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Resumo

Introducdo: As doencas exantematicas infantis continuam a ser prevalentes
actualmente. Embora a vacinacdo universal contra algumas destas doencas tenha marcado
uma descida significativa na sua prevaléncia, estas doencas ainda representam um desafio
médico. E importante que um médico dentista tenha conhecimentos que o permitam

elaborar um diagnostico precoce, de modo a evitar o contagio.

Objectivos: Este estudo tem como objectivo descrever as principais
caracteristicas e manifestacfes orais das doencas exantematicas infantis, de forma a
elucidar o médico dentista acerca da importancia do seu papel no controlo de surtos e

fornecer meios para a elaboracdo de um diagndéstico diferencial competente.

Materiais e Métodos: Para a realizagdo desta dissertacdo foram analisados 26
artigos obtidos através de uma pesquisa na base de dados da National Library of Medicine
PUBMed-Medline e ScienceDirect. Foi também utilizado um livro e documentos
divulgados pelo Programa Nacional de Vacinagdo, pela Sociedade Portuguesa de
Infecciologia Pediatrica, pela Sociedade Portuguesa de Pediatria e pela Organizacao
Mundial de Saude

Desenvolvimento: Descreveram-se as principais caracteristicas do Sarampo,
Escarlatina, Rubéola, Varicela e Doenca de M&o-Pé-Boca e respectiva epidemiologia,
diagnostico clinico, laboratorial e diagndstico diferencial, complicagdes, transmissao,

lesGes orais, tratamento e prevencao.

Conclusdo: A partir deste estudo podemos concluir que o aumento da cobertura
de vacinacdo, bem como a melhora na eficacia dos métodos de diagndstico laboratorial,

sdo medidas essenciais para diminuir a prevaléncia destas doencas.

Palavras-chave: doenca exantematica; sarampo, escarlatina, rubéola, varicela,

doenga méo-pé boca



Abstract

Introduction: Children rash illnesses are still prevalent today. Although universal
vaccination against some of these diseases have marked a significant decline in
prevalence, these diseases still represent a medical challenge. It is important that a dentist
has knowledge that allow develop an early diagnosis in order to avod contagion.

Objectives: This study aims to describe the main features and oral manifestations
of childhood rash diseases in order to elucidate the dentist about the importance of their
role in controlling outbreaks and provide means for the development of a competent

differential diagnosis.

Materials and methods: For this work were analyzed 26 articles obtained
through a search in the database of the National Library of Medicine PubMed, Medline
and ScienceDirect. It was also used a book and documents released by the National
Vaccination Program, the Portuguese Society of Pediatric Infectious Diseases, the

Portuguese Society of Pediatrics and the World Health Organization.

Development: Was described the main characteristics of measles, scarlet fever,
rubella, varicella and hand-foot-mouth disease and its epidemiology, clinical, laboratory
and differential diagnosis, complications, transmission, oral lesions, treatment and

prevention.

Conclusion: From this study we can conclude that the increase in immunization
coverage and the improvement in the efficiency of laboratory diagnostic methods are

essential measures to reduce the prevalence of these diseases.

Key-words: exanthematic desease: measles: scarlet fever; rubella; chickenpox;

hand-foot-mouth desease



1. Introdugéo

A medicina oral é uma especialidade clinica em rapido crescimento, englobando
o diagnostico e tratamento de pacientes com um amplo espectro de doencas envolvendo
a cavidade oral. Uma grande variedade de distlrbios afectam a cavidade oral, incluindo
doencas, infec¢des, neoplasias, doencas genéticas, doencas sanguineas, doencas de pele,
doencas endocrinas e metabdlicas, auto-imunes e doencas reumatoldgicas. O médico
dentista deve entéo, ampliar as suas bases de conhecimento e praticar as suas habilidades
clinicas, a fim de realizar um diagndstico precoce eficaz, principalmente no que diz
respeito a patologias infecciosas, como é o caso das lesdes exantematicas infantis.
(Laskaris et al. 1994)

Ha mais de 100 anos, foram descritas e numeradas, de acordo com a ordem de
aparecimento, o grupo de doencas exantematicas classicas da infancia. Estas sdo 6:
sarampo (primeira doenca), a escarlatina (segunda doenca), a rubéola (terceira doenca),
doenca do duque (quarta doenca), eritema infeccioso (quinta doenca), e exantema subito
(sexta doenca). Actualmente, a quarta doenca ndo é considerada uma doenca
exantematica. (WHO 2011)

Neste estudo foram incluidas as doencas exantematicas da infancia classicas com
manifestacBes orais (sarampo, escarlatina e rubéola) e duas doencas exantematicas da
infancia ndo-classicas (varicela e doenca de mdo-pé-boca), devido a sua elevada
prevaléncia.

Um exantema € definido como qualquer erupcao cutanea eruptiva que pode ser
associada a febre ou a outros sintomas sistémicos. As causas incluem pat6genos
infecciosos, reaccOes de medicacdo e, ocasionalmente, uma combinacao de ambos. (Lam
et al. 2010)

Os exantemas virais sdo comuns na infancia. Em criancas, exantemas sdo mais
frequentemente relacionados com infeccdo e, destas, as infec¢bes virais sdo as mais
comuns. (Lam et al. 2010; Folster et al. 2009)

O diagnodstico de um exantema baseia-se na descricdo das caracteristicas
morfologicas, sintomas prodrémicos, doenca anterior (incluindo infecgdes e doencas das
mucosas), distribuigéo e evolugédo da erupc¢do, bem como uma avaliagéo cuidadosa dos
contactos infecciosos, o estado de imunizagdo, avaliagdo da saude geral e aspectos do

exame fisico, com particular atencéo para o estado dos ganglios linfaticos e inspecgéo da



nasofaringe. A morfologia e a configuracdo de lesGes cutaneas séo de grande importancia
para a classificacdo e diagndstico de exantemas virais. (Folster et al. 2009; Lam et al.
2010).

O diagnostico deve ser verificado por meio de testes adequados, através de analise
de sangue, histologia da pele e lesbes no trato respiratorio. (Folster et al. 2009).

A maioria dos exantemas da infancia séo autolimitados, de evolugcéo espontanea.
No entanto, devido a sua frequéncia, implicagdes epidemioldgicas e potenciais
complicacdes virais, bacterianas ou imunoldgicas, estes representam um problema
médico e epidemioldgico importante e delicado. (Luca et al. 2015)

Devido a ampla cobertura de vacinacdo, alguns deles sdo agora raramente vistos.
(Lam et al. 2010)

Uma vez que a erupcao cutanea caracteristica das doencas exantematicas se pode
manifestar sob a forma de diferentes lesGes elementares da pele, € importante que as
diferengas entre estas sejam dominadas pelo médico dentista. Segue, na tabela I, os tipos

de lesdes comuns destas doencas e as suas caracteristicas clinicas.

Tabela | — LesGes elementares e respectivas caracteristicas (DNast et al. 2016)

Lesdo Caracteristicas

Maécula | Lesdo circunscrita, ndo palpavel e plana, que difere da cor da pele

circundante. Pode ser de qualquer cor ou forma

Papula Lesdo elevada, solida, palpavel, com menos de 1 cm de
didmetro

Placa Lesdo circunscrita, palpavel, com mais de 1 cm de didmetro. A
maioria

Elevadas. Podem resultar de uma coalescéncia de papulas

Nodulo | Lesdo elevada, sélida, palpavel, com mais de 1 cm. Normalmente
localizado na derme e / ou tecido subcutaneo. A maior parte da lesdo

pode ser exofitica

Vesicula | Lesdo circunscrita, com menos de 1 cm de didmetro. Contém liquido

no seu interior

Bolha Lesdo circunscrita, com mais de 1 cm de diametro. Contém liquido

no seu interior

Plstula | Uma lesdo circunscrita que contém pus no seu interior




O enantema (erupcdo nos tecidos mucosos), caracteristico das doencas
exantematicas, quando presente, é de grande importancia para o diagnostico e controlo
de surtos, uma vez que, com alguma frequéncia, surge antes do exantema caracteristico
destas patologias. (Lam et al. 2010; Luca et al. 2015).

Esta dissertacdo, na forma de artigo de revisao bibliografica, tem como objectivo
descrever as principais caracteristicas do Sarampo, Rubéola, Escarlatina, Varicela e
Doenca de Méo-Pé-Boca, de forma a elucidar o médico dentista acerca da importancia do
seu papel no controlo de surtos e fornecer meios para a elaboracdo de um diagndstico
diferencial competente.
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2. Materiais e Métodos

Foi realizada uma pesquisa na base de dados da National Library of Medicine
PUBMed-Medline e ScienceDirect, utilizando os termos de pesquisa “childhood
exanthem”, “exanthematic diseases”, “measles”, “scarlet fever”, “rubella”, “chickenpox”
e “HFM disease”. Foram seleccionados 26 artigos, com datas entre 2009 e 2016.

Foi também utilizado um livro e documentos divulgados pelo Programa Nacional
de Vacinacdo, pela Sociedade Portuguesa de Infecciologia Pediatrica, pela Sociedade
Portuguesa de Pediatria e pela Organizacdo Mundial de Saude. Todos estes documentos

estédo devidamente identificados na Bibliografia.
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3. Doencas Exantematicas Infantis

3.1 Sarampo

Também conhecido como Morbili, 0 sarampo é uma infeccdo da pele e dos
sistemas respiratorio e imunitario, causado por um paramixovirus do género
Morbilovirus. Tem um periodo assintomatico de incubacéo de 9 a 12 dias. O curso do
sarampo, desde que ndo ocorram complicacBes (tais como infec¢bes bacterianas),
geralmente dura cerca de 7 a 10 dias. (Abad et al. 2015; Lam et al. 2010; Luca et al. 2015)

Certos grupos de individuos tém um risco aumentado de contrair a doenca, tais
como: criangas que ndo sdo vacinadas, criancas com idade entre 6 e 0s 14 meses, que néo
receberam a sua primeira vacina VASPR (vacina contra o sarampo, papeira e rubéola),

viajantes de e para areas onde o sarampo endémico ocorre. (Opstelten et al. 2011)

3.1.1 Epidemiologia

Devido a alta cobertura de vacinacdo, o sarampo é raramente Vvisto nos paises com
vacinaco universal implementada, o que torna o reconhecimento desta doenca dificil. E
raro em paises desenvolvidos, no entanto, tém ocorrido varios surtos da doenca, por
exemplo, nos Estados Unidos, Bulgaria, Alemanha, Italia, Roménia, Espanha, Ucrania e
Reino Unido, devido a uma combinagdo de factores, incluindo a fraca cobertura de
vacinacdo e importacdo de casos entre 0s viajantes que retornam de areas endémicas.
(Abad et al. 2015; Biesbroeck et al. 2013; Jost et al. 2015; Luca et al. 2015)

Globalmente, um nimero estimado de 20 milhGes de casos de sarampo continuam
a ocorrer por ano e esta continua a ser uma das principais causas de morte entre as
criangas, apesar da existéncia de uma vacina segura e eficaz ha mais de 40 anos.
(Opstelten et al. 2011) Nos paises subdesenvolvidos, com altas taxas de subnutricdo, as

taxas de mortalidade associadas ao sarampo tém sido de cerca de 28%. (Luca et al. 2015)

3.1.2 Diagnostico

3.1.2.1 Clinico

Na suspeita de um caso, o disgndstico do sarampo deve ser confirmado com

exames laboratoriais (Luca et al. 2015)
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3.1.2.1.1 Sinais e Sintomas iniciais

Normalmente, os sintomas surgem 7 a 14 dias ap0s o contacto com um individuo
infectado. Os sintomas iniciais geralmente incluem febre alta (frequentemente acima dos
40°C), manchas de Koplik (manchas na boca, que geralmente aparecem 1 a 2 dias antes
da erupcéo cutanea e permanecem por 2 a 5 dias), mal-estar, perda de apetite, tosse seca
(embora possa ser o ultimo sintoma a aparecer), inflamacdo das mucosas oral, nasal e
ocular. (Abad et al. 2015; Durrheim et al. 2014; Lam et al. 2010; Lefebvre et al. 2010;
Luca et al. 2015; Xavier et al. 2015)

3.1.2.1.2 Sinais e Sintomas tardios

A erupcdo do sarampo parece 2 a 4 dias apds os sintomas iniciais e dura por até 8
dias. A erupcdo é dita "mancha”, mudando a cor de vermelho a castanho-escuro, antes de
desaparecer. O exantema caracteristico do sarampo é classificado como generalizado,
maculopapular e eritematoso, que se inicia na regido posterior do pavilhdo auricular e,
apos algumas horas, se espalha para a cabeca e 0 pescoco, antes de se disseminar e cobrir
a maior parte do corpo, numa distribuicdo cefalocaudal e centrifuga, frequentemente
causando prurido. (Abad et al. 2015; Durrheim et al. 2014; Lam et al. 2010; Luca et al.
2015)

3.1.2.2 Laboratorial

Em éareas como EUA e Europa, onde a incidéncia de sarampo é baixa, 0
diagndstico clinico do sarampo, na auséncia de um surto confirmado, tem um baixo valor
preditivo. Os sinais clinicos mencionados acima ndo sao fiaveis como Gnicos critérios
para o diagnostico. Uma variedade de outras infec¢des, tais como roséola, rubéola, doenca
Rickettsia e dengue, podem apresentar uma erup¢do cutanea que se assemelha ao
sarampo. Assim, a avaliacdo laboratorial é necessaria para um diagnostico preciso.

As imunoglobulinas M (IgM) e G (IgG) especificas para o sarampo, sdo ambas
produzidas durante a resposta imunitaria primaria e podem ser detectadas no soro, poucos
dias apos o inicio do exantema, através de ELISA. Aproximadamente 70% dos casos de
sarampo sdo IgM-positivo entre 0 e 2 dias ap0s o inicio da erupcao cutanea, e 90% séo
positivos de 3 a 5 dias ap6s o inicio do exantema. Os niveis de IgM atingem o pico ap6s

7 a 10 dias e, em seguida, diminuem.

13



A reexposicdo ao virus induz uma forte resposta imunitéria secundaria com um
répido reforco de IgG, prevenindo as manifestaces clinicas da doenga. (Abad et al. 2015)

O virus do sarampo pode ser isolado a partir da analise clinica de secrecdes
nasofaringeas, urina ou células mononucleares do sangue periférico, até 5 dias apos o
inicio da erupcgdo cutinea. Pode também ser detectado utilizando PCR em amostras
obtidas 7 dias, ou mais, ap0s inicio da erup¢do. (Abad et al. 2015)

3.1.2.3 Dianoéstico Diferencial

O diagnostico diferencial inclui outros exantemas maculopapulares, como
rubéola, sindrome do choque toxico, roséola, infeccdo por parvovirus B19 e erupcbes

causadas por drogas. (Lam et al. 2010)

3.1.3 Complicacdes

Cerca de 30% dos casos notificados de sarampo envolvem uma ou mais
complicacdes. Estas podem ser causadas pelo proprio virus do sarampo ou por uma
infeccdo bacteriana (Abad et al. 2015; WHO 2011).

Nos paises desenvolvidos, estas incluem otite média (7-9%), pneumonia (1-6%),
diarreia (6%), cegueira, e encefalite pds-infecciosa (por 1 1000 casos). (Abad et al. 2015)

O sarampo e as suas complicacbes associadas podem ser graves em certas

populacdes, tais como aqueles com deficiéncias imunes. (Abad et al. 2015)

3.1.4 Transmissao

Das doencas com vacina preventiva disponivel, o sarampo é uma das mais
contagiosas, com taxas de reproducdo (R0) estimados de 12 a 18, o que significa que o
individuo com sarampo € capaz de infectar, em média, de 12 a 18 outras pessoas. (Abad
et al. 2015; Durrheim et al. 2014)

O sarampo é uma doenca transmitida pelo ar, que se espalha através da respiracéo,
através do contacto com fluidos orais ou nasais de um individuo infectado, seja este
contacto directo ou indirecto (aerossois provenientes de tosse ou espirros). E altamente
contagioso, sendo que 90% dos individuos ndo imunes, em contacto com um individuo

infectado, irdo contrair a doenga.
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O periodo de infecciosidade ndo foi definitivamente estabelecido, sendo que
alguns estudos defendem que dura de 2 a 4 dias antes, até 2 a 5 dias ap6s o inicio da
erupcéo (isto é, quatro a nove dias infecciosidade, no total), e que outros afirmam que
dura de 2 a 4 dias antes até o completo desaparecimento da erupcao cutanea. (Abad et al.
2015; Luca et al. 2015)

3.1.5 LesBes Orais

As manchas de Koplik, observadas na cavidade oral, s&o sinais patognoménicos
para o sarampo. Estéo presentes em mais de 70% dos pacientes com a doenga, no entanto,
ndo sdo detectadas frequentemente, mesmo em casos confirmados de sarampo, pois estas
sdo transitorias e podem desaparecer em apenas 1 dia. Podem ser encontradas durante a
fase prodrémica e o seu reconhecimento, antes que o individuo infectado atinja maxima
infecciosidade, pode ser usado para reduzir a disseminacdo de epidemias. (Lam et al.
2010; Luca et al. 2015, Xavier et al. 2015)

Clinicamente, observam-se pequenas manchas com cerca de 2 a 3 mm de
didmetro, irregulares e confluentes, com centro branco ou branco-azulado em um fundo
eritematoso, na mucosa vestibular, em torno do primeiro ou segundo molar. (Abad et al.
2015; Lefebvre et al. 2010; Xavier et al. 2015)

O halo azul-avermelhado é causado por um colar de veias dilatadas ao redor do
ducto da glandula submucosa. E considerado que a porgéo branca €, provavelmente, o
resultado da destruicdo de células glandulares epiteliais. (Xavier et al. 2015)

O diagnostico diferencial de manchas de Koplik inclui granulos de Fordyce (que
ndo tém um fundo vermelho brilhante), Ulceras aftosas (que sdo dolorosas e menos
numerosas) e infeccdo por parvovirus B19. (Xavier et al. 2015)

Os clinicos devem procurar a existéncia de manchas de Koplik, para o diagndstico
precoce do sarampo, uma vez que a sua presenca pode permitir uma rapida investigacao
de surtos, por meio da notificacdo imediata do caso. Pode igualmente limitar a
transmissdo do virus, permitindo medidas de isolamento precoce e rapida vacinagdo pos-

exposicao de contactos de risco. ( Lefebvre et al. 2010)

3.1.6 Tratamento

Como outras doengas virais, 0 tratamento do sarampo é de suporte. Ndo ha

tratamento antiviral especifico. No entanto, a Organizacdo Mundial de Saude fornece uma
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orientagdo para a utilizacdo de vitamina A para 0S casos de sarampo grave entre as
criancas hospitalizadas. (Abad et al. 2015; Lam et al. 2010)

3.1.7 Prevencao

A vacina contra 0 sarampo, uma vacina viva atenuada, esta disponivel para uso
desde 1963 e é uma das intervencdes de saude com uma relacdo custo-beneficio mais
favoravel. Antes da sua descoberta, a infeccdo com virus do sarampo era praticamente
universal durante a infancia, sendo que mais de 90% dos individuos contraiam a doenca
antes dos 15 anos. A vacina é acessivel em duas doses e oferece excelente protec¢do
contra a doenca. Apesar disso, a cobertura de vacinacéo, especialmente entre adultos
jovens, continua pobre. (Abad et al. 2015)

Varios estudos demonstram que 2-10% dos imunizados com duas doses da vacina
contra o sarampo ndo conseguem desenvolver niveis de anticorpos protetores e que a
imunidade pode diminuir ao longo do tempo e resultar em infeccdo (faléncias vacinais
secundérias), quando o individuo é exposto ao sarampo. (Poland et al. 2012)

No entanto, a vacina tem tido um impacto consideravel, com uma reducdo
estimada de 75% no nimero de mortes de criancas, comparando os valores entre 2000 e
2012 . Foi estabelecida uma nova meta pela Organizacdo Mundial da Saude, para atingir
uma reducéo de 95% do sarampo, por ano, em todo o mundo. (Abad et al. 2015)

Atualmente nédo existe em Portugal apresentacdo monovalente da vacina contra o

sarampo.

3.1.7.1 Programa Nacional de Vacinacdo (PNV 2015)

A VASPR € uma vacina combinada que protege contra o sarampo, a parotidite
infecciosa e a rubéola. E uma vacina trivalente virica constituida por virus vivos e
atenuados, administrada por via intramuscular que estd indicada para a vacinacao
universal de qualquer crianga com idade igual ou superior a 12 meses, adolescentes e
adultos. O esquema vacinal compreende duas doses, aos 12 meses de idade e aos 5-6
anos. Excepcionalmente, a vacina pode ser administrada a partir dos 6 meses de idade,
mantendo-se, neste caso, a necessidade de administrar 2 doses posteriormente, nas idades
recomendadas (VASPR1 e VASPR2).

Com a combinacédo dos trés antigénios (sarampo, parotidite infeciosa e rubéola)

obtém-se os mesmos niveis elevados de prote¢do que se observam com as vacinas nas
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suas formas monovalentes. A VASPR é uma vacina muito eficaz, com niveis de protecdo
da ordem dos 90% a 100% apds a 12 dose. A administracdo de uma segunda dose assegura
uma eficécia de quase 100%, constituindo por isso uma 22 oportunidade de vacinacdo e
ndo um reforco.

A vacina pode provocar reagdes adversas, sendo as mais frequentes ardor, calor
e/ou dor de curta duracdo, rubor ou edema no local da inoculagdo. Pode também surgir
febre (superior a 39,4°C) e/ou exantema, situacfes que sdo auto-limitadas, de curta
duracdo e que podem surgir 5 a 12 dias apés a vacinagéo.

A administracdo da VASPR no ambito do PNV ¢ efetuada a todos os individuos
até aos 17 anos de idade, inclusive, sem registo de vacinagdo contra o sarampo; a todas
as mulheres em idade fertil, com mais de 17 anos de idade e sem registo de vacinagéo
com VASPR ou VAR (vacina contra a rubéola); aos individuos nascidos depois de 1972
e antes de 1988 que né&o possuam registo de pelo menos uma dose de VAS (vacina contra
0 Sarampo) ou VASPR ou histéria credivel de sarampo.

A VASPR pode ser administrada a individuos que ja tenham tido qualquer uma
das trés doencas (sarampo, parotidite epidémica ou rubéola) ou que ja tenham sido
vacinados com qualquer dos componentes.

Existem contra-indicacBes associadas a administracdo da VASPR, sendo estas:
reacao anafilatica a uma dose anterior da vacina, a neomicina ou a outros componentes
da vacina; gravidez; tuberculose ativa; trombocitopenia ou purpura trombocitopénica na
sequéncia de uma dose anterior da vacina; imunodepressao grave, congénita ou adquirida;
terapéutica imunossupressora.

Pode ser administrada simultaneamente com outras vacinas em locais anatomicos
diferentes ou no mesmo membro (excepto com a BCG [vacina contra a tuberculose]),
desde que as injeccdes sejam distanciadas entre 2,5 e 5 cm. Se a administracdo de outras
vacinas vivas ndo for simultanea deve respeitar-se um intervalo minimo de 4 semanas
entre vacinas. (PNV. 2015)

3.2 Escarlatina

A escarlatina é uma doenga bacteriana infeciosa predominante na infancia. A
doenca é causada pela secrecdo de exotoxinas pirogénicas pelo Streptococcus pyogenes. A

exotoxina A é provavelmente a mais bem estudada destas toxinas (Wessels et al. 2016)
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A infeccéo em si tem geralmente um curso de 10 dias, mas o edema nas amigdalas
e nos ganglios linfaticos pode prolongar-se até algumas semanas. O periodo de incubagédo
é de 1-4 dias. A patogénese da escarlatina ainda ndo € completamente compreendida.
(Luca M. et al. 2015; Wessels et al. 2016)

3.2.1 Epidemiologia
No passado, a escarlatina era bastante temida: epidemias eram comuns nos séculos
XVIII e X1X em toda a Europa, Gra-Bretanha e EUA, mas esta doenca da infancia quase
desapareceu durante o século XX. (Andrey et al. 2016)
No entanto, recentemente, varios de paises enfrentam um ressurgimento da
escarlatina e a razdo para estes novos surtos ainda ndo é clara. Supfe-se que este
fendmeno se deve a determinantes microbianos, tal como o surgimento novas estirpes

com maior viruléncia. (Andrey et al. 2016)

3.2.2 Diagndstico

3.2.2.1 Clinico
A escarlatina pode ser diagnosticada por sinais e sintomas clinicos. No entanto,

infecgBes assintomaticas podem ocorrer em 15 a 20% das criangas em idade escolar.
(Luca M. et al. 2015)

3.2.2.1.1 Sinais e sintomas iniciais

Os sintomas iniciais incluem garganta avermelhada e com dor, febre,
linfadenopatia cervical, calafrios, dores no corpo, nauseas, vomitos e perda de apetite
(Luca M. et al. 2015; Opstelten et al. 2011)

3.2.2.1.2 Sinais e sintomas tardios

A erupcdo € o sinal mais marcante de escarlatina, composta por pontos vermelhos
sobre uma base eritematosa. Geralmente, comega no primeiro ou segundo dia de doenca,
no peito, axilas e regido posterior do pavilhdo auricular. Esta espalha-se e envolve as
extremidades, poupando as palmas das méaos e plantas dos pés. (Luca M. et al. 2015,
Opstelten et al. 2011; Wessels et al. 2016)
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Esta erupcdo pode causar sensagdo de queimadura e/ou prurido e é muitas vezes
acentuada nas zonas de flex&o, como na fossa antecubital e axilas (linhas de Pastia). A
erupc¢do manifesta-se sob a forma de papulas, dando uma sensacéo caracteristica de "lixa"
na pele. (Luca et al. 2015; Opstelten et al. 2011, Wessels et al. 2016)

Geralmente, a erupcdo desaparece entre 6 a 9 dias e é seguida por descamacao das
palmas das mé&os e plantas dos pés, que normalmente comeca na ponta dos dedos, na
margem livre das unhas. (Luca et al. 2015; Opstelten et al. 2011; Wessels et al. 2016)

3.2.2.2 Laboratorial

O hemograma mostra leucocitose e aumento da velocidade de sedimentacéo e da

proteina C-reativa. (Luca et al. 2015)

3.2.2.3 Diagnostico diferencial

O diagnostico diferencial de escarlatina inclui exantemas virais, doenca de

Kawasaki, sindrome do choque toxico e reacOes alérgicas. (Wessels et al. 2016)

3.2.3 Complicacdes
As complicacBes imediatas compreendem infec¢bes bacterianas, tais como
abscesso periamigdaliano e otite média. As complicacgdes tardias incluem manifestacdes
imunologicas, tais como febre reumatica e glomerulonefrite. Ambas sdo raras

actualmente. (Opstelten et al. 2011)

3.2.4 Transmissao

A escarlatina € normalmente transmitida por aerossoéis (inalacdo), mas também

pode ser transmitida por contato com a pele ou por fomites. (Luca et al. 2015)

3.2.5 LesOes Orais

No inicio da infecgdo, € comum que a lingua, amigdalas e parte anterior da faringe
apresentem um revestimento esbranquicado ou amarelado ou uma aparéncia eritematosa,
edemaciada e pontilhada com manchas esbranquicadas ou amareladas, com presenca de

pus. Apds cerca de 3 dias, a lingua adquire o aspecto de uma framboesa: vermelha e
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irregular. E a denominada “lingua de framboesa” (lingua vermelha brilhante) que pode,
mais tarde, tornar-se despapilada.

Pode ainda observar-se sinal de Forchheimer (pequenas papulas vermelhas sobre
o0 palato mole). A erupcéo, ao espalhar-se, pode cobrir a Gvula
A palidez perioral é caracteristica da escarlatina. (Luca et al. 2015; Opstelten et al. 2011,
Wessels et al. 2016)

3.2.6 Tratamento

Tratamento de escarlatina é geralmente sintomatico. Apenas nos pacientes de
risco e pacientes com complicacdes bacterianas é indicada a antibiotiterapia, sendo a

feneticilina o antibidtico de elei¢do. (Opstelten et al. 2011)

3.2.7 Prevencéao

Ndo existe, actualmente, forma de conferir imunidade duradoura contra a

escarlatina (Opstelten et al. 2011)

3.3 Rubéola

A rubéola, também conhecida como sarampo alemdo ou o sarampo de trés dias, é
uma doenca causada pelo virus da rubéola, um virus de RNA da familia Togaviridae, do
género Rubivirus, que é encapsulado e tem um genoma de RNA de cadeia simples.

E uma infeccdo comum da infancia que raramente é fatal, geralmente com
minimas perturbacdes sistémicas. Esta doenca é frequentemente leve e, muitas vezes, as
crises passam despercebidas (aproximadamente 50% dos individuos infectados tornam-
se sintomaticos). Ap6s um periodo de incubacdo de 2-3 semanas, 0s pacientes
sintomaticos apresentam sintomas prodrémicos. A doenca é auto-limitada, pode durar de
1 a 3 dias e as criancas recuperaram mais rapidamente do que os adultos. A infeccdo da
mée pelo virus da rubéola durante a gravidez pode ser grave. (Lam et al. 2010; Luca et
al. 2015; Makoni et al. 2015; Maple et al. 2015; Opstelten et al. 2011)

3.3.1 Epidemiologia
Devido a alta cobertura de vacinacdo a rubéola é rara visto em paises com

vacinacdo universal implementada, o que torna dificil o reconhecimento desta doenga.
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No entanto, 121 344 casos de rubéola foram relatados pela Organizacdo Mundial de
Saude (OMS) em 2009. (Makoni et al. 2015)

Cerca de 5% das infeccOes de rubéola ocorrem em mulheres em idade fértil e 90%
destas mulheres passam a infec¢do aos seus bebés. (Makoni et al. 2015)

Em todo 0 mundo estima-se que existem mais de 100 000 criangas nascidas com
SRC por ano. Em recem-nascidos, o SRC pode ser detectado entre 0os 0 e 0s 5 meses de
idade. (Makoni et al. 2015)

3.3.2 Diagndstico

3.3.2.1 Clinico

E aconselhado que o diagnostico clinico seja confirmado por testes laboratoriais,

principalmente em gravidas. (Luca et al. 2015)

3.3.2.1.1 Sinais e sintomas iniciais

Sintomas incluem febre de baixo grau (raramente ultrapassa os 38°C),
linfadenopatia sub-occipital, cervical posterior e pds-auricular, artralgia, cefaleias,
conjuntivite, dor de cabeca, dor de garganta e mialgias. Em criancas, estes sintomas
normalmente sessam passados 2 dias, no entanto, a febre e a linfadenopatia podem
persistir por até uma semana. (Lam et al. 2010; Luca et al. 2015; Maple et al. 2015;
Opstelten et al. 2011)

3.3.2.1.2 Sinais e sintomas tardios

A rubéola tem sintomas que sdo semelhantes aos da gripe. No entanto, o principal
sintoma de infec¢do pelo virus da rubéola é o aparecimento de exantema maculopapular
na face que se espalha para o tronco e membros de forma cefalocaudal e simétrica. A
erupcéo facial geralmente desaparece quando se espalha para outras partes do corpo.

O exantema caracteristico da rubéola é, geralmente, cor-de-rosa ou vermelho vivo
e causa sensacao de prurido. Desvanece ao fim de cerca de 3 dias sem deixar manchas ou
descamacéo na pele. (Lam et al. 2010; Luca et al. 2015; Makoni et al. 2015; Maple et al.
2015; Opstelten et al. 2011)
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3.3.2.2 Laboratorial

O virus é encontrado no sangue 5 a 7 dias apo6s a infeccdo e espalha-se em todo o
corpo. O diagndstico é feito atraves da determinacdo de anticorpos IgM especificos do
virus da rubéola, presentes em pessoas recentemente infectadas pelo virus. Estes
anticorpos podem persistir por mais de um ano e um teste com resultado positivo devem
ser interpretados com cautela. A presenca destes anticorpos, juntamente com a erupgao
caracteristica, ou ap6s um curto periodo de tempo da mesma, confirma o diagndstico.
(Lam et al. 2010; Luca et al. 2015)

3.3.2.3 Diagnéstico diferencial

O diagnostico diferencial inclui outros exantemas maculopapulares, como
sarampo, roséola, parvovirus B19 e erupc@es causadas por infec¢des e drogas. (Lam et al.
2010)

3.3.3 Complicacdes

Graves complicaces, tais como a deterioracdo da pele, sdo muito raras. Artropatia
transitoria pode ocorrer em adultos. Aborto espontaneo ocorre em até 20% dos casos.
(Luca et al. 2015)

3.3.3.1 Sindrome da rubéola congénita

Se a mée for infectada durante as primeiras 20 semanas de gravidez, a crianga
pode nascer com sindrome da rubéola congénita (SRC).

O SRC é caracterizado pela triade: cegueira, malformacdes cardiacas e surdez.
Existem ainda, frequentemente, disturbios de comportamento, distdrbios cognitivos,
atraso no crescimento, doenca éssea, aumento do figado e do baco, trombocitopenia e
lesGes roxas na pele.

Esta doenca tem baixa incidéncia, no entanto, até 90% das crian¢as nascidas de
maes infectadas no primeiro trimestre, ird desenvolver anomalias fisicas. (Lam et al.
2010; Makoni et al. 2015)

O desenvolvimento fetal é completamente paralisado assim que o
microorganismo € transmitido para o feto. Pacientes com SRC sdo geralmente
classificados como pacientes especiais, com problemas dentarios aumentados, geralmente

devido a falta de destreza manual e fracasso por parte dos cuidadores ao fornecer, em
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tempo atil, prevencdo de doengas oral, por as considerarem secundarias devido aos
problemas sistémicos graves dos quais o paciente sofre. O tratamento requer restricdes
fisicas ou sedacdo para lidar com as limitaces fisicas e intelectuais do paciente. (Ahuja
et al.2015)

3.3.4 Transmissao

O virus é transmitido através de goticulas ou contacto directo com as secre¢des
nasofaringeas de um individuo infectado ou com as secre¢des nasofaringeas ou urina de
uma criangca com SRC. Replica-se na nasofaringe e nos nédulos linfaticos. O periodo de
infecciosidade da-se, normalmente, cerca de uma semana antes de surgir a erupcao
cuténea e até uma semana apos esta cessar. (Lam et al. 2010; Luca et al. 2015; Makoni et
al. 2015)

3.3.5 LesBes Orais

O sinal de Forchheimer ocorre em 20% dos casos e é caracterizado pela presenca

de pequenas papulas vermelhas na area do palato mole. (Luca et al. 2015)

3.3.6 Tratamento

Né&o hé tratamento especifico para a rubéola, mas sim um tratamento de suporte.
(Lam et al. 2010)

3.3.7 Prevencéo

3.3.7.1 Segundo o Programa Nacional de Vacinag¢ao (PNV 2015):

A vacinacao contra a Rubéola esta disponivel em Portugal desde 1987. N&o existe
em Portugal apresentacdo monovalente da vacina contra a rubéola, mas sim uma vacina
combinada contra o sarampo, parotidite epidémica e rubéola (VASPR).

A VAR (vacina contra a rubéola) € uma vacina constituida por virus vivos e
atenuados de rubéola. E administrada por via intramuscular e estd indicada para a
vacinacdo universal de qualquer crianga com idade igual ou superior a 12 meses,

adolescentes e adultos.
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A vacina monovalente contra a rubéola tem uma eficéacia protetora em 95% a
100% dos vacinados. Estudos de eficacia vacinal indicam que cerca de 90% a 95% das
pessoas vacinadas ficam protegidas, quer da doenca clinica quer da infecao assintomatica.
Estima-se que a protecdo conferida pela vacinacao tenha uma duragdo minima de 18 anos

mas, provavelmente, prolonga-se por toda a vida. (PNV. 2015)

3.4 Varicela

A varicela é uma doenca predominantemente da infancia, benigna e altamente
contagiosa, provocada pela infeccdo primaria do virus varicela zoster, um virus
encapsulado, com DNA de cadeia dupla, responsavel pela varicela e herpes zoster (zona).
E um dos oito virus do herpes conhecidos por infectar seres humanos e esta associada
com lesdes vesiculares, infec¢do do tecido neuronal e infecgéo latente de ganglios da raiz
dorsal. A infeccdo primaria pelo virus causa varicela e, em seguida, o virus torna-se
latente nos ganglios sensoriais. (Arnold et al. 2016; Lam et al. 2010; Luca M. et al. 2015;
SIP, SPP. 2015)

A infec¢do primaria do virus em criangas saudaveis é geralmente uma doenca leve
e autolimitada. (Maple et al. 2015)

Quando um individuo susceptivel é exposto ao virus, este sofre, inicialmente,
replicacdo primaria, comecando 3 a 4 dias apds a exposicdo, que ocorre nos ganglios
linfaticos regionais e na orofaringe. Isto € seguido por uma virémia primaria. A virémia
secundaria ocorre 10 a 21 dias ap0s a exposicao, apés difusdo para a pele, onde se da a
sua replicacdo secundaria, sendo este o tempo de incubacdo do virus. (Arnold et al. 2016;
Lam et al. 2010)

3.4.1 Epidemiologia

Durante o ano de 2007, foram registados 722 casos de varicela. As taxas de
incidéncia estimadas foram de 649,7 casos por 100000 utentes na populagédo geral, de
6241,5 por 100000 utentes no grupo etario dos 0-4 anos e de 3536,2 por 100000 utentes
no grupo dos 5-9 anos.

O 2° Inquérito seroldgico Nacional (Portugal Continental), que decorreu entre
2001-2002, mostrou que 41,3% das criangas entre 0s 2-3 anos contrairam o VVVZ, valor
que passa para 83,6% aos 6-7 anos e 94,2% no grupo dos 15-19 anos. Apenas 2,85% das

mulheres em idade fértil (20-29 e 30-44 anos) sdo susceptiveis a infeccdo pelo VVZ, o

24



que torna diminuto, em Portugal, o impacto da infec¢do por VVZ na gravida. (SIP, SPP.
2015)

Estudos recentes mostram que, no Reino Unido, a maioria dos casos de varicela
ocorriam, geralmente, em criancas com idades compreendidas entre 0s 5 e 0s 14 anos. No
entanto, nos ultimos anos, tem havido um aumento acentuado da prevaléncia de varicela
em criangas entre 1 e 4 anos de idade, sendo que, actualmente, a maior parte dos casos

relatados ocorrem em criancas com idades entre os 0 e 0s 5 anos. (Maple et al. 2015)

3.4.2 Diagnostico

3.4.2.1 Clinico

O diagnostico da varicela é primariamente clinico, com os primeiros sintomas

prodrémicos tipicos, seguidos de exantema e enantema caracteristicos. (Luca et al. 2015)

3.4.2.1.1 Sinais e sintomas iniciais

Durante o periodo da virémia primaria, os pacientes manifestam sintomas
prodrémicos de febre baixa, mal-estar e mialgias. (Arnold et al. 2016; Lam et al. 2010;
Luca et al. 2015)

3.4.2.1.2 Sinais e sintomas tardios

O exantema surge logo apds a fase prodrémica, na forma de maculas pruriginosas
e eritematosas, que se transformam em papulas e vesiculas preenchidos por fluido,
descritas como "gotas de orvalho em uma pétala de rosa ". As lesBes comecam,
geralmente, como pequenos pontos vermelhos na face e no couro cabeludo e propagam-
se num padrdo cefalocaudal para o tronco, bracos e pernas, progredindo para pequenas
saliéncias, bolhas e pustulas apds 10-12 horas, envolvendo as membranas mucosas. (Lam
et al. 2010; Luca et al. 2015)

As bolhas também pode ocorrer nas palmas das méos, plantas dos pés e na area
genital. (Luca etal. 2015)

As vesiculas vao formando crostas, tipicamente, dentro de 4 a 5 dias ap0s o inicio
da doenca inicial. Enquanto as lesdes mais antigas vdo formando crosta, novas lesdes védo
aparecendo, dando uma aparéncia polimorfa ao exantema. (Lam et al. 2010)

O namero médio de lesbes é de aproximadamente 300 a 400. (Lam et al. 2010)
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Apo6s o desaparecimento das lesbes, podem verificar-se hipopigmentagdo e
cicatrizes. (Lam et al. 2010)

3.4.2.2 Laboratorial

A confirmacdo laboratorial pode ser realizada através da demonstracdo da
presenca de antigénios virais especificos em amostras de pele, por imunofluorescéncia ou
por PCR. Estes métodos de diagnostico sdo altamente sensiveis e rapidos. (Lam et al.
2010)

Pode ser realizado um exame ao fluido proveniente do interior das vesiculas, ou
o fluido pode ser cultivado, através do qual sédo feitas tentativas para fazer crescer o virus
de um amostra de fluido. Testes de sangue para a evidéncia de uma aguda resposta
imunolégica também podem ser realizados. (Luca et al. 2015)

A sorologia ndo é confiavel para detectar a infec¢do aguda, mas pode confirmar
o0 diagnostico retrospectivamente. (Lam et al. 2010)

Deteccdo de 1gG especifica, utilizando amostras de fluido oral, remove viés e
limitacdes associadas a analise de sangue ou a necessidade de depender do relato, nem
sempre certo, de auséncia de histéria de varicela. Tal abordagem pode ser usada para
identificar individuos susceptiveis, como parte das iniciativas de vacinacao especificas.
(Maple et al. 2015)

Estudos realizados a partir da deteccdo de 1gG especifica no fluido oral,
mostraram que o desperdicio significativo da vacina pode ocorrer, quando o relato de
auséncia de histdria de varicela € usado para determinar a necessidade de vacinacgdo contra

a varicela. (Maple et al. 2015)

3.4.2.3 Diagnostico diferencial

O diagnostico diferencial inclui pitiriase liquendide, picadas de artrépodes, virus
do herpes simplex (HSV) e impetigo. (Lefebvre et al. 2010)

3.4.3 Complicagdes
A infeccdo priméaria em individuos imunocompetentes geralmente resolve-se sem
complicagdes. No entanto, em individuos que estdo imunodeprimidos, a varicela pode ser

grave e, em alguns casos, fatal. (Arnold et al. 2016)
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A varicela pode levar a complica¢Bes graves, quer associadas a sobre-infeccéo
bacteriana (celulite, pneumonia, fasceite, choque tdxico), geralmente devido a
Streptococcus ou Staphylococcus aureus, quer ao proprio virus (cerebelite, encefalite,
pneumonia). (Lam et al. 2010; SIP, SPP. 2015)

A infeccdo bacteriana das lesdes de pele e pneumonia s&o as complicacbes mais
comuns em criangas competentes e immunocomprometidas imunes. (Arnold et al. 2016)

Complicacdes neuroldgicas também podem ocorrer, incluindo meningite,
meningoencefalite, ataxia cerebelar, mielite transversa e sindrome de Guillain-Barre.
Estas complicagdes neuroldgicas sdo muito raras e ocorrem em 1-3 por 10 000 casos
durante a infeccdo aguda. Entre as complicagdes neuroldgicas associadas a varicela, a
mais grave € a ataxia cerebelar aguda, o que pode ocorrer em 1:4000 a 1:100 000 casos
de varicela em criangas (dependendo da idade da populacdo estudada). (Arnold et al.
2016; Lam et al. 2010)

Outras complicagbes incluem a artrite, glomerulonefrite, miocardite,
trombocitopenia e purpura fulminante. (Lam et al. 2010)

A infeccdo primaria de varicela também tem sido associada com o aumento da
susceptibilidade para acidente vascular cerebral em criangas imunocompetentes, devido
a disseminacdo do virus para células endoteliais que revestem as artérias cerebrais.
(Arnold et al. 2016)

Pacientes imunocomprometidos correm o risco de varicela grave e prolongada, o
envolvimento de maltiplos 6rgdos e varicela hemorragica. (Lam et al. 2010)

A varicela é raramente fatal, embora seja geralmente mais grave em homens
adultos do que nas mulheres ou criancas. Mulheres gravidas ndo imunes e individuos com
um sistema imunitario suprimido estdo em maior risco de complicacdes sérias, ou até
mesmo risco de vida. (Luca M. et al. 2015; Maple et al. 2015)

Os adolescentes e os adultos sdo mais susceptiveis a complicaces graves, com
um aumento vinte vezes superior na mortalidade entre os 15 e os 44 anos. (SIP, SPP.
2015)

A infecgdo na grévida acarreta um risco adicional para a mulher, nomeadamente
pela maior incidéncia de pneumonia que, sem tratamento, pode ser fatal em cerca de 40%
dos casos. A infeccdo durante as primeiras 20 semanas de gravidez pode resultar em
aborto ou anomalias fetais de desenvolvimento, denominado sindrome de varicela
congeénita, caracterizado por cicatrizes cutaneas, oculares, e malformac6es do membro e

defeitos do sistema nervoso central. Este sindrome ocorre em apenas 1-2% dos
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nascimentos de mulheres que contraem varicela durante a gravidez. (Arnold et al. 2016;
Maple et al. 2015; SIP, SPP. 2015).

No recém-nascido, quando a doenga materna se manifesta desde 2 semanas antes
do parto, até 2 dias apés, pode resultar em varicela neonatal, que tem uma taxa de
mortalidade significativa associada. (Arnold et al. 2016; Maple et al. 2015; SIP, SPP.
2015)

3.4.3.1 Hespes Zoster

A outra manifestacdo clinica comum desta infeccdo é o herpes zoster, também
conhecido como Zona. E uma doenca dolorosa e muitas vezes debilitante que afeta 1
milh&o de pessoas por ano, nos Estados Unidos. (Arnold et al. 2016; Lam et al. 2010)

Pode evoluir com complica¢cdes semelhantes as da varicela, manifestando-se
como uma erupcao cutanea vesicular unilateral envolvendo um a trés dermatomos. (Lam
et al. 2010; SIP, SPP. 2015)

O virus torna-se latente nos ganglios da raiz dorsal, até reactivacdo, momento em
que, o virus se desloca ao longo do nervo sensorial, até a pele. (Lam et al. 2010)

Durante a reactivacdo, o virus migra do ganglio sensorial para os terminais
nervosos da pele, onde se replica em queratindcitos e células epiteliais, originando células
gigantes multinucleadas. O primeiro sintoma é a dor prodromica geralmente grave e
sensacdo de queimadura, que antecede a erupc¢do cutanea. Ao contrario da varicela, a
erupcao é restrita para o dermatomo inervado pelos ganglios a partir do qual o virus €
reactivado. O virus também pode ser reactivado sem resultar em uma erup¢do cutanea.
(Arnold et al. 2016)

As vesiculas cutaneas podem ser dolorosas ou pruriginosas, especialmente em
adultos. Geralmente é uma doenga mais branda em criancas do que em adultos. A
reactivacdo é provavelmente devido a diminui¢do da mediacao de células imunitérias, o
que explica a incidéncia crescente nos idosos e em pacientes imunocomprometidos. (Lam
et al. 2010)

Esta reactivacdo afecta 10-30% da populacdo e esta associada a uma morbilidade
e mortalidade significativas nos individuos idosos e nos imunocomprometidos. A
exposicdo repetida a casos de varicela funciona como um reforgo imune, diminuindo o

risco de desenvolvimento de herpes-zoster. (SIP, SPP. 2015)
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3.4.4 Transmissao

A varicela é altamente contagiosa. E uma doenca transmitida pelo ar, que se
espalha facilmente através da tosse ou espirros de individuos infectados, ou através de
contacto directo com secregdes da erupgio cutanea. E mais comumente transmitida por
via respiratoria, através de secre¢des ou aerossdis. (Arnold et al. 2016; Cohen et al. 2015;
Lam et al. 2010; Luca et al. 2015)

A varicela tem taxas de transmissdo aos contactos susceptiveis de 61-100%. (SIP,
SPP. 2015)

O periodo de infecciosidade é de um a dois dias antes de surgir a erupcao até que
todas as lesdes formem crosta (isso leva cerca de seis dias). Lesfes com crosta ndo sao

contagiosas. (Luca et al. 2015)

3.4.5 LesBes Orais

No exame, 0 observador tipicamente encontra leses cutaneas em varias fases de
cicatrizacdo e pequenas Ulceras na area da cavidade oral e amigdalas, que podem ser
dolorosas. Pode haver apenas manifestacdo de prurido ou este pode ser concomitante com
as ulceras. As manifestacGes orais da doenca (enantema) podem, frequentemente,
preceder a erupcao cutanea (exantema) por 1 a 3 dias. Em criancas, a doenca geralmente
ndo é precedida por sintomas prodromicos, sendo o primeiro sinal o enantema ou as

manchas na cavidade oral. (Luca et al. 2015)

3.4.6 Tratamento

Em individuos com maior risco de varicela grave, sdo muitas vezes administrados
antivirais, tais como aciclovir, ou imunoglobulinas ou especificos como profilaxia ap6s

suspeita de exposicdo. (Arnold et al. 2016)

3.4.7 Prevencao

3.4.7.1 Segundo a Sociedade de Infecciologia Pediatrica e a Sociedade
Portuguesa de Pediatria:

Em Portugal a vacina da varicela ndo esta incluida no Programa Nacional de
Vacinacdo (PNV) mas estd autorizada pelo INFARMED e disponivel para prescri¢ao
médica. (SIP, SPP. 2015; INFARMED. 2014)
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A vacina da varicela esta disponivel nos EUA desde 1995 com recomendacéo de
vacinacao universal. Na Europa, encontra-se actualmente recomendada para vacinagéo
universal na Alemanha, Espanha, Italia, Holanda e Suica. Em Espanha foi recentemente
decidida a sua introducdo no PNV, a partir de 1 de janeiro de 2016.

Estudos feitos pela OMS mostram que a importancia da vacinagdo em termos de
salde publica, para reduzir a morbilidade e mortalidade causadas pela varicela, esta bem
definida e que ha forte evidéncia cientifica de que a vacina é imunogenica, segura e eficaz
em individuos imunocompetentes. A experiéncia dos paises que introduziram a vacinagdo
universal na infancia mostra um impacto muito importante na reducdo da doenca. Por
estas razGes, a OMS considera a introducdo de vacinagdo universal nos paises onde a
doenca constitui um importante problema de salde publica e tem um impacto
socioecondmico significativo. No entanto, com base em modelos matematicos, alerta para
a necessidade de uma cobertura vacinal superior a 80%, pois valores inferiores poderéo
desviar a infecdo para grupos etarios mais velhos, onde o risco de complicacdes é maior.

A vacina contra a varicela é constituida por VVZ vivo atenuado (estirpe Oka).
Estdo descritos casos raros de encefalite, ataxia, convulsdes, neuropatia, eritema
multiforme, Sindrome de Stevens-Johnson, pneumonia, trombocitopenia, acidente
vascular cerebral e até morte, mas sem que a relacdo de causalidade estivesse
definitivamente estabelecida. (SIP, SPP. 2015)

N&o pode ser administrada a imunodeprimidos e gravidas, menores de 1 ano, e
individuos submetidos a terapéutica com salicilatos. Nao devem ser prescritos salicilatos
até 6 semanas apos a vacinacao. (SIP, SPP. 2015; INFARMED. 2014)

A varicela que surge nos vacinados € habitualmente mais ligeira e observa-se uma
proteccao significativa contra a sobre-infeccdo cutdnea associada a varicela nos vacinados
versus nos ndo vacinados.

Portugal deve seguir as recomendacGes da OMS, que se traduzem por s
considerar a vacinacao das criangas contra a varicela através da introducdo da vacina no
PNV. A vacinacdo dos adolescentes e adultos susceptiveis ndo acarreta o risco de
alteracéo da epidemiologia e permite proteger uma popula¢do em maior risco de doenca
grave. Os adolescentes sdo mais suscetiveis a doenca grave e a vacinacdo deste grupo ndo
acarretard risco de modificacdo da epidemiologia, por isso, é recomendada a vacinagédo

de adolescentes sem histéria prévia de varicela.
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Existem em Portugal duas vacinas comercializadas Varivax® e Varilrix®. Ambas
estédo autorizadas para administracdo acima dos 12 meses de idade, em doses de 0,5ml,
por via subcutanea.

A vacinacdo contra varicela requer a administracdo de duas doses, com intervalo
minimo de 3 meses, para as criancas entre 12 meses e 12 anos de idade. Nos paises com
recomendacdo de vacinagdo universal a segunda toma € administrada aos 5-6 anos de
idade. A partir dos 13 anos o intervalo deve ser de 4 a 8 semanas (Varivax®) ou de 6 a 8
semanas (Varilrix®).

A SIP ndo estabelece preferéncia entre as duas vacinas. (SIP, SPP. 2015)

3.5 Doenca de Méo-Pé-Boca

A Doenca de Mé&o-Pé-Boca (DMPB) é um exantema monomorfico distinto que
afecta predominantemente crian¢as com menos de cinco anos de idade. O agente mais
comum € o virus Coxsackie 16, mas outros virus Coxsackie e Enterovirus (em particular,
Enterovirus humano 71) tém sido associados a doenca. A infec¢do tem um periodo de
incubagdo tipico de 3-7 dias. O virus replica-se no tracto intestinal e no tracto respiratorio
superior e € tipicamente excretado por entre 2 e 4 semanas, e por vezes, até 12 semanas
pos-infeccdo. A DMPB sem complicacfes associadas, geralmente resolve em 5-7 dias.
(Hu et al. 2012; Koh et al. 2016; Lam et al. 2010; Van et al. 2015; WHO 2011)

A densidade populacional infantil e factores climaticos s&o potenciais
determinantes incidéncia da DMPB na maioria das areas da China. (Hu et al. 2012)

3.5.1 Epidemiologia

Ao longo das Ultimas duas décadas, foram relatados surtos na Malasia, Taiwan,
China, Japdo, Singapura, Vietnam, Hong Kong, Coreia do Sul e Camboja, Austrélia,
Mongélia. Na China, que representa a maioria dos casos em todo o mundo, até 11,8
milhdes de casos foram relatados entre 2008 e 2014. (Van et al. 2015)

A taxa de letalidade para a DMPB varia entre 0,06% e 0,11%. (Lam et al. 2010)

Devido as possiveis complicacdes associadas, a DMPB constitui um fardo
consideravel para os sistemas de saide em toda a Asia e também consequéncias

economicas ndo negligenciaveis. (Van et al. 2015)
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3.5.2 Diagndstico

3.5.2.1 Clinico

Geralmente, o diagndstico de DMPB é feito clinicamente. (Lam et al. 2010)

3.5.2.1.1 Sinais e sintomas iniciais

As principais manifestacdes sdo febre superior a 38C°, mal-estar, dificuldade para
comer e beber e linfadenopatia. (Koh et al. 2016; Lam et al. 2010; WHO 2011)

3.5.2.1.2 Sinais e sintomas tardios

Aparecimento, ap6s 1 a 2 dias, de vesiculas ovais, dolorosas, com cerca de 2 a 8
mm, de cor cinza, na pele da regido palmar e plantar, mucosa bucal e da lingua. Estas
vesiculas podem ter uma auréola vermelha circundante. Lesdes vesiculares papulares
podem também ocorrer em outras partes do corpo. Muitas vezes, as nadegas exibem uma
erupc¢do nao especifica antes do inicio do exantema vesicular. (Hu et al. 2012; Lam et al.
2010; WHO 2011)

As lesdes de pele cicatrizam espontaneamente, sem cicatrizes. (WHO 2011)

3.5.2.2 Laboratorial

A confirmacdo laboratorial do diagndstico € possivel, através de isolamento do
virus a partir das vesiculas, secrecdes nasofaringeas, fluido cerebrospinal, sangue ou
materiais de bidpsia. (Lam et al. 2010; WHO 2011)

O virus pode ser eliminado nas fezes durante varias semanas, pelo que amostras
clinicas de fezes também sdo apropriadas para deteccdo e / ou isolamento do virus.
Isolados de vesiculas sdo os mais Uteis, uma vez que representam sempre uma infeccéo
sistémica decorrente. (WHO 2011)

3.5.2.3 Diagnéstico diferencial

O diagnostico diferencial inclui estomatite, varicela, infeccdo aftosa por HSV,
herpangina, gengivoestomatite herpética, escabiose infestagcdo, varicela (varicela),
sarampo e rubéola (Lam et al. 2010; WHO 2011)
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3.5.3 Complicacdes

Raramente, podem haver complicacdes neuroldgicas ou cardiopulmonares, tais
como meningoencefalite ou miocardite. (Hu et al. 2012; Koh et al. 2016; Lam et al. 2010;
WHO 2011)

Tais casos podem resultar em sequelas a longo prazo, como desordem cognitiva
e motora, geralmente a partir de edema pulmonar ou encefalite. (Koh et al. 2016)

A infeccdo cutanea bacteriana secundaria € muito incomum. (WHO 2011)

O problema clinico mais comum associado com DMPB ¢é a desidratagdo, um
resultado de ingestéo inadequada de fluidos, devido a odinofagia causada por Ulceras orais
dolorosas. (WHO 2011)

Sinais como vomitos, letargia, agitacdo ou irritabilidade, tém demonstrado estar
associados com o envolvimento do SNC. (WHO 2011)

O Enterovirus 71 parece ser responsavel manifestacdes mais graves, enquanto que
o Coxsackie 16 e outros virus Coxsackie, geralmente apresentam sintomas mais leves que

desaparecem dentro de algumas semanas. (Koh et al. 2016 , WHO 2011)

3.5.4 Transmissao

A transmissao pode incluir secre¢des feco-orais e respiratorias, através do contato
direto com um individuo infectado, goticulas ou fémites. (WHO 2011)

Fatores que afectam a transmissao incluem: nivel de higiene, qualidade da agua,
e a densidade populacional. (WHO 2011)

As criancas estdo particularmente infecciosas até as vesiculas desaparecerem. O
virus pode estar presente nas fezes até 6 semanas e em secre¢des faringeas até 2 semanas
(Lam et al. 2010, WHO 2011)

3.5.5 Lesdes Orais

Embora tenham sido descritos casos sem lesdes orais, 0 enantema oral ajuda a
distinguir a DMPB de outras causas de exantemas da infancia. Na cavidade oral, o palato
duro, a lingua e a mucosa bucal s&o mais frequentemente afectadas. (Lam et al. 2010)

Observam-se ulceras dolorosas, que afectam predominantemente a cavidade oral
posterior, incluindo as pregas faringeas anteriores, Uvula, amigdalas e palato mole. Em
algumas criancas, as Ulceras podem afetar outros partes da cavidade oral, incluindo a
mucosa bucal e a lingua. (WHO 2011)
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Na pratica, ndo € incomum as criangas queixarem-se primeiro de Ulceras orais
dolorosas, antes de surgirem lesdes tipicas na pele sobre as palmas das méos e plantas dos
pés, 1 ou 2 dias depois. (WHO 2011)

3.5.6 Tratamento

A maioria dos casos de DMPB sdo autolimitados, sendo apenas necessario um
tratamento sintomatico de suporte. (Lam et al. 2010; Van et al. 2015)

Nenhuma intervencgdo farmacoldgica foi comprovada para prevenir ou controlar
DMPB. As medidas de prevencdo e controlo actualmente a ser utilizadas sao
essencialmente ndo-farmacologicas e destinadas a interromper a cadeia de transmisséo do

virus, evitando assim a doenca grave e morte. (WHO 2011)

3.5.7 Prevencéo

Actualmente, ndo existe vacina ou tratamento antiviral especifico para a DMPB.
(Hu et al. 2012; WHO 2011)

Vaérias vacinas para a DMPB estdo em desenvolvimento. (WHO 2011)

A deteccdo precoce de surtos e o reconhecimento precoce e intervencao em casos
de alto risco de desenvolver as formas raras, mas graves da doenca séo, portanto, entre 0s
principios fundamentais aplicados para minimizar o impacto da doenc¢a. (WHO 2011)

As principais medidas a ser tomadas para gerir surtos HFMD incluem: criacao e
reforco de vigilancia; realizacdo de campanhas de informacdo e educacdo sobre a boa
higiene e saneamento basico; assisténcia aos jardins-de-infancia, creches e escolas
durante surtos; reforco das medidas de controlo de infec¢do; melhores servigos de gestéo
de casos clinicos, particularmente para manifestacdes graves que necessitem de cuidados
médicos intensivos; troca de informacdes e divulgacdo das melhores praticas relacionadas
com a preparacéo, resposta e gestdo de DMPB, especialmente durante os surtos. (WHO
2011)
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4. Conclusao

As doencas exantematicas infantis representam um problema médico complexo
que envolve desafios no diagnostico e ameacas epidemioldgicas.

A nossa compreensdo acerca destas doencas expandiu significativamente desde a
descricdo original dos exantemas classicos da infancia. No entanto, existem certas
doencas exantematicas, em que a patogénese ainda ndo estd completamente
compreendida, como é o caso da escarlatina.

Muitas doencas virais, como o sarampo, rubéola e varicela, hoje podem ser
prevenidas com vacinagéo.

No caso do sarampo e da rubéola nota-se que, embora a cobertura de vacinagao
seja alta e a vacina tenha uma elevada eficacia, ainda se observam surtos, ndo sé em paises
subdesenvolvidos, mas também em paises desenvolvidos, onde a vacinacao esta presente.
Isto mostra que as taxas de vacinacdo devem melhorar, principalmente em paises
subdesenvolvidos. No entanto, comparando a prevaléncia actual com a prevaléncia
anterior a vacinacao universal, nota-se uma descida abrupta.

A varicela continua a ser uma doenca bastante prevalente. O facto de ndo existir
um consenso no que diz respeito a vacinagdo universal, aumenta o risco de a propria
vacina contribuir para a existéncia de surtos desta doenca. Observa-se, entdo, uma
urgéncia no estabelecimento deste consenso. E importante salientar que os paises com
cobertura de vacinacdo inferior a 80% devem dar prioridade a discussdo para
implementacdo da vacinacgdo universal de criangas acima dos 80%. Em Portugal, seria
interessante incluir esta vacina no PNV, uma vez que existem provas recentes de que a
vacinacao universal diminui a morbilidade associada a esta doenca.

Em relacdo a escarlatina e a doenca de mao-pé-boca, que ainda ndo tém uma
vacina desenvolvida, nota-se que a sua prevaléncia é elevada, quando comparadas a
doengas com vacinagdo universal implementada como, por exemplo, 0 sarampo e a
rubéola.

Aumentar o acesso e eficacia dos testes de diagndstico laboratorial representa uma

prioridade geral, no que diz respeito a estas doencas.
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