianose. As lesdes ciandticas com hipofluxo
pulmonar sao aquelas que levam a uma obstru-
¢ao ao trato de saida de VD: tetralogia de Fallot
(estenose infundibular, CIV, dextroposi¢ao da
aorta e hipertrofia de VD), atresia tricuspide e
estenose pulmonar. Com isso, o fluxo pulmonar
fica restrito, € menor volume de sangue podera
ser oxigenado, resultando em cianose. E a pre-
senca de alguma comunicagao esquerda-direita
que minimiza a cianose, como CIA, CIV ou
persisténcia de canal arterial.

A causa dos defeitos cardiacos congénitos ¢
desconhecida, embora as anomalias cromosso-
micas estejam envolvidas em grande parte dos
diagnosticos.

= Na trissomia do 18 (Sindrome de Edwards),
90% dos pacientes tém cardiopatias congéni-
tas associadas, principalmente CIV (95%) e
tetralogia de Fallot (25%).

= Na trissomia do 21(Sindrome de Down), 50%
das criangas apresentam algum tipo de mal-
formacao cardiaca congénita. As mais fre-
quentes sdo: Defeito de Septo Atrioventricu-
lar (DSAV), CIV, CIA, tetralogia de Fallot e
coarctacdo de aorta.

= Na sindrome de Turner (46, X0), cerca de
40% das criangas apresentam cardiopatia
congénita: estenose aortica, valva aortica bi-
cuspide e coarctagao de aorta.

Outras sindromes relacionadas com anomalias
cardiacas sdo: sindrome de D1 George (hipo-
calcemia, hipoplasia timica, anomalias de
face), sindrome de Shprintzen (anomalia fa-
cial e fenda palatina), o grupo CATCH (Car-
diac, Abnormal facies, Thymic hypoplasia,
Cleft palate, Hypocalcemia), sindrome de
Marfan (prolapso de valvas e dilata¢ao aorti-
ca) e sindrome de Williams (estenose supra-
valvar aortica).

Podemos ainda destacar alguns agentes terato-
génicos, como rubéola congénita, hidantoina,
acido valproico, alcool, acido retinoico, war-
farin e condi¢des maternas como fenilcetonu-
ria, diabetes mellitus e lupus eritematoso sis-
témico. Veja na Tabela a seguir a relacao entre
alguns fatores ambientais e seus principais
defeitos cardiacos correspondentes:
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FATORES DEFEITO
AMBIENTAIS CARDIACO

PCA e Esteno-
se Pulmonar

Rubéola Congénita

Periférica
Sindrome do Alcool Fetal CIV e Tetralo-

gia de Fallot
Lupus Eritematoso Sistémico Bloqueio Cardi-

aco
Coxsackievirus B Miocardite
Toxoplasmose Miocardite

Caxumba Fibroelastose

Algumas diferencas sexuais na ocorréncia de
cardiopatias sao observadas. No sexo feminino
notamos uma maior frequéncia de defeitos do
tipo Comunicac¢ao Interatrial (CIA), Comuni-
ca¢ao Interventricular (CIV), Persisténcia do
Canal Arterial (PCA) e estenose pulmonar. A
transposicao das grandes artérias € mais comum
no sexo masculino (65%).

O diagnodstico por imagem durante o periodo
gestacional tem avancado de modo a facilitar
a identificacdo precoce e o tratamento destes
pacientes. Apos a 18" semana de gestagao, pe-
quenas alteracdes morfoldgicas poderdao ser
visualizadas.

Inicialmente, classificamos as cardiopatias con-
génitas em dois grandes grupos segundo sua
fisiopatologia: o das cardiopatias cianoticas € o
das cardiopatias aciandticas. Fazemos o diag-
nostico da primeira através do exame fisico e da
observacao das medidas do oximetro de pulso.
Estes dois grandes grupos podem ainda ser sub-
divididos com base na radiografia de torax, isto
¢, se existe hiperfluxo pulmonar, hipofluxo pul-
monar ou normofluxo pulmonar. A terceira ana-
lise que deve ser feita € a respeito do eletrocar-
diograma. Existe hipertrofia de ventriculo es-
querdo? Ventriculo direito? Biventricular? Fi-
nalmente, ¢ através da realizacao de exames
mais apurados, como ecocardiograma, TC/RNM
ou cateterismo cardiaco, que sera estabelecido
o diagnostico final da cardiopatia.

As principais formas de apresentacdo clinica das
cardiopatias sdo: 1) Cianose; 2) Sindrome de
insuficiéncia cardiaca; 3) Sopro cardiaco 1sola-
do; e 4) Arritmias. Vejamos cada uma delas.

Cianose

A cianose ¢ definida semiologicamente como a
coloracdo azulada de pele e mucosas. Aparece
sempre que existe uma concentragdo de hemo-
globina reduzida (desoxigenada) maior que
5 g/dl na circulacao periférica. Classicamente se
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subdivide em cianose periférica (extremidades)
ou central (face, lingua, 1abios). Sua manuten¢ao
apos 12 meses relaciona-se ao aparecimento de
unhas em vidro de relogio e dedos em baqueta
de tambor. Quanto a sua etiologia, podemos
identifica-la como traducao de uma doenca de
natureza cardiaca, pulmonar ou neurologica.

Nas cardiopatias congénitas, a cianose ¢ geral-
mente global ou generalizada (periférica +
central). Em alguns casos, podemos verificar
uma cianose diferencial, ou seja, presente no
dimidio superior e ausente no inferior ou vice-
versa. Os mecanismos cardiacos que promo-
vem a cianose sao decorrentes de dois proces-
sos: 1) obstrucdo ao fluxo pulmonar (ex.: tetra-
logia de Fallot); ou 2) mistura de sangue oxi-
genado e desoxigenado (ex.: transposicao de
grandes vasos), conforme ja estudamos no
topico sobre a fisiopatologia.

No periodo neonatal a identificagdo da natu-
reza cardiaca da cianose ¢ fundamental, pois
muitas lesdes sao dependentes do fluxo do
canal arterial, ou seja, a perfusdo pulmonar
pode estar tao reduzida que a unica fonte de
fluxo pode ser através do by-pass de sangue
da aorta para o ramo da pulmonar através do
canal arterial. Por isso, a instituicao de tera-
péutica precoce para manutencdo da pervie-
dade do canal arterial ¢ uma etapa fundamen-
tal para a sobrevida destas criangas. O teste
da hiperoxia ¢ uma ferramenta semioldgica
que pode ser utilizada com finalidades diag-
nosticas até que o ECO esteja disponivel. Em
outras palavras, o teste da hiperdxia € utiliza-
do para definir se a cianose ¢ de origem car-
diaca ou ndo cardiaca (hematologica, pulmo-
nar ou neuromuscular). Um aumento da PaO,
acima de 160 mmHg, apos a administracao de
oxigénio a 100% por cinco a dez minutos,
sugere a auséncia de cardiopatia congénita,
enquanto a elevagdo acima de 250 mmHg
efetivamente a exclui.

Na Tabela abaixo constam as principais car-
diopatias congénitas que cursam com cianose
no periodo neonatal:
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Sindrome de Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva

A ICC ¢ a apresentagdo clinica habitual das
cardiopatias que cursam com hiperfluxo pul-
monar ¢ obstrucdes ao trato de saida de VE.
Suas manifestagdes clinicas sao variaveis com
a 1dade de apresentacgao.

As principais cardiopatias congénitas que cur-
sam com ICC sdo:

Por obstrugao ao

P:ZZ)'::) e:;’;_’_)_(o trato de saida de
VE...
= CIV. = Estenose aodrtica.
= TGA + CIV. = Coarctacao de aorta.
= Persisténcia do
canal arterial.
= DSAV.

Neonatos e lactentes jovens

Os principais sinais € sintomas sdo: taquip-
neia (FR > 60 irpm em neonatos até dois
meses; FR > 50 irpm em lactentes de 2 até
11 meses; e FR> 40 irpm em lactentes com
12 meses ou mais), dispneia (ex.: batimento
de aletas nasais, retracOes intercostais, sub-
costais e furcula), interrup¢ao das mamadas
(em um padrao de pequenos volumes e gran-
de frequéncia), taquicardia (FC > 200 bpm
em neonatos, > 150 bpm em lactentes e > 120
bpm em pré-escolares), precordio hiperdina-
mico e hepatomegalia. Pode haver sudorese,
atraso no ganho de peso e estatura, e irrita-
bilidade. A ausculta pulmonar poderemos
observar roncos, estertores crepitantes ou até
mesmo chiado. O edema periférico geralmen-
te € verificado no couro cabeludo e dorso,
pois os bebés pequenos permanecem a maior
parte do tempo em decubito dorsal. O acha-
do semidtico classico de edema de extremi-
dades presente na ICC descompensada ¢
visto apenas em criancas maiores, a partir do
momento em que adquiriram ortostatismo.

Criancas
Em criancas maiores, a semiologia da ICC

Hipofluxo Pulmonar. Cianose.

Normofluxo Cianose.
Pulmonar.

Hiperfluxo Pulmonar. Cianose + ICC (taquip-
neia, sudorese, cansago
as mamadas).

Fluxo Pulmonar Cardiopatia

Tetralogia de Fallot.
Atresia Pulmonar.
Atresia Tricuspide.

Transposicao de Grandes Vasos + Forame
Oval.

Transposicdo de Grandes Vasos + CIV.
Truncus Arterioso.
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assemelha-se mais aquela observada em adul-
tos. Poderemos observar queixas como into-
lerancia ao exercicio, dificuldade de acompa-
nhar outras criangas da mesma idade em
brincadeiras de grupo, dificuldade de andar de
bicicleta, correr ou subir escadas ou realizar
educacao fisica na escola.

Sopro Cardiaco

Algumas cardiopatias congénitas podem ser
inicialmente identificadas apenas através da
presenca de um sopro auscultado pelo pediatra
no periodo neonatal, em uma fase em que outros
sinais e sintomas ainda nao se desenvolveram.

Outras vezes, a presenca de um sopro na infan-
cia ¢ um achado muito comum e sem traducao
patologica. As caracteristicas de um sopro ino-
cente sdo: idade superior aos dois anos (entre
trés e sete anos), sistdlico (+/4+), localizado na
borda esternal esquerda média e inferior, com
timbre musical ou surdo, sem irradiacio, alte-
rando-se com a respiracdo e decubito e prati-
camente desaparecendo com a crianga de pé.

Arritmias

Raramente, uma arritmia cardiaca pode ser a
manifestagdo inicial de uma cardiopatia con-
génita. A anomalia de Ebstein (anomalia tri-
cuspide) ¢ um exemplo de cardiopatia que pode
apresentar-se com arritmias na adolescéncia.

Vamos estudar cada uma das principais cardio-
patias, suas manifestagdes clinicas e tratamento.

CARDIOPATIAS QUE SE
MANIFESTAM POR SOPRO
CARDIACO...

COMUNICACAO INTERATRIAL (CIA)

1. INTRODUGAO

A comunicacao entre os dois atrios € indispen-
savel a vida no periodo fetal. Sua funcdo ¢
permitir que o sangue oxigenado que vem da
veia cava inferior atinja o segmento cefalico
do corpo, via atrio esquerdo, ventriculo esquer-
do e aorta ascendente.

O septo interatrial ¢ constituido por duas
membranas que, por mecanismo valvular,
permitem a passagem do sangue. O septo pri-
mum ¢ fibroso e delgado, localizado inferior-
mente e pelo lado do atrio esquerdo, enquan-
to o septo secundum ¢ mais rijo € musculoso,
situado superiormente € mais proximo ao atrio
direito. Logo apos o nascimento, a resisténcia
pulmonar cai, a pressao no atrio direito dimi-
nui e cessa o shunt direita-esquerda pelo fo-
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rame oval. Assim, ocorre o fechamento “fun-
cional” da comunicacao interatrial. O fecha-
mento anatdmico acontecerd até o primeiro
ano de vida. Os defeitos no desenvolvimen-
to destas estruturas serao chamados Comu-
nicacao Interatrial. A associacao com outras
malformacdes cardiacas ¢ relativamente co-
mum. Existe um predominio no sexo femini-
no de 2:1.

2. Tipos

As CIA podem ser classificadas: tipo ostium
primum em que a comunicac¢ao ¢ de localiza-
cao baixa em relagao as valvulas atrioventri-
culares, e ostium secundum ou tipo fossa oval,
mais superior (FIGURA 2). A CIA tipo seio
venoso localiza-se proxima a entrada da veia
cava superior ¢ pode estar acompanhada de
drenagem anomala das veias pulmonares. A
CIA tipo ostium secundum ¢ a mais comum
dos tipos descritos.

3. FISIOPATOLOGIA

O fluxo esquerda-direita entre AE e AD ndo ¢
importante no recém-nascido e lactente jovem,
pois o VD oferece maior resisténcia ao seu
enchimento diastdlico, uma vez que suas pare-
des sdo mais musculares € menos complacen-
tes. Além disso, a resisténcia vascular pulmonar
ainda ¢ elevada no periodo neonatal imediato,
limitando a passagem de sangue. Apos trés ou
quatro anos de vida, a complacéncia ventricu-
lar direita diminui, permitindo um maior shunt
esquerda-direita. A partir de entdo, poderao
aparecer os sintomas clinicos mais importantes.
O grande fluxo sanguineo pelas cavidades di-
reitas promovera um aumento do AD e VD ¢
dilatacao da artéria pulmonar. O AE pode en-
contrar-se alargado, porém o VE e a aorta tém
diametros normais. Se nao for corrigido, a CIA
podera manifestar-se na idade adulta com ICC
¢ arritmias.

4. MANIFESTAGOES CLiNICAS

4.1 Sintomas

* Com frequéncia, as criangas sao assintoma-
ticas, € o diagnodstico da CIA ¢ feito através
de um achado de sopro ao exame fisico.

= Em outros casos, pode haver: dispneia, pal-
pitacoes e fadiga aos reforcos; infecgdes
respiratorias e deficit ponderal; e, apenas
raramente, insuficiéncia cardiaca.

4.2 Sinais

= Desdobramento fixo e amplo de B...

= Sopro sistolico mais audivel em borda es-
ternal esquerda média e alta.

= CIA grande: sopro diastolico, tipo ruflar, em
area tricuspide.
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Veia cava superior
Crista terminal

Veia pulmonar
superior dir.

Defeito septal
atrial

Veia pulmonar
inferior dir.

Restos do
septum primum

Selo coronario

Vahlvula
da veia cava
inferior

Veia cava inferior

\feia cava superior

Defeito do seio venoso

Veias pulmonares do
lobo superior dir. andmalas

Fossaoval #

Veia pulmonar do
lobe inferior dir.

Fig. 2

Auricula dir.

Defeito
do ostium
secundum

Defeito tipo
seio venoso

5. DiIAGNOSTICO

5.1 Sinais Radiologicos

= Variam com a magnitude do shunt.

= Aumento de atrio e ventriculo direito.

= Aumento da trama vascular, tronco da pul-
monar abaulado e convexo a esquerda, com
marcada dilatacao do ramo direito.

5.2 Ecocardiograma

= Tamanho e posi¢ao da CIA.

= Aumento de AD e VD.

= Quantificagdo entre o fluxo pulmonar (Qp)
¢ sistémico (Qs) avalia a repercussao hemo-
dinamica da CIA. O normal é uma relacao

Qp:Qs 1:1.

5.3 Eletrocardiograma

= Ritmo sinusal com onda P morfologicamen-
te normal (maioria dos pacientes).

=" QRS aumentado configurando bloqueio
incompleto do ramo direito.

= Padrao RSR em V1 (CIA pequena), com
crescimento do R conforme aumento do
shunt, com aspecto de letra M.

6. EvoLucAo E ConDuTA

A evolugao natural € benigna, sendo os defeitos
do tipo ostium secundum assintomaticos até a

terceira década de vida. As complicagdes tar-
dias incluem a insuficiéncia cardiaca, arritmias
atriais, hipertensao pulmonar e insuficiéncias
mitral e tricuspide. Estes sintomas podem ser
notados pela primeira vez em decorréncia da
sobrecarga hemodinamica como a que ocorre
na gravidez.

A cirurgia eletiva deve ser realizada apos dois
anos, para evitar aumento do tamanho do atrio
e ventriculo direitos. Ela ¢ indicada em pacien-
tes sintomaticos e para aqueles sem sintomas
que apresentem relagio fluxo pulmonar (Q,)-
sistémico (Q,) de 2:1. Os pacientes com peque-
nos defeitos do tipo ostium secundum nao de-
vem ser operados, apesar de alguns autores
recomendarem a cirurgia devido ao risco de
embolias paradoxais.

CARDIOPATIAS QUE SE
MANIFESTAM COM INSUFICIENCIA
CARDIACA...

COMUNICAGAO INTERVENTRICULAR
(CIV)

1. INTRODUGAO

A Comunicac¢io Interventricular (CIV) é a
cardiopatia congénita mais frequente, sendo
responsavel por 25-30% dos casos. As CIV
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de grande tamanho geralmente se encontram
associadas a outros defeitos cardiacos. Entre-
tanto, 0 mais comum ¢ que estes defeitos con-
geénitos sejam de tamanho médio ou pequeno
¢ que evoluam com redugdo do seu diametro e
fechamento espontaneo (50 a 60% dos casos)
nos primeiros dois anos de vida.

A CIV é classificada pela sua localizacdo ana-
tomica em relagdo a crista supraventricular
(estrutura muscular que separa a por¢ao prin-
cipal do VD da porc¢ao infundibular). As CIV
acima desta crista sdo chamadas infundibula-
res e tém, na borda superior, as valvulas aor-
tica ou pulmonar. As que estdo abaixo da
crista sdo chamadas infracristais e sao locali-
zadas nas regioes do septo membranoso (mais
comum), ou na por¢cao muscular do septo
(chamadas “queijo sui¢o” quando multiplas).

O tipo mais comum de CIV € o tipo perimem-
branoso (70% dos casos) FIGURA 3.

2. FiSIOPATOLOGIA

As CIV vao determinar um desvio de sangue,
apoOs o nascimento, das cavidades esquerdas
(de maior pressdo) para as direitas (de menor
pressdo). A resisténcia, ainda aumentada, da
circulagdo pulmonar logo apds o nascimento
impede que este shunt seja importante. En-
tretanto, com o decorrer do tempo, a tinica
muscular das arteriolas pulmonares vai in-
voluindo, fendmeno que leva a uma queda
fisiologica da pressdao no leito pulmonar,
sendo este efeito o responsavel pelo surgi-
mento das manifestacdes clinicas da CIV.
Outro elemento que determina o aparecimen-
to e a gravidade dos achados clinicos ¢ o
tamanho da comunica¢ao anémala. Na CIV
restritiva (< 0,5 cm?), a pressao em VE ¢
maior que em VD, e o tamanho do defeito
limita a magnitude do shunt esquerda-direi-
ta. Na CIV ndo restritiva (> 1 cm?), o defei-
to ¢ grande de modo a equalizar as pressoes
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entre os ventriculos direito e esquerdo. Des-
sa forma, ¢ a resisténcia vascular pulmonar
o determinante do sentido do fluxo. Portanto,
ambos os fatores — o tamanho da CIV ¢ a
resisténcia vascular — determinam a direcao
¢ intensidade do shunt.

3. MaNIFESTAGCOES CLINICAS

O quadro clinico depende da magnitude do
shunt, iniciando-se ao final do 1° més de vida, e
com instalacao completa ao final do 3° més. No
periodo neonatal imediato, o sopro pode nado ser
audivel devido a pressao pulmonar ainda eleva-
da, o que diminui a intensidade do shunt.

Os sinais e sintomas variam em relacao ao ta-
manho da CIV, cuja repercussdo hemodinami-
ca ¢ avaliada através da relacdo entre o fluxo
pulmonar (Qp) e sist€émico (Qs).

CIV pequena (relacao Qp:Qs entre

1- 1,5:1)
A pressdo em VD geralmente ¢ normal. O
paciente ¢ assintomatico, com bom desenvol-
vimento ponderoestatural. Ao exame fisico
podemos identificar uma 2* bulha discretamen-
te aumentada e um sopro sistolico na borda
esternal esquerda baixa.

CIV moderada (relagcdo Qp:Qs entre
1,5-2:1)
Ha hiperfluxo pulmonar, aumento da sobre-
carga de ambas as camaras ventriculares. Ha
sintomas de ICC, infec¢des respiratorias de
repeticao e deficit ponderoestatural.

CIV grande (relagcdo Qp:Qs > 2:1)
O diametro da comunicacao interventricular
¢ 1gual ou maior que o diametro da aorta. Ha
grande aumento das cavidades esquerdas e
grave congestao pulmonar, e todo o quadro de
manifestacoes clinicas aparece de forma mais
exuberante.

\;"f'
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3.1 Exame Fisico

= Jctus de VE deslocado lateral e inferiormente.

= Frémito paraesternal, na borda esternal es-
querda.

= Sopro sistolico na borda esternal esquerda
inferior holossistolico rude e alto quando a
CIV ¢ pequena e menos rude quando a CIV
¢ grande. Se o defeito ¢ muito grande, ndo
restritivo e a resisténcia pulmonar esta ele-
vada, o sopro proto ou protomesossistolico
podera ser de pouca ou mediana intensidade,
pela equalizagao das pressoes (shunt bidire-
cional).

= Componente pulmonar variavel na segunda
bulha cardiaca — normal, se CIV pequena, e
hiperfonético na CIV grande.

= Desdobramento da segunda bulha, podendo
ser unico e estalante quando existir resistén-
cia pulmonar muito elevada, podendo ser
ouvido como um estalido protossistélico
proeminente.

4. DIAGNOSTICO

4.1 Sinais Radiologicos

Nas CIV pequenas, a radiografia de torax po-
dera ser normal; por outro lado, nas comunica-
coes grandes, ocorrerd cardiomegalia, artéria
pulmonar aumentada e intensificacao da trama
vascular pulmonar.

4.2 Ecocardiograma

Quase sempre demonstra a anatomia precisa
do defeito. Também deve ser possivel avaliar
os componentes hemodinamicos atraves do
ecocardiograma com Doppler. Nos pequenos
defeitos, muitas vezes, o diagnodstico sé € dado
através do emprego do Doppler colorido.

4.3 Eletrocardiograma

E normal quando a CIV é pequena e sem so-
brecarga ventricular FIGURA 6.

Nos defeitos grandes ndo complicados, podera
ser observado padrao de sobrecarga biventri-
cular ou predominio de ventriculo esquerdo
com crescimento atrial associado; onda T in-
vertida em V1 sugere auséncia de hipertensao
pulmonar, enquanto onda T ascendente indica
sua presenca.
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| )

-Fig. 4: Radiografia de um paciente de cinco anos
com CIV. Observar abaulamento do segundo arco
(pulmonar).

Fig. 5: Ventriculografia esquerda. AO: Aorta; TP:
Tronco Pulmonar; VE: Ventriculo Esquerdo; VD:
Ventriculo Direito; CIV: Defeito do Septo Ventricular.

v ECG - Defeito septal ventricular
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4.4 Indicacao de Cateterismo

= Casos de duvidas persistentes quanto a mag-
nitude do shunt.

= Suspeita de associacdo com outros defeitos.

= Estudo da pressao pulmonar. Devemos lembrar
que, nas CIV grandes, a hipertensao pulmonar
pode ser determinada pelo aumento significa-
tivo do fluxo, € nao por uma elevacao da resis-
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téncia da vasculatura local (hipertensao pulmo-
nar hiperdinamica).

5. EvoLucAo E ConDUTA

As CIV pequenas fecham espontaneamente em
30-50% dos casos nos primeiros dois anos de
vida. Se o defeito septal for do tipo muscular,
a taxa de fechamento ¢ de 80% versus 35%,
que ¢ a taxa de fechamento do septo membra-
noso. De qualquer forma, as CIV pequenas e
sem repercussao hemodinamica ndo tém indi-
cacdo de fechamento cirurgico.

O tratamento da CIV moderada a grande di-
vide-se em manejo clinico e cirurgico. O ma-
nejo clinico compreende o uso de diuréticos,
digitalicos, inibidores da Enzima Conversora
de Angiotensina (1IECA) e restri¢cao hidrica,
com objetivo de controlar os sintomas e garan-
tir um crescimento adequado. As indicacgoes
cirurgicas incluem: pacientes de qualquer ida-
de com defeitos significativos, nos quais os
sintomas de insuficiéncia cardiaca ndo puderam
ser controlados clinicamente; lactentes entre 6
¢ 12 meses com defeitos significativos, mesmo
que controlados clinicamente, com hipertensao
pulmonar e naqueles com mais de dois anos
com uma relagdo Qp:Qs maior que 2:1. Em
crian¢as com grandes defeitos (> 1,0 cm?), a
operacao realizada durante o primeiro ano de
vida previne, na maior parte dos casos, a doen-
c¢a vascular pulmonar.

O procedimento cirargico paliativo consiste na
bandagem da artéria pulmonar para diminuir o
hiperfluxo pulmonar, sendo reservado para
criangas com defeitos multiplos de septo inter-
ventricular, criangas muito pequenas, desnutri-
das ou com sinais de doenga vascular pulmonar
(contraindicagdo a corre¢ao completa).

Sindrome de Eisenmenger (Doenca
Vascular Pulmonar)

Definicdo. E a hipertensio vascular pulmo-
nar desenvolvida por cardiopatias que cursam
com hiperfluxo e congestao pulmonar pro-
longada, como CIV, CIA grande, PCA ¢ de-
feitos septais atrioventriculares.

Fisiopatologia. A presenca de fatores como
aumento do fluxo sanguineo e pressao sobre
o leito vascular pulmonar associados a hipo-
xia e hipercapnia induz a um remodelamen-
to da parede do vaso. As pequenas arteriolas
¢ artérias musculares sdo as estruturas que
sofrem maior impacto dessas alteragoes, das
quais podemos destacar: hipertrofia da cama-
da média, hiperplasia intimal, obliteragdo do
limen vascular, dilatacao arteriolar e forma-
cao de redes vasculares anormais. O resulta-
do desta “obliteracdo” dos vasos pulmonares
¢ areversao do shunt, que passa a ocorrer da
direita para esquerda. A razdo entre a resis-
téncia pulmonar e sistémica torna-se maior
ouigual a 1.
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Clinica. Geralmente, os sinais e sintomas
caracterizam-se por agravamento da cianose
(decorrente do shunt direita-esquerda) e pio-
ra da dispneia, taquipneia, fadiga e arritmias.
Ao exame fisico, pode-se auscultar um sopro
holossitdlico de regurgitagdo tricuspide, € a
artéria pulmonar pode estar tao dilatada que
sua pulsacao pode ser observada atraves do
exame fisico, na borda esternal superior es-
querda. Este quadro tende a aparecer em
criancas entre cinco e dez anos de idade com
cardiopatia ndo corrigida, mas em criangas
com sindrome de Down inicia-se em uma
idade ainda mais precoce.

Exames. A radiografia de torax revela au-
mento das camaras direitas, arco da pulmonar
proeminente. O EEG revela onda P apicula-
da, traduzindo o aumento do AD e hipertro-
fiade VD. O ECO com Doppler confirma tais
achados e evidencia o aumento de resisténcia
da pulmonar com um fluxo sanguineo bidi-
recional através do defeito de comunicacao.

Tratamento. O melhor tratamento € evitar
sua ocorréncia através do manejo adequa-
do das cardiopatias com comunicag¢ao intra
¢ extracardiacas. Os bloqueadores de canal
de calcio e prostaciclinas sdao alguns medi-
camentos utilizados no manejo clinico na
tentativa de induzir uma vasodilatacao
pulmonar.

PERSISTENCIA DO CANAL ARTERIAL
(PCA)

1. INTRODUGAO

O canal arterial surge logo apos a emergéncia
da artéria subclavia esquerda. Seu fechamento
funcional ocorre em torno de 12 horas de vida,
enquanto o fechamento anatdmico se comple-
ta dentro de 14 a 21 dias apOs o nascimento.

Como vimos antes, logo apos o nascimento a
tracdo elastica pulmonar com as incursoes res-
piratorias em associacdo com o aumento do
teor de oxigénio no sangue arterial justificam
uma queda na resisténcia vascular pulmonar.
Na presen¢a de um canal arterial patente, o
fluxo desvia-se da aorta para a artéria pulmonar.

A PCA ¢ mais comum em mulheres e esta asso-
ciada a sindrome da rubéola congénita. A per-
sisténcia do canal arterial em bebés a termo ¢
decorrente de um defeito da camada endotelial
¢ da camada muscular média, € por isso, seu
fechamento espontaneo ou farmacoldgico ¢ im-
provavel. Nos prematuros, esta perviedade nao
se deve a defeitos estruturais, mas em func¢ao de
fatores como 1imaturidade e hipoxia, que agem
diminuindo a eficacia da contracdo ductal. Além
disso, a PCA nos bebés prematuros ¢ conside-
rado uma complicacdo da doenca da membrana
hialina, cuja fisiopatologia cursa com hipodxia,
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acidose, aumento da pressao pulmonar por va-
soconstri¢do, hipotensado sistémica e liberacao
de prostaglandinas locais, ou seja, fatores que
concorrem para a dilatacao do canal.

2. FISIOPATOLOGIA

A magnitude do desvio de sangue da aorta para
a artéria pulmonar vai depender do comprimen-
to ¢ do diametro do conduto e da diferenca de
pressdo entre as duas circulagdes. Em PCAs de
pequeno tamanho, as pressoes em AD, VD e
artéria pulmonar sao normais. Por outro lado, em
ductos grandes, at¢ 70% do DC do VE pode
atingir a circulagdo pulmonar. Os pacientes com
PCA que nao sdo operados correm um grande
risco de desenvolver doenc¢a vascular pulmonar.

3. MaNIFESTAGCOES CLINICAS
Na PCA ampla encontraremos:
= Pulso de amplitude aumentada.

= Pulso palmar: ¢ de grande valor diagnostico na
diferenciag¢do entre CIV e PCA no periodo
neonatal.

= Pressao arterial divergente a custa de diasto-
lica, que sera baixa.

* Precordio hiperdinamico.

= Sopro sistolico principalmente em regido
infraclavicular esquerda com irradiagdo para
o dorso.

= Classicamente o sopro ¢ descrito como con-
tinuo ou maquinaria.

= Com a resisténcia pulmonar maior que a
sist€émica ocorrerd uma reversao do fluxo
pelo ducto, com aparecimento de cianose
nos membros inferiores, pela mistura de
sangue insaturado na aorta descendente.

(Adulto)
tipo pés-ductal

Fig. 7
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4. DIAGNOSTICO

4.1 Sinais Radioldgicos

Pequenos shunts ndo se manifestam radiolo-
gicamente, nos shunts maiores ocorrera au-
mento das camaras esquerdas, da trama vas-
cular pulmonar e da aorta ascendente.

4.2 Ecocardiograma

E extremamente Gtil no diagnostico e avaliacio
da PCA. Uma relagdo atrio esquerdo/raiz da
aorta superior a 1,5:1 € reflexo de um aumento
atrial esquerdo secundario a um shunt esquerda-
-direita importante.

4.3 Eletrocardiograma

Quando existir um shunt importante, mostrara
sobrecarga biventricular ou com predominio

de VE.

5. TRATAMENTO

Independente da idade, a conduta sempre visa
fechar o canal arterial, ou cirurgicamente ou por
meio de cateter em laboratorios de hemodinami-
ca. Mesmo o0s pequenos canais arteriais devem
ser fechados para prevencao de endarterite in-
fecciosa, uma complicagdo grave que se encon-
tra associada a trombose € €mbolos pulmonares
e sistémicos. A insuficiéncia cardiaca, caso pre-
sente, deve ser controlada farmacologicamente.

A mortalidade operatoria € muito baixa. A cirur-
gia ¢ indicada em todos os pacientes antes do
primeiro ano de vida. A presenca de hipertensao
pulmonar nao ¢ uma contraindica¢ao, caso fique
provado, ao cateterismo, que o shunt esquerda-
direita ainda se mantém.

Nos prematuros, o tratamento cirirgico ou
farmacologico do PDA reduz de forma dra-
matica as necessidades de ventilacao mecani-
ca e oxigénio. Esta indicado o tratamento da

Artéria

intercostal

afastada

da costela,
demonstrando

erosao do sulco

costal pelo vaso tortuoso

(Lactente; 1 més)
tipo pré-ductal
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PCA (farmacologico ou cirurgico) quando
existe retardo na melhora clinica ou piora apos
uma recuperac¢ao inicial da doenga da mem-
brana hialina. A indometacina ¢ o farmaco de
escolha para fechamento medicamentoso do
PDA. E feita intravenosa, em trés doses em
12 ou 24 horas; o tratamento pode ser repeti-
do uma vez; para RN acima de sete dias, a
primeira dose feita €0,2 mg/kg/dose e a se-
guinte de 0,25 mg/kg.

COARCTAGAO DA AORTA

1. INTRODUGAO

Esta desordem caracteriza-se por um estrei-
tamento em qualquer ponto da aorta, desde
o arco transverso até a bifurcacio iliaca. Na
maioria dos casos (98%), as coarctagoes lo-
calizam-se abaixo da emergéncia da artéria
subclavia esquerda na origem do ductus ar-
teriosus (justaductal ou do tipo adulto). A
CoAo pode também se apresentar como uma
hipoplasia tubular da aorta, que se inicia na
altura dos vasos para a cabeca e pescogo e se

continua até o ducto (pré-ductal ou do tipo
infantil) FIGURA 7.

A coarctagdo podera ser uma lesao isolada ou
associada a outras anomalias, sendo a mais
frequente a valvula adrtica bicuspide (70% dos
casos). E uma malformacdo duas vezes mais
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comum no sexo masculino, sendo também
muito frequente na sindrome de Turner, em que
70% das meninas acometidas apresentam
coarctacdo da aorta associada a valva adrtica
bicuspide. Entre as alteracdes extracardiacas
estdo os defeitos oculares, anomalias urinarias
¢ sindrome de Marfan. A coarctacdo do tipo
adulto se apresenta como estreitamento justa-
ductal isolado.

2. FisioPATOLOGIA

A coarctagdo pode ocorrer em diferentes niveis
de gravidade, desde estreitamentos mais leves
até os mais graves, havendo assim uma grande
variabilidade nas alteracdes hemodinamicas
resultantes. Por exemplo, nas coarctagdes gra-
ves durante o periodo neonatal imediato, o flu-
X0 atraves do canal arterial by-passando a obs-
trucao ¢ fundamental para garantir o suprimen-
to sanguineo para as partes inferiores do corpo.
De certa forma, grande parte do débito cardiaco
sist€émico para os membros inferiores € depen-
dente de VD. O VE desenvolve uma hipertrofia
devido ao aumento da pos-carga (obstrugao da
aorta), € o aumento da pressao intracavitaria se
dissemina retrogradamente para atrio esquerdo
e veias pulmonares. Assim, desenvolve-se uma
ICC esquerda. Como a maior parte do sangue
para os membros inferiores provém de VD (san-
gue dessaturado), clinicamente se verifica uma
cianose diferencial — localizada apenas nos seg-
mentos inferiores, com acidose metabolica.

Fig. 8 Artéria Carétida
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As obstrucdes mais leves promovem repercus-
s0es hemodinamicas mais discretas cujo efeito
clinico sera visto em fases mais tardias da vida,
como adolescéncia. Desenvolve-se hipertensao
arterial, principalmente dos segmentos superio-
res, € sua génese envolve mecanismos fisicos
(obstrucao vascular) e neuro-humorais relacio-
nados a hipoperfusao renal e ao sistema renina-
-angiotensina-aldosterona. Os pulsos femorais,
tibiais posteriores e pediosos sao débeis ou nao
se palpam, e, com o tempo, 0 sangue passara para
a parte inferior do corpo pelas mamarias internas
¢ intercostais oriundas das subclavias, além das
frénicas e das vertebrais.

3. MANIFESTACOES CLiNICAS

Os Recém-Nascidos (RN) com CoaA grave po-
derdo desenvolver, logo apds o nascimento,
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC) e cia-
nose diferencial, hipoperfusao de extremidades
e acidose metabolica, de forma coincidente com
o fechamento do canal arterial.

Devemos ficar atentos, pois muitas criancas e
adultos jovens mesmo com estreitamento me-
nos significativos sdo assintomaticos. Sintomas
¢ sinais relacionados a hipertensdo (cefaleia,
epistaxe, tonturas e palpitacdes) e alteragdes
dos pulsos sdo os mais importantes. Os sinto-
mas de insuficiéncia cardiaca poderao estar
presentes.

Encontramos comumente, no exame fisico de
pacientes com coarctagao, um impulso precor-
dial e bulhas normais. Nas criancas maiores, um
frémito referente a circulacao colateral pode ser
palpado ao longo dos espacos intercostais. Na
presenca de valvula bicuspide, ¢ comum um
sopro ou um estalido de eje¢ao na area adrtica
irradiando-se para a regido cervical. Na regiao
da coarctagdao (hemitorax esquerdo e borda es-
ternal esquerda baixa) pode ser ouvido um sopro
sistolico. As manifestagdes classicas ao exame
fisico sdo as diferencgas entre amplitude de pul-
SO € pressao sanguinea entre 0s membros supe-
riores e inferiores. Os pulsos das extremidades
inferiores — femoral, popliteo e pedioso — t€m a
amplitude reduzida e podem estar ausentes em
até 40% dos pacientes. Normalmente, a palpacao
simultanea do pulso radial e femoral revela um
atraso leve do primeiro em relagdo ao segundo,
ou seja, o pulso na regido inguinal € sentido um
pouco mais precocemente. Na coarctagdo, este
achado semiotico se inverte, ou seja, o pulso
femoral ¢ atrasado em relagao ao radial, pois o
fluxo da aorta descendente ¢ dependente de co-
laterais. Além disso, em pessoas saudaveis, a
pressao sistolica dos membros inferiores ¢ su-
perior em 10-20 mmHg em relagdo aquela dos
membros superiores. Na CoaA, a pressao arterial
dos membros inferiores ¢ menor que a dos mem-
bros superiores.
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4. DIAGNOSTICO

4.1 Eletrocardiograma

Revela sinais de hipertrofia biventricular no
periodo neonatal, ou de hipertrofia ventricular
esquerda nos pacientes mais velhos.

4.2 Ecocardiograma

= Area de estreitamento aortico.

= Presenca de anomalias associadas.

4.3 Radiologia

Quando sintomaticos, ocorre cardiomegalia
global; acima dos seis anos de idade notam-se
erosoes costais (vasos colaterais); pode ser
vista uma imagem simulando o algarismo trés,
provocada pela dilatacdo pré e pos-estenotica
na regiao da coarctagao.

5. TRATAMENTO

Em neonatos com coarctagdo grave, o canal
arterial deve ser mantido pérvio atraveés do uso
de prostaglandina E1 em infusdo continua para
permitir a perfusdo das extremidades inferiores.
O tratamento da CoAo ¢ cirargico. O uso da
angioplastia por baldo tem demonstrado resul-
tados controversos.

Criangas sintomaticas com insuficiéncia car-
diaca devem ser tratadas e compensadas antes
do procedimento operatorio. Criangas assinto-
maticas e portadoras de CoAo isolada podem

ter seu defeito corrigido entre um e dois anos
de idade.

TETRALOGIA DE FALLOT (T4F)

1. INTRODUGAO

E a cardiopatia congénita cianética mais co-
mum na infancia (FIGURA 9) ¢ resulta do
desvio anterior do septo atrioventricular du-
rante a embriogénese. Esta anomalia ¢ carac-
terizada por quatro achados cardinais:

1. Estenose pulmonar, comumente do tipo
infundibulo-anulo-valvar (obstrucao ao tra-
to de saida de VD);

2. CIV perimembranoso;
3. Dextroposi¢ao da aorta;

4. Hipertrofia ventricular direita.
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O defeito primario da T4F ¢ o desvio anterior
do septo infundibular (septo muscular que
separa a via de saida adrtica e pulmonar). A
obstruc¢do ao fluxo sanguineo arterial pulmo-
nar ¢, usualmente, no nivel do infundibulo
ventricular (area subpulmonar) e valvula
pulmonar. A artéria pulmonar principal ¢
frequentemente pequena e encontra-se asso-
ciada a graus variados de estenose de seus
ramos. A obstru¢do completa do trato de
saida de VD ¢ classificada como uma forma
extrema de tetralogia de Fallot.

2. FISIOPATOLOGIA

A gravidade das alteragoes fisiopatologicas €,
em primeiro lugar, decorrente do grau de este-
nose infundibular e valvar. Se a estenose for
discreta, havera um predominio do shunt es-
querda-direita (através do defeito do septo in-
terventricular) e a cianose podera nao ocorrer
(Fallot rosa ou aciandtico).

O retorno venoso para AD e VD ¢ normal.
Porém, quando o VD se contrai, o sangue po-
bremente oxigenado ¢ desviado, em grande
parte, para a cavidade esquerda e aorta, ge-
rando cianose. O fluxo pulmonar extremamen-
te restrito devido a obstrucao do trato de sai-
da de VD pode ser complementado por cola-
terais (colaterais aortopulmonares) provenien-
tes da aorta ascendente e descendente € no
neonato, pelo canal arterial patente (aorta-
canal arterial-artéria pulmonar).

A cianose nao ¢ necessariamente uma mani-
festacdo precoce da T4F, pois a persisténcia
do canal arterial, por exemplo, permite um
fluxo pulmonar adequado. Posteriormente,

CapiTuLo 3 - CARDIOLOGIA PEDIATRICA

com o seu fechamento associado ao aumento
da atividade fisica e hipertrofia progressiva
do infundibulo, ocorrera cianose.

3. MaNIFESTACOES CLINICAS

As manifestacoes clinicas da T4F dependem
da anatomia da doenca. Na T4F com estenose
pulmonar grave, a cianose € intensa desde o
nascimento, € o fluxo pulmonar ¢ dependente
de canal arterial. Na T4F com estenose pulmo-
nar leve, o paciente pode ser aciandtico (“Fal-
lot rosa”) com sopro cardiaco alto, e sinais/
sintomas de ICC pela CIV. A medida que a
hipertrofia do infundibulo ventricular direito
aumenta € a crianga cresce, a clanose aparece
ao longo do primeiro ano de vida. Esta ¢ mais
bem notada nas membranas mucosas da boca
¢ labios e nas unhas. Em crianc¢as mais velhas,
as queixas sao de cansacgo e surgimento de cia-
nose apos atividade fisica, que costuma regre-
dir com o repouso ¢ a posi¢ao de cocoras. Em
criancas nao operadas notamos, mais tardia-
mente, baqueteamento digital.

CRISES HIPERCIANOTICAS

As crises hipercianoticas paroxisticas ou cri-
ses de hipoxia constituem-se em um sério
problema e ocorrem nos primeiros dois anos
de vida (especialmente entre 6 e 12 meses);
tém como caracteristica hiperpneia, agitacao,
agravamento ainda maior da cianose € sinco-
pe. As crises graves podem também se seguir
de hemiparesia e convulsdes. Os ataques ocor-
rem pela manha ou apds choro, sdo imprevi-
siveis e espontaneos. Durante a crise, 0 sopro
sistolico da estenose infundibular diminui de

CABECA E MEMBROS SUPERIORES
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intensidade e duragdo, podendo mesmo desa-
parecer, pois um mecanismo da crise cianoti-
ca ¢ justamente o espasmo da musculatura
infundibular com fechamento completo da
passagem de sangue pela artéria pulmonar e
reducdo do shunt E > D pela CIV. Os fatores
que pioram a crise estao relacionados ao au-
mento da resisténcia ao fluxo de saida de VD
(choro, agitacao, digitalicos...), ou a diminui-
cao da resisténcia vascular sistémica (calor,
hipotensdo, medicamentos ou exercicios).

3.1 Exame Fisico

= Exibem cianose generalizada.

= Dedos em baqueta de tambor.

= Hipodesenvolvimento ponderoestatural.

= E comum adotarem a posic¢do de cocoras,
pois esta posi¢do aumenta a resisténcia sis-

témica, reduzindo o shunt pela CIV e “for-
cando” a um aumento do fluxo pulmonar.

3.2 Ausculta Cardiaca

= Sopro sistolico ao longo da borda esternal
esquerda, na altura do 3° € 4° espaco intercos-
tal, e estalido protossistolico audivel junto a
borda esternal esquerda, de origem adrtica. A
intensidade e dura¢ao do sopro sao proporcio-
nais ao grau da estenose infundibular; entre-
tanto, nas obstrucdes graves, o sopro pode ser
menos proeminente, ou até mesmo desapare-
cer nas crises hipercianoticas.

= A segunda bulha ¢ praticamente Uinica, cor-
respondendo ao fechamento da valvula
aortica.

4. DIAGNOSTICO

4.1 Radiologia

= Area cardiaca normal.
= Botdo aortico saliente.
= Arco da pulmonar escavado.

= Ponta cardiaca acima do diafragma (sinal
do tamanco holandés).

= Vasos pulmonares pouco desenvolvidos,
hilos pouco expressivos.

4.2 Eletrocardiograma

= Hipertrofia ventricular direita; onda T posi-
tiva em V1 com onda R proeminente nas
derivagdes precordiais direitas.
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4.3 Ecocardiograma

= Importante para ressaltar aspectos anatomi-
cos do defeito infundibular e valvar.

= Tamanho do CIV.
= Dextroposi¢ao da aorta.

= Diametro do tronco e ramos pulmonares.

4.4 Cateterismo

= Complementa o diagndstico, define aspectos
da hemodinamica e oximetria.

5. CoMPLICAGOES

= Trombose cerebral: pode ocorrer em crian-
cas policitémicas e desidratadas. Ocorre mais
comumente nas veias cerebrais € nos seios
durais e, ocasionalmente, nas artérias cere-
brais. Acomete principalmente criangas me-
nores de dois anos.

= Abscesso cerebral: menos comum do que a
trombose, acomete criangas maiores de dois
anos. O 1nicio ¢ insidioso com febre baixa e
alteracdo do comportamento. Entretanto, o
quadro inicial pode ser abrupto com cefaleias,
convulsdes, nduseas ¢ vomitos. O diagnodsti-
co requer tomografia computadorizada ¢
ressonancia magnética. A antibioticoterapia
¢ a drenagem cirurgica sao necessarias.

= Endocardite bacteriana: pode ocorrer no
infundibulo ventricular direito, valvas tri-
cuspide, pulmonar ou adrtica. Em pacientes
que ja foram operados, a endocardite pode
acometer uma valvula pulmonar com este-
nose residual ou uma CIV residual.

= Insuficiéncia cardiaca: como dito acima,
ela pode estar presente inicialmente devido
a CIV. Com a hipertrofia do infundibulo ¢
obstrucao ao trato de saida de VD, ela regri-
de para dar lugar a cianose.

6. TRATAMENTO

Deve-se, como medidas de manutencao, evitar
a anemia ¢ a policitemia. Enquanto aguardam
a cirurgia, os pacientes podem se beneficiar do
propranolol (0,5 a 1,5 mg/kg/dia), betabloque-
ador que promove relaxamento da musculatu-
ra infundibular e diminui as crises de cianose.

6.1 Crises Hipercianoéticas

= Manter a crianca em posi¢cdo genupeitoral,
visando aumentar a resisténcia periférica (di-
minuir shunt direita-esquerda).
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* Administrar oxigénio.

= Uso de morfina (0,2 mg/kg SC, IM ou EV):
visa 1nibir o centro respiratorio e melhorar
a taquidispneia.

= Propranolol (0,5-1,5 mg/kg/dia): relaxamen-
to da musculatura infundibular.

= Cetamina (1-3 mg/kg EV): sedagdo e aumen-
to da resisténcia vascular periférica.

= Bicarbonato de sodio (1 mg/kg EV) ¢ empre-
gado na correcao da acidose metabolica. Esta
se encontra presente sempre que a PO, cai
abaixo de 40 mmHg.

= Vasoconstrictores (aminas): epinefrina 0,01
mg/kg EV para aumentar a resisténcia vascu-
lar periférica.

= Quando nao houver melhora clinica com as
medidas acima citadas, esta indicada a cor-
recdo cirurgica paliativa através do proce-
dimento Blalock-Taussig, que consiste na
colocacdao de um shunt entre a artéria sub-
clavia e a artéria pulmonar como tentativa
de ultrapassar a obstru¢ao no trato de saida
de VD.

6.2 Tratamento Cirldrgico

Recém-nascidos com obstrugdo importante do
trato de saida de VD devem ser mantidos até a
cirurgia com infusdo continua de prostaglan-
dina E1 (0,05-0,20 u/kg/min). Nao existe con-
senso sobre o melhor procedimento cirargico
para o tratamento destes recém-nascidos, se o
procedimento paliativo ou a cirurgia definitiva
com corre¢ao total.

Em crianc¢as abaixo de seis meses de idade
ou naquelas em mas condig¢des clinicas ou
com a anatomia da lesdo desfavoravel, em
geral se opta pela corregdo paliativa com o
shunt de Blalock-Taussig modificado. Este
consiste de um conduto que liga a artéria
subclavia ao ramo homolateral da artéria
pulmonar. As complicagdes desta cirurgia
incluem quilotorax, sindrome de Horner e
paralisia diafragmatica.

Em criancas que possuam anatomia favoravel,
com cianose menos grave, crescimento relati-
vamente bom e na auséncia de crises cianoéticas,
esta indicada a corregdo cirurgica total entre
quatro ¢ seis meses de vida. Esta consiste de
alivio da obstrucao do trato de saida de VD,
removendo as faixas de musculo ai localizadas
¢ fechamento da CIV com um patch. Em casos
de valva pulmonar estenotica, o cirurgido rea-
liza uma valvotomia.
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TRANSPOSIGCAO DE GRANDES
ARTERIAS (TGA)

1. INTRODUGAO

A TGA € uma das principais cardiopatias ciano-
ticas no periodo neonatal. Esta condi¢do tem
como caracteristica uma topografia anormal da
aorta, anterior ¢ a direita em relacdao ao tronco
da pulmonar. A aorta sai do ventriculo direito; e
o tronco da pulmonar, do ventriculo esquerdo.
Existem duas circulagdes em paralelo. O retor-
no venoso sist€émico segue do AD parao VD e
entdo para a aorta. Independente deste trajeto, o
sangue venoso pulmonar que retorna ao AE vai
ao VE, sendo ejetado nas artérias pulmonares
— FIGURA 10. Se nao houver “mistura” entre
as duas circulacdes, este disturbio torna-se in-
compativel com a vida. A presenga do forame
oval patente e da persisténcia do canal arterial
logo ap6s 0 nascimento permite a mistura parcial
do sangue oxigenado, garantindo a sobrevida
inicial destes bebés. Cerca de 50% das criancas
apresentam CIV associado, defeito que tambeém
possibilita esta comunicacao entre o sangue
sistémico e pulmonar e atenua a hipoxia.

Transposicdo de Grandes Artéri

|l L

- o Vasos conectantes
- J L% + =

Artérias de
camaras
trocadas

Crificio
entre
Camaras

Fig. 10

A TGA ¢ mais comum em RN filhos de maes
diabéticas, no sexo masculino (3:1) € em crian-
cas com a delecdo do cromossoma 22q:11

(CATCH 22).

2. MANIFESTAGOES CLINICAS

Aidade de aparecimento dos sintomas depende,
em grande parte, da integridade do septo inter-
ventricular. Se o septo estiver integro, a cianose
surgira nas primeiras horas de vida, momento
concomitante ao fechamento do canal arterial e
reducdo da taxa de sangue misturado. A primei-
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ra manifestacdo clinica costuma ser a cianose.
Em decorréncia da hipoxia e acidose metaboli-
ca resultantes, desenvolve-se uma disfunc¢ao
miocardica com ICC: taquipneia, ocorrendo
piora em 12 a 24h; cansaco as mamadas, ge-
méncia e palidez cutaneo-mucosa. A hipoxemia
¢ grave e se constitul em uma emergeéncia me-
dica. Se ndo tratada, evolui com acidose e cho-
que circulatorio. Se houver CIV associada, a
cianose ¢ mais leve ao nascimento, e apos a
primeira semana de vida com a queda da resis-
téncia vascular pulmonar, desenvolve-se ICC.

3. ExamE Fisico

Sempre ha algum grau de cianose. O restante
do exame cardiocirculatorio dependera das
anomalias associadas. Em geral a segunda
bulha (B2) ¢ alta e Unica, devido a posi¢ao
anterior da aorta. Nao costuma haver sopro.
O teste da hiperdxia, descrito no inicio deste
capitulo, pode ser usado, € ndo mostra melho-
ra da cianose mesmo apds a administragao de
oxigénio a 100%.

4. DIAGNOSTICO

4.1 Radiologia

Classicamente, a descricao ¢ de um mediastino
superior estreito, € a aparéncia da sombra car-
diaca ¢ descrita como um “ovo deitado”. A
trama vascular pulmonar costuma estar normal
ou aumentada, se houver CIV associada.

4.2 Eletrocardiograma

Raramente auxilia no diagndstico. Na presenca
de defeitos do septo ventricular associado, de-
monstra ondas P proeminentes, HVD isolada ou
hipertrofia biventricular. Por outro lado, na au-
séncia de defeitos do septo ventricular, o ECG
demonstra o padrao normal do neonato, que ¢ de
dominancia ventricular direita.

4.3 Ecocardiograma

Essencial para definir conexdes anormais e
alteragdes associadas. O estudo com Doppler
permite a quantificagdo do percentual de san-
gue misturado atraves das comunicagdes entre
a circulagdo sistémica e pulmonar.

5. TRATAMENTO

No recém-nascido cianético, devemos aumen-
tar a mistura de sangue saturado e dessatura-
do. Isso se faz com infusdo de prostaglandina
E1 (0,05-0,20 mg/kg/min), com intuito de
manter o canal arterial pérvio. Obviamente a
manuten¢dao do RN aquecido (hipotermia pro-
voca acidose metabolica) e o controle da gli-
cemia (evitando hipoglicemia) sdo elementos
fundamentais no manejo pré-operatorio destes
pacientes. Os recém-nascidos que permane-
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cem cianoticos, a despeito da infusdo de pros-
taglandina, devem ser submetidos a atriossep-
tostomia de Rashkind por baldo, que consiste
na confec¢dao de uma comunicacao entre o AD
¢ o AE para permitir maior mistura de sangue
venoso e arterial. O procedimento cirargico
definitivo para a transposi¢ao de grandes va-
sos com septo ventricular integro € a inversao
arterial de Jatene. Ele deve ser realizado nas
primeiras duas semanas de vida, para preser-
var a massa muscular de VE. Com a queda da
resisténcia vascular pulmonar nas primeiras
semanas de vida, o VE — que est4 conectado
ao tronco da pulmonar — passa a ejetar sangue
contra um territorio de baixa resisténcia. Se
este processo se perpetua, ha uma reducao
significativa da massa muscular de VE, e os
resultados hemodinamicos de uma inversao
cirargica tardia com reconstru¢ao da aorta a
esquerda serd ruim, pois a resisténcia perife-
rica ¢ alta...

ATRESIA PULMONAR COM SEPTO
INTERVENTRICULAR INTEGRO

1. FISIOPATOLOGIA

Na atresia pulmonar com septo interventricular
integro ndo existe comunicagdo entre VD e a
artéria pulmonar, e todo o suprimento pulmonar
¢ resultante do desvio de sangue através do
canal arterial. Geralmente, a valva tricuspide
também ¢ hipoplasica, e o VD pode ser hipo-
plasico ou dilatado. A valva pulmonar € imper-
furada, na maioria das vezes. Praticamente todo
o sangue venoso que chega ao AD ¢ desviado
para o AE através do forame oval, onde se mis-
tura ao sangue arterial. Do AE, o sangue vai
para o VE e dai para a aorta. Através do canal
arterial, parte do sangue ¢ desviado para o pul-
mao. Portanto, o fluxo pulmonar ¢ dependente
do diametro do canal arterial e da resisténcia
vascular pulmonar.

2. CLiNnicA

A clanose € precoce € tao mais grave na medida
em que o canal arterial se fecha. A ausculta ob-
serva-se B2 tinica, e um sopro sistolico continuo
decorrente do fluxo pelo canal arterial. Se hou-
ver hepatomegalia, suspeita-se que o forame
oval seja do tipo restritivo.

3. ExamMEs COMPLEMENTARES

Radiografia de Térax

= Area cardiaca normal.
= Hipofluxo pulmonar.

Eletrocardiograma

= Sobrecarga ventricular esquerda.

= Sobrecarga atrial direita.
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4. TRATAMENTO

Iniciar a infusdo de prostaglandina para manter
o canal arterial aberto at¢ a corre¢do cirurgica.
Em coragdes nos quais o VD nao ¢ hipoplasico,
pode-se perfurar a valva pulmonar por cateter de
alta frequéncia. Contudo, trata-se de uma cardio-
patia grave, com mortalidade de 50% no primei-
ro més de vida.

Il. HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA

A Hipertensao Arterial Sistémica (HAS) ¢
uma doenca comum em adultos, e o maior
fator de risco para Infarto do Miocardio
(IAM), Acidente Vascular Encefalico (AVE)
¢ Insuficiéncia Renal Cronica (IRC). Sua
prevaléncia aumenta com o passar dos anos,
sendo verificada em 15% dos adultos jovens
e em mais de 60% dos idosos acima de 65
anos. A grande maioria dos casos de HAS em
adultos € decorrente de um processo primario
relacionado a arteriosclerose dos vasos — HAS
primdria ou essencial. Na infancia, ¢ uma
doenga menos prevalente, afetando aproxi-
madamente 1% de lactentes e pré-escolares
e 4% de escolares e adolescentes. Geralmen-
te, no grupo de lactentes e pré-escolares pre-
valece a HAS secundaria, isto ¢, a hipertensao
desencadeada por alguma doenca subjacente,
como por exemplo, a trombose de artéria re-
nal associada ao cateterismo de artéria umbi-
lical no periodo neonatal. Por sua vez, os
adolescentes t€ém, com maior frequéncia,
hipertensdo arterial primaria ou essencial, a
qual pode se manter na idade adulta e acele-
rar a aterosclerose.

As criancas com Pressdo Arterial sistolica
(PAs) e/ou diastolica (PAd) igual ou acima do
percentil 95 para idade e sexo em trés ou mais
ocasides apresentam HIPERTENSAO ARTE-
RIAL SISTEMICA. Quando a PAs e/ou a PAd
encontram-se igual ou acima do percentil 90 e
abaixo do percentil 95, dizemos que a crianca
é portadora de PRE-HIPERTENSAO. Em ado-
lescentes acima de 12 anos, a pré-hipertensao
¢ definida pela PA acima de 120 x 80 mmHg e
abaixo do percentil 95.

= HAS estagio 1: PA igual ou acima do per-
centil 95 e abaixo do percentil 99 + 5
mmHg.

= HAS estagio 2: PA acima do percentil 99 +
5 mmHg. Implica avaliagdo mais urgente e
necessidade de pronta terapia farmacologica.

Conforme vimos, lactentes e pré-escolares tem
com maior frequéncia HAS secundaria, ao
passo que adolescentes t€ém mais comumente

HAS primaria. Veja a Tabela abaixo e as
principais causas de HAS por faixa etaria.

FAIXA ETARIA| ETIOLOGIA DAS HAS

- Trombose de artéria renal
apods cateterizacao de
artéria umbilical.

Neonatos

Lactentes e
Pré-escolares

- Doencga renal.

- Coarctacao de aorta.
- Doencas enddcrinas.
- Medicacoes.

Adolescentes - HAS essencial.

= HAS renovascular: as doencas que diminuem
a filtragdo glomerular (ex.: nefrites) promovem
HAS por retencao de sodio e agua; as lesoes
com efeito de “massa” (ex.: cistos, tumores,
hematomas) geralmente prejudicam a perfusao
renal e secundariamente levam ao estimulo da
secrecao de renina; na estenose de artéria renal,
a HAS ¢ provocada pela estimulagdo do eixo
renina-angiotensina-aldosterona. Cerca de 25-
50% das criangas com HAS de origem reno-
vascular tém passado de ITU e/ou lesao obs-
trutiva do trato urinario.

= HAS enddcrina: hipertireoidismo (Aumento
da PAs, manutencao da PAd + taquicardia),
hiperparatireoidismo (Hipercalcemia + HAS
discreta por aumento do tono vascular), doen-
cas adrenais, como sindrome de Cushing,
hiperplasia adrenal congénita (HAS por se-
cre¢dao de mineralocorticoides); o feocromo-
citoma (que pode afetar até 5% dos pacientes
com neurofibromatose) produz hipertensdao
sustentada pela secrecao ativa de hormonios
como adrenalina e noradrenalina, com efeitos
cardiacos e vasculares;

= Coarctacdo de aorta: ¢ suspeitada quando a
pressao arterial sistolica nos membros inferio-
res (normalmente 10-20 mmHg mais alta que
nos membros superiores) for inferior a dos
membros superiores € quando a amplitude de
pulso nos membros inferiores for diminuida.

Na adolescéncia ¢ mais frequente a HAS es-
sencial, porém o uso de determinadas subs-
tancias também devem ser lembradas como
causa do aumento da pressao arterial. Cocai-
na, fenciclidina, medicagdes simpaticomimeé-
ticas (ex.: descongestionantes nasais, medica-
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cOes para tratamento do TDAH, supressores
de apetite), contraceptivos orais, Imunossu-
pressores (ex.: ciclosporina e tacrolimus)
podem aumentar a pressdo arterial. A hiper-
tensao essencial parece estar associada a va-
rios fatores, tais como: historia familiar, ge-
nética, obesidade, transporte de calcio e sodio,
responsividade do musculo liso vascular e
sistema renina-angiotensina-aldosterona.

A afericao da Pressdo Arterial (PA) deve fazer
parte do exame fisico de rotina de criancas a
partir de trés anos de idade. Em criancas abai-
x0 de trés anos, devera ser aferida nos casos em
que houver hipertensdo intracraniana, historia
de prematuridade, doenga cardiaca congénita,
doencga renal, transplante de orgaos solidos,
historia de cancer ou uso de medicagdes que
levem ao aumento da pressao arterial.

A afericdo deve ser feita em ambiente confor-
tavel, com a crianc¢a sentada e de p¢, € nas 4
extremidades. O manguito deve ter o tamanho
apropriado para cada idade, ou seja, deve en-
globar 80-100% da circunferéncia do brago e
ocupar 2/3 do comprimento do mesmo, pois
manguitos menores tendem a superestimar a
PA, enquanto os maiores tendem a subestimar
a PA. A pressao sistolica (PAs) ¢ definida como
o primeiro som de Korotkoff, ao passo que a
diastolica (PAd) € 0 4° ou 5° som de Korotkoff.
Uma vez detectada aumento da PA em uma
consulta, duas outras afericoes (em dias dife-
rentes) deverao ser realizadas para confirmacao
num periodo de seis semanas.

Assim, define-se HAS como aquela PAs e/ou
PAd igual ou acima do percentil 95 para idade,
sexo e estatura medida em 3 ocasides diferentes
utilizando-se a técnica adequada. Pode-se clas-
sificar a pressdo arterial em criangas e adoles-
centes da forma que se segue abaixo:

= PA normal: abaixo do percentil 90.
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= Pré-hipertensao: PAs e/ou PAd > percentil 90
e < percentil 95.

= Hipertensao Arterial estagio 1: PA igual ou
acima do percentil 95 + 5 mmHg e < percen-
til 99.

= Hipertensdo Arterial estagio 2: PA acima do
percentil 99 + 5 mmHg.

Nas paginas seguintes, vocés poderao verificar
as tabelas que descrevem as respectivas pres-
soes e seus percentis de acordo com a idade.
Mas atencao: acima de 12 anos (adolescentes)
com PA > 120 x 80 mmHg ja devem ser con-
siderados pré-hipertensos.

A hipertensao arterial ¢ uma doenca geralmen-
te assintomatica, sendo na maioria das vezes
detectada durante um exame de rotina. O que
se pode observar sdo sinais indiretos, como:
obesidade nas criancas e adolescentes com
HAS essencial e deficit ponderoestatural na-
quelas com nefropatia cronica. Apenas se a
instalacdo da HAS for subita a niveis muito
elevados, sintomas como cefaleia, alteracdes
visuais, tonteira, vomitos, epistaxes e convul-
soes podem aparecer.

O diagnostico da HAS essencial ou primaria €
feito através de elevacado sustentada da PA,
associado a elevacao de peso ¢ historia familiar
positiva.

Deve-se suspeitar de HAS secundaria nas
seguintes situagoes: 1) criangas pequenas; 2)
PA que aumenta progressivamente; 3) PA
com grandes flutuagcdes de intensidade; 4)
presenca de sintomas, como descritos ante-
riormente. Entretanto, a Sociedade Brasilei-
ra de Pediatria recomenda, na 3° edicao do
Tratado de Pediatria, que TODAS as criancgas
¢ adolescentes com diagnostico de HAS rea-
lizem uma investigacao laboratorial para
hipertensdao secundaria e investigagdo de

lesdes em Orgdos-alvo, tal como pode-se ob-
servar no FLUXOGRAMA 1.

= Acido vanilmandélico/
homovalinico
= Cortisol

Hipertensao » Investigacdo causas 2¢ —— Leses Orgios-Alvo
Renais NORMAL NAO ; _ SIM
= USG de vias urinarias — EAS — PAdiferencial ECO: HVE 40%
» Doppler de artérias renais PA > MS CoA aorta
| ALTERADO Hemograma
Cardi L Glicemia
ardiovasculares i Lipidiograma
* Ecocardiograma com Doppler "fg;anima Leucocitdria
* Pdrpura de Henoch-Shonlein — S Ureia/Cr
. = Refluxo : 2 s
= GN lipica : microalbulmindria
Endécrinas » Sindrome Hemolitico-Urémica vesicoureteral
= TSH-14 Fundo de olho

Fluxograma 1
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Os principais exames complementares usados
para investigacdo de HAS secundaria sdo: 1)
hemograma completo; 2) EAS; 3) sodio, potas-
sio, cloreto; 4) calcio; 5) acido Urico; 6) ureia €
creatinina; 7) lipidograma, especialmente em
criangas obesas. Os exames de imagem mais
indicados sdo: 1) ecocardiograma; 2) ultrasso-
nografia de vias urindrias € Doppler de artérias
renais para avaliar a paténcia de fluxo arterial.
Outros exames, como dosagem de TSH/T4,
acido vanilmandélico/homovalinico e cortisol
deverdo ser solicitados mediante suspeita de
endocrinopatia.

Em relacdo a investiga¢ao de lesdes de or-
gaos-alvo pela HAS, deve-se solicitar: 1)
ecocardiograma para avalia¢ao de hipertrofia
ventricular esquerda, a mais frequente lesdo
associada a HAS, e observada em 40% dos
casos; 2) Hemograma, glicemia e lipidogra-
ma, especialmente tteis na avaliagao de sin-
drome plurimetabolica associada a HAS; 3)
ureia/creatinina € microalbuminuria para
avaliacdo de lesdo renal; 4) fundo de olho
para avaliagdo de retinopatia hipertensiva.

O objetivo do tratamento ¢ reduzir a PA abaixo
do percentil 90 para idade e sexo, utilizando-se
para isso medidas terap€uticas farmacologicas
¢ nao farmacologicas.

Criangas e adolescentes com pré-hipertensao
¢ hipertensao assintomadtica deverao iniciar
medidas terapéuticas nao farmacoldgicas, as
quais incluem:

= Orientagdo dietética: aumento do consumo
de legumes, frutas, verduras, bem como re-

ducao da ingesta de agucares e gorduras;

= Reducao da ingesta diaria de sal;
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= Exercicios fisicos aerobicos diarios, por apro-
ximadamente, 30 a 60 minutos;

= Evitar tabagismo e bebidas alcoolicas, espe-
cialmente, no grupo de adolescentes.

Por sua vez, criancas ¢ adolescentes com
HAS sintomatica, HAS estagio 2, HAS com
lesdao de orgdo-alvo, HAS secundaria, HAS
associada ao diabetes mellitus tipo 1 e tipo
2, e HAS ndo responsiva as medidas nao
farmacoldgicas, deverdo receber tratamento
farmacologico com medicamentos anti-hi-
pertensivas. As principais classes de medi-
cacoes sao:

= Inibidores da ECA;

* Captopril, enalapril.

= Bloqueadores do receptor da angiotensina;
* Losartan.

= Betabloqueadores;
* Propranolol, atenolol.

= Bloqueadores do canal de calcio;
* Nifedipina, amlodipina.

= Diuréticos;
» Furosemida, espironolactona, hidroclorotia-
zida.

Na hipertensao essencial em criangas pequenas
Inicia-se o tratamento farmacoldgico com um
diurético ou betabloqueador, € se nao houver
resposta, pode-se substituir o diurético por blo-
queador do canal de célcio e o betabloqueador
por um inibidor da recaptacao de renina-angio-
tensina. Nos adolescentes, faz-se o contrario,
iniciando-se o tratamento pelos inibidores do
canal de calcio e da renina-angiotensina, haja
vista, os efeitos adversos em longo prazo que os
diuréticos podem provocar no painel lipidico e
a intolerancia ao exercicio observada com o uso
de betabloqueadores.

Il. INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA (ICC)

A Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC) ¢
uma sindrome definida pela incapacidade do
débito cardiaco em manter as necessidades
metabolicas dos tecidos.

As etiologias que resultam em ICC sdo muito
variadas, e na infancia destacamos as cardio-
patias congénitas, as miocardites inflamatorias,
a taquicardia supraventricular, a febre reuma-
tica e a hipertensao aguda associada a glomeru-
lonefrite difusa aguda pds-infecciosa. Os me-
canismos patologicos que resultam na ICC,
independente da causa, geralmente sao decor-
rentes de uma hipoperfusao tecidual e hipoxia
celular. Estas desencadeiam uma série de res-

postas compensatorias mecanicas € endocrinas
na tentativa de aumentar o débito cardiaco, e
assim melhorar a perfusdo sanguinea. Assim,
ocorre a ativagdo do eixo renina-angiotensina-
-aldosterona promovendo a reteng¢ao de sodio
¢ agua com aumento da volemia e do volume
diastolico final (pré-carga), e vasoconstricao
periférica com aumento da pressdo arterial
(pos-carga). De acordo com o principio de
Frank-Starling, o coracao ¢ capaz de aumentar
o seu débito cardiaco em resposta ao aumento
da pré-carga, mas isto ocorre até um determi-
nado limite, apos o qual, o DC ja nao ¢ mais
suficiente e aparecem os sintomas de 1CC.
Também ocorre uma descarga adrenergica com
liberacao de adrenalina ¢ noradrenalina, as
quais promovem aumento da frequéncia e con-
tratilidade cardiacas — aumentando o DC — e,
perifericamente, promovem a redistribui¢do do
fluxo para 6rgaos nobres como cérebro, coragao
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e rins. A vasoconstri¢ao periférica (pele e mus-
culos esqueléticos) e aumento da pos-carga,
melhora a perfusao dos 6rgaos nobres, mas por
outro lado, desencadeia um aumento da deman-
da metabolica do miocardio e consumo de
oxigénio, levando a hipertrofia/dilatacdo das
camaras cardiacas. Quando estes mecanismos
mecanicos € endocrinos compensatorios forem
esgotados, surgirdo os sinais € sintomas que
configurardo a ICC.

A Tabela abaixo correlaciona as principais cau-
sas de ICC de acordo com a faixa etaria. Leia
atentamente.

Os sinais e sintomas da ICC podem ser didati-
camente subdivididos em:

1) Respostas compensatorias a reducao do
debito cardiaco: taquicardia, ritmo de ga-
lope, pulsos finos, sudorese em polo cefa-
lico, pele fria e palida, e baixo ganho
ponderoestatural.

2) Sinais de insuficiéncia ventricular esquer-
da: a disfun¢do do VE aumenta a pressdo
venocapilar pulmonar com formagao de
edema, que por sua vez prejudica as trocas
gasosas € a complacéncia pulmonar. As-
sim, desenvolve-se a taquipneia, dispneia
(em lactentes manifesta pela dificuldade
de mamar), ortopneia (criangas maiores),
estertores, sibilos ¢ diminui¢ao da satura-
¢do de oxigénio.

3) Sinais de insuficiéncia ventricular direita:
a disfuncao do VD traduz-se por congestao
venosa sistémica, acarretando hepatome-
galia e edema palpebral — especialmente
em lactentes, edema periférico (criangas
maiores) ¢ ganho de peso rapido.

Na radiografia de torax podemos observar car-
diomegalia, caracterizada por um aumento do
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indice cardiotoracico (neonatos > 0,65; > 0,55
em lactentes € > 0,5 em criangas maiores), €
sinais de congestiao venocapilar pulmonar (hilos
ingurgitados, edema intersticial, derrame cissu-
ral). Através do Eletrocardiograma (ECG) po-
deremos verificar arritmias e sinais de sobrecar-
ga de camaras. O ECG possui especial impor-
tancia para o diagnodstico da taquicardia supra-
ventricular, que devera ser suspeitada sempre
que houver uma FC acima de 180-200 bpm, com
anormalidades de onda P (ausente ou negativa
em DII, DIIT e aVF) e complexo QRS estreito.
Nas miocardites virais, geralmente observa-se
uma taquicardia sinusal € um complexo QRS
com baixa voltagem, além de elevacao das en-
zimas cardiacas como CKMB e troponina I. O
ecocardiograma ¢ o exame capaz de avaliar o
coracao anatomica ¢ funcionalmente, sendo
fundamental na propedé€utica da ICC. Pode ha-
ver aumento do peptideo atrial natriurético, um
hormonio liberado em resposta ao aumento da
tensdo na parede miocardica.

= Medidas gerais: cabeceira elevada, fraciona-
mento da dieta oral ou administracdo por
sonda nasogastrica ou nasoenteral, redugdo
das necessidades hidricas para 80% do basal,
controle de temperatura (evitar a hipo e a
hipertermia), controle glic€mico, eletrolitico
e infeccioso.

= Digitalicos: digoxina (VO: 5-10 mcg/kg/dia
12/12h) e lanatosideo C (EV: 5-10 mcg/kg/
dia 12/12h) sdo os principais digitalicos usa-
dos na pratica clinica. Atuam aumentando a
concentracao intracelular de calcio e assim,
melhorando a contracdo miocardica.

= Diuréticos: furosemida (VO ou EV: 1-4 mg/
kg/dia 6/6h) e espironolactona. Atuam na
reducdo do volume sanguineo circulante. A
espironolactona pode ser usada em associacao
com a furosemida para potencializar sua acao
e por prevenir a espoliagdo de potassio.

= Vasodilatadores: as principais classes utiliza-
das sdo os inibidores da Enzima de Conversao
da Angiotensina (ECA) como captopril (VO:
0,5-5mg/kg/dia) e o enalapril (VO: 0,5-1 mg/
kg/dia). O nitroprussiato de sodio ¢ utilizado
em emergencias hipertensivas, como encefa-

Periodo Fetal Periodo Neonatal Lactentes e Pré-escolares | Escolares-Adoles-
centes

= Cardiopatias congénitas:
CIV.

= Hipertensao aguda da
sindrome hemolitico-
urémica.

= Taquicardia
supraventricular.

= Miocardite: coxsakievirus B
(principal causa viral), cox-
sakievirus A, Adenovirus,
Parvovirus, CMV, tuberculo-
se, tripanossoma.

* Doenca de Kawasaki.

Anemia grave  Prematuros
= Hemolise = Sobrecarga de volume.
imunome- = PCA.
diada. = Displasia
= Infecgao por Broncopulmonar.
Parvovirus A tarmo
B19. - Asfixia.

Taquicardia Su-
praventricular.

= Malformacdes AV.

= Cardiopatias congénitas:
coarctacao de aorta,
coracao esquerdo
hipoplasico.

Anomalia de
Ebstein.

= Febre reumatica.

= Hipertensao aguda
da glomerulonefrite
difusa aguda pés-
-estreptocdcica.
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lopatia hipertensiva, ICC descompensada e
disfuncado renal, na dose de 0,5-8 mcg/kg/
minuto EV, objetivando-se a redu¢do gradual
da PA (10% na primeira hora e 15% nas pro-
ximas 12 horas).

= Antiarritmicos: na taquicardia supraventricu-
lar em pacientes ESTAVEIS pode-se tentar
a reversao com medidas fisicas ou quimicas.
Dentre as medidas fisicas destacam-se a co-
locacao de agua gelada ou gelo na face do
lactente, ou massagem carotidea (menos efi-
caz). Criangas maiores podem tentar a mano-
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bra de Valsalva. Nunca devera ser feita a
pressao sobre o globo ocular. Se tais mano-
bras nado tiverem resultado, pode-se tentar a
infusdo de adenosina IV em bolus rapido
como primeira escolha, amiodarona ou vera-
pamil em crian¢as mais velhas. Em pacientes
INSTAVEIS, ou seja, com repercussdes he-
modinamicas e ICC, o tratamento devera ser
feito com cardioversao elétrica sincronizada
com 0,5-2 J/kg. Apos o tratamento agudo,
devera ser introduzida uma medicacao de
manutencao, como por exemplo, os betablo-
queadores ¢ a digoxina.

IV. CHOQUE EM PEDIATRIA

= O choque ¢ a incapacidade do organismo em
suprir oxigénio aos tecidos de acordo com
suas demandas metabolicas.

* Fase compensada (pressao arterial normal):
ha um aumento do débito cardiaco (por
aumento da frequéncia cardiaca) ¢ da re-
sisténcia vascular periférica (por aumento
do tono simpatico), redirecionando o fluxo
para o0rgdos nobres, como cerebro — incapaz
de realizar metabolismo anaerdbio, cora-
¢do, figado e rins, em detrimento de mus-
culos esqueléticos, trato gastrointestinal e
pele (enchimento capilar lentificado).
Uma das primeiras adaptagdes fisioldgicas
bioquimicas ¢ a transi¢cao do metabolismo
aerdbio para o anaerobico, menos eficiente
energeticamente e associado ao desenvol-
vimento de acidose lactica. Ocorre um
aumento da frequéncia respiratoria para
aumentar a taxa de eliminagdo de CO,, que
esta aumentado em func¢ao da acidose me-
tabolica e da maior producao pelos tecidos.

Os rins aumentam a excre¢ao de ions hi-
drogénio e aumentam a reten¢do de bicar-
bonato para manter o pH dentro da faixa
fisiologica. Para manter o volume intravas-
cular, sao ativados varios sistemas hormo-
nais, como renina-angiotensina-aldostero-
na, cortisol, catecolaminas e antidiurético,
geralmente resultando em diminuic¢do do
volume urindrio. Na fase inicial do choque
septico, ainda se pode observar a fase
“quente” caracterizada por débito cardiaco
elevado com resisténcia vascular periférica
diminuida - com sinais/sintomas de taqui-
cardia, precordio hiperdinamico, pulsos
amplos, extremidades quentes e enchimen-
to capilar periférico reduzido. No choque
“fr10” observa-se debito cardiaco reduzido
e resisténcia vascular periférica aumentada
— com sinais clinicos de extremidades frias,
pulsos periféricos de amplitude reduzida e
enchimento capilar periférico lentificado.

*Fase descompensada: ha hipotensao e dis-
funcao tecidual. Os sinais de disfuncao or-
ganica estdao descritos abaixo:

Cardiovascular

= Hipotens&o apesar da administragao de fluidos;
Oou

= Necessidade de aminas vasoativas em qualquer
dose; OU
= 2 dos seguintes:
» Acidose metabdlica: BE > 5 mEq/L;
 Lactato: > 2x o valor normal;
 Oliguria: < 0,5 ml/kg/h;
» Enchimento capilar lentificado: > 5s;
» Variacdo entre temperatura central e perifé-
rica > 3°C.

Neurolégico

= Escala de coma de Glasgow (ECG) < 11; OU

= Mudanca do estado mental de base, com que-
da na ECG = 3 pontos.

SINAIS DE DISFUNGCAO ORGANICA

Respiratério

= PaO,/FiO, < 300; OU
= PaCO, > 65 ou 20 mmHg acima do limite superior;
ou

= Necessidade de FiO, > 50% para manter a Sa0,
= 92%; OU
= Necessidade de ventilacdo mecanica.

Hematolégico

= Plaquetopenia < 80.000 plaquetas/mm?.
=INR > 2.

Renal
= Creatinina sérica: 2x acima do limite superior.
Hepatico

= Bilirrubina total = 4 mg/dl; OU
= Transaminases 2x acima do limite superior.
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= Sindrome da Resposta Inflamatoria Sistémi-
ca (SRIS): conjunto de alteragdes sistémicas
provocadas pela incapacidade do sistema de
defesa do hospedeiro em controlar a cascata
inflamatodria desencadeada por fatores infec-
c10s0s € ndo infecciosos. Clinicamente pode
se manifestar atraveés do choque hipovolémi-
co, choque cardiogénico, sindrome da disfun-
¢do respiratoria aguda, resisténcia insulinica,
diminuig¢ado da sintese de esteroides, e coagu-
lopatia. Varios mediadores quimicos partici-
pam da cascata inflamatoria: Fator de Necro-
se Tumoral (TNF), interleucinas, derivados
do acido araquidonico, derivados do oxido
nitrico. Os critérios clinicos para defini-la sao
a presenca de dois ou mais dos quatro para-
metros abaixo, sendo necessariamente um
deles a alteracao de temperatura ou alteracao
na contagem leucocitaria:

1. Temperatura central (oral, cateter, vesical
ou retal) > 38°C ou < 36°C;

2. Leucometria elevada ou reduzida para
1idade OU > 10% de neutroéfilos imaturos;

3. Taquicardia;
4. Taquipneia.

= Sepse: ¢ a SRIS resultante de etiologia infec-
ciosa (virus, bactérias, rickéttsias, fungos)
suspeita ou provada.

= Sepse grave: sepse + 1 disfun¢ao organica.

1. Cardiovascular

* Hipotensdo apesar da administragdo de
fluidos (> 40 ml/kg em 1h) OU

*Necessidade de aminas vasoativas em
qualquer dose OU

» 2 dos seguintes:
a. Acidose metabolica: BE > 5 mEq/L;
b. Lactato: > 2x o valor normal;
c. Oligtria: < 0,5 ml/kg/h;
d. Enchimento capilar lentificado: > 5s;

¢. Variacdo entre temperatura central e
periférica > 3°C.

2. Respiratoria: sindrome da disfunc¢ao respi-
ratoria aguda

*PaO_/Fi0, <300 OU
* Infiltrado respiratério agudo.

3. Disfuncdo respiratoria + 1 dos seguintes:
renal, neurologico, hepatico ou hematologico.
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fun¢do cardiovascular) a despeito da admi-
nistraciao de fluidos/aminas.

Sindrome de disfuncdo organica multipla:
disfungdo organica cuja homeostase nao
pode ser mantida sem interven¢ao meédica.

O choque afeta at¢ 2% das criancas hospita-
lizadas, e felizmente a mortalidade por cho-
que no grupo infantil € menor que entre os
adultos. Estima-se que a taxa de mortalidade
por choque em pediatria seja de 3% em crian-
cas previamente saudaveis e 6-9% em crian-
cas com doengas cronicas, taxas menores que
os 25-30% de mortalidade verificadas no
grupo adulto. O maior risco de mortalidade
ndo ocorre na fase aguda do choque, mas
associa-se a sindrome de disfuncao de mul-
tiplos 6rgdos, uma consequéncia evolutiva
do estado de hipoperfusao nao corrigido. Por
1sso, as recomendacoes de tratamento atual
enfatizam a necessidade do rapido reconhe-
cimento da condicao e seu tratamento.

Hipovolémico: tipo mais comum em pedia-
tria, geralmente causado por diarreia, vomitos
¢ hemorragia. Neste tipo de choque, ocorre
perda de volume, e diminuicdo da pre-carga.

Séptico: segundo tipo mais comum de choque
em pediatria; reline varios mecanismos, cComo
hipovolemia (perda de liquido para o terceiro
espaco), distributivo (perda da capacitancia
e reducao da pds-carga) e cardiogénico (de-
pressao miocardica), causado por infecgdes
virais, bacterianas e fungicas.

Cardiogénico: causado por cardiopatias con-
génitas ou adquiridas.

Obstrutivo: todas as causas que obstruem
mecanicamente o fluxo de sangue do cora-
¢do, como: tamponamento cardiaco, cardio-
patias obstrutivas dependentes de canal ar-
terial, pneumotorax hipertensivo e embolia
pulmonar.

Distributivo: perda do tono vasomotor de veias
e artérias, levando a perda de liquido para o
intersticio, tal como ocorre: choque anafilatico,
choque neurogénico (perda do tono simpatico
apos trauma de medula ou tronco). Neste tipo
de choque, ocorre uma vasodilata¢ao global,
com diminui¢do da pos-carga.

O manejo terapéutico do choque em pediatria
deve seguir a sequéncia de reanimacao estabe-
lecida pelo PALS (Pediatric Advanced Life

= Choque séptico: sepse grave + persisténcia
de sinais de hipoperfusao ou hipotensao (dis-
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Support) e pelo NALS (Neonatal Advanced
Life Support), com manuteng¢ao de vias aéreas,
ventilagdo e circulagdo. Os passos mais impor-
tantes para abordagem do choque hipovolémi-
co € do choque séptico — os principais tipos de
choque em pediatria, sdo:

Na emergéncia (primeira hora)

1. Fluidoterapia: através de acesso venoso ou
intradsseo, deve-se administrar em bolus 20
ml/kg de salina fisiologica ou coloide, até
60-80 ml/kg ou mais, geralmente dentro da
primeira hora.

2. Aminas: se o choque for resistente ao volu-
me infundido na primeira fase, recomenda-
-se a manutencao da fluidoterapia e o inicio
de aminas —dopamina e epinefrina para o
choque frio e noradrenalina para o choque
quente — ainda em acesso periférico, até que
se obtenha um acesso central. O atraso no
inicio de aminas associa-se a maior morta-
lidade. A fluidoterapia com aliquotas de 20
ml/kg deve ser titulada até a normalizacao
de parametros clinicos como estado mental,
FC, débito urinario (1 ml/kg/hora) e enchi-
mento capilar (< 2s). Algumas vezes, pode-
-se chegar a uma necessidade de volume
final de 200 ml/kg, ou seja, 20 ml/kg repe-
tido dez vezes. Entretanto, deve-se ficar
atento aos sinais de sobrecarga de volume,
como o aparecimento de crepitacdes pulmo-
nares ¢ hepatomegalia.

= Dopamina: 3-20 mcg/kg/min. Ag¢des: au-
menta a contratilidade cardiaca e na dose
acima de 10 mcg/kg/min, causa vasocons-
tric¢do periférica.

= Epinefrina: 0,05-0,3 mcg/kg/min. Agdes:
aumenta a FC e a contratilidade cardiaca e
potente vasoconstrictor.
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= Dobutamina: 1-10 mcg/kg/min. Ag¢des: au-
menta a contratilidade cardiaca e causa
vasodilatagao periférica.

= Norepinefrina: 0,05-1,5 mcg/kg/min. Agoes:
vasoconstriccdo potente. Quase nenhuma
acdo sobre o miocardio. Eleva a pressao
arterial.

3. Antibioticos: no choque séptico ¢ funda-
mental a administragdo precoce de anti-
bidticos ainda na primeira hora de atendi-
mento. Nas infec¢des comunitarias, as
opg¢oOes de tratamento sdo: 1) neonatos:
ampicilina + gentamicina/cefotaxima; 2)
aciclovir se a infecgcao por Herpes-simples
for suspeita; 3) lactentes e criangas: cef-
triaxone ou cefotaxima para cobertura de
meningococo € hemofilos; 4) vancomicina
devera ser acrescentada se houver suspei-
ta de pneumococo resistente ou MRSA; 5)
se houver suspeita de doenga intra-abdo-
minal, acrescentar cobertura para anaero-
bios com metronizadol, clindamicina ou
piperacilina-tazobactan. As infec¢des no-
socomiais geralmente sdo tratadas com
cefalosporinas de 3* ou 4* geracdo (ex.:
cefepime), ou uma penicilina com agao
contra Gram-negativos (ex.: piperacilina-
tazobactan). Sempre avaliar a possibilida-
de de antifungicos em pacientes imuno-
comprometidos.

Na unidade de terapia intensiva, o tratamento
devera ser continuado objetivando sempre os
seguintes parametros: Hb > 10 g/dl, SvcO, >
70%, indice cardiaco (IC = débito cardiaco/
superficie corpdrea) entre 3,3-6 L/min/m?.
Neste momento, recomenda-se uma ventilacao
mecanica adequada, correcao de distarbios da
coagulagdo ¢ administracdo de substancias
vasodilatadoras e inotropicas como a milrino-
na (0,5-1 mcg/kg/min).

Smin

Ressuscitagio inicial:

- Infciar antibidticos.
- Corrigir hipoglicemia e hipocalcernia.

Choque resistente a volume:
- Acesso venoso periférico/Intradgsseo.

- Atropina/ketamina: para acesso vencso profundo ou via aérea.

- Amina para chogue fric:
1) Epinefrina: 0.05-0.3 mcg/kg/min,

2} Dopamina: 5-9 meg/kg/min caso a epinefrina ndo esteja disponivel.

- Amina para chogque quente:

1) Norepinefrina: 0.05 meg/kg/min com aumentos progressivos até controlar o choque guente.
2) Dopamina: = 10 meg/kg/min caso a norepinefrina ndo estefa disponivel.

Choque resistente a aminas:
- Hidracortisona, se houver suspeita de insuficiéncia adrenal.

Monitorar: Pressdo Venosa Central (PVC), Pressdo Arterial Média (PAM), Saturagdo Venosa Central de Oxigénio (SveQ,).

Choque frio com PA normal:

= Titular fluido e epinefrina para SveQ,> 70% e
Hb > 10 g/dl.
- Se Sved, < 70%, adicionar vasodilatador + volume
(milrinona, levosimeandan).

Hb> 10 grdl

Choque refratario:

UNIDADE DE TERAPIA INTENSIVA

Reconhecimento: diminui¢do do estado mental e baixa perfusio:
- Oferecer oxigénio.
- Acesso IV/10.

| = Salina Fisiologica (SF 0,9%): 20 ml/kg IV em bolus até melhora da perfusdo (maximo de até 60 ml/kg), q
suspender se houver crepitacfes pulmenares ou hepatomegalia.

Choque frio com PA baixa:
- Titular fluido @ epinefrina para SvcQ,> 70% e

- Se tiver hipotens3o, acrescentar nerepinefrina.
- Se mantiver Svey< 70%, adiclonar dobutamina,
milrinona ou levesimendan.

Choque resistente a aminas persistente:
- Exclua e trate derrame pericardico, derrame pleural/pneumotorax e pressio abdominal = 12 mmHg.

CHOQUE NAO REVERTIDO

Cheoque quente com PA baixa:

- Titular fluido e norepinefrina para Sved,> 70%.

- Sa tiver hipotensio, considerar: vasopressina,
angiotensinza,

- Se mantiver SvcO,< 70%, considerar: dose baixa
de epinefrina.

- Considerar ECMO (Membrana de Oxigenagdo Extracorpbrea).
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V. REANIMACAO CARDIOPULMONAR EM PEDIATRIA

As criangas entram em Parada Cardiorrespira-
toria (PCR) por asfixia, ou seja, a parada car-
diaca € o evento final apos um periodo de hi-
poxia, hipoxemia, acidose metabolica/respira-
toria, bradicardia e hipotensao. Apenas 5a 15%
das PCR em pediatria ocorrem por arritmias
cardiacas, como Fibrilacdo Ventricular (FV) e
Taquicardia Ventricular sem pulso (TV). Al-
guns dados sobre mortalidade infantil:

= Em lactentes: as principais causas de morte
sdo por malformagdes congénitas e sindrome
da morte subita do lactente.

= Em criancas maiores de um ano, os trauma-
tismos assumem a maior importancia, espe-
cialmente aqueles associados aos acidentes
automobilisticos, que sdao responsaveis pelo
maior numero de Obitos. Sendo assim, as
medidas de prevencado de acidentes de tran-
sito, especialmente o uso de assentos infantis
para transporte, sdo fundamentais na redugao
da mortalidade infantil.

Geralmente, as criangas apresentam melhor
sobrevida pos-PCR hospitalar que os adultos.
Observe a taxa de sobrevida pos-PCR nas
criancas nas diferentes arritmias cardiacas:

= Bradicardia com pulso: taxa de sobrevivéncia
de 64%:;

= Atividade elétrica sem pulso: 38%;

= Taquicardia Ventricular sem pulso (TV)/Fi-
brilacdao Ventricular (FV): 34%;

= Assistolia: 24%.

A sequéncia de reanimacgdo segundo as reco-
menda¢oes do AHA — 2010 ¢ mantidas em
2015 ¢ “CAB” ao invés de “ABC”: primeiro
realizam-se as compressoes toracicas, depois
a ventilacdo!!! Os estudos mostraram que
melhores resultados de sobrevida sdao obtidos
quando a ressuscitagdo se inicia com as com-
pressdes toracicas ao invés da ventilagdo,
pois ¢ esta medida que mantém o fluxo san-
guineo para oOrgdos vitais, como cérebro,
coragao e rins. Mas voce poderia pensar as-
sim: 6tima justificativa, partindo-se do prin-
cipio de que nos adultos as maiores causas
de PCR sao as arritmias cardiacas... Entre-
tanto, € nas criancas, nas quais a principal
causa de PCR ¢ a asfixia? Neste grupo, ndo
seria mais eficaz manter a sequéncia “ABC”
de RCP com a abertura das vias aéreas e as
ventilagdes? A resposta ¢ NAO. Mesmo no
grupo pediatrico, os estudos animais e infan-
tis mostraram melhores taxas de sobrevida
quando a reanimacao ¢ iniciada com as com-
pressoes toracicas. Muito provavelmente
pelo mesmo motivo acima citado: manuten-
¢do mais precoce e rapida do fluxo de sangue
para os sistemas vitais...

PEDIATRIC BASIC LIFE SUPPORT -
PBLS (PROFISSIONAIS DE SAUDE)

Passo a passo do PBLS:
= Assegurar a seguranga do local.

= Se a vitima estiver irresponsiva, grite por
ajuda e ative o sistema de atendimento de
urgéncia via dispositivo movel de comunica-
¢ao (celular). Se houver dois socorristas, um

fica com a vitima e o outro busca ajuda, ou
desfibrilador.

= Simultaneamente, observe se ndo ha respira-
cdo/gasping e cheque o pulso (dentro de dez
segundos). O pulso deve ser checado na regiao
braquial em < 1 ano e na regido carotidea/in-
guinal em > 1 ano.

—Se houver respiracdo e pulso: aguarde a
chegada da emergéncia ao lado da vitima.

—Se nao houver respiracao, mas houver pulso:
olnicie a ventilacdo a cada 3-5 segundos
(12-20 respiragdes/min);

oInicie compressoes se FC < 60 bpm ou se
houver sinais de ma perfusao;

oCheque o pulso a cada dois minutos.

—Se ndo houver respiracao e nem pulso:
oInicie CAB: 30 compressoes toracicas para
cada 2 ventilagdes (ou 15 compressoes: 2
ventilacdes, quando o segundo socorrista
chegar).

Compressoes. As compressdes toracicas
devem ter uma frequéncia de 100-120/min,
¢ a profundidade deve ser 1/3 do diametro
antero-posterior do torax, o que correspon-
de a 4 cm nos menores de um ano ¢ 5 cm
nas criancas de um a dez anos. Nao utilizar
mais de 6 cm de aprofundamento em ado-
lescentes. A técnica de compressoes tora-
cicas sem ventilagdo, apesar de utilizada
em adultos, deve, na pediatria, ser usada
apenas em casos excepcionais, caso 0 So-
corrista seja incapaz de ventilar o paciente.
Profissionais de satide podem usar as téc-
nicas de dois dedos, ou dos polegares cir-
cundando o térax em lactentes < 1 ano. A
técnica dos polegares deve ficar restrita aos
profissionais de saude. Da-se preferéncia a
ela porque proporciona maiores pressoes
sistolica e diastolica bem como maior per-
fusdo coronariana. Para criancas maiores,
usa-se a técnica das duas maos.
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Vias Aéreas. As criangas sem historia de
trauma, deverao ter as vias aéreas abertas
através da manobra de extensao da cabeca
e elevacao do queixo. Naquelas com sus-
peita de traumatismo cervical, prefere-se
a manobra de tracdo da mandibula.

Ventilacoes. Quando houver apenas um
socorrista, recomendam-se as ventilagoes
boca a boca, e apenas na presenca de dois
socorristas profissionais da saide pode-se
utilizar o dispositivo de mascara + baldo
autoinflavel para as ventilagcdes. A masca-
ra orofacial deve ser adequada ao tamanho
da crianga, de modo a se acoplar ao dia-
metro da boca e narinas do paciente, sem
que haja escape de ar. O baldo autoinflavel
devera ter a capacidade de 450-500 ml para
lactentes < 1 ano e criangas pequenas, ou
de 1.000 ml para criancas maiores € ado-
lescentes. Os baldes com reservatorio,
quando ligados a fonte de oxigénio (10-15
1/min), sdo capazes de oferecer uma fragao
inspirada de oxigénio (FiO,) de 60 a 95%.
Na ressuscitagdo pediatrica recomenda-se
o uso de oxigénio suplementar a 100%.
ApOs a estabilizag¢dao da crianca e coloca-
cdo de oximetria de pulso, recomenda-se
ajustar a Fi0, de modo a manter a satura-
cdo de oxi-hemoglobina > 94%. Deve-se
ter cuidado para evitar fluxos de ar exces-
sivos, que podem aumentar demasiada-
mente a pressao intratoracica, € com isso,
reduzir o débito cardiaco, causar barotrau-
ma e aumentar o risco de regurgitacao/
broncoaspiracao.

oUse o desfibrilador assim que ele chegar.

v"Se houver ritmo chocavel: dé um choque,
¢ reinicie imediamente as compressoes:
ventilagdes; apos dois minutos, cheque o
ritmo novamente.

Ritmos chocdaveis. Os ritmos “chocaveis”
com a desfibrilacao sao a Fibrilacao Ventri-
cular (FV) e a taquicardia ventricular sem
pulso (TV). Estas arritmias devem ser sus-
peitas quando a parada cardiorrespiratoria
ocorre durante eventos atléticos. A carga
elétrica inicial € de 2 J/kg, podendo-se pos-
teriormente administrar 4 J/kg. As compres-
sOes toracicas deverdo ser prontamente
reiniciadas apos o choque. Os desfibrilado-
res podem ser manuais ou automaticos. As
pas “infantis” sdo indicadas para criangas
com peso < 10 kg; ja as pas adultas (8-10
cm) sdo reservadas para criangas > 1 ano
ou com > 10 kg. Posi¢do: uma localiza-se
do lado direito e superior do térax e a outra
no apice do coragdo, ou seja, lado esquerdo
e inferior do torax.

v"Se ndo houver ritmo chocavel: continue
as compressoes: ventilagdes e apos dois
minutos, cheque o ritmo novamente.
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PEDIATRIC ADVANCED LIFE SUPPORT
— PALS (PROFISSIONAIS DE SAUDE)

Definindo conceitos importantes...

1. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA/FALENCIA
RESPIRATORIA

E caracterizada por ventilacao e/ou oxigenagao
inadequadas. Clinicamente se traduz por:

= Taquipneia: aumento da frequéncia respira-
toria — Dispneia: esforgo respiratorio (ex.:
batimento de asas de nariz, retracoes de fur-
cula, esterno, tiragem intercostal, subcostal);

= Reduc¢ao da entrada de ar, geméncia;

= Cianose.

2. CHoQUE CARDIOCIRCULATORIO

E caracterizado pelo fluxo de sangue ¢ pela
liberagdo de oxigénio inadequados para suprir
as demandas metabolicas do tecido. Na in-
fancia, a maioria dos casos de choque cardio-
circulatorio sdo causados por hipovolemia/
hemorragia. Mais raramente, sdo provocados
por mecanismos distributivos, cardiogénicos
ou obstrutivos.

Sinais do Choque Compensado:

» Taquicardia;

= Extremidades frias e palidas (por vasocons-
triccdo periférica);

= Enchimento capilar lentificado (> 2 segundos);

= Pulsos periféricos fracos;

= Pressao arterial sistémica normal;

= Sinais de hipoperfusao tecidual: reducao do
nivel/conteudo de consciéncia, reducao do
débito urinario, acidose metabolica, taquip-

neia, pulsos centrais fracos e palidez/motea-
mento da pele.

Sinais do Choque Descompensado

= Hipotensdo arterial, que € definida pela pres-
sao sistdlica no percentil 5 de acordo com as
faixas etarias abaixo:

—Neonatos (0-28 dias): < 60 mmHg;
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—Lactentes < 1 ano: <70 mmHg;

—Criangas de 1 a 10 anos: < 70 mmHg +
(Idade em anos x 2);

—> 10 anos: <90 mmHg.

= Agravamento da hipoperfusao tecidual.

Via Aérea Avancada: Intubacao
Orotraqueal

= Inicialmente, as ventilagcdes podem ser feitas
com mascara orofacial e balao autoinflavel,
especialmente, durante o primeiro atendimen-
to e durante o transporte da crianga até o
hospital se o trajeto for curto. E um procedi-
mento seguro ¢ eficaz.

= Apenas os profissionais treinados deverao
realizar a Intubacao Orotraqueal (I0OT), con-
siderada uma via acrea “avangada”. ApOs a
IOT, ndao serdo necessarias as pausas entre
compressdes € ventilagdes. Estima-se cerca
de 100 compressoes/minuto € 8-10 ventila-
cOes/minuto simultaneamente.

Como escolher o Diametro Interno (DI) dos

tubos orotraqueais sem cuff de acordo com a
idade:

—< 1 ano: 3,5;
—1-2 anos: 4,0;
—> 2 anos: DI =4 + (Idade/4).

Para confirmar a presenca correta do TOT na
traqueia, verifique os seguintes sinais:

—Observe a expansao toracica bilateral e aus-
culte o murmurio vesicular, especialmente
nas axilas;

—Ausculte o estomago. Se o TOT estiver cor-
retamente posicionado, vocé nao ouvira
qualquer som no estomago;

—Cheque o CO, exalado (capnografia);

—Cheque a oximetria, que ndo devera cair nos
proximos minutos;

—Faca uma laringoscopia para visualizar a
passagem do tubo através das cordas vocais;

—Peca uma radiografia de torax, para verificar
que o tubo encontra-se na por¢ao media da
traqueia, € nao em um dos bronquios.

Se apOs a correta intubagao e posicionamento,
0 paciente apresentar deterioracao clinica, pen-
sar nas seguintes possibilidades (DOPE):

D (Displacement) — deslocamento do tubo;
O(Obstruction) — obstrugao do tubo por se-
cre¢des, ou hemorragia;
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P(Pneumothorax) — pneumotorax;
E (Equipment Failure) — faléncia do ventila-
dor mecanico.

Acesso Venoso: Expansores de Volume
e Medicacoes

Acesso Venoso Intradésseo (10)

E uma via rapida, segura e eficaz, especialmen-
te em lactentes pequenos < 1 ano, nos quais o
acesso venoso periférico pode ser tecnicamen-
te dificil e demorado. Portanto, nestes casos,
recomenda-se o IO como primeira op¢ao de
acesso venoso. Todos os expansores de volume,
medicacdes e hemoderivados podem ser admi-
nistrados pela via IO.

Acesso Venoso Periférico

Prefere-se o acesso venoso periférico ao
acesso venoso central na primeira abordagem
da RCP, pois o0 segundo demanda experiéncia
do profissional e tempo. Portanto, da-se pre-
feréncia a varios acessos periféricos. Se o
paciente ja estiver na unidade hospitalar e
com acesso venoso profundo, algumas me-
dicacdes deverao ser preferencialmente ad-
ministradas através dele, como por exemplo:
adenosina (mais eficaz quando administrada
proximo ao cora¢ao), € outras medicagdes
que sao irritantes nas veias periféricas (ex.:
catecolaminas, procainamida, amiodarona e
calcio).

Acesso Endotraqueal

Se o profissional de satde esta diante de uma
crianca necessitando de RCP e nao existe aces-
so vascular (intradsseo, veia periférica ou pro-
funda), permite-se que algumas medicagdes
lipossoluveis sejam administradas através do
TOT. Elas deverao ser memorizadas pela regra
“ANEL” = A. Atropina; N. Naloxone; E. Epi-
nefrina e L. Lidocaina. A absorcao nao ¢ uni-
forme, e por isso, recomendam-se doses dife-
renciadas: dez vezes mais a dose/kg de epine-
frina (0,1 mg/kg ou 0.1 ml/kg da concentragdo
1:1.000). Veja abaixo para entender melhor.

Medicacoes

= Epinefrina (1:1.000): diluir 1 ml de adrenalina
para 10 ml de 4gua destilada, obtendo-se uma
concentracdo final de 1:10.000. Realizar 0,1
ml/kg desta solucao IV, podendo repeti-la a
cada 3-5 minutos. Se a via de administracao
for endotraqueal, ndo se procede a diluicao em
agua destilada, e administra-se 0,1 ml/kg de
adrenalina pura.

= Atropina: 0,02 mg/kg IV/10.

= Amiodarona: 5 mg/kg IV/IO. Pode ser repe-
tida até duas vezes.

= Lidocaina: 1 mg/kg IV/IO.

= Adenosina: 0,1 mg/kg IV/IO.
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= Naloxone: 0,1 mg/kg IV/IO.

= Glicose: 1) Neonatos: 5-10 ml/kg IV de
glicose a 10%; 2) Lactentes < 1 ano e crian-
cas pequenas: 2-4 ml/kg de glicose a 25%;
3) Adolescentes: 1-2 ml/kg de glicose a
50%.

= Sulfato de magnésio 10%: 25-50 mg/kg IV
ou IO em 10-20 minutos.

* Gluconato de calcio 10%: 20 mg/kg ou 0,2
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= Bicarbonato de sodio 8,4%: 1 mEqg/kg ou 1
ml/kg IV ou IO lentamente.

= Solugdes cristaloides (ex.: Ringer lactato ou
soro fisiologico 0,9%): 20 ml/kg em bolus
IV/IO no tratamento do choque, podendo
ser repetido se nao houver melhora dos si-
nais de choque. Ndo se recomenda o uso de
solucoes coloides como albumina.

Veja abaixo o que mudou nas recomendagoes
de reanimacao do American Heart Association

ml/kg IV ou IO.

Ressuscitacao volémica no
choque séptico.

Atropina como pré-medicacao na
intubacao de emergéncia.

Cuidados com pacientes com
miocardite.

Monitorizagédo do CO, expirado.

Fatores progndsticos na parada
cardiaca.

Monitorizagao invasiva
hemodinamica durante a parada
cardiaca.

Vasopressores na parada
cardiaca.

Amiodarona e lidocaina para

tratamento do choque refratario por

FV (Fibrilagdo Ventricular) ou TVp

(Taquicardia Ventricular sem pulso).

Doses de energia para
desfibrilagao.

Manejo da temperatura
pos-parada.

Oxigenacéao apods a
ressuscitagao cardipulmonar.

PCO, apos a ressuscitagao
cardiopulmonar.

em 2015:

20 ml/kg de volume com choque compensado ou descompen-
sado, tais como sepse grave, dengue ou malaria grave.

Fluido cristaloide ou coloide. Ambos igualmente eficazes.

Os estudos ndo mostraram beneficios no uso da atropina como
pré-medicacao na intubacao de emergéncia com a finalidade
de reduzir o estimulo vagal, bradicardia e hipoxia/isquemia. A
atropina ndo deve ser usada de forma rotineira em criangas
criticamente doentes.

Seu uso pode ser razoavel como pré-medicagao antes da intu-
bacao de criangas que receberam bloqueadores neuromuscula-
res (ex.: succinilcolina).

A circulagdo extracorporea venoarterial pode ser considerada
em pacientes com miocardite aguda fulminante que estdo em
alto risco de parada cardiaca.

A monitorizagdo do CO, expirado pode ser considerado para
avaliar a qualidade das compressdes toracicas durante a reani-
macao, mas os valores para guiar o tratamento ainda ndo foram
estabelecidos na pediatria.

Embora existam fatores de melhor e pior progndstico de resulta-
dos pos-parada, nenhum fator isoladamente tem acuracia sufi-
ciente para indicar o término das manobras de ressuscitagao.

Para pacientes que ja estejam com a monitorizagdo hemodina-
mica invasiva no momento da parada cardiaca, pode ser razo-
avel a utilizacado da pressao arterial para guiar as manobras.
Contudo, os valores-alvo de PA para crianga durante a reanima-
cao ainda nao foram estabelecidos.

E razoavel a administragdo de epinefrina na parada cardiaca. A
combinacao de epinefrina com outros vasopressores durante as
manobras de reanimacao ainda nao foi estudada.

Para o choque refratario por FV ou TVp, isto é, aquele que man-
tém a arritmia mesmo apos trés desfibrilacdes elétricas e uso de
adrenalina, poder-se-a usar amiodarona ou lidocaina.

O primeiro choque pode ser feito com 2 J/kg, o segundo com
4 J/kg e os choque subsequentes com = 4 J/kg (maximo de
10 J/kg ou dose de adulto).

A febre (Tax = 38°C) devera ser agressivamente combatida.

Se o paciente se mantiver comatoso apds a parada, é razoavel
manté-lo em normotermia (36-37,5°C) por cinco dias ou manté-lo
por dois dias em hipotermia continua (32-34°C), seguido por trés
dias em normotermia. Deve-se monitorar continuamente a tem-
peratura destes pacientes apos a PCR.

E razoavel manter a normoxemia, isto &, a saturacéo de oxigénio
=2 94% e < 100%, pois a hiperdxia pode provocar maior liberagao
de radicais livres e injuria celular secundaria.

Evitar a hipercapnia (PaCO, > 50 mmHg) e a hipocapnia (PaCO,
< 30 mmHg).
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Fluidos e inotrépicos apods a
ressuscitagao cardiopulmonar.

Uso do EEG (Eletroencefalograma)

para prognostico apds a
ressuscitagcao cardiopulmonar.

CapiTuLo 3 - CARDIOLOGIA PEDIATRICA

E recomendavel a utilizacdo de fluidos e/ou inotrépicos apds a
parada cardiopulmonar a fim de manter a pressao arterial sisto-
lica acima do percentil 5 para idade e sexo.

O EEG continuo pode ser utilizada nos proximos sete dias apos
a parada, como um dos fatores de progndstico neurolégico. O
tracado reativo mostrou melhores resultados neuroldgicos, se
comparado ao tragado de baixa amplitude ou isoelétrico.

Vejam abaixo como € o algoritmo de reanimacao pediatrica no suporte avancado de vida:
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Algoritmo da Parada Cardiopulmonar Pediatrica (2015)

P =
e i,
=

: s Compressdes-Ventilagdes |
Inicie CAB « 15 compressdes: 2 k|
* Oxigenio _ ventilagdes, "
= Monitor/Desfibrilador » Com via aérea avancada

Sim

l S

FV/TVp |

T

% 1° CHOQUE:
2 J/Kg

|

Reinicie CAB (2min)

= Acesso IV/Intradsseo

|

Ritmo @ Nao

Chocavel?
-— ___—_.'.-_ . J
Sim

& 20 CHOQUE:
l, 4 J/Kg

Reinicie CAB (2min)
= Epinefrina (3-5min)
= Via aérea avangada

Ritmo = Nao

i

Reinicie CAB (2min)
« Amiodarona OU
= Lidocaina

= Tratar causas reversiveis

39 CHOQUE:
ﬁ >4 J/Kg
(Max. 10 J/kg)

(I0T): compressdes
continuas; 1 ventilacao a

cada 6 segundos (10
Ritmo Néao ventilagdes/min).
/
ChjeiViJ Retorno da Circulagdo
Espontadnea

» Pulso presente.
Assistolia/Ativ. Elét. S/ Pulso = * PApresente. +
. = Onda de PA no monitor
intra-arterial.

Causas Reversiveis
Hipovolemia.

Hipoxia.

Acidose,

Hipoglicemia.
Hipocalemia/hiper.
Hipotermia.
Pneurmnotoérax.
Tamponamento cardiaco.
Toxinas.

Trombose pulmonar.
Trombose coronariana.

Reinicie CAB (2min)

= Acesso IV/Intradsseo
- Epinefrina (3-5min)

= Via aérea avancada

l

Ritmo _ Sim
Chocavel?

Nao

Reinicie CAB (2min)
« Tratar causas reversiveis

5. Manual de Vigilancia Epidemioldgica (2005).

1. Nelson Textbook of Pediatrics, 20? edigao. Klieg- Ministério da Saude.

man, Behrman, Jenson, Stanton.

6. Part 11: Pediatric Basic Life Support. 2015 Amer-

2. Tratado de Pediatria, Sociedade Brasileira de ican Heart Association Guidelines Updates for

Pediatria. 37 Edi¢cao. Fabio Ancona Lopes e Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency
Dioclécio Campos Junior.

3. Praticas Pediatricas. Instituto de Puericultura e o _
Pediatria Maﬂagéo Gesteira (UFRJ), 2a Edicao, 7. Part 12: Pediatric Advanced Life SUppOf't 2015

Vera Aires.

4. Infectologia Pediatrica, 32 Edicdo. Calil Kairalla

Farhat.

Cardiovascular Care.

American Heart Association Guidelines Updates
for Cardiopulmonary Resuscitation and Emer-
gency Cardiovascular Care.



http://#scrolldown

MEDGRUPO - CicLo 1: MEDCURSO CapiTuLo 3 - CARDIOLOGIA PEDIATRICA

VALORES DE PRESSAO ARTERIAL REFERENTES AOS PERCENTIS 90, 95 E

99 DE PRESSAO ARTERIAL PARA MENINAS DE 1 A 17 ANOS DE IDADE, DE
ACORDO COM O PERCENTIL DE ESTATURA

PA sistélica (mmHg) por percentil de PA diastoélica por percentil de
estatura estatura

Idade
(anos)
Percentil

5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%
90 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56
95 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60
okl 108 108 109 111 12 113 114 64 64 65 65 66 67 67
90 98 o) 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61
2 o5 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65
99 109 110 111 112 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72
90 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65
3 2l5 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69
99 111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 s 76 76
90 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68
4 95 105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 71 72
Sl 112 M3 14 15 M7 118 119 76 76 76 77 78 79 79
90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70
5 95 107 107 108 110 111 12 113 70 71 71 72 73 73 74
g2l 114 14 116 17 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81
90 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72
6 o5 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 IS 76
2l 115 16 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83
90 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73
7 o9 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 7
2k 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84
90 108 109 110 111 13 114 114 71 71 71 72 73 74 74
8 95 112 112 114 15 16 118 118 75 75 75 76 77 78 78
o) 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86
90 110 10 M2 M3 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75
9 oS 14 14 115 17 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79
gl 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87
90 112 12 114 15 116 118 118 73 73 73 74 IS 76 76
10 89 116 16 117 119 120 121 122 7 77 77 78 79 80 80
2 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88
90 114 14 116 17 118 119 120 74 74 74 s 76 7 7
11 gs 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81
Skl 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89
90 116 M6 17 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78
12 o5 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82
99 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90
90 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79
13 2I3 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83
99 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91
90 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80
14 95 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84
Sl 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92
90 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81
15 95 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85
g2l 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93
90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82
16 95 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86
2l 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93
90 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82
17 213 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86
g9 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93
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VALORES DE PRESSAO ARTERIAL REFERENTES AOS PERCENTIS 90, 95 E

99 DE PRESSAO ARTERIAL PARA MENINAS DE 1 A 17 ANOS DE IDADE, DE
ACORDO COM O PERCENTIL DE ESTATURA

) ‘;E; PA sistélica (mmHg) por percentil de PA diastdlica por percentil de
T2 o estatura estatura
T © [
e «
5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% @ 95%
90 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 2 | =8 | e 54
1 95 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58
99 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66
90 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
2 95 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63
99 109 10 111 113 115 117 117 66 67 68 69 70 71 71
90 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63
3 95 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67
99 1M1 112 114 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75
90 102 103 105 107 109 110 111 62 63 64 65 66 66 67
4 95 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 71 71

ol 113 114 16 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79
90 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70
5 o5 108 109 10 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74
99 15 16 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82
90 105 106 108 110 111 13 113 68 68 69 70 71 72 72
6 oS 109 10 M2 14 15 117 117 72 72 /& 74 75 76 76
99 M6 17 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84
90 106 107 109 1M1 113 14 115 70 70 71 72 73 74 74
7 95 110 111 113 15 117 118 119 74 74 S 76 44 78 78
Sl 17 18 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86
90 107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 73 74 75 76
8 95 111 112 14 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80
o 19 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88
90 109 10 M2 114 15 117 118 72 73 74 75 76 76 77

9 oS 13 14 116 18 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81
22l 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89
90 111 12 14 115 117 119 119 73 73 74 75 76 77 78

10 o9 15 16 117 19 121 122 123 7 78 79 80 81 81 82
99 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90
90 113 M4 15 17 19 120 121 74 74 75 76 77 78 78
11 95 17 18 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82
oy 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90
90 15 16 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79
12 el5 19 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83
gl 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91
90 117 18 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79
13 2l5 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83
2k 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91
90 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80
14 g5 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84
Skl 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92
90 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81
15 95 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85
99 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93
90 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82
16 2l3 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87
99 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94
90 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
17 95 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89
Sl 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97
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Esta é uma Area de Treinamento onde todas as questoes disponiveis, sobre os assuntos
abordados, estao expostas e comentadas. Sugerimos que todos os comentarios sejam
lidos. Mesmo que vocé acerte a questao, leia o seu comentario. Eles foram elaborados para
que voceé possa treinar também seu “raciocinio” pragmatico e intuitivo, fundamental para
um bom desempenho nos Concursos.

Acompanhe a opiniao e os comentarios dos nossos professores (que outrora participavam
das Bancas e formulavam questoes para 0s concursos), nao somente sobre as doencas
abordadas, mas tambem sobre o formato da propria questao: questoes mal formuladas,
erradas, com mais de uma (ou com nenhuma) resposta certa, serao devidamente criticadas,
e 0s comentarios justificados.

Alem disso, diversas dicas foram inseridas nesta secao, com regras mnemonicas, tabelas e
figuras, nao necessariamente relacionadas ao gabarito. Esta é uma parte muito importante
do nosso projeto. Aconselhamos fortemente que vocé nao use 0s comentarios somente para
esclarecer as questoes - utilize-os para Estudar !

Qualquer duvida, sobre qualquer questao - envie-nos uma mensagem para o seguinte
endereco: medgrupo@medgrupo.com.br que teremos a maior satisfacao em ajuda-lo.

Equipe do MEDGRUPO.
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AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - QUESTOES DE CONCURSOS

J@

1 — Menino de 2 anos de idade com historia de febre de
39°C ha 7 dias, diaria, s6 melhorando com dipirona. Ha 6
dias, labios avermelhados e erupgdes no corpo. Ha 4 dias,
olhos vermelhos. Procurou pronto-socorro sendo feita sus-
peita de escarlatina. Medicado com penicilina benzatina,
sem melhora. Ao exame fisico apresentava irritabilidade,
lingua em framboesa e exantema maculopapular em tron-
co. Em relagéo ao caso, € CORRETO afirmar que:

a) O tratamento de escolha € a corticoterapia intravenosa.
b) Airritabilidade e as les6es cuténeas devem ser decor-
rentes de meningite meningocaocica.

c) Provavelmente é uma escarlatina resistente a peni-
cilina benzatina e o tratamento deve ser tentado por
via intravenosa.

d) A plaquetopenia que ocorre na fase subaguda € um
achado comum.

e) A principal complicagéo é cardiaca.

J@

2 — Menina de 6 anos de idade com poliartrite cronica
de joelhos, tornozelos, punhos e quadril direito ha 6 me-
ses. Neste caso, a positividade do fator reumatoide € um
marcador de:

a) Pior progndstico para acometimento ocular (uveite
anterior crénica).

b) Diagndstico da artrite idiopatica juvenil subtipo
oligoarticular.

c) Pior prognostico articular.

d) Predisposicao para febre diaria.

e) Evolucao para espondilite anquilosante.

Y@

3 — Vocé atende em ambulatdrio um adolescente de 16
anos de idade, obeso, asmatico quando crianga, porta-
dor de hipertenséo arterial e diabetes tipo 2, em uso de
hidroclorotiazida (50 mg/dia). Na consulta de retorno, a
pressao arterial esta em 145 x 82 mmHg apds 3 medidas
sucessivas. Um ecocardiograma recente mostra hipertro-
fia de ventriculo esquerdo e a relagédo microalbumindria/
creatinina de 60 mg/g. Qual a conduta mais adequada?
a) Reforcar a necessidade de exercicios regulares e dieta
pobre em sodio e hidralazina.

PEDIATRIA — VOLUME 9/2019

b) Encaminhar para monitorizagdo ambulatorial da pres-
sao arterial na rotina diaria.

c) Adicionar atenolol (100 mg/dia) para melhorar o controle
de presséo arterial.

d) Suspender a hidroclorotiazida e introduzir inibidor da
enzima de conversao da angiotensina.

e) Reforcar a necessidade de dieta hipocaldrica e aumen-
tar a dose de hidroclorotiazida para 100 mg/dia.

Y@

4 — Lactente, 9m, € trazido a unidade de emergéncia pela
mae com historia de ter apresentado, subitamente, epi-
sodio de palidez, arresponsividade e flacidez. Exame fi-
sico: T =36°C; FR =45 irpm; FC = 250 bpm; pulsos
periféricos finos, perfuséo periférica = 5 segundos; PA =
80 x 42 mmHg. Responde apenas a estimulos dolorosos.
O tragado no monitor cardiaco mostra complexo QRS es-
treito. ACONDUTAE:

a) Desfibrilacao imediata.

b) Adenosina em bolus.

c) Compressao do seio carotideo.

d) Infuséo rapida de solucéo salina 20 mi/kg.

J@

5 — Criancgas portadoras de tetralogia de Fallot podem
apresentar crises hipoxémicas. As medidas mais indica-
das nesses momentos sao:

a) Oxigenoterapia, betabloqueador e sedacao.

b) Oxigenoterapia, diurético e digitalico.

c) Sedacdo, oxigenoterapia e diurético.

d) Digitalico, oxigenoterapia e inibidor da ECA.

e) Restricdo hidrica, betabloqueador e dobutamina.

Y@

6 — Menina, 6 anos, apresenta continéncia diurna, mas
n&o controla a urina a noite. Histdria patologica pregres-
sa: nada além de resfriados. Exame fisico: normal. Neste
caso deve-se solicitar:

a) Cintilografia de vias urinarias.

b) Dosagem de ureia e creatinina.

c) Cistouretrografia miccional.

d) Exame simples de urina e urinocultura.


http://#scrolldown
http://#pagecom=13
http://#pagecom=25
http://#pagecom=55
http://#pagecom=36
http://#pagecom=31
http://#pagecom=61
http://#gab=E
http://#gab=B
http://#gab=C
http://#gab=A
http://#gab=D
http://#gab=D
http://#indexcom=99

20

AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - QUESTOES DE CONCURSOS

J@

7 —Menina de 18 meses iniciou quadro de febre (39,5°C)
ha 24 horas. A mae nega qualquer outro sintoma. Ao exa-
me fisico, apresenta-se afebril, em bom estado geral, hi-
dratada e eupneica, auséncia de linfonodomegalias, oro-
faringe e otoscopia sem alteragdes, ausculta respiratoria
e cardiaca normais, palpagéo do abdome indolor e sem
visceromegalias. Nao ha historia de intercorréncias neo-
natais ou internagdes prévias. Ao checar o cartdo de vaci-
nas, encontram-se: BCG ao nascer, hepatite B uma dose,
pentavalente trés doses + reforgo DTP, VIP duas doses,
VOP uma dose + reforgo, pneumocdcica trés doses + re-
forco, rotavirus duas doses, meningococica duas doses
+ reforgo, triplice viral uma dose, e tetraviral uma dose. O
pediatra opta por colher apenas EAS e urinocultura para
afastar a hipotese de infecgao urinaria. O menor risco de
bacteremia oculta nessa crianga € justificado pela:

a) Histdria vacinal.

b) ldade superior a 12 meses.

c) Auséncia de internagdes prévias.

d) Auséncia de alteracdes ao exame fisico.

J@

8 — Em Pediatria, o ritmo mais frequentemente encontrado
na parada cardiorrespiratoria é:

a) Assistolia.

b) Fibrilagdo ventricular.

c) Fibrilagéo atrial.

d) Taquicardia ventricular.

e) Taquicardia supraventricular.

J@

9 — A dose de adrenalina na reanimagao pediatrica é:
a) 1 mg/kg. d) 0,001 mg/kg.

b) 0,1 mg/kg. e) 0,0001 mg/kg.

c) 0,01 mg/kg.

Y@

10 — Escolar, 8 anos, sexo masculino, apresentou quadro
febril com dois picos diarios, regular estado geral, dor ab-
dominal, rash maculopapular no tronco e nos membros,
por 3 dias, alteracdes de enzimas hepaticas e hemogra-
ma normal. No quarto dia, houve remisséo do quadro,
passando por acalmia clinica. Dez dias depois, tornou a
apresentar febre, com adinamia e palidez. Hemograma
revelou hematdcrito 21%, hemoglobina de 7 g/dI, reticu-
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locitopenia, neutropenia e plaquetas normais. Anti-HIV
e dengue negativos. Foi internado, hemotransfundido e
submetido a aspirado de medula 6ssea que evidenciou
megaloblastos com nucléolos aberrantes e na histologia
a presenca de corpusculo de inclusao nuclear especifico.
Recebeu tratamento clinico e de suporte, havendo melho-
ra do quadro em poucas semanas. O agente compativel
com todo o quadro descrito € o:

a) Epstein-Barr. d) Citomegalovirus.

b) Eritrovirus B19. e) Adenovirus.

c) Virus da rubéola.

Y@

11 — Em relagéo a varicela € CORRETO afirmar que:

a) A sindrome de Guillain-Barré pode ser uma complicagao.
b) Geralmente as lesdes de pele iniciam-se nos membros.
c) Nao acomete a mucosa oral.

d) O paciente pode retornar as suas atividades usuais
apos o quarto dia de inicio das lesdes de pele.

Y@

12 - Crianga de 1 ano de idade € internada por apresentar
ha 3 dias quadro de secrecao ocular amarelada, bilateral,
febre e exantema generalizado, eritematoso. Ap6s 1 a 2
dias do surgimento do exantema, apareceram bolhas e
a epiderme se desprende em laminas grandes, revelan-
do embaixo uma superficie imida, vermelha e brilhante.
Considerando o caso descrito, assinale a alternativa que
apresenta a MELHOR conduta a ser adotada:

a) Iniciar imunoglobulina humana.

b) Iniciar imunoglobulina + Acido Acetilsalicilico (AAS).
¢) Iniciar imunoglobulina + metilprednisolona.

d) Iniciar oxacilina ou cefalosporina de primeira geragao.

Y@

13 — Na consulta de puericultura em lactente de trés me-
ses, pediatra constata que crianga se mantém no per-
centil 5 de peso e 75 de comprimento. A mée oferece o
seio a cada duas horas, mas lactente tem dificuldade em
sugar. Ao exame, observa-se auséncia de cianose, pul-
sos universalmente palpaveis, desconforto respiratério
leve e figado palpavel a 3 cm do rebordo costal direito.
A ausculta cardiaca, sopro sistélico grau [V, mais bem
audivel em borda esternal esquerda baixa, irradiado para
borda esternal direita e ponta. Frente a esse quadro, a
principal hipotese diagndstica é:

a) Transposicdo dos grandes vasos da base.
b) Tetralogia de Fallot.
c) CIA.
d) CIV.
e) Hipertens&o pulmonar persistente.
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e

14 — Dentre as doengas exantematicas citadas abaixo,
qual NAO é causada por virus?

a) Eritema infeccioso. ¢) Rubéola.

b) Escarlatina. d) Sarampo atipico.

e

15 — Linfonodos sdo estruturas dinamicas que podem
variar em tamanho, especialmente em criangas que
apresentam repetidas infec¢cdes virais e bacterianas.
Quando um linfonodo € palpado, deve-se decidir se
ele é patologico ou ndo. Na auséncia de outros acha-
dos clinicos, que condicdo, dentre as abaixo, deve
ser investigada?

a) Linfonodo supraclavicular esquerdo medindo 1 cm
de diametro.

b) Linfonodos inguinal e epitroclear medindo 1 cm de
diametro.

¢) Linfonodos cervicais multiplos medindo 1 cm de didmetro.
d) Linfonodos axilares, cervicais e inguinais bilaterais
medindo 0,5 cm de diametro.

e) Linfonodos retroauriculares a direita medindo entre
1-1,5 cm de diametro.

J@

16 — Crianca de 9 meses apresentou febre, hiperemia
conjuntival bilateral com intensa fotofobia, rinorreia e
tosse por dois dias. Ao ser examinada no terceiro dia do
inicio dessas manifestacdes, estava com 39°C de tem-
peratura, prostrada e chorosa. Na orofaringe, na pare-
de interna das bochechas e na altura dos pré-molares,
apresentava pontos esbranquigados sobre uma super-
ficie hiperemiada. Sem outros achados. O diagndstico
mais provavel desse lactente é:

a) Dengue.

b) Sarampo.
c) Herpangina.
d) Doenga de Kawasaki.

e) Febre faringoconjuntival por enterovirus.

e

17 — No exame de rotina de um lactente de quatro meses
com dificuldade de ganho ponderal vocé observa presen-
¢a de um sopro cardiaco holossistolico de regurgitacao,
mais audivel entre o terceiro e quarto espacos intercos-
tais esquerdos, irradiando-se em faixa para a direita, e
segunda bulha hiperfonética na area pulmonar. No raio
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X de torax observa-se aumento da circulagdo pulmonar
com cardiomegalia a custa das cavidades esquerdas. O
diagnostico mais provavel é:

a) Tetralogia de Fallot.

b) Estenose pulmonar.

c) Persisténcia do canal arterial.

d) Comunicag&o interventricular.

e) Estenose de ramos pulmonares.

Y@

18 - F.G.H, 13 anos, feminina, menarca aos 12 anos e seis
meses, comparece a emergéncia pediatrica com queixa
de cefaleia. Ja foi avaliada na UBS proxima a sua casa,
sendo verificada pressao arterial = 122 x 80 mmHg. Vocé
repete a verificagdo da PA com trés medidas, sendo a me-
dia = 124 x 80 mmHg. Avalia os dados de peso e altura e
examina a paciente. Peso: 48 quilogramas; Altura: 162 cm
(Percentil 75); IMC: 18,2. FC: 70 bpm, sem alteragdes ao
exame fisico geral. Com base nos dados oferecidos e na
tabela de pressao arterial a seguir, classifique a pressao
arterial da paciente no momento da sua medida.

PA sistélica
[ Percentil da
l__ Altura_ \ -

Percentil |5 10 25 75 90 95
PA

109 [110 110

50
P50 104 105 107
T2t [122 [ 123 24
124
132

106
[P0 [117 118 119
[Pos |21 122 123
[Poo [128  [129° 130

11286 27 128
1133 1134 1138

PA diastélica
Percentil da
Altura
Percentil PA | 5 10 25 [ 50 75 20 95

P50 62 62 62 | 63 64 | 65 65
P90 76 76 76 [77 78 |79 |79
P95 80 80 80 [81 82 83 83
P99 87 87 88 [89 89 90 91

a) Normotenséo.

b) Hipertens&o arterial estagio 1.
c) Hipertensao arterial estagio 2.
d) Pré-hipertenséo.

e) Hipertens&o arterial mascarada.

Y@

19 — Menino de sete anos apresenta febre ha 24 horas
e cefaleia ha trés horas. Ao exame fisico, crian¢a em
bom estado geral, ndo se observando outras alteragdes,
além da temperatura axilar de 38,5°C. A conduta mais
adequada é:

a) Usar antitérmico parenteral e colher hemograma e se-
dimento urinario para esclarecimento diagnostico.

b) Nao usar antitérmico, colher hemograma e fazer ra-
diografias dos seios da face e torax para esclarecimento
diagnostico.

c) Usar antitérmico por 48 horas e antibioticoterapia por
cinco dias.

d) Usar antitérmico e antibiético e colher hemograma e pro-
teina C-reativa.

e) Usar antitérmico oral e observar a evolugédo por 24 a
48 horas.
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J@

20 — Um recém-nascido cianotico tem suspeita de car-
diopatia congénita. O ECG mostra desvio do eixo para a
esquerda e hipertrofia do ventriculo esquerdo. O diagnds-
tico MAIS provavel é:

a) Transposicao de grandes artérias.

b) Atresia tricuspide.

c) Circulacao fetal persistente.

d) Truncus arteriosus.

J@

21 — Um menino com 1 més de vida apresenta febre de
39,3°C, irritabilidade, diarreia e dificuldades de alimenta-
¢ao. No exame fisico, ele apresenta uma membrana tim-
panica hiperemiada e imdvel com pus atras dela. Qual das
opcdes a sequir representa a conduta mais adequada?
a) Ceftriaxona intramuscular e acompanhamento intensivo
ambulatorial.

b) Internacdo hospitalar com avaliagdo completa para
sepse.

¢) Amoxicilina com clavulanato oral.

d) Cefuroxima oral.

e

22 — Menino de 9 anos € encaminhado ao ambulatério de
pediatria por apresentar ganglio cervical anteroinferior uni-
lateral palpavel ha 6 semanas, indolor, sem sinais inflama-
torios, com 3 cm de didmetro. Apresenta bom estado geral
sem outras queixas. A conduta adequada nesse caso é:
a) Solicitar sorologia para mononucleose, pois 0 quadro
descrito € caracteristico.

b) Iniciar de imediato antibioticoterapia, pois o quadro cli-
nico € classico de adenite cervical piogénica.

c) Aguardar e reavaliar em duas semanas, pois a hipotese
mais provavel € adenite cervical viral, de evolugéo benigna.
d) Iniciar investigagéo imediata pelas caracteristicas apre-
sentadas no caso, que inclui as neoplasias como doenga
de Hodgkin, leucemias ou outra forma de linfoma.

Y@

23 — Paciente com leucose aguda apresenta herpes-
-z0ster e precisa ser internado. Para evitar transmisséo
intra-hospitalar da infecgéo, qual das medidas abaixo
nao é necessaria?

a) Quarto privativo para o paciente.

b) Uso de mascara N95 pelos profissionais de saude.
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c) Preferir profissionais com histdria prévia de varicela
para assisténcia ao paciente.

d) Uso de méascara N95 pelo paciente.

e) Instituicéo de precaucao para aerossol.

Y@

24 — Assinale a alternativa CORRETA em relagéo ao so-
pro cardiaco inocente:

a) N&o é intensificado pela febre.

b) E imperativa a realizag&o de um ecocardiograma para
sua confirmacao diagndstica.

c) Geralmente esta acompanhado de frémito.

d) Possui irradiacéo significativa para o dorso.

e) Mais comumente € um sopro de ejec¢éo sistalico.

Y@

25 — Crianca de 1 ano da entrada no pronto-socorro com
histdria de febre, tosse e dificuldade respiratoria progres-
siva ha 2 dias. Encontra-se ciandtica, com respiragéo ago-
nica, sem pulsos palpaveis e com frequéncia cardiaca de
30. Apds 3 tentativas de acesso venoso sem sucesso, foi
optado pela realizacdo de acesso Intradsseo (10). Uma
complicagéo potencial do acesso |0 é a osteomielite, sen-
do mais comum em quem:

a) Tem sepse.

b) Utiliza esse acesso por mais de 24 horas.

¢) E politraumatizada.

d) Apresenta mais de uma tentativa de puncao.

Y@

26 — Ao exame fisico, a detecgao de sopro sistolico suave
em foco pulmonar e desdobramento fixo da segunda bulha
sd0 achados importantes para o diagnostico de:

a) Comunicacéo interatrial.

b) Persisténcia do canal arterial.

c) Estenose valvar pulmonar.

d) Tetralogia de Fallot.

J@

27 — Uma crianga de trés anos com sindrome de Down
apresenta dispneia, sopro sistdlico +3/+6, peso inferior
ao percentil 10 e auséncia de cianose. Provavelmente
encontrar-se-a nesta crianca:

a) Tetralogia de Fallot.

b) Atresia tricuspide

c) Estenose pulmonar.

d) Defeito do septo atrioventricular.


http://#scrolldown
http://#pagecom=38
http://#pagecom=52
http://#pagecom=4
http://#pagecom=18
http://#pagecom=30
http://#pagecom=51
http://#pagecom=35
http://#pagecom=10
http://#gab=B
http://#gab=E
http://#gab=B
http://#gab=B
http://#gab=A
http://#gab=D
http://#gab=D
http://#gab=D

93

AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - QUESTOES DE CONCURSOS

J@

28 — Menina de 5 anos de idade apresentando febre bai-
xa intermitente, dor em membros inferiores, palidez, dor
articular, epistaxe leve e dificuldade para deambular ha 4
semanas. Ao exame fisico, evidenciam-se equimoses em
membros, petéquias disseminadas, mucosas hipocoradas,
linfadenomegalia cervical e inguinal e hepatoesplenome-
galia. Qual exame € importante como investigagao inicial?
a) Coagulograma.

b) Coombs direto e indireto.

c) Pesquisa de anticorpo antiplaquetario.

d) Hemograma.

e) Fator reumatoide.

J@

29 - Crian¢a em idade escolar, ha 2 (duas) semanas apds
uma infeccao respiratoria aguda, apresenta dores articula-
res com edema dos joelhos e tornozelos. Outras queixas:
colicas abdominais e duas vezes evacuou fezes mucos-
sanguinolentas. A familia notou, desde o inicio da doenca,
manchas vermelhas palpaveis nos membros inferiores A
principal hipotese diagndstica desse caso é:

a) Artrite idiopatica juvenil.

b) Leucemia linfoblastica aguda.

c) Purpura anafilactoide.

d) Sindrome hemolitica urémica.

e) Purpura trombocitopénica imune.

J@

30 — Lactente de 2 meses é trazido a emergéncia pela
mae, que refere que o paciente ndo esta sugando direito
ha pelo menos 12 horas, apresentando-se mais irritado.
Neste periodo, teve 2 picos febris adequadamente aferi-
dos, sem outros sinais ou sintomas. O médico examina
este paciente: aspecto irritado a0 manuseio, mucosas um
pouco ressecadas, temperatura de 38,7°C, FC = 160 bpm
sem sopros/ritmo cardiaco regular, sem desconforto res-
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piratorio ou alteragéo a ausculta pulmonar, sem qualquer
outra alteracdo ao exame fisico. Assinale a alternativa
CORRETA, que apresenta a conduta mais adequada:

a) Como n&o apresenta alteracdo ao exame fisico, liberar
0 paciente para casa e pedir para a mée fazer medicacao
antitérmica. Caso a febre persista, trazer novamente a
emergéncia para reavaliagao.

b) Como néo apresenta alteragédo ao exame fisico, solicitar
que a mée traga o paciente em 24 horas para reavaliagéo
(pois, como o quadro € recente, pode nao ter aparecido
nenhum foco evidente).

c¢) Como o paciente tem 2 meses de idade, o ideal é fazer
uma hidratagéo endovenosa associada a medicacao anti-
térmica e libera-lo para casa com orientacoes.

d) Paciente devera ser internado para hidratagéo e ser
submetido a coleta de diversos exames a fim de detectar
o foco do processo febril, mesmo que néo tenha comple-
tado 24 horas de evolugao.

e) Paciente apresenta sinais de desidratacao, devendo
ser internado apenas para reidratacao.

J@

31 — Recém-nascido foi submetido a teste do coracaozi-
nho com 36 horas de vida, tendo como resultado os se-
guintes valores: saturagdo da mao D 96% e pé D 96%.
Recebeu alta hospitalar. Apds algumas semanas de vida,
foi diagnosticada uma cardiopatia congénita. Entre as car-
diopatias abaixo, qual o diagnoéstico mais provavel para
esta crianga?

a) Transposigao das grandes artérias.

b) Comunicacao interventricular grande.

c) Atresia tricuspide.

d) Interrupcéo do arco aortico.

J@

32 — Recém-nascido, 20 dias, foi diagnosticado com coarc-
tacdo da aorta grave. No prontuario da maternidade cons-
tava relato de pulsos em membros inferiores normais até
o terceiro dia de vida, quando recebeu alta. Este achado,
apesar da coarctacao da aorta grave, se justifica pela:

a) Permanéncia de forame oval patente, que pode permitir
a presenca de shuntda direita para a esquerda.

b) Resisténcia vascular pulmonar, que pode ser baixa des-
de 0 nascimento e aumentar progressivamente ao longo
dos dias.

c) Retirada da placenta, que produz reducao da resistén-
cia vascular sistémica e maior chegada de sangue aos
membros inferiores.

d) Presenca do canal arterial, que pode persistir por dias,
levando a existéncia de fluxo em membros inferiores.
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e

33 — Escolar, 7 anos, € atendida com queixa de “carogos
no pescogo” e, ha seis dias, cefaleia, febre e odinofagia.
Ao exame: hidratada; corada; eupneica; TAx.: 38,5°C.
Linfonodos cervicais anteriores e posteriores palpaveis
bilateralmente, com 1 a 2 cm, moveis, sem sinais flogis-
ticos. Orofaringe com exsudato acinzentado. Hepatoes-
plenomegalia. Aparelho cardiovascular sem alteraces.
Hemograma: linfocitose com 10% de atipia linfocitaria.
A hipotese diagnostica mais provavel para o caso e a
respectiva conduta sio:

a) Toxoplasmose; sulfadiazina + pirimetamina oral.

b) Mononucleose; sintomaticos.

c) Leucemia linfoblastica aguda; quimioterapia.

d) Citomegalovirose; ganciclovir.

e) Adenite; cefalexina oral.

J@

34 — Na parada cardiorrespiratdria em pediatria, o ritmo
frequentemente encontrado é:

a) Fibrilagao ventricular.

b) Assistolia.

c) Fibrilacao atrial.

d) Taquicardia ventricular.

e) Taquicardia supraventricular.

e

35 — Lactente de nove meses apresentou febre elevada e
irritabilidade durante 3 dias. No 42 dia da doenca, surgiu
exantema maculopapular na face e tronco, persistindo por
3 dias e ndo sendo observado febre no periodo do exan-
tema. A etiologia mais provavel para o caso é:

a) Parvovirus B19.

b) Virus da rubéola.

c) Herpesvirus humano tipo 6.

d) Estreptococos do grupo A.

e) Coxsackievirus.

Y@

36 — Crianca de 6 anos apresenta ha 10 dias febre, bom
estado geral, hepatoesplenomegalia e adenomegalias
cervicais bilaterais e axilares moveis, indolores, ndo ade-
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rentes e sem sinais flogisticos. Restante do exame fisico
normal. Nega outros sintomas, nega doencas anteriores
e nenhum dado significativo foi obtido na histéria epide-
miologica. A conduta inicial mais adequada para este pa-
ciente, além do hemograma, ¢ avaliar:

a) Anti-HIV e teste PPD.

b) Teste PPD e biopsia ganglionar.

c) Clinicamente em uma semana e prescrever cefalexina.
d) Sorologias para toxoplasmose, citomegalovirus e
Epstein-Barr.

e) Ultrassonografia abdominal e sorologia para hepatite A.

Y@

37 — Menino de 7 anos com dor abdominal e exantema
que iniciou ha alguns dias. Ao exame, nota-se purpura
palpavel em panturrilhas e nadegas com edema de am-
bos 0s tornozelos. Exame abdominal inocente. Qual é o
achado laboratorial mais provavel nesta situagéo?

a) Trombocitopenia.

b) Anemia microcitica hipocrémica.

c) Aumento de ureia e creatinina.

d) Niveis baixos de C3.

e) Parametros de coagulagao normais.

Y@

38 — Menino de 5 anos de idade, admitido na sala de
emergéncia de um hospital, arresponsivo, em apneia, sem
pulso. Realizado eletrocardiograma que esta parcialmente
reproduzido a seguir. Qual das alternativas descreve res-
pectivamente o ritmo inicial; as manobras a serem reali-
zadas e as drogas endovenosas a serem utilizadas?

a) Atividade elétrica sem pulso; compressdes seguidas
de ventilagdo em ciclos na proporgéo de 15:2; adrenalina
0,1 ml/kg (1:10.000).

b) Fibrilacdo ventricular; compressdes seguidas de ven-
tilacdo em ciclos na proporgéo de 15:2 + desfibrilagdo 2J
por kg; adrenalina 0,1 ml/kg (1:1.000).

c) Fibrilagdo ventricular; compressdes seguidas de
ventilagcdo em ciclos na propor¢ao de 15:2; adrenalina
0,1 ml/kg (1:10.000) + amiodarona 5 mg/kg.

d) Atividade elétrica sem pulso; compressdes seguidas
de ventilagdo em ciclos na proporgéo de 15:2 + des-
fibrilagdo 2J por kg; adrenalina 0,1 mi/kg (1:1.000) +
amiodarona 5 mg/kg.
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J@

39 — Menino de 5 anos de idade, ha 3 dias com febre de
até 38°C, lesdes pruriginosas na forma de vesiculas, pa-
pulas e crostas, de aparecimento progressivo em tronco,
couro cabeludo e perineo. Abaixo imagem das lesoes.

Qual das afirmativas abaixo € CORRETA com relacdo a
doenca apresentada pelo paciente?

a) Deve-se investigar alergia a medicamentos ou alimen-
tar, dependendo de informagdes adicionais da anamnese.
b) A doenca é transmissivel enquanto houver vesiculas.
c) O tratamento consiste em limpeza local e antibiotico
topico.

d) A sindrome de Reye pode ser uma complicacdo, caso
se utilize paracetamol como antitérmico.

J@

40 - Crianca de trés anos € levada ao posto de saude por
apresentar “manchas” na pele ha uma semana e epistaxe.
Os pais negam outros sintomas. Ao exame fisico: crianga
em bom estado geral, com petéquias em face, tronco e
membros e algumas equimoses; sem hepatoesplenome-
galia. Contagem de plaquetas: 10.000/mm?3. Qual a prin-
cipal hipotese diagnostica?

a) Purpura de Henoch-Schonlein.

b) Leucemia linfocitica aguda.

c) Purpura trombocitopénica idiopatica.

d) Meningococcemia.

e) Dengue.

Y@

41 - Lactente, 2,5 meses de idade, género feminino, pre-
viamente saudavel, apresenta febre de 39,8°C (tempera-
tura axilar). A historia e exame fisico ndo revelam a causa
da febre. A afirmativa CORRETA em relag@o a este caso é:
a) Deve-se sempre optar pela observacao hospitalar e
administragéo de antibioticoterapia.

b) A avaliagao laboratorial deve incluir: hemograma, do-
sagem de proteina C-reativa, exame de urina de rotina,
hemocultura e radiografia de térax.

c) A presenca de choro e hemograma com leucdcitos aci-
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ma de 10.000 céls/mm? s&o sinais de maior gravidade.
d) Existe alto risco de bacteremia oculta e o0 agente etio-
l6gico mais provavel é o Staphylococcus aureus.

J@

42 — Lactente, 3 anos, € levado a consulta por apresentar
febre alta, anorexia e uma massa na regido submandibular
direita, de cerca de 4 cm, dolorosa, quente e hiperemiada.
O quadro teve inicio ha 4 dias (sic). Considerando o caso
descrito, assinale a alternativa INCORRETA:

a) Deve ser realizada uma bidpsia excisional ou uma pun-
¢ao por agulha do possivel linfonodo descrito.

b) O hemograma pode mostrar uma leucocitose com
neutrofilia, porém nao significa necessariamente que de-
va ser solicitado.

c) Deve ser realizado o ultrassom da regido cervical, em
caso de duvida no diagnostico, confirmando que se trata
de um linfonodo nessa cadeia.

d) O uso de antibiéticos, como por exemplo de uma cefa-
losporina de primeira geracao, € uma boa conduta, devido
a grande possibilidade de ser uma linfadenite inespecifica.

Y@

43 - Crianga de dois anos foi admitida com quadro de fe-
bre ha 6 dias, alteragdes na mucosa oral, lingua em fram-
boesa e edema de pés e maos. Estava em uso de amoxi-
cilina desde o segundo dia da doenca e nao apresentava
melhora. Considerando o caso apresentado, assinale a
alternativa CORRETA:

a) Se apresentar uma conjuntivite purulenta, deve-se pen-
sar seriamente na hipétese de doencga de Kawasaki.

b) Esse edema pode fazer parte de uma Glomerulonefrite
Difusa Aguda Pos-Estreptocdcica (GNDAPE), pois apre-
senta a lingua em framboesa, caracteristica da escarlatina.
¢) A manutencgéo da febre, apesar do uso de antibidticos,
pode ser devida a uma resisténcia a amoxicilina, e o ede-
ma de maos e pés é tipico de um edema angioneurdtico,
que fala a favor de uma farmacodermia.

d) A realizagédo de um ecocardiograma faz-se neces-
saria, mesmo que a crianga ndo apresente alteragdes
na ausculta.

Y@

44 — NAO é indicativo de sinal de alerta em linfadenomegalia:
a) Localizagéo supraclavicular.

b) Febre persistente de causa ndo esclarecida.

c) Presenca de sinais flogisticos.

d) Linfonodos aderidos aos tecidos circundantes.
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45 — Em relagéo ao choque séptico pediatrico, pode-se
afirmar que:

a) A expansao volémica em pacientes menores ndo esta
indicada pelo risco de edema pulmonar.

b) Deve-se aguardar os resultados de exames para iniciar
antibioticoterapia criteriosa e especifica.

¢) O débito urinario no paciente pediatrico ndo € critério
importante na avaliagcdo do choque séptico.

d) Do ponto de vista hemodinadmico, apresenta apenas
taquicardia, sendo a hipotensao arterial um sinal tardio.

46 — Lactente de 1 més, em aleitamento materno ex-
clusivo, é atendido no posto de saude com histéria de
tosse, febre baixa e recusa alimentar que piorou nas
ultimas 24 horas. Ao exame, apresenta FR =40 irpm,
sem tiragem, e temperatura axilar de 37,9°C. Qual é a
MELHOR conduta para esse paciente, segundo as nor-
mas do Ministério da Saude?

a) Encaminhar lactente imediatamente para o hospital.
b) Prescrever sintomaticos e rever em 48 horas.

c¢) Complementar o aleitamento materno com férmula lac-
tea e rever em 24 horas.

d) Prescrever sulfametoxazol + trimetoprima e rever em
48 horas.

47 - Das complicacdes abaixo, qual NAO esta associada
a via de acesso intradssea?
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Fratura 6ssea.
Osteomielite.

Sindrome compartimental.
Pneumotorax.

a
b
C
d

N S N S

48 - Paciente de 6 anos, previamente higido, com situagéo
vacinal desconhecida (sem caderneta), chegou a emer-
géncia com histdria de febre de até 38,2°C ha 2 dias e
erupcao cutanea, iniciada na face. Ao exame, encontra-
va-se em bom estado geral, com discreto rash petequial
no palato e algumas adenomegalias occipitais com cerca
de 0,8 cm de didmetro. Qual o diagndstico mais provavel?

a) Eritema infeccioso.
b) Escarlatina.

c) Exantema subito.
d) Rubéola.

e) Sarampo.
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J@

49 — No caso de uma ecocardiografia de um recém-nascido
que confirma o diagndstico pré-natal de uma cardiopatia con-
génita denominada Tetralogia de Fallot, pode-se afirmar que:
a) Trata-se de uma enfermidade composta por estenose
pulmonar, defeito do septo ventricular, dextroposic¢éo
da aorta com “cavalgamento septal” e hipertrofia do
ventriculo esquerdo.

b) A completa obstrugao do fluxo do ventriculo direito (atre-
sia pulmonar e defeito do septo ventricular) caracteriza a
forma mais grave da doenca.

c) A cianose € um achado sempre presente desde 0 nas-
cimento do paciente.

d) Drogas como propranolol e furosemida s&o contraindi-
cadas no manejo da doenga.

e) A terapéutica na tetralogia de Fallot deve ser insti-
tuida rapidamente com o objetivo de diminuir o fluxo
sanguineo pulmonar.

J@

90 — Paciente de cinco anos de idade, do sexo feminino,
foi encaminhada para o ambulatorio de cardiologia pedia-
trica para avaliagdo de um sopro cardiaco. E assintomati-
ca e apresenta bom desenvolvimento ponderoestatural. O
desenvolvimento psicomotor foi normal. No exame fisico, a
paciente apresenta-se acianotica, com peso de 17 kg, es-
tatura de 108 cm e pressao arterial de 85 x 55 mmHg. O
exame do aparelho cardiovascular mostra bulhas cardiacas
normais e sopro continuo ++/IV na borda esternal direita
alta que desaparece em decubito dorsal. Os pulsos s&o nor-
mais nos quatro membros. O diagnostico mais provavel é:
a) Estenose de ramos pulmonares.

b) Estenose aortica supravalvar.

c) Persisténcia do canal arterial.
d) Coarctacao da aorta.
e) Zumbido venoso.

J@

51 - As cardiopatias congénitas abaixo relacionadas sdo
ductus dependente. A cardiopatia na qual a sobrevida do
paciente depende de um shunt da esquerda para direita
pelo canal arterial é:

a) Atresia pulmonar com septo integro.

b) Hipoplasia do ventriculo esquerdo.

c) Coarctacao da aorta grave.

d) Atresia da valva aortica.

e) Interrupcéo do arco aortico.

J@

52 — As doencas que tém indicagdo com comprovacao efi-
caz do uso de imunoglobulina intravenosa polivalente s&o:
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a) Doenca de Kawasaki; sindrome de Guillain-Barre; in-
feccéo pelo Parvovirus B19.

b) Infecgéo pelo virus sincicial respiratorio; varicela; tétano.
c) Infecgao pelo HIV; citomegalovirus; hepatite B.

d) Varicela; hepatite A; doenca de Kawasaki.

e) Sarampo; varicela; hepatite B; citomegalovirus.

J@

53 — O médico atendeu um jovem de 23 anos, com histo-
ria vacinal desconhecida, com quadro de febre de 38,6°C,
exantema maculopapular, linfadenopatia especialmente
suboccipital, pds-auricular e cervical posterior, e poliar-
tralgia. O paciente trabalha como gargom em um peque-
no restaurante. Uma vez feito o diagnéstico clinico de ru-
béola, considere as seguintes afirmacdes, em relagéo a
vacinagao de bloqueio.

. O bloqueio vacinal deve incluir as pessoas do mesmo
domicilio e colegas de trabalho;

|l. Pessoas com contato intimo com pacientes imunode-
primidos néo devem receber a vacinagao;

|Il. Pessoas que tiveram exposi¢éo recente a rubéola nao
devem receber vacinagao.

E CORRETO o que se afirma em:

a) |, apenas.

b) Il, apenas.
c) lll, apenas.
d) I, llelll.

J@

54 — Paciente de trés anos previamente higido che-
ga a emergéncia com historia de diarreia copiosa,
vomitos e inabilidade em aceitar liquido. Tem FC =
172 bpm e PA = 92 x 70 mmHg. Esta gelado e mos-
queado, com pulsos finos. O tempo de enchimento ca-
pilar € muito lento e reage muito pouco durante a pun-
¢ao do acesso venoso. Apos ressuscitacdo volémica
e algumas horas de terapia intravenosa, ele esta apto
a sentar e levantar e interage de forma adequada com
a equipe. Em relagéo a este tipo de choque, podemos
afirmar que:

a) Trata-se de choque misto com componente hipovolémi-
co e distributivo, e a evolugéo apds ressuscitacao fluidica
vigorosa costuma ser favoravel.

b) Trata-se de choque hipovolémico. Provavelmente a per-
da da volemia ultrapassou 20%, o0 que resultou em sinais
clinicos mais evidentes de choque.

c) Trata-se de choque séptico e apesar da melhora do
estado clinico, a terapéutica com antibiéticos de amplo
espectro deve ser iniciada imediatamente.

d) Trata-se de choque distributivo e os sinais clinicos sao
decorrentes de falha nos mecanismos de adaptacgéo da
pds-carga ao estado de hipovolemia.

e) Trata-se de choque séptico, a melhora deve ser con-
siderada transitéria e devemos iniciar drogas vasoativas.
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J@

55 — Uma crianca de 9 anos foi atendida em consulta de
rotina. Apds trés mensuracgdes da pressao arterial e apds
consultar as tabelas referenciais para a pressao arterial
em criancas e adolescentes, o pediatra informa que a
crianga esta hipertensa. Sobre esta situacao, qual afir-
mativa esta CORRETA?

a) As tabelas referenciais sdo baseadas nas variaveis se-
X0, idade e percentis de peso.

b) O ponto de corte para considerar hipertensdo em es-
colares é 120 x 80 mmHg.

c) A hipertensao arterial em pediatria pode ser primaria
Ou secundaria.

d) A hipertensao primaria em adolescentes € geralmente
sintomatica.

e) A terapéutica farmacoldgica esta sempre indicada.

J@

56 — Nas doencas exantematicas € CORRETO afirmar que:
a) A escarlatina inicia-se abruptamente com febre alta, dor
de garganta, anorexia, vomitos, cefaleia e, as vezes, dor
abdominal. Apos 12 a 48 horas surge o exantema que é
tipico: eritematoso, micropapular e aspero como uma lixa.
b) Na escarlatina, o0 exantema, que se inicia no tronco e
evolui para pescogo e membros, ocorre principalmente
nas palmas das maos e planta dos pés.

¢) No eritema infeccioso as bochechas sdo avermelhadas
e aregido perioral apresenta-se palida, o que € conhecido
como sinal de Filatov. O exantema é mais acentuado nas
dobras cutaneas e surgem areas de hiperpigmentacao,
com a formagéo de linhas transversais nas dobras de fle-
xa@o, denominado sinal de Pastia.

d) A doenga de Kawasaki € caracterizada por uma vascu-
lite sistémica que afeta artérias de grandes calibres, como
a aorta. A ruptura de aneurisma da aorta é a complica¢ao
mais temida.

e) O eritema infeccioso é causado pelo parvovirus B19
e na fase virémica o paciente apresenta-se com febre,
mal-estar, cefaleia, mialgia e prurido discreto. E nessa
fase que, nos individuos com patologias hematologicas,
se instala a crise aplastica que se torna cronica, levando
a uma aplasia medular persistente da série vermelha.

J@

57 — Nas criangas portadoras de cardiopatias congénitas,
a crise de cianose ocorre quando:

a) A pressdo da artéria pulmonar estiver acima de
50 mmHg.

b) A concentragio de O, estiver abaixo de 70 mmHg.

c) Ataxa de HbCO, estiver acima de 5 g/dl.

d) A crianga apresentar choro intenso.
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58 — No diagnostico da Artrite Idiopatica Juvenil (AlJ)
sistémica:

a) O comprometimento articular ocorre concomitante
as manifestacdes sistémicas, podendo ser do tipo oli-
go ou poliarticular.

b) A febre com duracao de, no minimo, seis semanas €
uma condi¢ao necessaria para o seu diagnostico.

c) O exantema evanescente, a hepatomegalia ou esple-
nomegalia e a serosite sdo manifestacdes sistémicas.

d) Os achados laboratoriais, como altera¢6es nas pro-
vas de atividade inflamatéria, sdo a base da confirma-
¢ao da doenca.

J@

59 — Relacione as doengas exantematicas da infancia na

COLUNA 1 com as suas caracteristicas apresentadas na

COLUNA 2 e, em seguida, escolha a opgéo que contém

a sequéncia CORRETA.

COLUNA1:

|. Sarampo;

|l. Rubéola;

1. Escarlatina;

V. Eritema infeccioso;

V. Exantema subito.

COLUNA 2:

) Eritema em todo o corpo, com pequenas papulas;
Periodo prodrémico com febre, conjuntivite, fotofobia;
Causado pelo herpesvirus tipo 6;

Evolugdo do exantema em trés fases, recorrente;
Exantema maculopapular roseo, inicio em face.

(
()
()
()
()
a)l, IV, V, lllell.
)
)
)
)

b) Ill, [, V; IV ell.
c) I, LI, IVeV.
d) 1L Ve V.
e)lll, 1V, 1l e V.

J@

60 — Fabiana, 6 anos, é levada a UPA com historia de
surgimento de exantema na face ha 4 dias, com progres-
sao para membros ha 2 dias. Ha exacerbagao quando a
crianga é exposta ao sol, faz exercicios ou ha mudanca
de temperatura. Nega febre e outros sintomas. Ao exame
fisico, observa-se presenca de intensa hiperemia e edema
em regido das bochechas, presenga de exantema macular
rendilhado em tronco e membros. Cartao de vacina atua-
lizado. Sobre o diagnostico mais provavel para o caso,
assinale a alternativa CORRETA:

a) Trata-se de infecgéo por herpesvirus.

b) A evolugao geralmente € marcada por complicagdes
graves.

c) E possivel fazer o diagnéstico pela clinica.

d) Por meio da vacinagao, € possivel erradicar a doenga.
e) A transmissao € por via fecal-oral.
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61— Pré-escolar de 4 anos, na sala de emergéncia. HMA:
apresenta historia de 3 dias de diarreia e febre, evoluin-
do ha 1 dia com tosse com expectoragdo amarelada e
desconforto respiratério. EF: FR = 40 irpm; tiragens in-
tercostais; murmurio vesicular diminuido globalmente
com estertores crepitantes difusos; FC = 150 bpm; PA =
80 x 50 mmHg; pulsos centrais finos e tempo de enchi-
mento capilar 4 segundos. ES = (sangue arterial): pH:
7,11, pO, = 44 mmHg; pCO, = 48 mmHg; Bicarbonato =
15 mEq/L; Base excesso = -13; Sédio = 151 mEq/L; Po-
tassio = 4,3 mEq/L; Cloro = 120 mEg/L. A conduta inicial
apropriada ao caso acima é:

a) Abertura de vias aéreas por colocagdo de coxim sob o
occipicio, suporte ventilatdrio com administracdo de oxi-
génio e administrag&o de ceftriaxona.

b) Abertura de vias aéreas por colocagdo de coxim sob
0s ombros, administracao de oxigénio por mascara nao
reinalante, obtencdo de acesso venoso periférico ou in-
tradsseo, infusdo de 20 mi/kg de soro fisiologico em 10
minutos e administracéo de ceftriaxona.

c) Abertura de vias aéreas por colocagéo de coxim sob 0
occipicio, suporte ventilatério com administracdo de oxigé-
nio, obtencédo de acesso venoso periférico ou intradsseo,
infuséo de 20 mi/kg de soro fisiologico em 10 minutos e
administracéo de ceftriaxona.

d) Administragao de oxigénio por mascara nao reinalante,
administracao de ceftriaxona e solugdo de bicarbonato
de sadio.

e

62 — Menina, 3a, € internada para investigacdo de edema
generalizado ha 15 dias. M&e refere diminui¢do do volume
urinario ha 6 dias. Exame fisico: bom estado geral; FC =
98 bpm; FR = 25 irpm; PA = 96 x 56 mmHg (percentil 50
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para idade, género e altura); bulhas ritmicas, normofoné-
ticas, sem sopros; diminuicdo de murmurio vesicular em
bases; sinal de Skoda presente a 1 cm abaixo da cicatriz
umbilical; edema MMI| +++/+4. Exames laboratoriais: albu-
minemia = 1,2 g/dI; colesterol total = 459 mg/dl; proteindria
de 24 horas = 9,2 g. Como complicagao nesta paciente,
pode-se encontrar:

a) Trombose venosa profunda.

b) Encefalopatia hipertensiva.

c) Insuficiéncia cardiaca.

d) Insuficiéncia respiratdria.

Y@

63 — Criancga, 5 anos, com linfonodo mével de 4 cm em
regiao axilar direita, levemente dolorosa e eritematosa
que surgiu ha quase dois meses, cerca de uma semana
apos ter visitado uma casa onde brincou com varios tipos
de animais domésticos. Usou cefalexina por 14 dias sem
melhora. Nao apresentou febre. A Velocidade de Hemos-
sedimentacgéo (VHS) é de 8 mm na primeira hora e 0 he-
mograma nao tem alteragfes. Considerando os dados
epidemioldgicos, a medida mais adequada é:

a) Manter a criangca em isolamento.

b) Realizar drenagem da tumoracé&o.

c) Orientar cuidados sintomaticos.

d) Iniciar tratamento com isoniazida.

Y@

64 — A dor do crescimento na crianga tem como
caracteristica ocorrer:

a) Unilateralmente.

b) Na parte posterior da coxa.

c) De forma intermitente.

d) Nas articulagdes.
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H O primeiro passo na questéo €
determinar o ritmo de parada. Temos duas opg¢des nas
alternativas: AESP e FV. A FV é um ritmo ventricular
muito rapido, grosseiramente irregular, tanto em ciclo R-R
quanto a morfologia e amplitude dos QRS. Entéo o que
temos na verdade é uma atividade elétrica qualquer em
um paciente sem pulso. Em resumo, temos uma crianga
arresponsiva, em apneia e sem pulso, cujo ritmo de parada
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e a AESP. Logo, temos que iniciar compressdes seguidas
de ventilagdes, na propor¢édo de 15:2, no caso de estarem
disponiveis dois socorristas. Neste ritmo ndo esta indicada
a desfibrilagao, logo, apds um ciclo de compresséo-venti-
lagdo, devemos administrar a adrenalina. Deve-se diluir
1 ml da droga para 10 ml de agua destilada e administrar
0,1 ml/kg dessa solugao IV, podendo-se repetir a dose
apos 3-5 minutos. Portanto, resposta: letra A.
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E Esta quest&o nos apresenta uma
lactente de apenas 18 meses com um quadro de febre sem
sinais de localizagdo. Em relacéo a este tema, é impor-
tante que vocé tenha alguns conceitos. O primeiro deles
é 0 seguinte: boa parte das criangas com febre sem sinais
de localizagéo tera apenas uma doenca viral benigna
autolimitada e, em poucos dias, estara “curada’, mesmo
sem nenhum tratamento. Porém, um percentual dessas
criangas pode ter alguma infecgéo bacteriana subjacente
em algum sitio corporal ou ter uma bacteremia oculta. O
segundo conceito é que quanto menor for a crianga, maior
0 risco de haver alguma infecgdo bacteriana subjacente
e maior a gravidade da mesma. Dai a recomendagao
de que quanto menor for a crianga, mais agressiva seja
sua investigacdo. Como regra geral, os protocolos que
avaliam as criancas com febre sem sinais de localiza¢do
as dividem em trés subgrupos etarios: recém-nascidos,
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criangas entre 1 e 3 meses e criangas entre 3 e 36 meses.
Nossa paciente faz parte deste Ultimo subgrupo. Ainda
que existam variagées de conduta, em um momento
inicial deveremos apenas avaliar a temperatura relatada.
Se a febre for de até 39°C, basta 0 acompanhamento; se
for maior que isso, alguma investigacao sera feita. Nas
criangas vacinadas para hemdfilo tipo B e pneumococo,
basta a investigacao de uma possivel infecgéo urinaria, a
principal infecgao bacteriana identificada nesta populagao;
porém, nas criangas nao vacinadas, acaso nao se identi-
fique uma infeccao urinaria, a investigacao deve prosse-
guir com a realizagcdo de hemograma e/ou hemocultura.
Isso deve-se ao fato de que nas criangas ndo vacinadas
0 risco de bacteremia oculta por esses agentes € menor.
Por esta razéo, podemos dizer que a situacdo vacinal é
0 principal dado da histéria que diminui o risco de bacte-
remia oculta na populagdo. Resposta: letra A.
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Temos uma questao sobre apre-
sentacao clinica das doengas exantematicas: O sarampo
se inicia com uma fase prodromica caracterizada pelo
surgimento de febre, tosse produtiva, coriza, fotofobia e
conjuntivite, que se segue pela fase exantematica apds 2
a 4 dias. O exantema maculopapular avermelhado inicia
pela regido retroauricular, disseminando-se pelo pescogo,
dorso e extremidades. Na infecgéo pelo virus da rubéola,
a primeira manifestagéo clinica pode ser o surgimento do
exantema maculopapular puntiforme réseo. Ele se inicia em
cabeca e pescoco, evoluindo para tronco, dorso e extremi-
dades, com tendéncia a confluéncia. A escarlatina € uma
infecgdo do trato respiratdrio superior associada a erupgéao
cutanea com padréo caracteristico: exantema micropapular,
que aparece dentro de 24 a 48 horas apds o inicio dos
sintomas, inicialmente em pescocgo, espalhando-se para
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tronco e membros. A escarlatina exibe dois sinais muito
caracteristicos: o sinal de Filatov (palidez perioral) e o sinal
de Pastia (acentuacao do exantema nas areas de dobras).
A apresentag@o mais caracteristica do eritema infeccioso
é a presenca de exantema que, em geral, ndo esta asso-
ciado a outros sintomas e ocorre em 3 estagios tipicos: face
esbofeteada, aspecto rendilhado e reaparecimento do rash
por fatores desencadeantes. O exantema subito, comum
em lactentes, é classicamente caracterizado por historia de
febre alta com surgimento subito de exantema apds o desa-
parecimento da febre. O exantema é réseo, maculopapular
e nao pruriginoso, de inicio no tronco com disseminagao
posterior para pescogo, face e extremidades. O principal
agente etiologico é o herpesvirus humano 6, podendo, em
alguns poucos casos, também ser causado pelo herpesvirus
humano 7. Desta forma, temos: lIl, I, V, IV, II. Alternativa B.
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ﬂ Estamos atendendo uma crianga
com 1 més de vida que se apresenta com otite média
aguda. Poderiamos até pensar se haveria ou ndo obriga-
toriedade de internagéo hospitalar apenas com base na
idade. Como regra geral, a internagao € obrigatdria para
antibioticoterapia no periodo neonatal ou, como muitos
indicam, no primeiro més de vida. Esta crianga esta bem
no limite etario que demanda internag&o. Porém, perceba
como a banca indicou que existe muito mais do que
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apenas a otite. Esta crianga tem irritabilidade e dificul-
dade para se alimentar. Esses sdo sinais de alerta para
uma doenca sistémica e, por esta razdo, ndo podemos
realizar apenas o tratamento ambulatorial. O mais reco-
mendado seria a internacao hospitalar, realizacéo de
rastreio infeccioso (ainda que exista uma clara razéo
para a febre, nada impede que tenha ocorrido a disse-
minagdo desta infeccao) e inicio de antibioticoterapia
parenteral. Resposta: letra B.
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E Na doenca de Kawasaki, vascu-
lite de vasos de médio calibre, especialmente coro-
narias, o tratamento consiste na administracédo de
imunoglobulina intravenosa em altas doses, devendo
ser iniciada dentro dos primeiros 10 dias de doenga na
tentativa de prevenir a coronariopatia. A sindrome de
Guillain-Barré consiste em uma polineuropatia pds-in-
fecciosa predominantemente motora, podendo também
ser sensitiva e autonémica. Quadros com paralisia
rapidamente progressiva tém indicacéo de infuséo de
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imunoglobulina em altas doses em dias consecutivos.
A infecgdo pelo Parvovirus B19 em pacientes imuno-
comprometidos pode adquirir carater cronico, sendo a
anemia a manifestacdo mais comum, havendo também
neutropenia, trombocitopenia e até completa supressao
medular. A imunoglobulina intravenosa tem sido utili-
zada nestes pacientes com algum sucesso. Todas as
outras alternativas apresentam op¢des que nao utilizam
imunoglobulina intravenosa no seu arsenal terapéutico.
Portanto, resposta: letra A.
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E Questao que abordou diversos
aspectos relacionados com a varicela. Vejamos cada uma
das afirmativas. A opgéo A esta correta e foi o gabarito da
banca. De fato, existem diversas complicagfes neurolé-
gicas que podem estar relacionadas com a infecgao pelo
virus varicela-zdster, tais como a ataxia cerebelar aguda,
a encefalite, a sindrome de Reye e, como lembrado pela
banca, a sindrome de Guillain-Barré. Considera-se que
a sindrome de Guillain-Barré seja uma polineuropatia
pos-infecciosa, que se relaciona com diversos agentes. O
mais comumente associado é o Campylobacter jejuni, mas
diversos agentes virais também podem estar relacionados.
A opcao B esta errada; sabemos que a principal caracte-
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ristica da fase exantematica da varicela é a presenca de
um exantema polimérfico, com les6es em diversos esta-
gios evolutivos: maculas, papulas, vesiculas e crostas.
Estas lesOes, tipicamente iniciam-se na cabega e tronco
e depois progridem para os membros. Além de acometer
a pele, tais lesdes também acometem diversas superfi-
cies mucosas, como a mucosa oral e a genital (opgao C
errada). Enquanto houver o surgimento de novas lesdes,
0 paciente esta infectante e deve ser afastado de suas
atividades laborativas ou de escola. Apenas quando nao
houver o surgimento de novas les6es, o que pode durar
mais do que quatro dias, o retorno as atividades usuais €
permitido (op¢éo D errada). Resposta: letra A.
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A causa mais comum do inicio
agudo da trombocitopenia em crianga com bom estado
geral é a purpura trombocitopénica idiopatica. O pico
de incidéncia dessa doenca é entre 1 e 4 anos, e cerca
de 1 a 4 semanas ap6s uma infec¢ao viral comum. A
apresentacao classica da doenga é uma crianga previa-
mente higida, que comega a apresentar purpuras e
petéquias generalizadas subitamente, podendo haver
sangramento espontaneo, dependendo da contagem
de plaquetas. O restante do exame fisico € normal,
sendo raro esplenomegalia, linfadenopatia, dor dssea
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e palidez. Nao ha histéria de febre, cefaleia, mialgia,
artralgia e dor retro-orbitaria para pensar em dengue.
Descartamos leucemia por ndo haver sintomas sisté-
micos como febre, perda ponderal, adinamia, fadiga,
palidez, dor éssea, nem hepatomegalia ao exame.
Um paciente com meningococcemia normalmente nao
se apresenta com bom estado geral e afebril. A apre-
sentacao classica da Purpura de Henoch-Schonlein é
purpura palpavel, sintomas gastrointestinais e artrite, o
que também néo foi apresentado pela crianga. Portanto,
resposta certa: letra C.
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5 A primeira pergunta é: qual o
diagnostico de Fabiana? A descri¢cdo de hiperemia
malar (sinal da face esbofeteada) com exantema
rendilhado € muito caracteristico do eritema infeccioso,
ou “quinta moléstia”. O eritema infeccioso é causado
pelo parvovirus B19 (opcéo A errada) e a maioria dos
casos (70%) ocorrem entre 0s 5 e 15 anos de idade.
A transmisséo ocorre quando o individuo suscetivel
entra em contato com as secre¢des nasofaringeas do
infectado (transmissao respiratoria — opc¢éo E errada).
Lembre-se apenas de que quando o paciente apre-
senta o surgimento da erupgao cutéanea, ja ndo ha mais
virus sendo eliminado em suas secregdes. Também é
possivel a transmissdo do parvovirus por hemoderi-
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vados e por via transplacentaria. Ainda ndo ha vacina
disponivel para este agente, mas é algo que vem sendo
pesquisado (opcao D errada). A doenca, em geral, €
benigna e autolimitada (opc¢éo B errada). Porém, em
alguns individuos, a infecgdo pelo parvovirus pode
levar a complicacfes mais graves (nos falcémicos, por
exemplo, pode desenvolver-se uma crise aplasica). O
diagndstico costuma ser estabelecido apenas com base
na clinica tipica e ndo costuma ser necessaria analise
viroldgica. O quadro eruptivo se apresenta em 3 fases:
na primeira fase ha o sinal da face esbofeteada; na
segunda fase ha o exantema rendilhado; ja na terceira
fase ha recidiva das lesdes quando a crianga se expde
ao sol, exercicio ou calor. Resposta: letra C.
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5 Temos um caso de adenopatia. As
adenopatias decorrentes de processos inflamatérios, de
natureza viral ou bacteriana, predominam na pratica clinica
e apresentam consisténcia fibroelastica e sinais flogis-
ticos (dor, hiperemia e aumento de temperatura local).
A avaliagdo laboratorial dessas criangas néo esta indi-
cada na maioria dos casos (letra B correta). Os exames
complementares devem ser baseados em informacgdes
obtidas por meio da anamnese e do exame fisico. Em
casos de adenomegalias de evolugao prolongada,
deve-se iniciar a investigagdo com exames mais simples,
como hemograma, VHS, teste tuberculinico e radio-
grafia de torax. Exames de maior complexidade como
a ultrassonografia poderado ser solicitados de acordo
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com o resultado da triagem inicial e, principalmente, em
caso de duvida diagnostica (letra C correta). A maioria
das adenopatias inflamatérias ou infecciosas agudas,
localizadas na regido cervical, tende a regredir espon-
taneamente no intervalo de 12 semanas, em média. Se
suspeitarmos de infec¢ao bacteriana local, uma cefalos-
porina de primeira geragao € uma boa opgao de trata-
mento (letra D correta). A bidpsia devera ser considerada
se houver febre persistente, perda de peso, sudorese
noturna, se for de localizacao supraclavicular, se houver
linfonodos de consisténcia endurecida ou aderidos a
planos profundos, se houver crescimento em tamanho
no periodo de 2 a 4 semanas, ou auséncia de redugéo
do tamanho apds 4-6 semanas (letra A incorreta).
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M O paciente que € internado com
quadro de varicela deve ser mantido em precaugao de
aerossois, 0 que é fato sabido por todos. Mas isso aplica-
-se também ao paciente com herpes-zdster? Nem sempre.
Essa precaucdo deve se aplicar aos individuos com
herpes-zoster disseminado e naqueles imunossuprimidos
com doenca localizada, como no caso descrito. Nestes
casos, ha possibilidade de eliminagao do virus por aeros-
sois. A Anvisa traz as seguintes recomendacdes nestes
casos: “varicela, herpes-zoster disseminado ou herpes-
-zoster localizado em imunossuprimidos: as pessoas sabi-
damente ndo imunes devem evitar entrar no quarto. Caso
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iSS0 N80 seja possivel, devem usar as mascaras N93. As
pessoas sabidamente imunes estao dispensadas do uso
de mascaras. E recomendado o uso de luvas ao contato
com lesGes do paciente e avental ao contato direto. Estas
precaucdes deverdo ser mantidas até que todas as lesdes
estejam na forma de crostas”. Desta forma, da-se prefe-
réncia para que profissionais sabidamente imunes tenham
contato com estes pacientes. Vale lembrar que, os profis-
sionais de saude que atendam casos de varicela e que
sejam suscetiveis, devem ser imunizados. O paciente,
ao deslocar-se, ndo deve usar a mascara N95, usando
apenas a mascara cirurgica. Resposta: letra D.
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M A linfonodomegalia que possui  ricular, epitroclear ou poplitea, aquela evidente no periodo
sinais de alerta e deve ser valorizada é aquela que apre-  neonatal ou associada a febre persistente de origem néo
senta consisténcia endurecida, € aderente aos tecidos do  conhecida. A presenca de sinais flogisticos como dor, calor e
entorno, indolor, com crescimento progressivo, sem sinais  hiperemia local, € caracteristica de uma etiologia inflamatoria
inflamatorios, localizada em regido supraclavicular, pré-au-  ou infecciosa. Desta forma, a resposta € a alternativa C.
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M O enunciado descreve um quadro
classico de sindrome nefrética. Repare como a paciente
apresenta: (1) anasarca (“sinal de Skoda” ou “semicirculo
de Skoda” é um sinal clinico de ascite moderada, com
geralmente entre 1 e 3 litros de liquido livre na cavidade
peritoneal); (2) hipoalbuminemia; (3) proteinuria macica;
(4) hipercolesterolemia. Ndo ha hematuria de padrao
“glomerular” (dismorfismo de hemacias ou cilindruria
hematica) nem hipertensao arterial para pensarmos em
sindrome nefritica. Sabemos que na faixa etaria entre 1 e
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8 anos, na imensa maioria das vezes, a sindrome nefro-
tica € idiopatica, sendo seu padrdo histopatoldgico mais
caracteristico a lesdo minima glomerular. Quais sao as
duas principais complicagfes genéricas de uma sindrome
nefrética? (1) predisposicao a infecgdes, pois ocorre perda
urinaria de fatores humorais de prote¢do, como imunoglo-
bulinas e componentes do complemento; (2) tendéncia ao
tromboembolismo venoso, pela perda urinaria de fatores
anticoagulantes. Logo, dentre as opgdes de resposta, a
Unica que faz sentido € a letra A.
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Esta questao abordou um diag-
néstico diferencial que € comum na vida e mais comum
ainda nos concursos: a distingao entre a escarlatina
e a doenga de Kawasaki. Sabemos que a doencga de
Kawasaki tem seu diagnostico estabelecido a partir
da observacao de alguns critérios clinicos. Ainda esta
lembrado deles? O primeiro € um critério obrigatorio,
que € a presenca de febre alta ha pelo menos cinco
dias (no caso descrito, a febre ja dura uma semana).
Além deste critério obrigatdrio, sdo necessarios mais
quatro de cinco possiveis alteragdes, que séo: conjunti-
vite ndo exsudativa, alteragdes na cavidade oral (como
labios fissurados ou lingua em framboesa), adenome-
galia cervical, exantema (que pode ter varios aspectos,
exceto vesicular) e alteragdes nas extremidades (edema
e eritema nas maos e pés na fase aguda e descamacao
na fase subaguda). Olhando o caso descrito, vemos que
ainda n&o sdo encontrados todos os critérios necessa-
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rios, pois além da febre temos apenas as alteragdes
oculares, na cavidade oral e 0 exantema. Porém, & muito
mais provavel que o quadro desta crianga seja de doenca
de Kawasaki do que de escarlatina! Na escarlatina ndo
ha conjuntivite. A idade do paciente ndo é uma idade
comum de escarlatina (mais comum aps 0s cinco anos,
como a faringite estreptococica - opgédo C incorreta).
Assim, pensando que o diagnostico mais provavel € o
de doenca de Kawasaki, chegamos a resposta: letra E.
A complicacdo mais temida desta doencga é justamente
a formacéo dos aneurismas coronarianos. O tratamento
com imunoglobulina intravenosa (opg¢éo A incorreta) deve
ser instituido o mais precocemente possivel justamente
para reduzir o risco deste evento. Vale lembrar que a
irritabilidade € uma alteragdo comumente encontrada
nessas criangas e que um achado laboratorial tipico é a
presenca de trombocitose a partir da segunda semana
de doenca (opgdes B e D incorretas). Resposta: letra E.
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M O teste do coragéozinho é um
teste de triagem para cardiopatias congénitas depen-
dentes de canal. A quest&do nos apresenta uma crianga
com triagem normal, ou seja, néo foi identificada uma
cardiopatia cujos sintomas estao relacionados ao fecha-
mento do canal arterial nas primeiras horas de vida. Das
opcdes oferecidas, a Unica que néo € canal-dependente,
mas depende da queda da resisténcia vascular pulmonar
para se manifestar € a CIV. Nos casos em que o paciente
apresenta CIV grande, a resisténcia pode permanecer
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mais alta que o normal, causando limitagdo na intensidade
do shunt esquerda/direita, e, consequentemente, atra-
sando o aparecimento dos sintomas. A transposic¢ao das
grandes artérias, a atresia tricuspide e a interrupgéo do
arco aortico sao cardiopatias comumente diagnosticadas
ainda na maternidade, uma vez que apresentam sintomas
precocemente (com o fechamento do canal) e, se nédo
corrigidas prontamente, evoluem muito frequentemente
para o Obito em pouco tempo. Por isso, se faz tdo neces-
sario o teste do coragaozinho. Resposta: letra B.
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M Vejamos cada uma das afirma-
tivas. Opgédo A: CORRETA. A escarlatina apresenta inicio
agudo com febre alta, calafrios, vémitos, cefaleia, pros-
tracdo, amigdalite e dor abdominal. Em 24 a 48 horas,
costuma haver o surgimento do exantema, de aspecto
eritematoso e micropapular. A pele tem uma textura
aspera e semelhante a uma lixa. Pode haver, ainda, a
presenca dos classicos sinais de Pastia (acentuacao
do exantema em superficies flexurais) e Filatov (palidez
peribucal). Opgéo B: INCORRETA. O exantema da escar-
latina se inicia no torax e se dissemina em dire¢éo ao
PEsCcogo e aos membros, poupando palmas e plantas.
Opcéo C: INCORRETA. E importante ndo confundir
0s sinais e sintomas entre as doengas exantematicas.
Os sinais de Filatov (palidez perioral com bochechas
eritematosas) e de Pastia (exantema intensificado nas
regides flexurais) sdo caracteristicos da escarlatina. No
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eritema infeccioso temos aquela apresentacdo em 3
estagios, sendo o primeiro deles caracterizado por exan-
tema em face com aspecto de face esbofeteada. Opgao
D: INCORRETA. A doenga de Kawasaki é caracterizada
por ser uma vasculite de vasos de médio calibre, acome-
tendo, principalmente, artérias coronarias, podendo
haver evolugdo para aneurismas, tromboses, estenoses
e quadros de infarto e 6bito. Opgéo E: INCORRETA. O
eritema infeccioso € a manifestacdo mais comum da
infeccao pelo parvovirus B19 e, durante a sua viremia,
0 paciente apresenta febre, mal-estar e rinorreia. A crise
aplasica é outra manifestacao clinica da infecgéo pelo
parvovirus B19, consiste em uma condi¢ao transitoria,
que se da nos individuos com anemia hemolitica cronica,
levando ao agravamento da anemia. O quadro crénico
pode se estabelecer em imunossuprimidos. Resposta:
letra A.


http://#scrolldown
http://#page=98
http://#videoquestao=101037

1 1 5 AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - COMENTARIOS PEDIATRIA — VOLUME 9/2019

& (=

M O acesso intradsseo carac- proximal. A ocorréncia de complicagcdes € pouco
teriza-se por ser uma via rapida e segura, com indi- comum, sendo as mais frequentes: osteomielite, fratura
cacgao precisa em pediatria quando o acesso venoso  de tibia, sindrome compartimental, extravasamento de
periférico é dificil ou demorado. Através dele podemos  fluido para o subcutaneo e embolia gordurosa. Nos
iniciar prontamente a expansao volumétrica e a admi-  casos de puncéo esternal, pode ocorrer mediastinite,
nistracéo de drogas de forma rapida e eficaz. O local mas n&o ha relacdo com a ocorréncia de pneumotorax.
mais indicado para a pungdo em criangas € a tibia Resposta: letra D.
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O enunciado nos descreve uma
crianga de 5 anos de idade, higida, sem alteragbes no
desenvolvimento ou desvios de crescimento. Apresenta
como Unica alteragdo ao exame fisico um sopro classifi-
cado como duas cruzes, melhor audivel em borda esternal
direita alta, que muda de intensidade conforme o decubito.
Devemos logo pensar em um sopro inocente. O sopro
inocente ocorre na auséncia de anormalidade anatémica ou
funcional do sistema cardiovascular, em geral, ndo sendo
acompanhado de outros sinais ou sintomas, e possui apre-
sentag&o caracteristica. E sempre um sopro sistélico, de
curta duracgao e baixa intensidade, ndo acompanhado de
frémitos ou ruidos acessorios. A sua localizagao é precisa
e delimitada e n&o apresenta irradiagdo. A crianga nao
apresenta qualquer alteragao de exame fisico e 0s exames
complementares sdo normais. O zumbido venoso € um
tipo de sopro inocente, que se apresenta mais comumente
na faixa etaria entre 1 e 5 anos de idade, causado pelo
turbilhonamento da entrada do sangue na confluéncia das
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veias jugular interna, inominada e subclavia direita com
a veia cava superior. E continuo, audivel na regido da
veia jugular externa e nota-se aumento do sopro com a
crianga sentada, diminuindo quando o paciente esta em
decubito. Na estenose de ramos pulmonares a ausculta
caracteristica é o estalido protossistolico, sopro sistdlico de
ejecdo na borda esternal esquerda alta com segunda bulha
hipofonética, podendo haver frémito palpavel. A estenose
supravalvar de aorta pode ser segmentar ou localizada e
em geral esta associada a sindrome de Williams, sendo
a mais rara das obstrucdes de via de saida do ventriculo
esquerdo. O sopro pode ser leve (sistdlico com irradia¢ao
para furcula e face lateral de pescogo) ou até inaudivel,
com segunda bulha hiperfonética. A persisténcia do canal
arterial € caracterizada por sopro continuo, associado a
segunda bulha hiperfonética, além de pulsos periféricos
amplos, de forma tipica. Na coarctacao da aorta normal-
mente ndo se ausculta sopro, sendo a auséncia de pulsos
nos membros inferiores muito caracteristica.
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M O acesso intradsseo € uma via  ¢les, sendo as mais comuns osteomielite, fratura tibial,
rapida e segura, muito utilizada em pediatria, nos casos  sindrome compartimental, extravasamento de fluido para
em que 0 acesso venoso periférico é dificil ou demorado, 0 subcutaneo e embolia gordurosa. Deve ser restrito as
possibilitando expansdo volumétrica e administragcdo  situagdes de emergéncia, sendo substituido por acesso
de drogas de forma rapida e eficaz. O local de pungdo periférico ou profundo t&o logo possivel, evitando perma-
mais indicado na faixa etaria pediatrica € a tibia proximal.  néncia prolongada e aumento do risco das complicagdes.
Este tipo de acesso esta pouco relacionado a complica-  Resposta: letra B.
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M Temos um lactente menor de 3  desidratag&o. Além disso, a internagao possibilita a coleta
meses apresentando febre sem foco (condigdo na qual  de um rastreio infeccioso completo, no intuito de identificar
nédo se identificam sinais/sintomas localizatérios, com o sitio de origem da febre e permitir inicio precoce de
duracdo menor que 1 semana). Apresenta ao exame  antibioticoterapia, caso necessario, muito importante pelo
fisico: febre, irritabilidade e desidratagdo. Faz-se neces-  alto risco de bacteremia oculta, comum nesta faixa etaria.
saria a sua hospitalizagédo para, antes de tudo, tratara  Resposta: letra D.
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& Um conceito deve ser memorizado com esta questao: linfonodomegalia supraclavicular sempre
é patoldgica, havendo, inclusive, um alto risco de malignidade. Entéo, diante de um paciente com linfonodo > 1 cm na
regido supraclavicular esquerda (chamado de ganglio de Virchow, que sugere doenca neoplasica localizada no abdome
superior), sempre devemos submeter o paciente a uma investigacao etioldgica. Alternativa A correta.
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ﬂ O enunciado nos apresenta um
lactente de 4 meses com um quadro clinico compativel
com uma cardiopatia congénita ACIANOTICA e cuja
manifestacgéo clinica principal € de SOPRO + INSUFI-
CIENCIA CARDIACA oligossintomatica (baixo ganho
ponderal e sobrecarga cavitaria esquerda). A radiografia
de torax revelando cardiomegalia, aumento das cavi-
dades esquerdas e aumento da circulagdo pulmonar
aponta para o grupo de cardiopatias congénitas acia-
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néticas com hiperfluxo pulmonar. Neste grupo, a mais
frequente e a que caracteristicamente cursa com sopro
sistolico em 32- 42 espacos intercostais esquerdos com
irradiacao para a direita € a Comunicacéo Interventri-
cular (CIV). Observem que as demais opgdes listadas,
tetralogia de Fallot, estenose pulmonar, e estenose de
ramos pulmonares cursam com hipofluxo pulmonar. Na
persisténcia do canal arterial o sopro € em maquinaria.
Gabarito letra D.
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Q O quadro descrito € de sindrome
febril que cursa com hepatoesplenomegalia e adenome-
galias. Devemos considerar a hipotese de mononucleose
(90% dos casos causados pelo Epstein-Barr) uma vez
que febre, linfadenopatia associada a hepatoesplenome-
galia é classico nessa doenca. O quadro descrito s6 ndo
relata outras caracteristicas classicas como faringite com
exsudato e sintomas inespecificos de mialgia, nausea
e dor abdominal. Podemos também pensar em outras
causas de sindrome de mononucleose-/ike como cito-
megalovirose, toxoplasmose. O CMV causa doenga com
diferentes apresentagdes dependendo da idade, sendo
a sindrome mono-like comum em criangas escolares e
adolescentes. Ha febre, sintomas inespecificos como
mialgia, fadiga, cefaleia, além de hepatoesplenomegalia.
Pode ter exantema e laboratorialmente linfocitose atipica.
A toxoplasmose adquirida em criangas imunocompetentes
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cursa com febre, mialgia, exantema, linfadenopatia locali-
zada ou generalizada, hepatomegalia, além de possiveis
complicagdes como pneumonia, pericardite etc. Laborato-
rialmente também pode ter linfocitose atipica. A hipotese
de tuberculose ganglionar nao explicaria a hepatoesple-
nomegalia. Alem disso, a apresentacdo costuma ser com
linfonodomegalias unilaterais, aderidas aos planos mais
profundos que podem ser inicialmente dolorosos. A hipé-
tese de HIV néo pode ser descartada, pois pode cursar
com quadro semelhante ao descrito, além de inumeras
outras apresentagdes como diarreia cronica, sintomas
respiratorios, candidiase oral etc. Quanto a hipotese de
Hepatite A, essa doenca de fato pode cursar com febre,
hepatoesplenomegalia e linfadenopatia, no entanto,
geralmente ha quadro de anorexia, nausea, diarreia e
frequentemente ictericia. Assim, ndo € uma das nossas
principais hipoteses.
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Quadro sucinto, como sao todos
0s quadros desta afeccéo tipica dos lactentes: o exan-
tema subito, ou roséola infantil. A doenca esta associada,
na maioria das vezes, com a infecgdo pelo herpesvirus
humano tipo 6. O agente é transmitido a partir do contato
com a saliva de um portador assintomatico do virus, que
é capaz de estabelecer infecgao persistente nas gléandulas
salivares. O pico de incidéncia da infec¢do é no segundo
semestre de vida, como neste caso. O quadro carac-
teriza-se pela presenca de febre alta por poucos dias,
com nenhum outro sintoma ou com sintomas inespeci-
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ficos associados. A febre tipicamente desaparece de forma
subita (em crise) e € sucedida, apds algumas horas, pelo
surgimento de exantema maculopapular ou morbiliforme
que se inicia no tronco e sofre disseminacao centrifuga.
A doenga é benigna e autolimitada, ndo sendo necessaria
qualquer intervencéo especifica. Aproveitando, para relem-
brar: o parvovirus B19 causa o eritema infeccioso; o virus
da rubéola causa, evidentemente, rubéola; o estreptococo
do grupo A associa-se com a escarlatina; os Coxsackie-
virus causam varias doencas, sendo a erupgao cutanea
mais tipica a sindrome mao-pé-boca. Resposta: letra C.
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M O enunciado nos traz uma
pré-escolar de 4 anos com quadro clinico inicial de
febre + diarreia (GASTROENTERITE), que evolui com
uma sindrome infecciosa de vias aéreas inferiores
caracterizada por: taquipneia (FR = 40 irpm), dispneia/
esforco (tiragens intercostais) e sinais de preenchimento
alveolar (crepitagdes € murmario diminuido). Além disso,
também identificamos sinais de CHOQUE SEPTICO
DESCOMPENSADO: presséo arterial abaixo do limite
inferior para idade, enchimento capilar lentificado (> 3s),
pulsos centrais fracos e taquicardia. Os sinais de esforgo
respiratorio somados a baixa PaO, (44 mmHg) na gaso-
metria permitem também inferir o diagnéstico de INSU-
FICIENCIA RESPIRATORIA. Portanto, a conduta tera-
péutica a ser adotada é a seguinte: garantir a perviedade
de vias aéreas superiores, colocando-se um coxim sobre
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a regido occipital, pois a crianga tem 4 anos. Apenas
em lactentes e criangas bem pequenas orienta-se a
colocacdo do coxim entre os ombros. Suporte ventila-
torio com oferta de oxigénio. A opcao B fala em suporte
com mascara nao reinalante, mas como ha descrigédo
de murmdrio vesicular universalmente diminuido com
desconforto respiratério, deve-se entender que ha neces-
sidade de suporte mais intensivo, diminuindo o trabalho
respiratorio. Acesso venoso periférico ou intradsseo,
pois sdo 0s mais rapidos, para iniciar imediatamente
a reposicao volémica: 20 ml de SF 0,9% ou RL em
bolus ou em 10min, podendo ser repetido até 3 vezes,
seguida da administragdo precoce de antibiotico de largo
espectro para Gram-negativos e positivos, e com boa
penetragdo em sistema gastrointestinal, respiratorio e
nervoso central - ceftriaxona. Gabarito: letra C.
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g A taquiarritmia que mais leva
as criangas com menos de 1 ano de vida ao setor de
emergéncia €, estatisticamente, a famosa “taqui supra’,
que geralmente tem como mecanismo o fendbmeno de
reentrada no nodulo AV. Logo, de acordo com as infor-
macodes fornecidas pelo enunciado, esta é a principal
hipotese diagnéstica (taquicardia de QRS estreito). O fato
é que, independentemente do diagndstico eletrocardiogra-
fico especifico, frente a um quadro de franca instabilidade
hemodinamica decorrente da taquiarritmia, a conduta
deve ser uma: cardioVERSAO elétrica imediata (dose na
crianga: 0,5-2 J/kg). Ora, cardioversdo ndo € a mesma

PEDIATRIA — VOLUME 9/2019

& (=

coisa de desfibrilagao (a cardioversao é sincronizada aos
complexos QRS, ao passo que a desfibrilagéo n&o). Desse
modo, estamos diante de uma questao sem resposta certa,
que merecia ter sido anulada! A banca deu como gabarito
a letra B, mas a adenosina deve ser feita em pacientes
hemodinamicamente estaveis (alguns autores até “aceitam”
tentar adenosina em casos como este, se a droga estiver
imediatamente disponivel e 0 paciente possuir acesso
venoso, porém, livros de referéncia em Pediatria, como
0 Nelson e o tratado do professor Marcondes séo claros
em afirmar que a conduta aqui deveria ser a cardioversao
elétrica). Questdo sem resposta certa.
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& O enunciado apresenta um
escolar de 8 anos, sexo masculino, que desenvolve uma
sindrome infecciosa inespecifica, caracterizada por febre
+ exantema + dor abdominal + alteragdes de enzimas
hepaticas. No 4¢ dia de evolugao de doenca, apresentou
sinais/sintomas de anemia (adinamia, palidez, queda dos
indices hematimétricos) + neutropenia. Portanto, temos
uma sindrome febril aguda, que cursa com exantema
e bicitopenia. Neste contexto, é importante pensar em
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doencas infecciosas como dengue, primoinfeccao pelo
HIV e doengas hematoldgicas, como leucemia. Além
destas, existe outra causa importante para febre seguida
de anemia com reticulocitopenia: Parvovirose B19. Este
virus pertence a familia Parvoviridae e género eritrovirus,
e tem um tropismo pelas células da linhagem eritroide na
medula. A neutropenia e plaquetopenia que comumente
acompanham a sindrome nao tem explicacao fisiopatold-
gica bem evidente. Gabarito: letra B.
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Nas criancas e adolescentes, Desta forma, o ritmo cardiaco terminal mais comum
a parada cardiorrespiratdria tem como mecanismo € a bradicardia, que evolui para assistolia. A parada
fisiopatologico mais comum a parada hipdxica ou por  cardiorrespiratoria primaria ou subita ndo € comum
asfixia, que caracterizam o evento final da hipoxia teci- nas crian¢as e, quando ocorre, associa-se a fibri-
dual progressiva e acidose causada por insuficiéncia lagdo ventricular e taquicardia ventricular sem pulso.
respiratoria, choque ou insuficiéncia cardiopulmonar.  Resposta: letra B.
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@ O enunciado nos apresenta uma
crianga de 3 anos claramente com sinais de choque hipo-
volémico: taquicardia, pulsos finos, pele fria, alteragéo de
perfuséo e alteragéo do nivel de consciéncia, apresen-
tando melhora importante do quadro apds reposicao volé-
mica adequada. Este choque trata-se do tipo de choque
mais comum na faixa etaria pediatrica, sendo comumente
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causado por quadros importantes de diarreia e vomitos.
Quando a perda de volume n&o atingiu os 20%, os meca-
nismos compensatorios do organismo (taquicardia e vaso-
constrigdo) conseguem ainda manter a perfuséo tecidual.
Uma perda acima de 20% acarreta deficit no suprimento
de oxigénio aos tecidos e surgimento dos demais sinais
e sintomas classicos. Alternativa B correta.
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& A tetralogia de Fallot consiste no
conjunto de quatro alterag6es cardiacas: Comunicagéo
Interventricular (CIV), estenose pulmonar, dextroposi¢éo
da aorta e hipertrofia ventricular direita (letra A incorreta).
A apresentacdo clinica depende da estenose pulmonar. A
quantidade de sangue desviado do ventriculo direito para
a circulacdo sistémica sera tanto maior quanto maior for
a estenose pulmonar. A forma mais grave da doenca se
caracteriza pela obstru¢ao completa do fluxo do ventriculo
direito — atresia pulmonar com CIV (letra B correta). As
manifestacdes clinicas da tetralogia de Fallot estéo dire-
tamente relacionadas com a anatomia da doenga. Dessa
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forma, no caso de estenose pulmonar leve, o paciente
pode ser acianético, com sopro cardiaco alto. A medida
que a estenose pulmonar progride, aparece a cianose e 0
sopro vai diminuindo (letra C incorreta). Como a tetralogia
de Fallot € uma doenca de hipofluxo pulmonar, o trata-
mento visa aumentar o fluxo pulmonar para prevenir as
consequéncias da hipoxia grave (letra E incorreta). Para
pacientes com crises de cianose, que tenham proposta
cirurgica, pode-se utilizar propranolol, para promover o
relaxamento da musculatura infundibular. Diuréticos séo
utilizados em pacientes com tetralogia de Fallot com insu-
ficiéncia cardiaca (letra D incorreta).
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& Quando lemos desdobramento o que torna a sistole ventricular direita mais longa e por
FIXO de B2, somos obrigados a pensar em Comunicacdo  fim atrasa o componente pulmonar da segunda bulha. O
Interatrial (CIA), e 0 motivo € muito simples: na CIAo  desdobramento € dito “fixo” uma vez que ocorre indepen-
Ventriculo Direito (VD) acaba recebendo mais sangue do  dente do ciclo respiratorio. Além disso, como o fluxo na
que o normal (além do sangue proveniente da circulacdo  artéria pulmonar torna-se mais intenso, isto pode levar
sistémica, ainda vem sangue do atrio esquerdo, visto que  ao aparecimento de um sopro sistdlico pulmonar ejetivo.
esta cdmara possui pressdo maior do que o atrio direito),  Alternativa A correta.
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E claro que devemos reforgar
a necessidade de exercicios regulares e dieta pobre em
sodio neste paciente! No entanto, a hidralazina é um anti-
-hipertensivo reservado para associagao em pacientes que
apresentam HAS resistente verdadeira, e ndo como droga
de primeira linha (A errada). O acompanhamento do doente
hipertenso com MAPA ¢é sempre interessante, porém, ndo
é obrigatorio, ainda mais num paciente que ainda néo esta
com o tratamento otimizado, como € o caso do nosso
amiguinho aqui (B errada). Os betabloqueadores ndo séo
anti-hipertensivos de primeira linha, exceto se o paciente
apresentar doencga coronariana. Logo, o atenolol néo é
uma escolha adequada, pelo menos neste momento, para
o0 caso em tela (C errada). A dose de hidroclorotiazida ndo
deve ultrapassar 50 mg/dia, pois acima disso sua relagao
risco/beneficio se torna desfavoravel (risco de hiperglicemia,
hiperuricemia e hipocalemia/hipomagnesemia) - E errada.
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Enfim, este paciente possui microalbuminuria (excre¢éo
urinaria de albumina na faixa entre 30-300 mg/g de creati-
nina), o que nos indica duas coisas: (1) a microalbuminuria
€ um marcador de risco cardiovascular independente; (2)
a microalbuminuria € um marcador de nefropatia diabética
incipiente. Logo, € mandatorio utilizar alguma droga que,
além de baixar a PA, consiga também reduzir a hipertensao
intraglomerular, a hiperfiltracao e, desse modo, a propria
albuminuria. As drogas que fazem isso sé&o os IECA ou 0s
BRA (lembrando que essas classes ndo devem ser utili-
zadas em conjunto no mesmo paciente). Vamos suspender
a hidroclorotiazida porque o paciente é diabético - conforme
ja explicado, a hidroclorotiazida, mesmo em doses habi-
tuais, pode facilitar o descontrole metabdlico. Se um outro
agente anti-hipertensivo precisar ser associado, a classe
de escolha sera a dos bloqueadores de canais de calcio,
como 0 anlodipino. Resposta certa: D.
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O diagndstico da hipertensdo
arterial em criangas leva em consideragéo tabelas de
referéncia que evidenciam percentis de pressao arterial
para sexo, idade e estatura (letra A incorreta) e pode ser
realizado através da obtencao de trés medidas da pressao
arterial em diferentes consultas com valor = percentil 95
(letra B incorreta). Da mesma forma que nos adultos, a
hipertensao nas criangas pode ser primaria (associada
a fatores genéticos ou ambientais) ou secundaria (asso-
ciada a doenca de base, sendo na grande maioria das
vezes doencas renais) - letra C CORRETA. Na imensa
maioria das vezes, 0s pacientes sdo assintomaticos (letra
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D incorreta), ou apresentam sintomas inespecificos como
fadiga, ansiedade e atraso no desenvolvimento. O objetivo
do tratamento é reduzir os niveis pressoricos e evitar o
surgimento das complicagdes, estando indicado o trata-
mento ndo farmacoldgico (prevencao/combate da obesi-
dade, habitos de vida saudaveis, exercicio fisico regular)
para todos os pacientes. Ja o tratamento farmacoldgico
é reservado apenas para aqueles pacientes com hiper-
tensdo arterial secundaria, sintomatica, quando ja existe
les@o de orgéo-alvo, associada ao diabetes ou em caso
de auséncia de melhora apds seis meses de tratamento
n&o farmacoldgico (letra E incorreta). Resposta: letra C.
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@ O quadro descrito € compativel
com o diagnostico da sindrome da pele escaldada. As
manifesta¢oes clinicas dessa sindrome s&o decorrentes da
liberacdo de uma toxina esfoliativa, que promove a clivagem
da pele na altura da camada granulosa, causando desca-
magcao difusa. Como aconteceu no caso apresentado, esta
condi¢do € mais comum abaixo dos cinco anos de idade.
A erupcéo pode ser precedida por sintomas, gerais, como
mal estar e febre. Surge um exantema escarlatiniforme,
mais acentuado em superficies flexurais; a pele adquire um
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aspecto enrugado e formam-se bolhas e erosdes difusas
no exame fisico, podemos identificar areas de epiderme
se desprendendo com a minima trac&o (sinal de Nikolsky).
Ha conjuntivite, com o possivel surgimento de secre¢éo
purulenta. O tratamento é feito com antimicrobianos sisté-
micos (orais ou parenterais, a depender da extensao do
processo). Além do uso de algum antimicrobiano com
cobertura antiestafilocdcica, costuma ser recomendado o
uso de clindamicina, para neutralizagao das toxinas. Porém,
isso n&o foi contemplado no gabarito. Resposta: letra D.
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A Artrite Idiopatica Juvenil (AlJ)
é a doenca reumatoldgica mais comum da infancia, ndo
havendo diferenca de acometimento entre os sexos na
AlJ sistémica. O aparecimento dos sintomas costuma ser
agudo e a artrite deve estar presente para o diagnostico
de qualquer um dos subtipos de AlJ. Na AlJ sistémica o
paciente apresenta febre, artrite e envolvimento visceral,
com hepatoesplenomegalia, linfadenopatia e serosites
como a pericardite (letra C correta). A febre tipica apre-
senta picos diarios acima dos 39°C, com duragéo de
pelo menos 2 semanas (letra B incorreta). E mais comum
durante a noite e se acompanha de exantema macular e
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eritematoso, ndo pruriginoso e migratorio. A artrite pode
acometer diversas articulagdes, sendo classicamente
poliarticular e destrutiva (letra A incorreta). O diagndstico
& basicamente clinico e de exclusdo, ndo levando em
consideracdo os achados laboratoriais (letra D incorreta).
Os marcadores de atividade inflamatoria estéo elevados,
assim como leucocitos e plaquetas. A série eritroide
evidencia anemia de doengca cronica. O tratamento obje-
tiva alcancar remissao e prevenir dano das articulagoes e
pode ser realizado com AINEs, metotrexato ou até mesmo
drogas antirreumaticas modificadoras de doenca (etaner-
cept, infliximab). Resposta: alternativa C.
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@ As criangas com sindrome de  ndstico. Dentre as cardiopatias identificadas, o defeito
Down apresentam cardiopatias congénitas com uma  do septo atrioventricular € a mais comum. As principais
frequéncia muito maior do que o resto da populagdo  manifestacdes clinicas desse defeito sdo de insuficiéncia
(as cardiopatias estao presentes em cerca de 50% das  cardiaca, que pode ter como consequéncia o baixo ganho
criangcas com a sindrome) e, justamente por isso, sempre  ponderal. As demais cardiopatias listadas cursam, tipica-
deve ser realizado um ecocardiograma logo ap6s o diag-  mente, com cianose. Resposta: letra D.
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@ As crises hiperciandticas sao
causadas por uma reducado subita no fluxo pulmonar, ja
comprometido. Este problema acontece principalmente
no primeiro e segundo ano de vida. A crianga torna-se
inquieta, hiperpneica, ciandtica, com respiragao ofegante
podendo evoluir uma sincope. Esses episodios ocorrem
com mais frequéncia na manha, apos o despertar, ou
apos episodios de choro vigoroso. Ha o desaparecimento
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temporario ou uma diminuigao na intensidade do sopro
sistdlico, pois o fluxo através do ventriculo direito diminui.
As crises podem durar de alguns minutos a algumas
horas, mas raramente sdo fatais. O tratamento consiste
em colocar a crianga na posi¢ao joelho-torax; oxigenote-
rapia; uso de sulfato de morfina; e betabloqueadores, na
tentativa de relaxar a musculatura. O bicarbonato de s6dio
pode ser usado em casos graves. Resposta: letra A.
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Questao maldosa e que trouxe
muitas duvidas aos alunos. As crises de cianose ocorrem
nos primeiros 2 anos de vida, especialmente entre 6 e
12 meses. Geralmente ocorrem pela manha ou apés
choro ou defecacao, sdo imprevisiveis e espontaneas.
Nas cardiopatias congénitas com hiperfluxo pulmonar e
grande mistura arteriovenosa, a cianose pode ser leve ou
até ausente. O aparecimento da cianose ocorre quando
a concentracao de hemoglobina reduzida no sangue
circulante é maior que 5 g/dl, por isso ela pode estar
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ausente em criangas com anemia. Os fatores que pioram
a crise (ou a precipitam) estao relacionados ao aumento
da resisténcia ao fluxo de saida do VD (choro, agitagéo,
digitalicos), ou a diminui¢do da resisténcia vascular sisté-
mica (calor, hipotensao, drogas ou exercicios). Apesar do
choro intenso ser um dos fatores que podem desencadear
0 surgimento da crise cianotica, a cianose necessaria-
mente ocorre quando a concentracdo de hemoglobina
reduzida no sangue circulante € maior que 5 g/dl. Por isso,
a resposta mais adequada é a letra C.
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A Atresia tricuspide consiste na
auséncia completa da conexao atrioventricular direita.
Para que haja a manutengao do fluxo pulmonar € obriga-
torio que existam lesdes associadas como CIA, forame
oval patente ou CIV. Seu principal sintoma é a cianose
central de surgimento ainda no primeiro dia de vida, muitas
vezes refrataria a oxigenoterapia. Em criangas maiores
pode haver baqueteamento digital, deficif ponderoesta-
tural e abaulamento do precérdio. Ausculta-se um sopro
sistdlico de regurgitacéo ou ejegao em toda a borda
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esternal, com segunda bulha unica. Pode haver frémito
sistdlico em casos de estenose pulmonar. Na radiografia
de toérax observamos circulagdo pulmonar diminuida e
area cardiaca normal ou pouco aumentada. No eletro-
cardiograma observamos hemibloqueio anterior esquerdo
com desvio do eixo, sobrecarga atrial direita e sobre-
carga ventricular esquerda, que pode levar a hipertrofia
da parede deste ventriculo. O ecocardiograma fornece o
diagnéstico definitivo e o tratamento € obrigatoriamente
cirurgico. Resposta: letra B.
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@ Com apenas 3 manifestagoes prin-
cipais vocé ja poderia pensar no diagnostico provavel. Essas
manifestagdes sao: faringite, febre e linfadenopatia generali-
zada. Essa associagao e bastante caracteristica do diagnos-
tico de mononucleose infecciosa. Outro achado tipicamente
descrito, ausente neste caso, € o relato de astenia ou fadiga.
Além dessas alteragOes, o paciente com mononucleose
podera ter esplenomegalia e, com uma menor frequéncia,
hepatomegalia. A mononucleose infecciosa € uma condi¢do
que entrara no diagnostico diferencial de quadros de farin-
gite e também de doencgas exantematicas. Um percentual
nao muito alto dos pacientes podera ter exantema durante
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a evolucéo natural da doenga. Porém, a maioria o fara apds
0 uso de antimicrobianos como ampicilina e amoxicilina. As
alteragdes inespecificas encontradas na avaliagdo desses
enfermos incluem leucocitose com linfocitose e atipia linfo-
citaria, como descrito neste caso. N&o ha necessidade de
tratamento especifico na maioria das vezes. Em casos sele-
cionados com importante obstrugao respiratoria alta pode
ser feita a prescricéo de corticoterapia. O principal agente
da mononucleose infecciosa € o virus Epstein-Barr. Agentes
como o citomegalovirus e o toxoplasma podem causar uma
sindrome mononucleose- /ike, mas com frequéncia menor.
Resposta: letra B.
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M Estamos diante de um lactente
com um quadro de Febre Sem Sinais de Localizagéo
(FSSL). Esta € uma situacéo relativamente comum nas
emergéncias pediatricas e, infelizmente, ndo ha consenso
na literatura em relacdo ao seu manejo. E sabido que
a febre pode ser a unica manifestacao inicial de uma
infeccdo bacteriana grave e que, especialmente nas
criangas menores, o retardo no inicio do tratamento pode
ter graves consequéncias. Existem diferentes protocolos
com propostas distintas para a estratificacdo das criangas
com FSSL e a davida que sempre surge é a seguinte: qual
deles seguir na hora da prova. Nesses casos, devemos
partir para a avaliagcdo de cada uma das afirmativas e ver
qual delas traz uma conduta possivel de ser seguida. Em
primeiro lugar, lembre-se de que os protocolos geralmente
dividem as criangas que serdo avaliadas em trés grupos:
menores de um més; criangas entre um e trés meses; e
criangas entre trés e 36 meses. Como regra geral, quanto
menor a crianga, mais invasiva sera a avaliagdo; quanto
maior a crianga, mais conservadora sera a conduta. Nos
menores de um més, sao realizados varios exames para
rastreamento de foco infeccioso e € solicitada a internagéo
hospitalar para inicio de antibioticoterapia parenteral empi-
rica até os resultados das culturas estarem disponiveis.
Nas criangas com idade entre um e trés meses, como a
do caso descrito, 0 mais comum € que seja recomendada
a realizacdo de hemograma, hemocultura, EAS e urino-
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cultura na avaliagéo inicial; a radiografia de térax costuma
estar restrita para alguns casos. A antibioticoterapia sera
prescrita na identificacdo de alteragdes nos exames
iniciais, ndo sendo prescrita em todos 0s casos e nao
sendo prescrita sem que exames sejam realizados (op¢ao
Aerrada). As alteragdes no hemograma que costumam ser
usadas para indicar que ha maior risco de infecgao bacte-
riana nessa populagao incluem a contagem de leucécitos
menor que 5.000 céls/mm? ou maior que 15.000 céls/mm?
(opgao C errada). Em relagao a etiologia da bacteremia
oculta, esta sofreu grande mudanga epidemiolégica nos
ultimos anos, gracas a vacinagéo universal contra hemo-
filos e pneumococo. Nos paises em que a vacina contra 0s
dois agentes ¢ feita ha muitos anos em carater universal,
0 que encontramos na era pds-vacinal € uma dramatica
reducéo na incidéncia dos casos de bacteremia oculta,
além de um predominio de casos por E. coli, estafilococos
e salmonelas. No Brasil, é possivel que essa mudanca
epidemiolégica também esteja em curso (mas o S. aureus
nao é o mais comum — op¢ao D errada). Assim, a Unica
opcao que traz uma resposta cabivel € a letra B, ainda que
a realizag&o da radiografia nem sempre seja obrigatoria.
Na época do concurso, varios candidatos sugeriram que
a realizacao de avaliagdo liqudrica deveria estar descrita.
Porém, é aceito que nas criangas entre um e trés meses
0 exame possa ser feito apenas se houver as alteragdes
anteriormente descritas no leucograma. Resposta: letra B.
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M Os choques hipovolémico (diar-
reia-desidratacdo, hemorragias) e séptico sdo as causas
mais comuns de choque em criangas. O choque séptico
consiste em sepse associada a sinais de disfuncao
cardiovascular organica e apresenta duas fases: choque
inicial ou quente (baixa resisténcia vascular periférica)
e choque tardio ou frio (alta resisténcia vascular perifé-
rica). A sepse pode ser caracterizada inicialmente por
alteracao na regulagédo da temperatura, taquicardia e
taquipneia. Nesta fase inicial o débito cardiaco aumenta
para tentar manter a distribuicdo adequada de oxigénio.
Com a progresséo do quadro, o débito cardiaco cai,
acarretando reenchimento capilar tardio, pulsos peri-
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féricos e centrais diminuidos, extremidades frias e
reducédo do débito urinario (letra C incorreta). A hipo-
tenséo (pressao arterial sistélica < 2 desvios-padrao
abaixo da média para idade) é sinal tardio em criangas
com sepse/choque séptico (letra D correta). Na grande
maioria dos casos de choque inicial, a infuséo de volume
(Ringer lactato ou soro fisioldgico) esta indicada e deve
ser iniciada prontamente através de um acesso vascular
rapido, em todas as faixas etarias (letra A incorreta). Da
mesma forma, a administragao precoce de agentes anti-
microbianos empiricos esta associada a uma redugéo
da mortalidade (letra B incorreta). Resposta correta:
letra D.
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M O Diagnostico da Hipertensdo  Arterial Sistémica (PAS) e Presséo Arterial Direita (PAD) <
Arterial em criancas leva em consideracao tabelas de refe-  p90; - Pré-hipertensdo: PAS e/ou PAD entre p90 e p95 ou
réncia que evidenciam percentis de pressao arterial para  Pressdo Arterial > 120 x 80 mmHg; - HAS Estagio I: PAS
sexo, idade e estatura e a partir desta avaliagdo pode ser  e/ou PAD entre p95 e 5 mmHg acima do p99; - HAS Estagio
classificada da seguinte forma: - Pressdo normal: Pressdo  II: PAS e/ou PAD > 5 mmHg acima do p99. Resposta: letra D.
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@ O enunciado nos traz um pré-es-
colar de 5 anos com um quadro de LINFONODOME-
GALIA regional, 4 cm, localizada em regido axilar, com
caracteristicas INFLAMATORIAS (dor e eritema), e com
duracéo superior a 3 semanas (CRONICA). A causa mais
comum de linfonodomegalia inflamatéria cronica com
duragao acima de 3 semanas € a DOENCA DA ARRA-
NHADURA DO GATO, doenga infecciosa causada pela
bactéria Bartonella henselae. A historia epidemiolégica
de contato com animais corrobora esta hipotese. Além
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disso, a auséncia de resposta a cefalexina, afasta a hip6-
tese de adenite estafilocdcica e reforga a probabilidade
de doenca da arranhadura do gato. O tratamento com
antibioticos ndo é sempre necessario. Alguns advogam
0 uso da azitromicina oral, que mostrou reduzir o volume
do linfonodo em 50% dos casos quando usada nos
primeiros 30 dias de evolugéo. Entretanto, o paciente
do enunciado tem o quadro ha quase 2 meses. Portanto,
ndo ha mais beneficio de tratamento especifico. Gaba-
rito: letra C.


http://#scrolldown
http://#page=99
http://#videoquestao=80609

1 43 AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - COMENTARIOS

M Analisando as afirmativas forne-
cidas: | - A vacinagdo de bloqueio para a rubéola esta
indicada para os individuos do mesmo domicilio e para
aqueles que frequentam o mesmo ambiente de trabalho,
sala de aula, creche ou alojamento do caso-indice. Afirma-
tiva CORRETA. Il - Individuos contactantes de pacientes
imunocomprometidos devem receber a vacina com o
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objetivo de evitar a transmissdo da doenga para estes
pacientes. Os prdprios pacientes imunocomprometidos
nao devem ser vacinados, por ser uma vacina atenuada.
Afirmativa INCORRETA. lII - A profilaxia p6s-exposi¢cao
ou vacinagao de bloqueio esta indicada para individuos
suscetiveis apos contato com o caso suspeito. Afirmativa
INCORRETA. Portanto, unica afirmativa correta: I.
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@ Primeira pergunta: qual o diag-
ndstico deste pré-escolar? Ainda que ndo tenhamos a
descricado de todos os critérios, vocé deve ter percebido
que essa crianga apresenta caracteristicas da doenga de
Kawasaki, ndo € mesmo? O diagndstico € estabelecido
a partir da identificacao de alguns critérios clinicos. O
primeiro critério, que é obrigatorio, é a presenca de febre
alta por pelo menos cinco dias. Além disso, o paciente
deve apresentar mais quatro de cinco possiveis critérios,
sao eles: conjuntivite bilateral ndo exsudativa; alteragdes
na cavidade oral (eritemas, fissuras labiais, lingua em
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framboesa ou hiperemia oral e faringea); adenomegalia
cervical (> 1,5 cm); exantema polimorfo; e alteragdes nas
extremidades (na fase aguda ha eritema e edema nas
regides palmoplantares). Porém, mesmo sem a presenca
de todos os critérios necessarios, podemos tentar estabe-
lecer o diagnostico da forma atipica ou incompleta. Nestes
casos, além da febre, o paciente podera ter apenas mais
dois ou trés critérios e algumas alteragdes na avaliagao
complementar. A presenca de alteracdes ecocardiograficas
permite o estabelecimento do diagndstico e inicio do trata-
mento nesses casos (opgao D correta). Resposta: letra D.
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@ Na coarctagdo da aorta grave,  palpacéo de pulsos em membros inferiores. Com o fecha-
ainda nos primeiros dias de vida da crianca, o fluxo mento do canal arterial, ocorre rapido aumento no retorno
sanguineo, através do canal arterial ainda pérvio, € funda-  venoso pulmonar e na p6s-carga do ventriculo esquerdo,
mental para que as porgdes inferiores do corpo recebam  acarretando sua faléncia e o aparecimento de insuficiéncia
suprimento sanguineo, e permite, inclusive, que haja  cardiaca grave. Resposta: letra D.
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E muita maldade perguntar
por dose, ndo € mesmo? Mas vamos aproveitar para
aprender. A adrenalina deve ser usada por via intrave-
nosa ou intradssea na diluicdo de 1:10.000 e na dose de
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0,01 mg/kg (0,1 ml/kg) e a dose maxima é de 1 mg. Ja
por via traqueal, usa-se na diluicdo de 1:1.000 e a dose
é de 0,1 mg/kg (0,1 ml/kg) e a dose méaxima € de 2,5 mg.
Resposta: letra C.
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@ Esta questao abordou uma das  descritas no interior da cavidade oral). A fase exantematica é
doencas exantematicas classicas da infancia: o sarampo.  caracterizada pelo surgimento de lesdes na regido retroauri-
Na fase prodrémica, o paciente apresenta febre alta, tosse e cular que sofrem progressao craniocaudal lenta. Esta lactente
conjuntivite. Pode, ainda, apresentar, como no caso descrito,  ainda n&o tem as lesdes cutaneas, mas as mesmas irao
uma sinal patognomonico - as manchas de Koplik (as lesdes  aparecer em poucas horas/dias. Resposta: letra B.
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@ Questédo bem tipica dentro do
tema “doengas exantematicas”. O enunciado € curto, mas
traz as informagdes necessarias para que possamos,
dentre as opg¢des fornecidas, estabelecer o diagndstico
mais provavel. Em primeiro lugar, preste atencdo na
seguinte pista: a situagdo vacinal é desconhecida. E claro
que ter historico de vacinagao contra um agente néo é
o suficiente para esta possibilidade ser afastada, mas
sempre que as bancas dédo essa informagéo, querem
reforcar a possibilidade de alguma doenga imunopreve-
nivel. O quadro é sugestivo de rubéola, como indicado
na definicdo de caso suspeito do Ministério da Saude:
“Todo paciente que apresentar febre e exantema macu-
lopapular, acompanhado de linfadenopatia retroauricular,
occipital e/ou cervical, independentemente de idade e
situacdo vacinal’. A descrigao das petéquias no palato
também é compativel com esse diagnostico e recebe
0 nome de manchas de Forchheimer. Para pensarmos
em eritema infeccioso, deveriamos ter a descri¢éo das
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fases tipicas dessa doenca: na primeira fase, ha eritema
malar (sinal da face esbofeteada); na segunda fase, ha
exantema reticulado ou rendilnado mais exuberante nas
superficies extensoras; e na terceira fase ha o desapare-
cimento do exantema com reaparecimento apds fatores
desencadeantes, como sol, exercicio e calor. Ja para
0 diagnostico de escarlatina, teriamos a descricao de
um exantema em lixa e dos sinais classicos (sinal de
Filatov e sinal de Pastia), além da lingua em morango
e de outros comemorativos da faringite estreptocdcica.
O diagndstico de exantema subito, por sua vez, nao é
tipicamente observado em criangas de seis anos, sendo
encontrado em lactentes; além disso, temos o0 surgimento
do exantema ocorrendo tipicamente apds o desapare-
cimento de febre alta. E, por fim, para pensarmos em
sarampo, deveriamos ter outros dados nesta historia,
como a tosse e a conjuntivite com fotofobia. Além disso,
na cavidade oral encontrariamos as manchas de Koplik,
n&o essas lesdes petequiais. Resposta: letra D.
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@ Escolar com historia de purpura
palpavel em membros inferiores e nadegas, associado
a dor abdominal: temos que rapidamente nos lembrar
da parpura de Henoch-Schénlein. E a principal vasculite
da infancia, acometendo pequenos vasos, principal-
mente em pele, trato gastrointestinal, articulagdes e
rins, acarretando, desta forma, os sinais e sintomas
tipicos. O rash caracteristico é localizado nas regides
de tecido conjuntivo frouxo que sofrem agdo da gravi-
dade, e, portanto, em criancas na faixa etaria escolar,
localizam-se, frequentemente, em membros inferiores
e nadegas. Artrite e artralgias ocorrem em 75% dos
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casos, principalmente em joelhos e tornozelos, sendo
autolimitadas e ndo deixando sequelas. A dor abdo-
minal é em cdlica, podendo haver hemorragia de al¢a
pela vasculite. Em 50% dos casos ha envolvimento
renal, sendo mais comum a sindrome nefritica. O labo-
ratorio pode evidenciar anemia discreta, leucocitose e
trombocitose, além de elevagao das provas de atividade
inflamatdria. A bidpsia renal pode evidenciar depositos
mesangiais de C3, mas seus niveis ndo se encontram
diminuidos no plasma. Os fatores da coagulagéo
também estdo preservados, assim como 0s niveis das
escorias nitrogenadas. Resposta: letra E.
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M A presenca de adenomega-
lias € algo comum na inféncia e, com muita frequéncia,
nao representa quadros mais graves. Ao avaliarmos a
crianga com adenomegalia, a primeira distingao a ser feita
é entre os quadros localizados e os generalizados. As
linfadenopatias generalizadas costumam ser causadas
por doengas sistémicas e sdo acompanhadas de outros
achados ao exame fisico. Ja os quadros localizados
costumam ser o resultado de uma infecgao envolvendo o
ganglio ou a area drenada por ele. A suspeita de neoplasia
deve ser estabelecida principalmente quando for iden-
tificado uma ganglio firme e fixo, ainda que sem mani-
festagdes sistémicas acompanhadas. O quadro descrito
pela banca poderia ter sido mais “completo” e indicado
se estava havendo alguma mudanga no tamanho do
ganglio nessas semanas. Ainda assim, considera-se a
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necessidade de investigacao adicional, incluindo uma
bidpsia, a descricdo de aumento do ganglio ao longo de
duas semanas, auséncia de diminuicdo em um periodo de
4-6 semanas, ou 0 “ndo retorno” ao tamanho basal apos
8-12 semanas. Vamos tentar chegar a melhor resposta
pela analise das afirmativas. A opcéo A esta errada; na
mononucleose infecciosa encontra-se tipicamente, linfa-
denopatia generalizada e outras manifestacfes, como a
faringite, a astenia e a esplenomegalia. A op¢ao B também
esta errada; nas adenites bacterianas sdo encontrados
sinais flogisticos. A opcdo C poderia ser uma duvida, mas
0 mais comum € que nas adenites reacionais o0 quadro néo
seja tdo prolongado. Resta-nos a opgao D. De fato, consi-
derando o prolongamento da alteragéo, deve ser iniciada
uma investigacdo, que inclui os diagnosticos diferenciais
descritos. Resposta: letra D.
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@ O sopro inocente ocorre na
auséncia de anormalidades anatémicas ou funcionais
do sistema cardiovascular, ndo sendo acompanhado de
outros sinais ou sintomas e possui caracteristicas tipicas.
E sempre um sopro do tipo sistdlico, de curta durago
e baixa intensidade, ndo acompanhado de frémitos ou
ruidos acessorios. A sua localizagdo é precisa e delimi-
tada e ndo apresenta irradiacao ou piora durante febre ou
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processos infecciosos. A crianga ndo apresenta qualquer
alteracdo de exame fisico e 0s exames complementares
séo todos normais. N&o ha a necessidade de acom-
panhamento com ecocardiograma ou demais exames
cardiologicos. Os sopros inocentes mais frequentes
na crianga sao o sopro vibratdrio de Still, o de ejecao
pulmonar, o de ramos pulmonares, o supraclavicular e
0 zumbido venoso. Resposta: letra E.
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E Temos, nesta questdo, um  como a dificuldade na amamentacéo. Desta forma, este
lactente de apenas 1 més de vida, apresentando febre  bebé deve ser prontamente encaminhado ao hospital para
(temperatura axilar acima de 37,8°C), tosse e recusaa  coleta de exames especificos e inicio de antibioticoterapia
amamentacéo. A presenca de febre em lactente abaixo  empirica, evitando desfecho desfavoravel que, nesta faixa
dos 2 meses de vida é indicativo importante do risco de  etaria, pode se dar de forma extremamente rapida. Melhor
sepse, corroborado pela presenca de sinal de gravidade  conduta: alternativa A.
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a As dores recorrentes nos membros
inferiores sdo queixas frequentes no ambulatorio de pedia-
tria. As chamadas “dores de crescimento” fazem parte do
grupo das dores recorrentes funcionais, que consistem
em condi¢des de etiopatogenia pouco esclarecida, mas
que cursam com auséncia de manifestacdes sistémicas
e, geralmente, exame fisico normal, além de exames
complementares e radiologicos sem alteragdes. As dores
de crescimento ocorrem predominantemente entre os 4
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e 12 anos de idade. Existe uma proposta de critérios de
inclus&o e de exclus&o para o diagnostico dessa condicéo.
Os critérios de inclusdo sdo: dor intermitente; dor ndo arti-
cular; dor bilateral nos membros inferiores; e ocorréncia,
geralmente no fim do dia ou a noite. Ja os critérios de
excluséo séo: dor continua; dor articular; dor localizada
em um membro; sinais inflamatérios (edema, calor, rubor,
limitagdo de movimentos, claudicagéo); e alteragdes em
exames laboratoriais ou de imagem. Resposta: letra C.
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E O curto relato nos remete ao
diagndstico de Artrite Idiopatica Juvenil (AlJ). Sob este
termo encontramos um grupo de doengas caracterizadas
pela presenca de artrite cronica de causa desconhecida
e que se inicia antes dos 16 anos. A categoria, ou forma
da doenca, é definida a partir do padrdo de acometi-
mento articular nos primeiros seis meses, e também
pelas manifestagdes extra-articulares e laboratoriais. A
forma mais comum € a oligoartrite, quando se observa
0 acometimento de até quatro articulagdes. No caso
descrito, temos uma poliartrite. Os quadros de poliartrite
se subdividem em quadros com fator reumatoide posi-
tivo e fator reumatoide negativo. Os quadros com fator
reumatoide positivo - objeto da questdo - correspondem
a menos de 10% do total de casos de AlJ; sdo mais
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comuns no sexo feminino e o pico de incidéncia do inicio
das manifestacdes vai dos 9 aos 12 anos. Uma das prin-
cipais caracteristicas dessa forma € um pior progndstico
articular. Chama atencao, nestes casos, a rapidez de
instalacéo e a gravidade da artrite, surgindo alteragdes
erosivas precoces, as vezes ja nos 6 primeiros meses de
doenca. A UVEITE, que aparecia em outras opgdes, esta
mais relacionada com a oligoartrite (em 30% dos casos)
e com a poliartrite com fator reumatoide negativo (em
10% dos casos). A febre diaria € uma caracteristica da
forma de inicio sistémico (quando, além da artrite e febre,
ha pelo menos uma das seguintes alteragdes: exantema
eritematoso, linfadenopatia generalizada, hepato e/ou
esplenomegalia, serosite - condi¢cdo classicamente
conhecida como doenga de Still). Resposta: letra C.
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& A febre é uma queixa muito
frequente nos atendimentos pediatricos. Ao nos depa-
rarmos com uma crianca febril, devemos nos lembrar que
essa manifestacdo pode ter varias causas, como causas
infecciosas, neoplasicas ou reumatoldgicas, por exemplo.
Na maior parte das vezes, a febre sera manifestacao
de alguma doenca infecciosa subjacente. Com muita
frequéncia, essa doenca sera tdo somente um quadro viral
benigno e autolimitado. E evidente que, eventualmente,
a febre podera ser a primeira manifestacao de alguma
infeccdo bacteriana mais grave subjacente e, por isso,
em algumas criangas torna-se necessaria a realizagéo de
exames complementares com o intuito de se identificar um
maior risco para uma infec¢do bacteriana, permitindo que
seja instituido precocemente o tratamento antimicrobiano
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apropriado. Porém, esta preocupagao destina-se princi-
palmente as criangas menores, em especial nos primeiros
36 meses de vida, ou naquelas com alguma morbidade
subjacente. N&o é este o caso! Estamos vendo um escolar
de sete anos que tem apenas febre e cefaleia de curta
duragéo. Ao exame, ndo ha sinais que indiquem irritacao
meningea (0 que seria esperado nesta faixa etaria, caso
houvesse infecgdo do sistema nervoso central) ou outros
sinais de alarme. Por esta razéo, ndo € necessario que
seja feita qualquer complementacgéo laboratorial. O caso
pode ser apenas acompanhado. Poderiamos mesmo nos
questionar se haveria necessidade de ser prescrito algum
antitérmico. Criangas com temperatura inferior a 39°C e
sem comorbidades podem permanecer sem receber 0s
antitérmicos. Ainda assim, a melhor resposta seria a letra E.
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A cardiopatia congénita mais
frequente é a Comunicagao Interventricular (CIV),
responsavel por 25 a 30% dos casos. E caracterizada
pela comunicagdo entre os ventriculos, determinando
o desvio do sangue das cavidades esquerdas (maior
pressdo) para as cavidades direitas (menor presséo),
cada vez maior conforme diminui a resisténcia vascular
pulmonar, provocando hiperfluxo pulmonar. O paciente
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apresenta taquipneia, dispneia aos esforgos e inter-
rupcao das mamadas, sendo o quadro clinico muito
dependente da magnitude do shunt. Pode haver um
sopro sistolico na borda esternal esquerda inferior
holossistdlico. A manutengéo prolongada do hiperfluxo
pulmonar acarreta hipertensao pulmonar, havendo
inversdo do shunt e cianose (sindrome de Eisen-
menger). Resposta: letra D.
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5 Questéo tranquila. Aescarlatinaé  doengas exantematicas causadas por virus: o eritema
uma doenca exantematica associada a infecgdo bacteriana  infeccioso (Parvovirus B19); rubéola (virus da rubéola,
pelo Strepfococcus pyogenes, em geral criangas entre 5 e da familia Togaviridae); e o sarampo atipico (forma mais
15 anos de idade com faringite estreptococica associada  grave da doenga em pacientes que receberam a antiga
a exantema micropapular (pele em lixa) com os sinais  vacina inativada contra o sarampo e foram posteriormente
classicos (Filatov e Pastia). As demais alternativas trazem  infectados pelo virus selvagem). Gabarito: letra B.
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@ Questéo de diagndstico simples.
Crianca apresentando lesdes polimérficas (em varios
estagios de desenvolvimento) como as da foto, é vari-
cela. A varicela é causada pelo virus varicela-zoster, cuja
infeccdo primaria costuma ocorrer abaixo dos 15 anos de
idade. Os lactentes e os adultos infectados apresentam,
em geral, quadros mais graves e com maior risco de
infec¢do bacteriana secundaria e dbito. O virus é alta-
mente contagioso, e a transmissao da doenca se da
através do contato direto com a secregao das vesiculas e
através de goticulas de secregéo respiratoria. O individuo
infectado comega a eliminar o virus dois dias antes de
surgir o rash e deixa de transmitir quando todas as lesoes
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virarem crostas. O exantema inicia no couro cabeludo,
face e pescoco, disseminando para tronco € membros
em seguida. Tipicamente as lesdes sédo polimorficas,
podendo haver papulas, vesiculas, pustulas e crostas.
Pode haver febre, anorexia e mal-estar. O tratamento
é de suporte, com uso de sintomaticos, como antitér-
micos e anti-histaminicos. E importante lembrarmos de
nunca prescrever salicilatos pelo risco de sindrome de
Reye, que é uma encefalopatia associada a hepatite,
que ocorre pela ingestéo de salicilatos durante o curso
de uma infec¢ao viral, comumente a varicela. Os anti-
bidticos estao indicados apenas quando houver infecgdo
secundaria associada. Resposta: letra B.
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@ Palidez (anemia), sangramento
de padrédo mucocutaneo (plaquetopenia) e febre (infecgao)
sao sinais e sintomas que sugerem a existéncia de panci-
fopenia, isto €, diminui¢cdo na contagem das trés linhagens
hematoldgicas (hemacias, leucdcitos e plaquetas)! S6 com
iSS0 ja temos que pensar em uma doenga que acomete a
medula 6ssea. Em se tratando de um paciente pediatrico,
a coexisténcia de tais achados com as queixas de dor
dssea, linfadenomegalia e hepatoesplenomegalia, sem
duvida alguma nos faz pensar na possibilidade de uma
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doenca linfoproliferativa, que nesta populagdo mais prova-
velmente seria a Leucemia Linfoblastica Aguda (LLA), o
cancer mais comum da infancia. Veja, entdo, que estamos
frente a uma situagao potencialmente grave, que requer
uma investigacao detalhada e profunda. No entanto, como
0 paciente ainda ndo fez nenhum exame, antes de mais
nada, vamos confirmar e documentar a pancitopenia (até
para justificar o prosseguimento da investigacao), para o
que solicitaremos, dentre as opgdes sugeridas, um simples
hemograma. Resposta certa: D.
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& Esta crianga apresenta uma
enurese monossintomatica (ndo acompanhada de outras
manifestagdes de acometimento do trato urinario inferior)
e provavelmente primaria (quando nunca houve o controle
noturno, ainda que isso ndo tenha sido explicitado). Em
geral, ndo é necessario que seja realizada nenhuma inves-
tigacdo mais aprofundada. Alguns autores recomendam
a realizagéo de urinocultura e EAS. A urinocultura pode
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revelar a presencga de bacteriuria; a prevaléncia de bacte-
ridria € maior nas meninas com enurese do que nas demais
e, quando presente, devera ser tratada, ainda que isso
nem sempre leve a melhora dos sintomas. O EAS é impor-
tante para avaliacdo de densidade urinaria e investigagéo
de poliuria. Além desses exames, na auséncia de outras
queixas, ndo costuma ser recomendada qualquer avaliagéo
adicional. Resposta: letra D.
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& Na hipoplasia de Ventriculo
Esquerdo (VE), na coarctagéo de aorta grave, na atresia
de valva adrtica e na interrupc¢ao do arco adrtico, para
que o sangue oxigenado chegue a circulagdo sistémica,
€ necessario um mecanismo que possibilite um shunt
direita/esquerda, como, por exemplo, a Persisténcia do
Canal Arterial (PCA). Na atresia pulmonar com septo
interventricular integro, ndo existe comunicagao entre
0 Ventriculo Direito (VD) e a artéria pulmonar, sendo o
canal arterial a unica forma de suprimento sanguineo
pulmonar. Vejamos por que: uma vez que nenhuma CIV

& (=

esta presente, nenhuma saida de sangue pode ocorrer
do ventriculo direito. Qualquer sangue que entra no VD
vai regurgitar através da valvula tricuspide para o atrio
direito. A pressao atrial aumenta e o sangue é desviado
pelo forame oval para o atrio esquerdo, onde se mistura ao
sangue venoso pulmonar e entra no VE. O débito combi-
nado do VE com o VD é bombeado unicamente pelo VE
para dentro da aorta. Em um recém-nascido com atresia
pulmonar, a unica fonte de fluxo sanguineo pulmonar é
através de uma PCA, onde ocorre um shunt esquerda/
direita. Logo, resposta certa: letra A.
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Temos um escolar com purpura
palpavel em membros inferiores e nadegas, associada
a artrite e dor abdominal. Deve-se pensar em purpura
de Henoch-Schonlein, também chamada de purpura
anafilactoide. E a principal vasculite da infancia, acome-
tendo pequenos vasos, principalmente em pele, trato
gastrointestinal, articulagdes e rins, acarretando, desta
forma, os sinais e sintomas tipicos. O rash caracte-
ristico é purpurico e palpavel, localizado nas regides
de tecido conjuntivo frouxo que sofrem agéo da gravi-
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dade e, portanto, em criangas na faixa etaria escolar,
localizam-se, frequentemente, em membros inferiores
e nadegas. Artrite e artralgias ocorrem em 75% dos
casos, principalmente em joelhos e tornozelos, sendo
autolimitadas e ndo deixando sequelas. A dor abdo-
minal é em cdlica, podendo haver hemorragia de al¢a
pela vasculite. Em 50% dos casos ha envolvimento
renal, sendo mais comum a sindrome nefritica. Além
disso, 0 quadro ocorre tipicamente apos infecgdes do
trato respiratdrio superior. Resposta: letra C.
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@ Questao conceitual! Na popu-  tricas, podendo ser encontradas em até 27% das paradas
lacdo pediatrica, o ritmo mais comumente encontrado nas  intra-hospitalares em algum momento da ressuscitagao.
paradas cardiorrespiratorias € a assistolia. A fibrilacdo  Esta assistolia € o resultado de quadros respiratorios ou
ventricular e a taquicardia ventricular sem pulso sdo os  choque, levando a parada hipdxica/asfixica. Resposta:
ritmos iniciais de parada em 5-15% das paradas pedia- letra A.
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VALORES DE EXAMES LABORATORIAIS
EM CLINICA MEDICA

ABELA 1 — BIOQUIMICA SERICA E COAGULACAO

EXAME FAIXA NORMAL COMENTARIOS
Sadio 135-1 45mEq/L Na+ alto: Diabetes insipidus, Uso de manitol, Diuréticos de alga, Hiperaldosteronismo
Na+ baixo: Uso de tiazidicos, Hipovolemia, ICC, Cirrose, SIAD, Ins. supra-renal, Potomania
Potassio 3,5-4,5mEq/L Quando aumenta? Insuficiéncia renal; Acidose; Hipoaldosteronismo; Insuficiéncia adrenal primaria;
Drogas retentoras de K+ (espironolactona, iECA); Hemolise macica.
Diminuido quando: Alcalose metabdlica; Diarréia, fistulas digestivas ou vomitos; Tiazidicos ou
diuréticos de alca; ATR tipo | e II; Hiperaldosteronismo; Polidria; Hipomagnesemia; Estenose da artéria
renal; Insulina; Beta-agonistas; Hipotermia.
Calci 8,5-10mg/dl Quando aumenta? Hiperparatireoidismo primario ou terciario; Malignidades; Doengas granulomatosas;
aicio Calcio idnico: 1,12-1,32mmol/L (ndo se Hipervitaminose D; Aumento da reabsorgao 0ssea (hipertireoidismo); Sindrome leite-alcali.
altera com hipoalbuminemia, acidose Quando cai? Hipoparatireoidismo; Hipomagnesemia; Deficiéncia de vitamina D; Sindrome do 0sso
ou alcalose) faminto (pos-paratireoidectomia); Quelantes de calcio.
Ca+ + corrigido: Aumentar em 0,8 o valor do Ca+ + para cada 1,0mg que a albumina estiver abaixo
de 4,0mg/dl.
Fosforo 2,5-4,3mg/dL Quando sobe? Insuficiéncia renal; Hipoparatireoidismo; Hipercalcemia; Hiper ou hipomagnesemia
severas; Acromegalia; Acidose metabdlica; Rabdomidlise; Hemalise severa
Quando cai? Hiperparatireoidismo primario ou secunddrio; Hiperglicemia, alcalose ou uso de
catecolaminas; Sindrome do 0sso faminto; SHU; Hiperaldosteronismo; Alcoolismo; Hipomagnesemia.
Magnésio 1,5-2,5mg/d| Se alto... pensar em insuficiéncia renal ou iatrogenia
Se baixo... pensar em diarréias, diuréticos tiazidicos ou de alga, aminoglicosideos, anfotericina B,
gtilismo cronico, sindrome do 0sso faminto.
Cloro 102-109mmol/L Aumentado: na desidratacdo, ATR, perdas digestivas de HCO3, IRA, excessiva reposi¢ao do ion por
hidratagao venosa ou alimentagao parenteral.
Diminuido: na hiperidratagao, perdas excessivas de cloro por via gastrointestinal, acidose metabolica
com anion gap aumentado, nefropatias perdedoras de sddio e SIAD.
Bicarbonato 22-26mEq/L Aumenta... na Hipocalemia, Hiperaldosteronismo, Hipercortisolismo, uso de iECA, Compensacao de
acidose respiratdria cronica; Hipovolemia; uso de Diuréticos; Vomitos; Adenoma viloso do colon...
Diminui... na Insuficiéncia renal e supra-renal; Acidose latica; CAD; Rabdomidlise; Intoxicagao por
etilenoglicol, metanol e salicilatos; ATR; Hipoaldosteronismo; Diarréia...
pCOZ 35-45mmHg Reduz: na dor ansiedade, febre, sepse, hipoxia, compensagao de acidose metabalica, crise asmatica,
gstimulagéo do centro respiratorio por outra causa
Aumenta: na obstrugao de grandes ou pequenas vias aéreas, doengas neuromusculares, sedagao,
torpor/coma, sindrome de Pickwick, compensacao de alcalose metabglica.
p02 Acima de 60mmHg Pode estar reduzida em condigoes que piorem a troca pulmonar, causando efeito shunt (pneumonias,
EAP), distdrbio V/Q (asma, DPQOC, TEP), hipoventilagao (neuropatias, depressao do centro respiratorio),
shunt direita-esquerda (tetralogia de Fallot), anemia grave, intoxicacéo por CO.
H 7135.745 pH alto =alcalose metabdlica = hipovolemia, hipocalemia, hipercortisolismo...
p ’ ’ alcalose respiratoria = hiperventilagéo (dor, febre, ansiedade, TEP..).
pH baixo =acidose metabdlica—> acidose latica, rabdomidlise, cetoacidose diabética, ATR...
acidose respiratoria >obstrugdo de vias aéreas, doengas neuromusculares...
Lactat Arterial (melhor): 0,5-1,6mmol/L Aumenta na Sepse, Choque, Isquemia mesentérica, Insuficiéncia hepatica, Hipoxemia; Acidose por
actato Venoso: 0,63-2,44mmol/L anti-retrovirais ou metformina; Neoplasia maligna, Acidose D-Latica.
) Osm efetiva: 275-290mmol/L Varia de maneira diretamente proporcional ao sodio (principal) e glicose.
Osmolaridade Osm: classica: 280-295mm/0|/L Varia de maneira diretamente proporcional ao sédio (principal), glicose e uréia.
réi ) Aumenta classicamente na insuficiéncia renal. -
Uréia 10 50mg/ di Pode subir em pacientes em dieta hiperprotéica, com hemorragia digestiva e infeccoes
. . ) Aumenta na insuficiéncia renal. E mais fidedigna que a uréia como indicador de fungdo renal.
Creatinina Mulhereg. 0,6-1,2mg/dI Em idosos, sempre calcular o clearence de creatinina, que pode ser baixo apesar de uma
Homens: 0,7-1,4mg/d| creatinina normal.
Tireoalobulina Pessoas normais: 2-70ng/ml Aumenta em tireoidites, CA de tiredide, hipertireoidismo ou apés palpagdo vigorosa da
g Tireoidectomizados: <1 ng/ml glandula. Principal utilidade: segmento de CA p6s-tireoidectomia.
. Proteina sintetizada no figado responsavel pelo transporte de cobre no sangue, evitando que este metal
Ceruloplasmma 22-58mg/d| circule na sua forma livre. Seus niveis estao reduzidos na doenga de Wilson. E um reagente de fase
aguda, aumentado em diversas condigoes inflamatorias (infecciosas, reumatologias e neoplasticas).
. QE_ 0 valor do cobre total medido (cobre ligado a ceruloplasmina) esta diminuido na doenca de Wilson,
Cobre Total Mulheres: 85-155meg/dl em fungdo da queda na produgao hepatica de ceruloplasmina. Este fato pode confundir o médico no

Homens: 70-140mcg/dl

momento do diagnostico desta rara doenca... veja, é a dosagem do cobre sérico livre, que se encontra
elevada nestes pacientes (>10mcg/dl, em geral encontramos > 25mcg/dl).
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EXAME FAIXA NORMAL COMENTARIOS

Haptoglobina 36-195mg/d| Diminuida nas hemolises

Aumenta em estados inflamatorios e neoplasias
reatinoquin - DR Util no diagndstico e no seguimento de miopatias, incluindo dermatomiosite, hipotiroidismo, doengas

cCﬁat tOIqu e Mulhere§ : 26-140U/L infecciosas com miopatia e miopatia induzida por estatinas. Uso limitado no acompanhamento do

( otal) Homens: 38-174U/L IAM. Injecoes intramusculares, traumas, cirurgias, intoxicagao por barbittricos e uso de anfotericina B
também aumentam a CPK.

CK-MB Até 25U/ Se eleva nas primeiras 4-6h do IAM, atingindo pico em 12h. Sua elevagao é considerada relevante se
corresponder a = 10% do valor da CK total.

CK-MB massa Até 3.6ng/ml Mais especifica que a CK-MB no acompanhamento do IAM

Troponina |

Até 0,5ng/ml - para alguns servigos,
1ng/ml; para outros, 0,25... -

0 melhor marcador atualmente para IAM. Comega a subir apds 4-6h do evento, mantendo-se elevada
por mais de 1 semana.

Mioglobina Até 90mcg/L A primeira enzima a se elevar no IAM, mas € inespecifica, elevando-se em qualquer lesao muscular
(incluindo rabdomialise).
Aldolase Até 7,6U/L Util no seguimgnto de miopatias. Bgstante aumentada nas distrofias musculares e outras miopatias.
Aumenta também no IAM e neoplasias.
Aumentada na histoplasmose e, especialmente, na sarcoidose, onde a normalizagao de seus niveis
ECA 9-67U/L indica sucesso no tratamento. Pode aumentar em menor grau em outras doengas granulomatosas
pulmonares.
arcador inespecifico de lesdo celular (hemolise, IAM, lesdo hepatica...). Niveis acima de em
LDH 240-480U/L Marcador i ifico de lesdo celular (hemdlise, IAM, lesao hepati Niveis acima de 1000U/L
um paciente HIV+ com infiltrado pulmonar sugerem pneumocistose. Usado em comparagdo com o
LDH do liquido pleural na diferenciagao exsudato x transudato.
Amilase Aumenta: Pancreatite ou TU de pancreas, e parotidite (também na IRC, grandes queimados, CAD e
28-100U/L abdomes agudos de outra etiologia — especialmente IEM e Glcera péptica perfurada).
Macroamilasemia: uma Ig liga a amilase, nao permitindo a sua filiragao no glomérulo. Resultado: amilase
muito alta no soro / muito baixa na urina (na pancreatite aumenta nos dois).
. Mais especifica que a amilase para lesao pancreatica. Usar as duas em conjunto. Permanecendo
Lipase <60U/L elevada > 2 semanas ap6s uma pancreatite aguda, pode sugerir pseudocisto. Pode aumentar também
em outras condigoes inflamatorias intra-abdominais.
Alanino- Aumentada na lesao hepatica parenquimatosa — mais especifica que a AST. Aumento acima de 1000U/L
transaminase 7-41U/L tem trés principais causas: hepatite viral, isquémica ou por acetaminofen.
(ALT)
Aspartato- 12-38U/L Aumentada na lesao hepatica parenquimatosa, e nesse contexto, uma relagao AST:ALT 2:1 ou maior
t . direciona o diagndstico para doenga hepatica alcodlica, ou, menos comumente, evolugéo para cirrose,
(':sn?)ammase doenga de Wilson ou hepatite por Dengue. Eleva-se também no IAM e na pancreatite aguda.
Fosfatase Figado: Eleva-se na colestase, lesoes hepdticas que ocupam espago (metastases, tumores, granulomas,
. Mulheres: 35-104U/L abscessos), ou doengas infiltrativas do figado (amiloidose). Hepatites, especialmente as colestéticas,
alcalina (FA) H - 40-129U/L também podem elevar a FA.
omens: . . ) -
Osso: Aumenta muito (acima de 1000U/L) na doenca de Paget. Aumenta também na osteomaldcia,
metastases 0sseas (especialmente as blasticas) e TU 0sseos.
Gamaglutamil Elevada basicamente nas mesmas situacoes que a FA, exceto em lesGes dsseas (FA elevada + GGT
transpenptidase Q. normal = provavel lesdo 0ssea). Uma GGT elevada, afastadas outras causas, pode servir como
(g amg-([i)T ou Mgmgﬁs 182 4713%%_ marcador de etilismo.
GGT)
Bi|ir_rubinas 0,3-1,3mg/dl Sempre avalie a fracao predominante em uma hiperbilirrubinemia.
totais =
o . Ictericia com predominio de BD significa em geral colestase ou les@o hepatocelular. Afastadas doengas
5:%{:?%“& 0,1-0,4mg/d (que gerem um ou outro, pensar nas sindromes de Dubin-Johnson e do Rotor.
_Bi:li_l‘rubilzgl) 0.2-0,9mg/d Ictericia com predominio de BI, pensar em hemélise, eritropoese ineficaz ou sindrome de Gilbert.
indireta ah
, . As proteinas totais representam o somatorio da albumina e das globulinas. Uma relagao albumina/
Proteinas totais 6,5-8,1g/dl globulina abaixo de 0,9 pode significar hiperglobulinemia.
Albumina 3,5-5,0g/dl Diminuida na Acirrose, sindrome nefrotica, desnutrigdo ou outros estados hipercatabolicos, como a
caquexia do cancer.
. Podem estar aumentadas em doengas auto-imunes, calazar ou algumas doengas hematologicas, as
Globulina 1,7-3,5g/dl custas da fragdes alfa-1, alfa-2, beta ou gama-globulina. Podemos identificar a fragao responsavel pela

eletroforese de proteinas.
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EXAME

Eletroforese de

FAIXA NORMAL

COMENTARIOS

roteinas - Alfa-1-Globulinas: 0,10 d 0,40
a albumina, a g/dL (1,4 2 4,6%); i R - : -

A 3, \ - Hipogamaglobulinemia priméria e secundaria: presentes no mieloma mudltiplo ou na doenca
razao albumina/ = - Alfa-2-Globulinas: 0,50 1,10 g cadelas leves. P P P ‘
globulina e as g/dL (7,3 a 13,9%); - Hipergamaglobulinemia policlonal: observada na cirrose hepatica, infecgdes subagudas e cronicas,
proteinas totais - Beta-Globulinas: 0,70 a 1,50 g/ doencas auto-imunes e algumas doengas linfoproliferativas;
sao realizadas dL (10,9 2 19,1%); - Hipergamaglobulinemia monoclonal: ocorre no mieloma mdltiplo, macroglobulinemia de Waldenstrém
Nnesse exame, ’ 014 e em outras doencas linfoproliferativas malignas.
mas ja foram - Gama-Globulinas: 0,60 a
comentadas a 2,00g/dL (9,5 a 24,8%);
parte)

BNP (peptideo i Util na diferenciagao entre dispnéia por ICC e por pneumopatias primdrias, na fase aguda.
natrit(lir)ét?co Até 100pg/mi Valores > 100pg/ml sugerem IVE, TEP ou cor pulmonale. Acima de 400pg/ml, praticamente sela
a IVE como causa da dispnéia. Na FA crénica, é recomendado aumentar o corte para 200pg/ml.
cerebral) Muito ainda se pesquisa sobre esse marcador.
Apgls%gtnlgo < 4ng/m| Usado no screening do CA de prostata. Niveis acima de 50ng/ml predizem um risco maior de
g specifico Mx a distancia. Os “refinamentos de PSA” (apostila nefro VI) podem tornar o PSA mais especifico.
(PgA)
Alfa- , < 15mceg/L Funciona como marcador de hepatocarcinoma e alguns tumores testiculares.
fetoproteina
Marcador de CA de endométrio e, principalmente, de ovario, na pesquisa de recidivas pos-
CA-125 < 35U/ml tratamento. Nao tem valor diagndstico, e pode se elevar em outras neoplasias e até mesmo na
endometriose.
CA 19-9 < 37U/ml Esse marcador € usado principaimente no CA de pancreas. Niveis acima de 300U/ml indicam
maior probabilidade de que o tumor seja irressecavel. Util no acompanhamento de recidivas.
Pode aumentar também no LES, AR, esclerodermia e cirrose.
CA 15-3 < 28 U/ml Util no segmento apds tratamento do CA de mama. Pode estar elevado também no CA de
pulmao, ovario e pancreas, e ainda em hepatopatias.
Nao fumantes: até 3,0 mcg/L.
CEA Fumantes : até 5,0 mcg/L.g/ Muito usados no segmento pos-tratamento do CA colorretal. Nao tem indicagdo no diagnostico.
Beta-HCG Indetectavel em nao-gestantes A principal aplicagdao é no diagnostico de gravidez, mas pode ser usada no diagnostico de
neoplasias trofoblasticas gestacionais e alguns tumores de testiculo.
TSH > 20 anos: 0,45-4.5mUl/L Fundamental no diagnostico de disfungoes tireoideanas € o grande exame no seguimento, para
’ ’ ajuste de doses de reposicdo hormonal. TSH alto, hipotireoidismo primario ou hipertireoidismo
secundario; TSH baixo, hipertireoidismo primario ou hipotireoidismo 2ario/3ario.
T4 livre 0,7-1,5ng/dl Teste mais fidedigno para medir a atividade hormonal tireoideana, em relagao ao T4 e T3 total.
- 12 a 20 anos: 72-214 ng/dL .
T3 (1,10-3,28 nmol/L); o Util no diagnostico do hipo e hipertireoidismo, mas pode estar normal em até 30% dos
- 20 a 50 anos: 70-200 ng/dL casos. Deve ser solicitado quando o T4 estiver normal e houver suspeita de T3-toxicose.
(1,13-3,14 nmol/L);
- > 50 anos: 40-180 ng/dL
(0,63-2,83 nmol/L).
Calcitonina Mulheres: até 5pg/ml A calcitonina esta elevada no carcinoma medular da tiredide. Estudos estdo em andamento
Homens: até 12pg/ml tentando validar a pro-calcitonina como marcador de infecgao (talvez o melhor existente).
ani 0 PTH se eleva em resposta a hipocalcemia (ou hiperparatireoidismo primario) e se reduz em
I(’Fz’l_l[ﬁt)ormomo 10-65pg/m resposta a hipercalcemia. Na IRC, niveis aumentados de PTH apontam hiperparatireoidismo
secundario ou terciario. Cada estégio de IRC tem seu PTH-alvo.
i Mulher ndo-gestante; Até 26mcg/ml Do,s.agem usadanno seguimento pés-op de tumores hipofisarios ou na investigag?olde di_s;fungao
Prolactina H - Até 20 /ml erétil, galactorréia ou amenorréia. Prolactinomas geralmente cursam com niveis acima de
omem: Até 20mcg/m 100ng/ml.
Homens: 240-816ng /dL A testosterona é solicitada na investigagdo de hipogonadismo em homens, e virilizagdo/
Testosterona Mulheres: 9-83ng/dL hirsutismo em mulheres.
. . Reduz-se na insuficiéncia renal e tem papel na investigagdo de anemias e policitemias. Nas policitemias,
Eritropoetina 4.1-27 U/ml 0 achado de EPO baixa ¢ diagndstica de policitemia vera, enquanto valores aumentados nos fazem
pensar em causas secundarias de policitemia (como doenga pulmonar ou sindrome paraneoplasica).
- Sem supressao prévia:
5-25mcg?d| P Valores aumentados (ou ndao suprimidos) indicam a continuagdo da investigagéo para sindrome

Cortisol sérico

- Apos supresséo com 1mg de
dexametasona na noite anterior:
< 5mcg/dl

de Cushing. O teste que se segue a supressdo com dexametasona 1mg € mais fidedigno. Colher
entre 7-9h.
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EXAME FAIXA NORMAL COMENTARIOS
g . Corresponde a dosagem do cortisol sérico 30-60min apds a administragdo IM ou IV de 250mg
Teste da Cortisol esperado: >18mcg/dl de cosinotropina. Se a resposta for abaixo do esperado, temos uma insuficiéncia supra-renal.
cortrosina
Na insuficiéncia supra-renal: valores baixos apontam ISR secundaria; valores altos, ISR primaria.
ACTH 6-76pg/ml No hipercortisolismo: valores altos = doenga de Cushing; valores baixos = adenoma de supra-renal.
A aldosterona se eleva no hiperaldosteronismo primario ou secundario; diminui no
Aldosterona 4-31ng/dl hipoaldosteronismo (incluindo o da doenga de Adison) e na sindrome de Bartter.
Atividade de Uma atividade de renina baixa classifica um hipo ou hiperaldosteronismo como hiporreninémico
Renina 0,5-2,1ng/ml/h (pensaremos em nefropatia diabética ou hiperaldosteronismo primério). A renina estara aumentada
(atividade de nas causas secundarias de hiperaldo (ex.. hipertensao renovascular) ou nas causas primarias de
geragao de hipoaldosteronismo (ex.: insuficiéncia supra-renal primaria).
angiotensina I)
Gastrina Eleva-se em resposta a hipocloridria (gastrite atrofica, infecgao pelo H. pylori, anemia perniciosa)
< 100pg/ml e, principalmente na sindrome de Zollinger-Ellison, onde costuma passar dos 1000pg/m.
Teste de Nesse teste, 0 GH é dosado 1-2h apds a administragao de 75g de glicose por via oral. Teste positivo

supressao do
GH

Positivo se < 1Tmcg/L

diagnostica acromegalia.

16-24 anos: 182-780ng/ml

Somatomedina 25-39 anos: 114-492ng/m Funciona como screening para acromegalia. Niveis elevados indicam prosseguimento da investigagao.
C (IGF-I) 40-54 anos: 90-360ng/ml
> 54 anos: 71-290ng/ml
Hemoglobina Aumentada no diabetes mal-controlado. Niveis de até 7,0% sdo tolerados no tratamento do DM. Nao ¢
glicada 4 0-6.0% usada no diagnostico.
) = ) 0

(HbA1c)

. ] - Duas dosagens = 126 ou uma dosagem > 200 + sintomas de DM = diagnostico de DM
i(?’ﬁljlltl:lgnmla de 70-125mg/dl - Duas dosagens entre 100-125 = estado pré-diabético
G"cedm'f RO , - Se > 200mg/d| = DM
?;I?n 1a 750 d Até 140mg/d| - Se entre 140-199 = intolerancia a glicose

apos /og ae

glicose V0)
Peptideo C No DM tipo I, niveis indetectaveis

p 0,5-2,0ng/ml No DM tipo I, niveis > 0,1ng/dl

Colesterol total

Desejavel: inferior a 200 mg/dl
Limitrofe : de 200 a 239 mg/dl
Elevado : superior a 239 mg/d|

Importante observar as fragoes

Colesterol-LDL

Otimo: < 100 mg/d|
Sub-6timo: 100-129 mg/dl
Limitrofe: 130-159 mg/dl

Encontrado por um calculo => LDL = CT — (TG/5 + HDL). A escolha por manter o LDL no nivel
6timo, sub-6timo ou limitrofe depende do risco cardiovascular do paciente. Em pacientes com
aterosclerose significativa, o alvo é 70mg/dl.

Colesterol-
VLDL

< 30mg/dl

Obtido por um célculo: TG/5

Colesterol-HDL

> 40 mg/dl em homens
> 50 mg/dl em mulheres

Um HDL = 40mg/dl é considerado protetor contra eventos cardiovasculares. Obesos, sedentarios e
tabagistas tendem a ter o HDL baixo. O exercicio pode eleva-lo.

Triglicerideos
(TG)

< 150 mg/dL

Valores altos estao relacionados a um alto risco cardiovascular e valores > 400 associam-se a
pancreatite aguda.

Acido Urico

Mulheres: 2,5-5,6mg/dl
Homens: 3,1-7,0mg/dl

Util no seguimento da hiperuricemia e todo o0 seu espectro de complicagées.

Homocisteina 4.4-14 umol/L Valgres? eleyqdos na Qeficiéncia qefqlato ou fie vit. B12..Outrlas causas: genética, sedentarismo,ltabagismo
e hipotireoidismo. Hiper-homocisteinemia € fator de risco independente para doenga coronariana.

Acido 70-270mmol/L Niveis aumentados sugerem deficiéncia de cobalamina, mas nao de folato.

Metilmalonico

Cobalamina Niveis baixos = caréncia de B12 / entre 200-300pg/ml = faixa de incerteza

(Vit. B12)

200-900pg/ml



TABELA 1 — CONTINUAGCAO

EXAME FAIXA NORMAL COMENTARIOS
Abaixo de 2ng/ml, confirmada a deficiéncia de acido folico como etiologia da anemia macrocitica;
Folato 2,5-20ng/ ml acima de 4ng/ml, afastada. Entre 2-4ng/ml, faixa de incerteza
Quando aumenta? Hemocromatose idiopatica, Eritropoese ineficaz (talassemia, anemia
Ferro 60-150mcg/d| megaloblastica), Hepatite aguda grave.
Quando diminui? Anemia ferropriva (geralmente < 30mcg/dl), Anemia de doenca cronica.
- Mulheres: 10-150ng/ml Principal marcador sérico das reservas corporais de ferro. Aumentada na anemia de inflamatoria (de
Ferritina Homens: 29-248ng/ml doenca cronica) e na hemocromatose; reduzida na anemia ferropriva.
Quando aumenta? Anemia ferropriva (também na gestacao e uso de alguns ACO)
TBIC 250-360mcg/dl Quando reduz? Anemia de doenca cronica, hemocromatose, hipertireoidismo, desnutrigao.
Saturaga_o de Geralmente so baixa de 20% na anemia ferropriva. Diminui também na anemia de doenca cronica e
transferr;n_a 30-40% sindrome urémica. Aumenta na hemocromatose e na talassemia.
(Ferro sérico/TBIC)
Protoporfirina livre Até 30mcg/dl Mede os niveis de protoporfirina ndo-ligados ao ferro. Se o ferro esta baixo, aumenta a fragao livre da

eritrocitaria (FEP)

protoporfirina. Essa elevagéo ocorre tanto na anemia ferropriva quanto na intoxicagéo por chumbo.

Chumbo

Populagéo geral: < 10mcg/dl
Populagao exposta: < 40mcg/dl
Tolerancia maxima: < 60mcg/dl

Dosar nos pacientes suspeitos de intoxicagcdo por esse elemento, e periodicamente nos com
exposicao ocupacional (baterias, fabricagao de plasticos, funilaria de automaovesis...).

G6PD (eritrocitica) > 100mU/bilho de eritrocitos Abaixo disso, deficiéncia de G6PD (avaliar historia de hemalise).
Proteina C Existe variabilidade na faixa de normalidade entre laboratdrios. A PCR se eleva ja no primeiro dia
. Até 0,5mg/dl de um processo infeccioso bacteriano, e funciona como um dos marcadores Sericos de piora ou
t PCR ,omg ¢ i . ¢
reativa ( ) melhora do processo. A PCR também se eleva na febre reumatica aguda e na vasculite reumatoide.
Elevagoes cronicas parecem traduzir alto risco de eventos coronarianos.
VHS (velocidade de Mulheres: até 20mm/h Eleva-se _basicamgante em estados inflamatérios/infecciosos e nas_anemias, sendo_ um marcador
hemossedimentagzo) Homens: até 15mm/h bastante inespecifico. Doengas que podem cursar com VHS>100: infecgoes bacterianas, LES, FR,
G arterite temporal e neoplasias. Um VHS proximo a zero pode ser uma pista importante na febre amarela.
Mucoproteinas ) S?O 0s Ultimos m_arcadoreg ase eIevarem na FR e s6 se normalizam colmﬂo fim da atiyitjade_ de dqenga,
Ate 4mg/d nao sofrendo efeito dos salicilatos. Também se elevam em outras condigoes inflamatorias/infecciosas.
I\ A < 0,27mg/dl Pode se elevar em diversas patologias inflamatorias, como hepatites, artrite reumatoide, lipus
Beta2 MIGmgIObu"na g eritematoso sistémico, AIDS, sarcoidose e em pacientes com leucemias, linfomas e alguns tumores
solidos e patologias que cursam com a diminuigdo da filtragao glomerular. Tem sido muito usada no
estadiamento do mieloma mdltiplo.
170-330U/ml Reflete a atividade total do sistema complemento. Seus niveis estardo diminuidos em doengas que
CHS0 formem imunocomplexos (ex.: LES, GNPE)
Reflete a atividade da via alternada, especificamente. Diminui na GNPE, LES e criogloblinemias.
C3 67-149mg/dl Aumenta em processos infecciosos agudos.
Afere a atividade da via classica. Geralmente esta reduzido nas imunodeficiéncias genéticas
C4 10-40mg/d| relacionadas ao complemento.
Também mede atividade da via classica, diminuindo no LES, na vasculite por AR, em algumas GN
C1 q 10-25mg/di membranoproliferativas, € na crioglobulinemia mista tipo II.
_di . Extremamente (til como triagem diagnostica para TEP/TVP em pacientes de baixo risco. Lembrar
D-dimero Ate 500ng/m| que também aumenta nas seguintes condigoes: IAM e angina instavel; CIVD e fibrindlise primaria
macica; hematomas; cirurgias; pré-eclampsia.
TAP 12.7 — 15 4s Avalia deficiéncias dos fatores da via extrinseca da coagulagao. Aumenta na CIVD, fibrindlise
2 D primaria, uso de cumarinicos (é o teste para ajuste de dose dessas drogas). E normalmente a
primeira das provas de fungdo hepatica a se alterar na insuficiéncia hepatica aguda ou cronica.
PTT 6.3 - 39 43 Altera-se com o uso de heparina nao-fracionada, nas hemofilias, CIVD e na deficiéncia do complexo
D 2 protrombinico. A SAAF, apesar de ser um estado de hipercoagulabilidade, prolonga o PTT in vitro.
Tempo de coagulagao 5-10min Método obsoleto, mas classico, que mede a atividade total dos fatores de coagulagdo, sem
discriminar a via acometida. Baixa sensibilidade e especificidade.
lg:lngljl'gg%nto < 7.1min Prolongado nas trombaocitopenias, nos disturbios da funcéo plaguetaria e na fragilidade capilar.
Tempo de trombina 14418 4s Util na detecgao (triagem) de disfibrinogenemias. Aumenta, portanto, na CIVD, fibrindlise, uso de
2 2 heparina nao-fracionada, doengas hepdticas, paraproteinemias. Util na monitoragdo da terapia
fibrinolitica.
_ . Diminui na CIVD e na fibrindlise primaria. Aumenta nas condigoes inflamatdrias/infecciosas,
Fibrinogénio 200-400mg/dl por ser proteina de fase aguda



TABELA 1 — CONTINUAGCAO

EXAME FAIXA NORMAL COMENTARIOS
Até Smeg/ml
Produtos de e 1mcgg/m| em alguns Tipicamente aumentados na CIVD e fibrindlise primdria, ou ainda na TVP/TER grandes
degradacao lkboratorios) coagulos, IAM, inflamagdo ou algumas doengas hepaticas.
da fibrina (PDF)
99.39ma/dl A dosagem de ATIIl faz parte de um conjunto de exames para a investigagao de trombofilia
i i - mg/ -« OU... que abrange a pesquisa do fator V de Leiden, a pesquisa da mutagcdo G20210A do gene
Antitrombina lll 70-130% da protrombina, a dosagem de homocisteina, a dosagem de proteina S (total e livre), a
dosagem funcional de proteina C e a pesquisa de anticorpos antifosfolipideos. Causas de
deficiéncia de ATIIl: primaria, CIVD, SHU, insuficiéncia hepatica, sindrome nefrética, trom-
bose venosa, infecgéo e pré-eclampsia.
Proteina C 70-140% (total) Causas de deficiéncia de proteina C: primaria, anticoagulante oral, insuficiéncia hepatica,
70-130% (funcional) tr_qmbose venosa, infecgao, neoplasias, CIVD, deficiéncia de vitamina K, SDRA, cirurgia,
dialise, SHU, PTT e doenga falciforme.
7Pr0teina S 70-140% A deficiéncia de proteina S pode ser primaria ou adquirida. As principais causas de deficién- |
cia adquirida incluem quadros inflamatorios agudos, insuficiéncia hepdtica, deficiéncia de
vitamina K, uso de anticoagulante oral, CIVD, PTT, sindrome nefrotica, gestacao, uso de es-
trégenos, insuficiéncia renal e doenca falciforme.
Resisténcia a Tempo = 120s... ou... Pacientes com tempo inferior a 120s tém resisténcia a proteina C ativada. Mais de 90% destes
proteina C ativada Relagdo > 2,1 pacientes tém a mutagao chamada fator V de Leiden.
(fator V de Leiden)

TABELA 2 — O HEMOGRAMA NORMAL

SERIE VERMELHA

Hemog|obina 12 a 17g/dL Pensar nas causas de anemia, caso Hb/Hct baixos. Se elevados, avaliar as causas de
— policitemia verdadeira (P vera, DPOC, TU secretor de EPO, Policitemia do fumante) ou espdria
Hematocrito 36 2 50% (hemoconcentragdo, Sd. de Gaisbock).
Anemias com VCM elevado: sindrome mielodisplasica, anemia megaloblastica, sideroblastica
adquirida, hipotireoidismo, hepatopatias, etilismo cronico, AZT, anemia com reticulocitose
Vem 80-100 fL marcante.
VCM normal: anemia ferropriva, inflamatoria, aplasica, endocrinopatias, IRC, hepatopatias.
VCM diminuido: anemia ferropriva (avangada), inflamatoria, sideroblastica hereditaria, talassemias.
HCM 28-32 pg Anemias normocromicas: ferropriva (inicial), inflamatoria (maior parte), maioria das outras
anemias.
CHCM 32-35 g/dL Hipocrémicas: ferropriva (avangada), inflamatoria (algumas), siderablastica, talassemias.
RDW 10-14% Aumentado principalmente nas anemias ferroprivas e hemoliticas.

PLAQUETAS

Plaquetometria

Causas de trombocitose: Doengas mieloproliferativas, anemia ferropriva, doenga de Still ou elevagéo
. . acompanhando proteinas de fase aguda.
150-400x103/mm Causas de trombocitopenia: PTI, PTT, CIVD, SHU, préteses valvares, LES, HIV, drogas, dengue,
CMV, p6s-transfusional, hiperesplenismo, anemia megaloblastica, anemia aplasica.

SERIE BRANCA

Leucdcitos totais 5-11 x 103/mm3 Leucocito_se: Infecg(_Jes/sepse, qngmia falciforme, doenga mielopr(_)liferati_va.

Leucopenia: sepse; infecgoes virais, como o dengue; alguns quimioterapicos
Basofilos 0-1% Basofilia: LMC, leucemias basofilicas, algumas reagées de hipersensibilidade e pos-esplenectomia.
Eosinéfilos 1-5% Eosinofilia: Asma, processos alérgicos, angeite de Churg-Strauss, varias parasitoses intestinais,

insuficiéncia supra-renal, leucemia eosinofilica, doenga de Hodgkin, sindrome hipereosinofilica
idiopatica, sindrome eosinofilia-mialgia.
Eosinopenia: Causada por estados de estresse, como infecgoes ou pelo uso de glicocorticoide



TABELA 2 — CONTINUAGAO

SERIE BRANCA

2 Mieldcitos 0% 0 qué causa neutrofilia? Infecgoes bacterianas, flngicas e, as vezes, viral; uso de corticoide ou
= Yo 0 de G-CSF; AINE; exercicio fisico vigoroso; trauma; paraneoplasica.

S Metamielocitos 0% E 0 desvio para a esquerda? O aumento da contagem de bastoes (e até metamieldcitos/mielécitos)
‘S Bastoes 1-5% € mais observado em infecgGes bacterianas e flingicas agudas.

(0] — Causas de neutropenia: Quimioterapia, sindrome de Felty, AR, LES, anemia aplasica, anemia
= Segmentados 45-70% megaloblastica, drogas, neutropenia idiopatica, sd. de Chédiak-Higashi.

Linfécitos 20-45% Causas de linfocitose: Infecgdes virais, tuberculose, coqueluche, tireotoxicose, insuficiéncia

supra-renal, LLC;
Linfopenia: ocorre na AIDS, diversas imunodeficiéncias congénitas, corticoterapia, anemia
aplasica, LES, linfomas, sepse.

Mondcitos 4-10% Causas de monocitose: Tuberculose, calazar, malaria, doenga de Crohn, sarcoidose, colagenoses,
leucemias mieloides, sindromes mielodisplasicas, linfoma, endocardite bacteriana subaguda.
Causas de monocitopenia: Corticoterapia, stress, infecgoes, anemia aplasica, leucemias agudas,
terapia imunossupressora.

TABELA3 - O LCR

EXAME FAIXA NORMAL COMENTARIOS
Pressao 50-180mmH20 A raquimanometria sempre revelara aumento da pressao do LCR nos processos que cursem com
HIC (pseudotumor cerebri, tumores intracranianos, meningoencefalites, hemorragia subaracnoide)
Hemacias Nenhuma Predominam no LCR ap6s HSA, podendo estar presentes baixas contagens na neurossifilis
Leucocitos Até 5 mononucleares/mm3 - Contagem superior a 1000céls. Sugere meningite bacteriana (principal) ou neurossffilis
Linfocitos - 60-70% - Linfocitos ou mondcitos predominam na tuberculose, tumores, neurossifilis, meningites virais
Monécitos - 30-50% ou fangicas, SGB, tromboses IC
Neutr6filos - nenhum - Polimorfonucleares predominam nas meningites bacterianas ou fases iniciais da TB meningea.
, Lombar: 15-50ma/dl Havera hiperproteinorraquia em processos infecciosos intracranianos (incluindo meningites
Proteina Total e ] 5-25n%/d| bacterianas, doenca de Lyme, fungicas, tuberculosa e algumas meningites virais), tumores,

abscessos ou hemorragias. Proteina liquorica elevada, sem aumento de celularidade, sugere
sindrome de Guillain-Barré (dissociagao albumino-citol6gica)

Dividindo-se a albumina do LCR (mg/dl) pela sérica (g/dl) obtemos um indice que permite avaliar

Ventricular: 6-15mg/dl

Albumina 6,6 — 44,2mg/dl a integridade da barreira hemato-encefalica. indices acima de 9 indicam fragilidade da barreira.
laG 0.9 -5 7ma/d A determinagao de um aumento da produgéo intra-tecal de IgG é um forte coadjuvante no
g 9 -5,7mg/ diagndstico da esclerose multipla. Na pratica, podemos assumir que uma IgG liquérica aumentada

em um paciente com indice de albumina < 9 tem origem intra-tecal, e nao sistémica.

Bandas Oligoclonais < 2 bandas que estejam no Tipicamente presentes em 70-90% dos caos de esclerose mdltipla. Entretanto, bandas oligoclonais
LCR, e ndo no sangue (coleta de 1gG também podem ser encontradas em diferentes situacdes como pan-encefalite esclerosante
pareada) subaguda, encefalite por caxumba, em pacientes com infecgao pelo HIV, meningite criptocacica,

linfoma de Burkitt, neurossifilis, sindrome de Guillain-Barré, carcinomatose meningiana,
toxoplasmose e meningoencefalites virais e bacterianas.

Prote_inz_l basica < 4ug/L Ja foi muito usada como coadjuvante no diagnéstico de esclerose mdiltipla, mas vem perdendo

da mielina valor, por ser inespecifica.

Glicose 40-70mgy/dl Glicorraquia baixa ou < 0,3 vezes a glicose sérica € um dado importante no diagnostico das
meningites bacteriana, tuberculosa e fungica, (valores baixos a muito baixos). Ja nas meningites
virais, 0s niveis variam de normais a discretamente baixos. Outras patologias que cursam com
niveis diminuidos séo neoplasias com comprometimento meningeo, sarcoidose, hemorragia
subaracndide.

Cloreto 116-122mEg/L A hipercloretorraquia sera observada nas meningoencefalites bacterianas, sobretudo na
tuberculosa.

Lactato 10-20mg/d| Diagnostico diferencial entre meningites e TCE (aumentado na primeira), desde que a pressao de

perfusao cerebral esteja dentro da normalidade.

P L. Diagnostico diferencial entre acidente de pungao e hemorragia intracraniana (aumentado na
LDH Até 10% da LDH sérica altima). Niveis elevados também sdo encontrados no acidente vascular cerebral, tumores do
sistema nervoso central e meningites.



TABELA 4 — O EXAME DE FEZES

COMENTARIOS

Um volume aumentado (acima de 400g) define diarréia

A presenca da esteatorréia pode auxiliar o diagndstico das sindromes de ma absorgao, tais
como doenga celiaca, doenca de Crohn, pancreatite cronica, fibrose cistica do pancreas e
doenga de Whipple.

Elevam-se na coproporfirina hereditaria, na porfiria variegata (surtos), porfiria eritropoética,
protoporfirina eritropoética, e na porfiria sintomatica.

Diminuido/ausente nas ictericias obstrutivas.

Reagoes negativas para bilirrubina e estercobilina indicam sindrome colestatica (acolia fecal)

0 pH fecal aumenta com a decomposicao de proteinas e diminui na presenca de intolerancia
e ma absorgao de hidratos de carbono e gorduras. Um valor &cido condiz com diagnastico de
intolerancia a hidratos de carbono. Ja na diarréia secretdria, na colite, no adenoma viloso e
durante ou apos o uso de antibioticos, o pH se mostra levemente alcalino. Por fim, na ressecgao
do intestino delgado com diarréia pos-prandial biliosa, o pH é > 6,8.

Usado como parte do screening para CA de cdlon, pode ser positivo em qualquer patologia
que curse com perda de sangue pelo tubo digestivo, desde ulcera péptica e angiodisplasias
até a ancilostomiase. A especificidade varia de acordo com o método e a sensibilidade é,
em geral, baixa.

Leucocitos nas fezes sugerem infecgdo bacteriana (disenteria) e tornam pouco provavel o
diagndstico de amebiase e gastroenterite viral. Outras causas de aparecimento de leucdcitos
nas fezes sao tuberculose, cancer, retossigmoidite gonocacica, retocolite ulcerativa inespecifica
e retocolite do linfogranuloma venéreo.

Sao encontrados em parasitoses ou processos alérgicos intestinais.

Aumenta nas doengas que causam perda protéica intestinal, como a doenca celiaca, a doenga
de Menétrier, o linfoma de tubo digestivo e a linfangiectasia intestinal.

EXAME FAIXA NORMAL
Volume 100 — 200g/24h
Gorduras < 79/d
Loproporiirinas 400-1200mcg/24h
Urobilinogénio 50-300mg/24h
Estercobilina F+a4++
pH 6,5-7,5
Sangue oculto Negativo
Leucocitos Negativo
Eosinofilos Negativo
Alfa1 anti-tripsina < 3mg/g de fezes secas
Tripsina Até 1 ano: > 1/80
(atividade) 1-4 anos: > 1/40

Apos 4 anos: >1/80

Atividade < 1/10 na fibrose cistica; diminuida também na pancreatite cronica.

Urinalise ou EAS (elementos anormais e sedimento) ou Urina tipo |

Coletar a primeira urina do dia ou 4h apos a ultima miccao (para avaliar a capacidade de concentragdo urinaria)
Analisar imediatamente (ap0s 2h o sedimento degenera)
Hoje em dia 0 método é quase todo automatizado, e divide-se em 3 partes...

EXAME FiSICO

Vai do incolor ao amarelo escuro

Aspecto Limpido
Cor
Densidade 1.010 2 1.025

Turvagdo = pidria, excesso de células epiteliais, muco, fecaldria, precipitagéo de fosfatos (urina
alcalina) ou &cido drico (urina 4cida)

» Tons de amarelo = urocromos endogenos (intensidade varia de acordo com o grau de
hidratagao)
» Vermelha = hemadcias (no sedimento, apos centrifugagdo), hemoglobina ou mioglobina (no
sobrenadante), rifampicina, cloroquina, desferoxamina, fenolftaleina, ibuprofeno,doxorrubicina.
Consumo de beterraba deixa urina vermelha somente em pessoas com predisposi¢ao genética. ..
* Laranja = fenazopiridina, sulfassalazina
« Castanha = bilirrubina, porfirina, nitrofurantoina, metronidazol
* Verde = azul de metileno (usado no tratamento da metemoglobinemia)
* Branca = linfa, pitiria macica, propofol
* Negra = alcaptondria (urina sai clara, mas escurece apos alguns minutos). Indica oxidagao do
excesso de &cido homogentisico, observado na ocronose (erro inato no

metabolismo do dcido homogentisico, tirosina e fenilalanina).
* Roxa = “purple bag syndrome”. Ocorre em pacientes constipados e cateterizados (geralmente
do sexo feminino), com infecgao por Providencia, Proteus ou Klebsiella.

0 triptofano retido no intestino é transformado em indoxil sulfato, o qual é absorvido e
excretado na urina. Tais germes o metabolizam, em meio alcalino, nos pigmentos indigo
(azul) e indirrubina (vermelho). O cateter e o saco coletor ficam completamente roxos!!!

1.010 = isostendria (densidade urinaria = densidade do plasma). < 1.010 = hipostendria (pode
ir até 1.003 — quase “agua pura”). Ambas as situagoes podem significar perda da capacidade de
concentragdo urindria (doengas tubulares, fases iniciais da IRC) ou apenas hiperidratagao. ..




EXAME QUIMICO

p|.| 45a8,0 Valores de pH fora da faixa fisiologicamente possivel (ao lado) indicam ma-conservagao da
amostra... A urina tende a alcalinizagao nas dietas pobres em carne, nas alcaloses metabdlica
(vémitos, pos-prandial) e respiratoria, nas acidoses tubulares renais e infeccoes urindrias por
germes produtores de urease (ex: Proteus sp.). Urina dcida indica dieta hiperprotéica, acidose
metabdlica, respiratoria ou infecgao urinaria por germe nao-produtor de urease (ex: E. coli)

Glicose 2 220 mg/100 mL A glicos(ria é detectada a partir de glicemias > 180 mg/dL. Glicostria sem hiperglicemia indica
les@o no tubulo proximal (glicosuria renal, Sd. de Fanconi). A principal causa de hiperglicemia é
o diabetes mellitus! As fitas reagentes s6 detectam valores > 50 mg/100 mL...

Corpos cetonicos Ausente Acetoacetato e beta-hidroxibutirato s6 aparecem na urina quando 0 organismo nao consegue
utilizar a glicose como principal fonte de energia, passando a depender em grande parte da
utilizagéo das reservas de acidos graxos... Ex: cetoacidose diabética, desnutricao caldrica.
Obs: a acetona também é um corpo cetonico, mas por ser uma molécula volatil é eliminada
pelo trato respiratorio. ..

Proteinas Ausente 0 “dipstick” utilizado em urindlise estima semiquantitativamente a proteindria (resultado em
cruzes), sendo pouco sensivel (positivo somente quando houver > 300-500 mg de proteina
por dia na urina). Portanto, o teste nao reconhece as fases iniciais da nefropatia diabética
(microalbuminuria: 30 a 300 mg de albumina/dia na urina). Além do mais, algumas proteinas
— como a proteina de Bence-Jones (cadeia leve de imunoglobulina, do mieloma multiplo) —
nao sao detectadas por esse método. ..

Esterase Ausente Enzima liberada pela destrui‘ge‘{c’) de quclé”citos na urina (indicativo de pidria). Nem sempre
leucocitaria significa infecgao (pode ser “pidria estéril”: nefrite intersticial, glomerulite, litiase, ou mesmo
tuberculose!)

Nitrito Ausente Indica a presenga de Enterobactérias no trato urinario, as quais convertem o nitrato —
normalmente presente na urina — em nitrito. A Pseudomonas aeruginosa é uma excegao (por
Ndo possuir a enzima nitrato-redutase)...

Bilirrubina Ausente Por detectar apenas a bilirrubina conjugada (direta), discrimina o tipo de ictericia (S6 positivo
nas colestaticas e hepatocelulares. Nas ictericias hemoliticas este exame € negativo). Falso-
positivo na “urina vermelha” por medicamentos (ver acima)

ili Ani Normalmente positivo... Sua auséncia indica obstrugdo biliar, pois a bilirrubina excretada na
Urobllmogemo < 1mg/dL bile é transformada em urobilinogénio no intestino, o qual é absorvido e excretado na urina.

Hemoglobina Ausente A hemoglobintria sem hemattria é rara, e s6 é vista quando ha hemdlise intravascular
(deficiéncia de G6PD, hemoglobindria paroxistica noturna, envenenamentos). As
hematdrias quase sempre se acompanham de hemoglobindria, devido a lise de heméacias
no trato urinario...

EXAME DO SEDIMENTO (por citometria de fluxo e/ou microscopia com uma camara de Neubauer®)

Hemacias 0-2 céls/campo de 400x ou A primeira conduta frente a hematiria é definir se ela é glomerular ou extraglomerular... Duas
0-16/uL (homens) informagoes nos garantem que as hemaqlas passaram_pelpg .glomerulols.(e por conseguinte
0-27/ul (mulh representam uma lesdo glomerular): o dismorfismo eritrocitdrio (acantocitos) e os cilindros

uL(mulheres) hematicos!!! Em mulheres é frequente a contaminagdo da urina pelo sangue menstrual. ..
Api _ ; Ja vimos que nem sempre a pidria indica infeccao. De modo semelhante, nem sempre ela é

Leucacitos 8_‘217/06:_3/ campo de 400x ou composta por neutrofilos... A eosinofiluria (identificada pela coloragao de Hansel) indica nefrite

H intersticial aguda alérgica (medicamentosa) e a linfocituria (melhor evidenciada pela coloragéo de

Wright) sugere infiltragéo neoplasica do parénquima renal (linfoma)

Hialinos Normal = até 5 por campo de pequeno aumento. Compostos exclusivamente pela
proteina de Tamm-Horsfall (mucoproteina secretada pelas células tubulares). Sao vistos
em maior quantidade apos exercicios fisicos vigorosos, febre e desidratagao. ..

Hematicos Caracteristicos de hematuria glomerular.

Leucocitarios Nas nefrites intersticiais (alérgica, infecciosa, autoimune) aparecem de maneira isolada. Ja nas
doencas glomerulares espera-se que estejam acompanhados de cilindros hematicos!

Epiteliais Sao classicos da necrose tubular aguda (isquémica, toxica), mas também podem ser encontrados

nas glomerulonefrites.

0 aspecto “granular” indica que houve tempo suficiente para que as células do cilindro sofressem
degeneracao! (IRA oligirica = baixo fluxo tubular).

Céreos Representam o estagio mais avangado da degeneracao de células do cilindro (material homogéneo
que lembra céra). Logo, indicam pior prognostico (fluxo tubular extremamente baixo)...

A lipiddria (como ocorre na sindrome nefrotica) causa infiltragdo das células tubulares por
goticulas de colesterol e posterior descamagdo. Essas células podem formar cilindros que,
quando visualizados sob luz polarizada, tm o aspecto patognoménico de “cruz maltesa”. ..

Sua principal caracteristica ¢ o didmetro muito aumentado! Sao evidéncia confidvel de que ja
Largos existe insuficiéncia renal cronica, pois 0s néfrons remanescentes, por mecanismo compensatorio,
aumentaram seu tamanho, e portanto os cilindros ali formados tendem a ser maiores. ..

Cilindros _ —
Granulosos

Graxos




EXAME DO SEDIMENTO (por citometria de fluxo e/ou microscopia com uma camara de Neubauer®)

S6 se formam em urinas acidas. Tém formato de losango, mas podem aparecer como rose-
tas (polimorfos). Em quantidades muito grandes geralmente indicam a existéncia da sin-

Acido (rico drome de lise tumoral, especialmente se houver insuficiéncia renal de causa desconhecida
(lembre-se que em linfomas agressivos essa sindrome pode ser espontanea)...
Cistina Também sO ocorrem em urinas 4cidas... Cristais hexagonais sao patognoménicos da

doenca genética chamada cistindria!

Cristais ; » — ~— :
Monoidratado = arredondado. Diidratado = bipiramidal (‘cruz no quadrado”). Nao de-

pendem do pH urinario. Lembre-se que nao necessariamente indicam nefrolitiase, mas
em grande quantidade (especialmente no contexto de uma insuficiéncia renal aguda de
etiologia desconhecida) podem ser o unico sinal de intoxicagao por etilenoglicol. ..

Oxalato de calcio

Fosfato de calcio S6 se formam em urinas alcalinas. Tém formato de agulha!

Exemplo classico das urinas alcalinas... A producao de amoénia em excesso (desdobramen-
to da ureia por germes como Proteus e Klebsiella, produtores de urease) reduz a solubi-
lidade do fosfato de magnésio normalmente presente na urina... Os cristais tém o tipico
formato de prismas retangulares e sao patognomonicos de ITU pelos germes citados!!!

Estruvita

Células do epitélio tubular sdo 3x maiores que os leucdcitos e sua presenca indica que
houve Necrose Tubular Aguda. Entretanto, SO pelo aspecto microscopico € impossivel

Celulas epiteliais Até 22/ul diferencia-las das células do trato urinario (que podem aumentar nos tumores uroepite-
liais). A presenca concomitante de cilindros epiteliais indica que as células observadas
derivam do epitélio tubular, enquanto a presenca de hematuria nao-dismorfica reforca a
hipotese de descamagdo do trato urindrio!!!

Sua presengca no EAS nao significa necessariamente infeccao urindria, pois com

Bactérias Ausentes frequéncia se trata de contaminagdo. A suspeita de infecgao deve ser confirmada pela
urinocultura. ..
Muco Ausente Filamentos de muco s&o produzidos pelo trato urindrio e pelo epitélio vaginal. Quando

muito aumentados geralmente indicam contaminagao da urina com secregao vaginal...

*Camara de Neubauer nada mais é que uma pequena ldmina transparente colocada em cima lamina que sera examinada... Ao
olharmos pelo microscopio vemos que ela contém uma grade com quatro quadrantes. Cada um desse quadrantes possui 16
“quadradinhos” cujo volume é padronizado (10-4 mL). Basta contar as células em todos 0s quadrantes e “jogar” esse nimero em
uma formula especifica... Assim obtemos a quantidade de células por unidade de volume!

TABELA 2 — MICROALBUMINURIA - DIAGNOSTICO PRECOCE DA NEFROPATIA DIABETICA!!!

METODO MICROALBUMINURIA COMENTARIOS
Urina de 24h 30 — 300 mg/dia Ja foi considerado o método padrao-ouro, porém perdeu esse lugar para o chamado “spot
urinario” (abaixo). O principal problema € o erro de coleta (coleta incompleta)
Amostra isolada > 30mg/g ou Medimos a relagdo albumina/creatinina. Atualmente ¢ o método de escolha para a pes-
“ T ma/m quisa da microalbumindria... Um resultado positivo deve ser confirmado com mais duas
( sDOt UI‘II'IaI‘IO) 0,03 mg/mg coletas que podem ser feitas ao longo de 3 a 6 meses — dizemos que ha microalbuminuria

persistente quando 2 dessas 3 amostras sao positivas!!!

Urina de 1h ou 2h 20 — 200 ug/min Apesar de bastante fidedigno, foi suplantado pelo spot urinario!



EXAME FAIXA NORMAL COMENTARIOS

Acidez titulavel 200 — 500 mL de NaOH 0,1 N Ao medir a quantidade de hidroxido de sodio necessaria para neutralizar o acido presente na
urina de 24h, estima o total de acidos fixos produzidos pelo organismo nesse periodo (acidos
ndo-voldteis). Aumenta nas acidoses (exceto ATR), na hipocalemia e nas dietas hiperprotéicas...
Diminui nas acidoses tubulares renais (ATR), alcaloses e dieta rica em frutas citricas.

Acido 1,5-7,5 mg/dia Durante uma crise de Porfiria Intermitente aguda a excregéo urindria de ALA chega a mais de 10x

aminolevulinico ’ ’ 0 limite superior da normalidade!!!

ACidO Metabdlito da serotonina. Quando dosado junto com ela detecta > 2/3 dos tumores

. . Ly . neuroendocrinos. Excecao deve ser feita ao carcinoides do intestino grosso, 0s quais — por néo

o-hidroxiindolacético 2,0 - 9,0 mg/dia possuirem a enzima dopa-descarboxilase — ndo aumentam os niveis de 5-HIAA, aumentando

(5-H|AA) apenas a serotonina... Niveis diminuidos na depressao grave e na doenca de Hartnup (perda de
triptofano na urina - precursor da serotonina)

AGidO homovanilico 2,0 - 7,4 mg/dia Excregdo urinaria aumentada nos tumores do sistema nervoso simpatico, como feocromocitoma,

N neuroblastomas e ganglioneuromas
Acido tirico 250 = 750 mg/dia Aumentado na crise aguda de gota, anemia hemolitica, sindrome de lise tumoral, doengas

linfoproliferativas e uso de diuréticos. Diminuido na gota crénica. Nos casos de nefrolitiase
costuma estar > 800 mg/24h em homens e > 750 mg/24h em mulheres...

A i i ali _ i Utilizado no rastreio do feocromocitoma. Também pode estar aumentado nos neuroblastomas e

Acido vanilmandélico 2 - 7 mg/dia gangioneuromas
No teste de supresséo da aldosterona urinaria, o paciente segue uma dieta hipersddica por 3 dias,
utilizando também 0,2 mg de Fludrocortisona 2x ao dia... No terceiro dia coleta-se uma urina de

tilizando também 0,2 mg de Flud ti 2x ao dia... No terceiro dia colet ina d

Aldosterona <10 ,ug/dia 24h, e a excregao de aldosterona deve estar abaixo do valor referido. Caso contrario, dizemos que
nao houve supressao e existe um estado de hiperaldosteronismo!!! Exemplos: hiperplasia adrenal,
sindrome de Conn. O teste NAO DEVE SER FEITO em pacientes hipocalémicos (pois esta pode
piorar muito). ..

Aluminio 5—30 ug/L Intoxicacao em nefropatas (agua da dialise) ocasiona osteomaldcia (deposicao de aluminio nos
0ss0s) e disfungéo neuromuscular. A deposigao ocular pode evoluir para necrose de cornea e na
pele pode causar dermatite eczematosa

Arsénico 5 - 50 ug/dia Intoxica@éq alimentar por pesticidas ou exposi¢ao ocupacional (mineragéo do cob(e). A_s linhas

R I de Mees (linhas brancas transversas) podem ser observadas nas unhas de pessoas m%

Cadmio Até 2,0 ug/g de creatinina Exposicao na fabricacao de ligas metalicas e baterias a base de niquel-cadmio
Até 5% da populagao apresenta hipercalcitria. Quando idiopatica, & o principal disturbio

Calci Homem: 50 — 300 mg/dia metabolico relacionado a nefrolitiase. Aparece também nas doencas 0sseas (Paget, metastases,

diClo Mulher: 50 = 250 mg/dia hiperparatireoidismo, mieloma), na sarcoidose, na intoxicagao por vitamina D, na acromegalia,
' uso de corticoides e diuréticos de alga. Reduzido na hipovitaminose D, hipoparatireoidismo e uso
de tiazidicos

Catecolaminas Epinefrina: 4 — 20 ug/dia UtiIi;adas no (:jiagn()stico .dO feoc_romocitoma... Nao ir)ger_ir alimentos e bebidag que contenhgm

Fracionadas Norepinefrina: 23 — 106 ug/dia cafeina no periodo que vai de 2 dias antes da coleta até o final da mesma! Também se deve evitar

D S 190 450 H di 0 tabagismo, o consumo de frutas, e certos medicamentos como 0s descongestionantes nasais,
opamina: 190 — 450 ug/dia tetraciclina, levodopa, clonidina, bromocriptina, teofilina, beta-bloqueadores, inibidores da MAO,
haloperidol e compostos com vitamina B!

Chumho : ini 0 saturnismo ocorre principalmente na mineracao e na fabricacao de tintas e cerém

Chumbo Até 50 ug/g de creatinina especial as do tipo “vitrificado”)

_ : Aumenta: dieta hipersodica, hipocalemia, diuréticos, teofilina, sindrome de Bartter. Diminui: dieta

Cloro 110 — 250 mEq/dia hipossodica, diarréia e vomitos, fistulas gastrointestinais, sindrome de Cushing

_ ; Aumenta na doenca de Wilson, hepatite cronica e cirrose biliar primaria. E muito dtil no

Cobre 3-35 ,ug/ dia acompanhamento da resposta terapéutica nos casos de doenca de Wilson...

i i ; Substituiu a dosagem urindria de 17-hidroxicorticosteroides. .. Seus niveis se correlacionam bem

Cortisol livre 20 - 70 ug/dia

com o hipercortisolismo porque refletem as concentragoes da fragao do cortisol sérico nao-ligada
a proteinas (biologicamente ativa)!

Creatinina

Aumenta: diabetes, hipotireoidismo, dieta hiperprotéica. Diminui: miopatias em fase avangada
com perda de massa muscular, insuficiéncia renal cronica, hipertireoidismo. Diversas dosagens
na urina de 24h utilizam a excrecao de creatinina como referéncia (mg/g de creatinina) para avaliar
se houve coleta adequada da quantidade total de urina...

800 — 1800 mg/dia

Cromo

Fosforo

Hidroxiprolina

A deficiéncia de cromo altera a fungéo do receptor de insulina e causa resisténcia a insulina e
diabetes mellitus!!! A intoxicagao aguda pelo cromo causa insuficiéncia renal e hepatica, além de
encefalopatia. Nos casos de intoxicagao cronica observa-se risco aumentado de cancer

Aumenta: hiperparatireoidismo, sindrome de Fanconi, doenga de Paget, diureticos. Diminui:
hipoparatireoidismo
Aumenta: condigoes que promovem reabsorgdo 0ssea, como hipertireoidismo, doenga de

Paget, osteomielite. Diminui na desnutrigdo e nos estados de hipometabolismo 6sseo, como o
hipotireoidismo e as distrofias musculares

0,04 - 1,5 ug/L

340 — 1300 mg/dia

24 — 87 mg/dia

lodo

Deficiéncia nutricional leve: 50 — 100 ug/L; Deficiéncia nutricional moderada: 20 — 49 ug/L;
Deficiéncia nutricional grave: <20 ug/L

> 100 ug/L



COMENTARIOS

Aumenta: alcoolismo, diuréticos, Bartter. Diminui: baixa ingesta oral, sindromes de ma-absorgéao
intestinal, hipoparatireoidismo

0 “manganismo” é caracterizado por encefalopatia (deméncia), parkinsonismo e cirrose
hepatica. Exposicao principalmente nas inddstrias siderdrgica, de fertilizantes e mineragao

0 “hidrargirismo” provoca uma sindrome multifacetada, que inclui: adinamia, fraqueza, anorexia,
perda da capacidade de concentragao, tremores, diarréia e alteragoes gengivais (escurecimento)

EXAME FAIXA NORMAL
Magnésio 6 — 10 mEg/dia
Manganés 0-10ug/L
Mercurio 0 — 5 ug/g de creatinina
Metanefrinas totais Até 1000 ug/dia
Oxalato 14 - 47 mg/dia
Piridinolina/

desoxipiridinolina
(valor normal para
mulhe-res na preé-
menopausa)

Piridinolina: 22 — 89 nmol/

mol de creatinina

Desoxipiridinolina: 4 - 21

nmol/mol de creatinina

Potassio

Selénio

25 — 125 mEg/dia

75 - 120 pg/L

Melhor exame para screening do feocromocitoma. Todavia, deve sempre ser solicitado em
conjunto com as catecolaminas fracionadas e 0s acidos homovanilico e vanilmandélico (para
aumentar a especificidade)

A hiperoxalaria pode ser idiopatica ou intestinal (quadros de esteatorréia, como na doenga de
Crohn), e associa-se a maior incidéncia de nefrolitiase (oxalato de calcio). Niveis muito elevados
ocorrem na intoxicagao por etilenoglicol e por vitamina C

A densitometria 0ssea serve para o diagnostico de osteoporose, mas a monitoragao do
tratamento a longo prazo é melhor conduzida acompanhando-se os marcadores de reabsorgao
0ssea (seu aumento indica que 0 0SS0 esta “enfraquecendo”)

Aumenta: hiperaldosteronismo, Cushing, doencas tubulointersticiais renais. Diminui: Addison,
IRC avangada

Aumenta: intoxicagdo exdgena por suplementos nutricionais (encefalopatia, convulsoes).
Diminui: nutrico parenteral total prolongada (sempre repor), escassez endémica em certas
regioes do planeta (nefropatia dos Balcas). A doenca de Keshan é uma cardiomiopatia que
acomete jovens de origem asiatica relacionada a deficiéncia de selénio

Serotonina

Sadio

Uréia

50 - 200 ng/mL

40 — 220 mEg/dia

12.000 - 35.000 mg/dia

Pode ser solicitada junto ao &cido 5-hidroxiindolacético para diagnostico dos tumores carcinoides
(no carcindide de intestino grosso apenas a serotonina estara aumentada)

Aumenta: diurético, Addison, hipotireoidismo, SIADH, Bartter, Gitelmann. Diminui: desidratagao,
dieta hipossadica

Seu clearence subestima a verdadeira taxa de filtragao glomerular porque a uréia é reabsorvida
nos tubulos renais, logo, ndo serve para avaliar a fungao renal... A utilidade desse exame é
avaliar a taxa de excregao do nitrogénio

Zinco

EXAME

Cor

266 — 846 ug/L

VALOR NORMAL

Amarelo citrino

pH

Glicose

~7,60

Intoxicac@o na industria de baterias e com certos produtos quimicos, como cimento dental,
cosmeéticos e tintas. O quadro agudo é marcado por dor nos membros inferiores, edema e
hemorragia pulmonar! A deficiéncia quase sempre tem origem alimentar, e pode cursar com
oligospermia, alopécia, dermatite, diarréia e encefalopatia

COMENTARIOS

 Sanguinolento = acidente de pungdo, cancer. Em derrames relacionados ao Asbesto, a
presenga de hemorragia nao indica necessariamente a existéncia de mesotelioma, isto €, o
derrame hemorragico nessa situagao pode ser BENIGNO!!!

* Leitoso = quilotérax (lesdo no ducto toracico) ou pseudo-quilotdrax (pleurites cronicas)

» Marrom = ruptura de abscesso pulmonar amebiano (“pasta de anchova”)

* Preto = infecgdo por Aspergillus

* Verde-escuro = bile no espago pleural (ruptura de ducto hepatico )

» Amarelo-esverdeado = caracteristico da artrite reumatdide

Existe um gradiente de bicarbonato entre o liquido pleural normal e o sangue (por isso ele é
fisiologicamente alcalino)... Nos transudatos, o pH pleural varia de 7,40 a 7,55, enquanto nos
exsudatos ele costuma estar na faixa de 7,30 a 7,45... Um pH < 7,30 (acidose) é encontrado
com frequiéncia em processos inflamatorios, como o empiema. Quando muito reduzido (ex: <
7,15), indica necessidade de drenagem da cavidade pleural...

Igual ao plasma

Relagao glicose liquido/glicose plasma < 0,5 indica consumo da glicose por células
metabolicamente ativas presentes no espaco pleural (neutrofilos, bactérias, tumor). Este
achado é tipico dos empiemas, mas também pode ser observado nas neoplasias, nas pleurites
autoimunes (ex: LES, AR) e no derrame pleural associado a ruptura do esofago! Apenas 20%
das tuberculoses pleurais cursam com diminuigéo da glicose no liquido pleural...




EXAME

Colesterol

VALOR NORMAL

Proteinas

LDH

~15% do valor plasmatico

COMENTARIOS

Alguns critérios para diferenciar transudato de exsudato (diferentes do critério de Light, que
é o0 principal) utilizam a dosagem de colesterol para avaliar 0 aumento de permeabilidade
capilar na superficie pleural e, por conseguinte, o seu grau de inflamagao. .. Valores > 45
mg/dL aumentam a especificidade do diagndstico de exsudato!

Relagao proteina liquido/proteina plasma < 0,5 é o principal critério para classificar o
derrame como transudato, ao passo que uma relagao > 0,5 o classifica como exsudato!!!

LDH liquido/LDH soro > 0,6 ou LDH liquido > 2/3 do limite superior da normalidade
sdo critérios de exsudato. Quanto maior o nivel de LDH no derrame pleural, maior é o
grau de inflamagdo nesse compartimento (ou seja, sua dosagem seriada ajuda no
acompanhamento da resposta terapéutica)

Amilase

Menor que 0 s0ro

ADA (adenosina
deaminase)

Interferon-gama

Celularidade

Variavel. Mais importante
do que o valor absoluto é
a contagem diferencial das
células...

Relagao amilase pleural/amilase soro > 1, ou niveis de amilase no liquido pleural acima
do limite superior da normalidade para o soro, limitam o diagndstico as seguintes
possibilidades: pancreatite aguda, fistula pancreato-pleural, metastases pleurais e ruptura
de esofago... Nas doencgas pancreaticas os niveis de amilase sdo altissimos (reflexo de
suas altas concentragoes no suco pancreatico). Nas metastases e na ruptura do esofago
encontramos amilase do tipo salivar...

Teste muito util para o diagnostico de tuberculose pleural (especialmente nos casos
sugestivos onde nao se consegue comprovagao microbiologica, isto é, BAAR, cultura e
biopsia negativas)... Niveis < 40 U/L excluem a possibilidade de TB!!! Como essa enzima
é secretada durante a ativagao dos linfocitos, é possivel que também esteja aumentada em
derrames relacionados a leucemias e linfomas. ..

Seu aumento € praticamente patognomonico de tuberculose pleural!!!

* Eosinofilia (eosindfilos > 10% do total de células) = geralmente indica um processo
benigno, como a presenca de ar ou sangue no espaco pleural...

« Células mesoteliais = comuns nos transudatos. Apesar de poderem estar aumentadas
na tuberculose pleural, se > 5% das células forem mesoteliais a possibilidade de TB
pleural se torna muito remota. ..

 Valores totais > 50.000 céls/uL = sao tipicos dos derrames parapneumaonicos
complicados

* Neutrofilos x Linfocitos. Nas agressoes pleurais o tipo de célula predominante varia
em fungao do tempo desde o inicio do processo... De uma forma geral, os neutrofilos
predominam nos primeiros dias, e 0s linfocitos sobressaem dai em diante

Citologia oncética

Negativa

A positividade de células malignas varia de acordo com o tipo de tumor... A maioria
dos adenocarcinomas tem citologia positiva, enquanto nas doencas linfoproliferativas a
positividade tende a ser menor (ex: 25% na doenca de Hodgkin)!!!

TABELA 5 - LIQUIDO ASCITICO

EXAME

Aspecto

VALOR NORMAL

Limpido

firadiente de
albumina soro-ascite

Celularidade

Citologia oncética

COMENTARIOS

* Turvagao = depende do nimero de células presentes no liquido

* Leitoso = ascite quilosa. Triglicerideos > 200 mg/dL, geraimente > 1000 mg/dL. Tem como
causa a obstrugao linfatica por cancer, mas também é visto na cirrose SEM CANCER (a ascite
quilosa pode ser encontrada em 0,5% das cirroses nao complicadas por neoplasia)!!!

» Hemorragico = se “heterogeneamente hemorragico”, com coagulagao do sangue no tubo de
coleta, provavelmente se trata de acidente de puncao. .. Porém, caso seja difusamente hemorragico
(réseo), sem coagulagéo, provavelmente se trata de neoplasia. A peritonite tuberculosa raramente
¢ hemorrdgica. ..

» Marrom = paciente extremamente ictérico. Se a bilirrubina do liquido for maior que a do plasma,
considerar ruptura de vesicula biliar ou tlcera duodenal perfurada...

e GASA = 1,1 g/dL = hipertensao porta
* GASA < 1,1 g/dL = provavel doenca peritoneal (ex: neoplasia peritoneal, tuberculose peritoneal)

ZEro

A PBE é definida através de apenas 2 critérios: (1) = 250 polimorfonucleares/mL, (2) cultura do
liquido ascitico positiva. Como a cultura demora dois dias para ficar pronta, e a sobrevida depende
da precocidade do tratamento, o critério (1) é o dado mais importante para a tomada de conduta
imediata (isto é, autoriza o inicio de antibioticoterapia)...

negativo

A carcinomatose peritoneal (metdstases para peritoneo) apresenta praticamente 100% de
positividade na citologia oncatica.




TABELA 5 - CONTINUAGAO

TESTES ESPECIAIS PARA PERITONITE BACTERIANA SECUNDARIA

Proteina total - Sugere PBS: > 1g/dL

Glicose Igual a0 plasma Sugere PBS: < 50 mg/dL (com freqiiéncia a glicose & indetectavel)

LDH 40% do plasma Sugere PBS: > limite superior da normalidade no soro

Amilase 40% do plasma Sugere PBS: > 40% do valor plasmético. Valores extremamente altos (ex: > 2000

U/L) sugerem pancreatite (“ascite pancreatica”)

TESTES ESPECIAIS PARA PERITONITE TUBERCULOSA

negativo Sensibilidade de 0 a 2%... Nao realizar!!!
Cultura negativo Se “culturarmos” grandes volumes (> 1L) a sensibilidade aumenta muito... Porém, a maioria dos
laboratorios s6 processa amostras de até 50 mL!!!
Celularidade Zero Predominio de mononucleares
ADA (adenosina ; S6 é util nos pacientes sem cirrose. Se o paciente for cirrético e tiver hipertensao porta, os niveis
deaminase) de ADA serao falsamente baixos. ..

0 método padrao-ouro para o diagnostico de peritonite tuberculosa é a peritoneoscopia com biopsia e cultura das lesoes

TESTES ATUALMENTE CONSIDERADOS INUTEIS

Lactato, pH, colesterol, marcadores tumorais

TABELA 6 - LIQUIDO ARTICULAR

EXAME FAIXA NORMAL COMENTARIOS

0 liquido sinovial normal tem uma certa filancia (podem-se formar “fios” com ele)... Essa
. . . . propriedade é devida as glicoproteinas secretadas pela sindvia. Em vigéncia de processo
Viscosidade Alta viscosidade inflamatorio, a intensa atividade proteolitica degrada as glicoproteinas e o liquido perde sua
viscosidade natural, tornando-se mais fluido. Liquido francamente purulento (artrite séptica) pode

voltar a ter viscosidade aumentada!!!

* Bacteriana: 50.000 — 150.000 céls/mL, sempre com > 75% de polimorfonucleares!!!

* Gota: celularidade variavel, geralmente < 50.000 céls/mL com predominio de polimorfonucleares
Acelular « Viral: a celularidade varia de acordo com a etiologia... Pode ser normal, mas também pode ser

muito elevada!!!

* Eosinofilia: infecgao parasitaria, neoplasia, alergia, doenga de Lyme

» Hemorragia: liquido hemorragico ocorre na hemofilia, anticoagulagao, escorbuto e tumores

articulares (“sinovite” vilonodular pigmentada, sinovioma, hemangioma)

Celularidade

« Urato monossédico (gota): forma de agulha, forte birrefringéncia negativa. Também podemos
encontrar cristais em até 70% dos pacientes durante o periodo intercritico. ..
. . * Pirofosfato de calcio (pseudo-gota): forma de retangulo ou quadrado, fraca birrefringéncia
Microscopia de luz positiva
olarizada A fodo * Colesterol: surgem em processos inflamatorios cronicos (ex: artrite reumatoide). Tém formato
p Auséncia de cristais de placas poligonais.
* Gorduras neutras: assim como nos cilindros graxos observados na urina de pacientes com
sindrome nefrética, tais cristais tém o formato de uma cruz maltesa. Ocorrem nas fraturas 6sseas
com extensao para a cavidade articular. ..

Biopsia - Método “padrdo-ouro” para o diagndstico de artrite tuberculosa
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