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PREFACIO

Exmos Senhares

Professores @ Estudantes dos Cursos de Téonkas de Medicina Gerad

Um dos grandes desafios que o Ministéne da Saode (MISAL) enfrents & © ndmearno
insuficente de profissonais de saide gualfcados para a proviso de cuidados de saide,
@m resposta as principals necessidades da populacio mogambicana. £ neste contexio que
a Direcgao dos Recurses Humanas do MISAL tem vindo a conduzk reformas para adequar
08 diferentes curricula, para modaiidades Daseadss am competdncias, como forma de
trazer 30 Sistema Naconal de Saide, profissionais com conhecimenios & habildades para
cudar do pacente.

Este manual que vwos @ enfregue, apresenta conte(dos necessarios para que o futuro
Wenico adquing 8s competdncas DASICAs 08 prestacdo de culdados ce salde primanos @
sacunddrios, de qualidade. 8o pacente em ambulalinio & em regime de intermamento na
Uridade Sanitara do Servigo Nacional de Sadde.

Este manual & um instrumento de apoo 20s docentes, na preparacio das aulss gque se
destinam a formagdo de Técnicos de Medcina Geral (TMG) e visa desenvolver nesies
profissionas, conhecimentos. atiludes @ pralicas Necessanas & prestacao de culdades de
salde de qualidade, em conformidade com o perfil profissional de TMG, aslabelecido palo
MISAU. © manual resulicu da reestruturacho do anlerior curriculo de TMG para um
curricuio baseado em competénoas. Este, integra, entre outros aspectos, o planc analitico,
05 objectvos e conteudos das aulas feonco-praticas, algumas sugesites pedagogco-
didacticas, msirugdes para & faciitaghio das aules de  laboraldrio  humanistico,
mulidiaciplinar & sala de informatica. Fara o aluno, este manual & um nstrumento de estudo
e de consulta para a aquiscdo de conhecmentos, habildades técnicas e attudes que he
permtirdo, uma vez formado, prestar um atendimento de qualdade @0 paciente @
consequentemente. mehorar a qualdade dos servicos de sadde prastados em
Mocambique, tanto no que da respello 4 prevencao, cComo 4 provisao e Cudados e
tratamemo, indundo ¢ aconselhameanto sobre &5 doangas mais lrequentes no pais.

AsSim, esperamos que o presente manual sirva de suporte para o alcance dos objectivos da
disciplina por um lado ¢ por outro como fonte de suporte donde o docente ¢ o aluno possam
buscar o fortalecimento de conhecimentos, garantia de wma dinfimica uniformizada tanto na
transmissho como na assimilagio da maréria. No entanto, docente ¢ aluno devemn procurar
outras fontes bibliogrificas para aprofundar ¢ enriquecer os conhecimentos agqus contidos.

O manual foi escrito numa linguagem simples e acessivel, para que seja de ficil compreensiio
para docentes e alunos das instituigdes mogambicanas de formag®o em Salide,

Maputo, Margo de 2013

Ny A

Alexandre 1.. Jaime Manguele
Ministro da Soikde
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Plano Analitico

NOME DA DISCIPLINA: Doencas Infecciosas
DURACAO DA DISCIPLINA: 1 semana e 1/2
NUMERO DE HORAS POR SEMANA: 35/14horas
NUMERO TOTAL DE HORAS: 49 h

NOME E CONTACTO DO COORDENADOR DA DISCIPLINA:

NOMES E CONTACTOS DOS DOCENTES DA DISCIPLINA:

COMPETENCIAS A SEREM ADQUIRIDAS ATE AO FINAL DA DISCIPLINA:

O Técnico de Medicina sera capaz de realizar as seguintes tarefas:

1.

2.

Diagnosticar e tratar as patologias abaixo indicadas, com atengéo especial as seguintes tarefas:
a. Elaborar possiveis hip6teses de diagndstico, com base na anamnese, no exame fisico e
diagnéstico diferencial;
b. Usar e interpretar resultados dos meios auxiliares de diagndstico.
c. Criar um plano de tratamento / conduta, de acordo com a sua competéncia, baseado no
diagnéstico diferencial;
d. Criar e explicar ao paciente um plano de alta:
i. Resumo do tratamento;
ii. Seguimento;
iii. Prevencgao e controlo da doenga.
Implementar medidas basicas de controlo da transmisséo de doencas infecciosas a nivel das
unidades sanitérias.

Lista de Doencas

1.

© o NGO A®WDN

Malaria;

Tuberculose;

Lepra;

Sépsis;

Febre tiféide e paratiféide;

Brucelose;

Peste;

Febre recorrente por mordedura de carraca;
Filariase;

10. Schistosomiase;
11. Tripanossomiase;
12. Febres hemorragicas;

Doengas Infecciosas
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DESCRICAO DA DISCIPLINA:
As doengas infecciosas representam uma importante causa de morbilidade e mortalidade no mundo e

em Africa devido as baixas condicdes socio-econdémicas, de saneamento e o nivel de instrucio das
populagcdes. Muitas das doencas infecciosas sdo preveniveis, dai a importancia do TMG actuar nesta
area com vista a reduzir o enfardo das mesmas na sua area de saude. Por outro lado, a actuacao
clinica das mesmas, devera se centrar no seu reconhecimento precoce e tratamento adequado, visando
reduzir suas consequéncias (resisténcia dos microrganismos, sequelas da doenca e prevencdo da
morte).

A disciplina esta organizada em duas partes fundamentais: a primeira parte que retrata aspectos
bésicos de microbiologia, imunologia, processo de interacdo patdgeno-hospedeiro e historia clinica, e a
segunda parte que retrata aspectos de doencas infecciosas com repercussao multisistémica que vai
desde a clinica até ao seu manejo, com énfase ao tratamento farmacol6gico, promotivo e preventivo
das mesmas.

Data / NUumero Topicos e Conteudo Duracdao Tipo de
Hora da Aula da Aula Aula
1 Introducéo as Doencgas Infecciosas: 2h Tedrico
- Classificacao dos Agentes Infecciosos
- Imunologia

- Vacinas e o seu uso Clinico

2 Introducédo as Doencas Infecciosas: 2h Tedrico

- Interaccdes Patogénio-Hospedeiro Principios de
Terapéutica Antimicrobiana

3 Revisdo da Histéria Clinica: 3h Tebrico
- Anamnese e Exame Fisico

4 Aula Prética: 3h Laboratorio
- Revisao da Histéria Clinica

5 Exames Auxiliares de Diagnoéstico: 2h Tedrico
- Microbiologia

6 Exames Auxiliares de Diagnéstico: 2h Tedrico
- Serologia
- Outros Testes de Diagndstico e Radiologia

7 Abordagem da Febre nas Doencas Infecciosas: 2h Teadrico
- Febre

8 Malaria: 2h Tebrico
- Introdugéo

- Epidemiologia
- Ciclo de Vida e Transmissao do Plasmaddio
- Patogénese/Fisiopatologia

9 Malaria: 2h Tedrico
- Clinica Médica

- Malaria na Gravidez
- Tratamento

- Prevencéo

Avaliacéao 2h Tedrica

Doengas Infecciosas
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10

Tuberculose:

- Introducao

- Epidemiologia

- Patogénese/Fisiopatologia

2h

Teorico

11

Tuberculose:
- Clinica Médica

2h

Teorico

12

Tuberculose:
- Tratamento e Seguimento

2h

Teodrico

13

Tuberculose:

- Tuberculose MultiResistente e Tuberculose
Extremamente Resistente

- Controlo e Prevencao

2h

Teorico

14

Outras Doencas Infecciosas com
Apresentagcao Multisistémica:

- Lepra

2h

Teodrico

15

Outras doencas infecciosas com
apresentacdo multissistémica:

- Schistossomiase

2h

Tedrico

16

Outras doencas infecciosas com
apresentagao multissistémica:

- Tripanossomiase (Doeng¢a do sono)
- Filariase

3h

Tebrica

17

Outras Doencas Infecciosas com Apresentacao
Multisistémica

- Febre Tiféide e Paratifoide

2h

Tedrico

18

Outras Doencas Infecciosas com
Apresentagao Multisistémica:

- Brucelose
- Peste

3h

Tedrico

19

Outras Doencas Infecciosas com
Apresentacdo Multisistémica:

- Febres Hemorragicas (Febre-amarela, Febre do
Vale de Rift)

- Febre Recorrente por mordedura de carraca

2h

Tedrico

20

Emergéncias das Doencas infecciosas
-Sépsis

1h

Tedrico

21

Prevencéo e Controlo das Infecgdes:
- Epidemiologia Geral Preventiva

- Prevencéo e Controlo das Doengas Infecciosas
a Nivel da US

- Determinantes Sociais de Doencas Infecciosas

2h

Tedrico

Avaliacao Final

2h

Tedrica

TOTAL

49 horas

Doengas Infecciosas
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Disciplina |Doencas Infecciosas N° da Aula 1

Topico Introducdo as Doencas Infecciosas Tipo Tedrica
- Classificacao dos Agentes Infecciosos

Contetdos |- Imunologia Durac&o 2h

- Vacinas e o seu uso clinico

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Sobre o conteudo “Classificagcao dos Agentes Infecciosos”
1. Listar e descrever os principais tipos de agentes infecciosos (virus, bactéria, fungo, parasita).
2. Avaliar as diferencas entre os tipos de agentes infecciosos nos seguintes termos:

a. Estrutura;

b.
c.

Ciclo vital;
Tipo de terapia antimicrobiana.

Sobre o conteudo “Imunologia”
1. Definir imunidade.
2. Descrever em termos gerais os diferentes tipos de imunidade no organismo humano:

a. Fisica;
b. Celular;
c. Humoral.

3. Indicar os meios através dos quais uma pessoa pode adquirir imunidade a um agente infeccioso

(exposicao, vacinacgao, anticorpos adquiridos via materna).
Descrever como a imunidade materna é passada para o bebé.
Indicar a duracdo da imunidade protectora materna.

o ok

Y

Enumerar os factores associados a redugcdo da imunidade em geral (idosos, criancas,

prematuridade, malnutricdo, HIV/SIDA, medicamentos, doencas cronicas, malignidade, diabetes,
gravidez, alteracbes da barreira cutanea).

Sobre o conteudo “Vacinas e o seu uso clinico”

1. Definir vacina e o seu mecanismo geral de accao.

2. Descrever os objectivos de uma vacina.

3. Listar e descrever os diferentes tipos de vacina.
4. Explicar a razdo da administracdo multipla de algumas vacinas.

5. Listar as vacinas disponiveis no programa de vacinagdo em Mogambique.

Doengas Infecciosas
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Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo
1 Introducéo a Disciplina
2 Introducéo a Aula

3 Consideragbes Gerais

4 Imunologia

5 Vacinas e o seu uso clinico

6 Pontos-chave

Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia:

e Burton G, Engelkirk P. Microbiologia para as ciéncias de saude. 72 Edicdo. Guanabara Koogan,
Brasil; 2004.

¢ Adelberg et al. Microbiologia médica. 242 Edicao. McGrawHill; 2009.
e Barros E et al. Antimicrobianos. 42 Edicdo. Artimed Editora, SA; 2008.

Doengas Infecciosas
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BLOCO 1: INTRODUCAO A DISCIPLINA

1.1 Apresentacdo do docente/s

1.2 Apresentagéo dos alunos

1.3 Introducéo breve a disciplina, incluindo a importéncia para os Técnicos de Medicina
1.4 Apresentacao do plano tematico e analitico: tépicos, conteddos e laboratdérios

1.5 Apresentacdo da estrutura da disciplina com o correspondente cronograma e inter-relagées com
estagios e outras disciplinas teoricas.

1.6 Explicar o que se espera dos alunos para esta disciplina e os métodos de avaliacao

BLOCO 2: INTRODUCAO A AULA
2.1 Apresentacdo do tépico, conteldos e objectivos de aprendizagem
2.2 Apresentacdo da estrutura da aula

2.3 Apresentacao da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 3: CONSIDERACOES GERAIS

Nesta disciplina, serdo descritos os principios para a avaliacdo e manejo das principais doencas
infecciosas no nosso contexto, tendo em conta o perfil epidemioldgico local. Para tal, importa rever
alguns conceitos (sobre microbiologia, infeciologia, imunologia) que irdo dotar o TMG de maior
capacidade de entendimento e de manejo destas doencas.

Os conceitos descritos abaixo, ja foram na sua maioria descritos em disciplinas do 1° semestre (saude
da comunidade, ciéncias médicas), pelo que para melhor compreensdo do contetdo, é aconselhavel
gue os alunos revejam as respectivas aulas das mesmas disciplinas.

3.1. Definicbes

3.1.1. Infecciologia - é a especialidade médica que se dedica ao diagndstico e tratamento das
doencas infecciosas.

3.1.2. Agentes infecciosos -0s agentes infecciosos, também chamados de microbios ou germes,
sdo agentes biol6gicos capazes de produzir infeccdo ou doenca infecciosa. Sdo na maioria
microorganismos (vide abaixo) e podem ser acelulares (quando ndo sdo compostos por células)
ou celulares (quando s&o compostos por células).

3.1.3. Microorganismos - sdo seres vivos bastante pequenos néo visiveis a olho na.

3.1.4. Células procariontes — sao células nas quais o material genético (DNA) que constitui o
nucleo nédo esta envolvido por uma membrana nuclear. Ex: bactérias.

3.1.5. Células eucariontes - sao células nas quais o material genético (DNA) que constitui o
nucleo esta envolvido por uma membrana nuclear. Ex: protozoérios, fungos, plantas e animais.

Os principais agentes infeciosos séo:

Virus — sdo agentes infecciosos acelulares mais pequenos que as bactérias, nao possuem organelas
nem capacidade para realizar os diferentes processos metabdlicos que as células realizam.

Bactérias — sdo microorganismos procariontes unicelulares.

Fungos — sdo um grande grupo e heterogéneo de organismos eucariotas que inclui microrganismos
como leveduras, bolor de pdo, assim como cogumelos de grande tamanho.

Doengas Infecciosas
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Parasitas - organismos que vivem na superficie (ectoparasitas) ou no interior (endoparasitas) de outros
organismos vivos (0s hospedeiros), dos quais obtém alguma vantagem (exemplo: aquisicdo de
nutrientes, ciclo reprodutivo, habitat). Podem ser unicelulares (por exemplo, amebas e plasmdédios) ou
multicelulares (por exemplo, vermes helmintos).

O diagrama abaixo ilustra a relagéo celular dos diferentes agentes infecciosos

Agentes Infecciosos

Acelulares:

’ Celulares
Virus

Eucariontes:

Procariontes: Fungos

Bacterias Parasitas (Protozoarios,

Helmintos e Artopodes)

J J

Figura 1. Agentes Infecciosos e sua relagdo celular

3.2. Caracteristicas dos agentes infecciosos

Os agentes infecciosos apresentam caracteristicas que os diferenciam entre si, sendo que 0 seu
conhecimento é de extrema importancia visto que ajudam a perceber o modo como esses agentes
produzem doenca ou escapam ao sistema imune, bem como a sua sensibilidade ou resisténcia aos
farmacos anti-microbianos.

A tabela a seguir, ilustra de forma resumida as caracteristicas dos principais agentes infecciosos:
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Tabela 1: Caracteristicas dos principais agentes infecciosos

Estrutura ou Estrutura Celular Estrutura
Caracteristica Acelular
Eucariontes Procariontes
Fungos Parasitas (protozodrios) | Bactérias Virus
Ndmero de | Unicelulares Unicelulares Unicelulares | -
células (leveduras) ou
pluricelulares
(hifas formando
micélios ou talo)
Membrana Presente Presente Ausente Ausente,
nuclear substituida  pelo
capsideo
Material DNA DNA DNA RNA ou DNA
genético
Membrana Presente Presente Presente Ausente
celular (Substituida pelo
envelope)
Flagelos ou | Alguns Alguns apresentam Alguns | s
cilios apresentam apresentam Sem
cilios
Fimbria (pili) Ausente Ausente Presente =~ | --memememeeee-
Parede celular | Quando Ausente Presente com | Ausente
presente, peptidioglicano,
composto por excepto 0]
quitina mycoplasma
Reproducéo Sexuada e | Sexuada (conjugagdo, | Assexuada Incapazes de
assexuada fecundacéo) e | (divisdo binaria) replicar por si so,
assexuada (divisdo precisam de uma
binaria, divisdo mudltipla, célula hospedeira
brotamento ou para o efeito
gemulacéo)
Espectro de | Localizado ou | Localizado ou sistémico. | Localizado ou | Geralmente
doenca sc,;lsterlnlco. | Geralmente nio é auto- sistémico. :Qc'ah(zjado e auto-
. era ml.enfte dnao limitado Geralmente nao é imitado, e;xcepto
é auto-limitado auto-limitado par.a algumas
estirpes que
resultam em
doencas crénicas
(ex: HIV, Hepatite
B).
Terapia Antifangicos Antiparasitérios Antibiéticos Antivirais

antimicrobiana
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BLOCO 4: IMUNOLOGIA

A imunologia é a ciéncia que estuda o sistema imune e as respostas imunolégicas, constituindo a
defesa do organismo contra as diferentes agressdes possiveis de ocorrer. O contetdo descrito abaixo,
ja foi abordado na disciplina de ciéncias médicas, pelo que para aprofundamento dos estudos, os
alunos deverdo consultar as respectivas aulas dessa disciplina.

4.1 Definicao

Imunidade — Estado ou qualidade de um individuo que esta protegido contra certas doencgas infecciosas
ou contra a accao de certos téxicos e venenos.

4.2 Tipos de imunidade

Existem dois tipos de imunidade — imunidade inata e imunidade adquirida.

e A imunidade inata (natural) ndo € especifica contra um tipo de agente e é composta por
neutréfilos, macréfagos, células NK (Natural Killer) e um conjunto de barreiras fisicas e quimicas
(pele, mucosas, PH, etc).

e Aimunidade adquirida (induzida por determinados factores) subdivide-se em humoral e celular.

o A imunidade humoral depende dos linfécitos B, e fundamentalmente esta relacionada
com a producdo de anticorpos (IgG, IgM, IgA, IgD e IgE) em resposta a antigenos
especificos.

o A imunidade celular depende dos linfécitos T, e geralmente é contra os virus, fungos e
certas bactérias (ex: bacilo de Koch) e células tumorais.

4.3 Alteracdes da Imunidade
A imunidade pode estar alterada por diversos factores.

4.3.1 Factores associados ao ganho/aquisicdo de imunidade:

e Exposicdo ao agente infeccioso — resulta em activacdo dos linfécitos B e producdo de
anticorpos

e Vacinacdo — € o acto de inocular uma substancia biolégica a base de microorganismos
mortos ou vivos atenuados, de forma a conseguir uma imunizagao activa artificial.

e Transferéncia passiva de anticorpos da mae para o bebé
o Via placentéria — 1gG (ex: sarampo, varicela)

o Via aleitamento (colostro e leite) — IgA principalmente (ex: contra doencas diarreicas),
mas também as outras imunoglobulinas (1gG, IgM).

A partir do 2° - 3° més de vida do recém-nascido, a imunidade adquirida por via materna comega a
decrescer e 0 recém-nascido comeca a produzir 0s seus anticorpos, porém ainda em quantidades
infimas. Por volta do 6° a 9° més se regista um avancado declinio dos anticorpos maternos porém
ainda permanecem em pequenas quantidades no sangue do bebé até por volta dos 15 a 18 meses
de vida. E por volta do 6° més que ocorre o amadurecimento do sistema imune do recém-nascido e
a producéo de anticorpos comeca a ter um avanco significativo.

4.3.2 Factores associados a redu¢ao daimunidade

A reducdo da imunidade pode ser de dois tipos: primaria ou adquirida. A maior parte das
imunodeficiéncias sdo adquiridas mas, em alguns casos o individuo pode nascer com defeitos que
produzem imunodeficiéncia. Estes casos sdo conhecidos como imunodeficiéncias primarias.
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Causas de imunodeficiéncia adquirida:
¢ Fisiologicas (criancas, prematuridade, idosos e gestacao)
e Metabdlicas (diabetes)
¢ Nutricionais (desnutricado)
e Farmacoldgicas/drogas (corticosteréides, quimioterapicos, alcool)
e Mecanicas (queimaduras, Ulceras)
¢ Infecciosas (HIV, Tuberculose, Sarampo)

¢ Neoplasias (carcinomas, leucemias, linfomas)
BLOCO 5: VACINAS E O SEU USO CLINICO

5.1 Generalidades

Vacinas — sao substancias bioldgicas preparadas no laboratério a partir de microorganismos
causadores de doencas (por bactérias ou virus).

7

Conforme referido acima, vacinagdo € o acto de inocular ou administrar substancias biolégicas
(vacinas) no organismo de forma a criar, artificialmente e sem risco, um estado de proteccdo
(imunidade) contra determinadas doencas transmissiveis. E um método antigo que ja era empregue por
volta do século Xl para prevenir doencas infecciosas. Os chineses sdo considerados os pioneiros da
vacinacao, pois ja usavam um po preparado a partir da casca das lesdes da variola para imunizar as
pessoas, quer por inalacao ou através da introdugcdo do p6 na pele.

5.2. Mecanismo de Accéao

o Esses microorganismos, depois de submetidos a um tratamento laboratorial, perdem o poder de
causar doengca em individuos imunocompetentes, pelo que ndo mais representam perigo
quando entram na constituicdo da vacina e, através dela, sdo inoculados (introduzidos) no
organismo humano.

e ApGs a inoculagdo no organismo humano, as vacinas estimulam o sistema imune a produzir
anticorpos protectores, contra as mesmas bactérias ou virus de que foram feitas.

e Em exposi¢bes futuras aos microrganismos, o organismo ja imunizado, reage com eficacia
(activando a memoria imunolégica) no sentido de combater a infecgéo.

e Exemplo: a vacina contra o0 Sarampo contém 0s virus que provocam 0 Sarampo, mas estdo
modificados de modo a ndo provocarem a doenca, e ajudam o organismo a produzir as defesas
que lhe vao proteger caso o virus entre em contacto com o organismo no futuro.

5.3. Objectivos de uma Vacina
e Proteger o individuo contra algumas doencas infecciosas (Exemplo: vacina antitetanica — VAT)
e Proteger o individuo contra formas graves da doenca (Exemplo: BCG).

e Reduzir a transmissdo e o numero de novos casos (incidéncia) das doencas infecciosas
preveniveis por vacina no seio da sociedade (no contexto de um programa alargado de
vacinagéo - PAV).

e Reduzir a ocorréncia de surtos epidémicos, por doencgas preveniveis.
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5.4. Tipos de vacinas

As vacinas sdo produzidas por microorganismos mortos, vivos inactivados ou atenuados, na sua
totalidade ou fragmentados. Também sdo produzidas pelas toxinas que 0s microorganismos produzem.
Sendo assim, elas podem ser:

e Vacinas atenuadas — formadas por virus vivos atenuados. Podem ser virais (vacina contra o
sarampo — VAS, vacina anti-pélio — VAP) ou bacterianas (vacina contra a tuberculose — BCG,
vacina contra a febre tiféide — vacina oral)

e Vacinas inactivadas — formadas por virus inactivados. Podem ser virais (vacina contra hepatite A
e contra a raiva) ou bacterianas (vacina subcutanea contra a febre tiféide)

e Vacinas conjugadas — sdo aquelas que estimulam a imunidade para mais de um agente
infeccioso. Por exemplo: DTP (vacina contra Difteria, Tétano e Pertussis).

e Vacinas com toxdide — contém as toxinas produzidas pelos microrganismos. Por exemplo:
vacina anti-tetanica (VAT) e contra a difteria.

As caracteristicas de cada tipo de vacina ja foram detalhadas na aula 6 da disciplina de Ciéncias
Médicas.

5.5. Aplicacéo clinica das vacinas

Como foi referido anteriormente, as vacinas sdo de extrema importancia clinica na prevengéo e
proteccdo do individuo e da sociedade contra as doencas infecciosas imuno-preveniveis (preveniveis
ou controlaveis pela vacinacdo). O conhecimento das suas aplicagbes clinicas é de extrema
importancia para saber a quem administrar, quando, como e porqué administrar uma vacina. Este
tema, assim como o calendario vacinal segundo o programa nacional alargado de vacinagéo, é descrito
na disciplina de saude da comunidade (aulas 16 a 22).

Existem muitas doencas infecciosas imuno-preveniveis, porém, as que sdo cobertas pelo Programa
Alargado de Vacinacéo (PAV), sdo apenas as listadas abaixo:

e BCG - protege contra formas graves de Tuberculose

o VAP: protege contra a Pélio

¢ DTP/HepB-Hib — chamada de vacina pentavalente por ser constituida por 5 antigenos, protege

contra Difteria, Tétano, Pertussis, Hepatite B e Haemophilus influenzae tipo B
o VAS — protege contra 0 Sarampo
e VAT — protege contra o Tétano

Embora ndo sejam administradas de forma rotineira, a Febre-amarela e a Meningite meningocdccica
sdo também doencas alvo do PAV no contexto de saulde internacional e prevencdo e controlo de
epidemias, respectivamente.
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BLOCO 6: PONTOS-CHAVE

6.1. Os agentes infecciosos, também chamados de micrébios ou germes, sdo agentes biologicos
capazes de produzir infeccdo ou doenca infecciosa. Sa0 ha maioria microorganismos e podem ser
acelulares ou celulares.

6.2. Os principais agentes infeciosos sdo: virus, bactérias, fungos, parasitas. Destes, apenas 0s virus
sdo acelulares e necessitam de uma célula viva para se reproduzirem.

6.3. Diversos factores podem actuar reduzindo a imunidade do individuo e desta forma favorecendo a
contraccdo de doencas infecciosas, os principais sdo o0s seguintes: fisiolégicos, metabdlicos,
nutricionais, farmacolégicos, mecanicos, infecciosos, neoplasicos.

6.4. As vacinas sdo usadas para proteger o individuo e a sociedade contra doencas infecciosas imuno-
preveniveis ou suas formas graves e fazem parte do Programa Alargado de Vacinacao do Servico
Nacional de Saude.

6.5. As principais doengas imuno-preveniveis cobertas pelo PAV em Mog¢ambique sdo: Tuberculose
(formas graves), Poliomielite, Difteria, Tosse Convulsa (Pertussis), Tétano, Hepatite B, Meningite e
Pneumonia por Haemophilus influezae tipo B e Sarampo. Embora ndo como rotina do PAV, a
Febre-amarela e a Meningite meningocdccica sdo também doencgas alvo do PAV no contexto de
saude internacional e prevencao e controlo de epidemias, respectivamente.
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Disciplina |Doencas Infecciosas N° da Aula 2

Tépico Introducéo as Doencas Infecciosas (Cadeia de Infeccao, Tipo Teobrica
Principios de Terapéutica antimicrobiana)

- Cadeia de infeccao e Interaccdo Patégeno-Hospedeiro

Conteudos Duracéao 2h

- Principios de Terapéutica Antimicrobiana

Objectivos de Aprendizagem
Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Sobre o conteudo “Cadeia de infecgao e Interacgao Patégeno-Hospedeiro”:

1. Definir os seguintes termos relacionados as doencgas infecciosas: exposicao, infeccédo (latente,
activa, aguda, cronica), portador, reactivacao, reinfeccao , patégeno, hospedeiro, doenca
infecciosa, vector, veiculo, cadeia de infec¢do, periodo de incubacdo, periodo prodrémico,
periodo de doenca e convalescenca, espectro de doenca.

2. Descrever as possiveis situagfes ap0s a exposicdo a um agente infeccioso (doenga aguda,
doenca subclinica, infeccdo cronica/latente, reactivagéo, transmisséo, imunidade).

3. Descrever como algumas infecgdes latentes podem se tornar activas.

Sobre o conteudo “Principios de Terapéutica Antimicrobiana”:
1. Definir tratamento, quimioprofilaxia, quimioterapia
2. Diferenciar tratamento empirico de tratamento especifico.
3. Descrever a diferenca entre tratamento (curativo), tratamento intermitente e profilaxia.

Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo
1 Introducéo a Aula
2 Interaccdo Patdgeno - Hospedeiro
3 Principios de Terapéutica Antimicrobiana
6 Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia:
o Burton G, Engelkirk P. Microbiologia para as ciéncias de saude. 72 Edicdo. Guanabara Koogan,
Brasil; 2004.

o MISAU. Manual do programa Alargado de Vacina¢des. Maputo: 2009
o WHO. Politica de imunizacao. 1996.
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BLOCO 1: INTRODUGAO A AULA

1.1 Apresentacdo do topico, contetdos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula
1.3 Apresentacédo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: INTERACGCAO PATOGENO - HOSPEDEIRO

A interaccao patégeno-hospedeiro constitui uma parte importante para o desenvolvimento de doenca
infecciosa. Esta interac¢do deve ser vista no contexto mais abrangente, uma vez que envolve também o
processo de transmissao e o ambiente em que ambos (patégeno e hospedeiro) estdo inseridos. Para
tal, torna-se imperativa a descricdo de alguns conceitos fundamentais:

2.1 Definigdes:

2.1.1 Patbégeno — é um agente biolégico (virus, bactérias, parasitas ou fungos) capaz de causar
doenca. O termo é sindnimo de agente infeccioso.

2.1.2 Transmissao — é a difusdo ou passagem do agente infeccioso para uma pessoa ou ambiente.

2.1.3. Hospedeiro — € um organismo (pessoa ou animal) que abriga outro (agente infeccioso) no
seu interior, ou o0 carrega sobre si, proporcionando um local adequado para que este cresca e se
multiplique em condi¢gbes naturais.

2.1.4. Hospedeiro intermediario — é o hospedeiro que alberga o estagio assexuado ou larvario.
2.1.5. Hospedeiro definitivo — é o hospedeiro que alberga o estagio sexuado ou verme adulto.

2.1.6. Espectro da doenca — é a ampla variacdo da progressdo de uma doenga ap0s exposi¢céo de
um hospedeiro susceptivel ao agente infeccioso. Inicialmente, a doencga, na maior parte dos casos
ndo se pode identificar clinicamente, e s6 uma pequena parte € clinicamente identificada podendo
ter diferentes evolugBes (manifestacdes clinicas ausentes, ligeiras, moderadas a graves com ou
sem desenvolvimento de defesas, 6bito, portador).

A esta linha imaginéaria que separa o periodo entre a identificacdo dos sinais e sintomas clinicos e sua
auséncia (embora o agente infeccioso esteja presente), ou seja,a transi¢cdo entre as fases sub-clinica e
clinica da doenga, € chamada de linha do horizonte clinico.

Morte
Sintomatico Imunidade Lln h a de
A . horizonte
Sem clinica
Imunidade
Exposi¢io ao
Agente Imunidade
__Infeccioso —
Infec¢do Sem

Subclinica Imunidade

Portador Portador

N3o Infectado

Figura 1. Espectro das doencas infecciosas

Doengas Infecciosas
Verséo 2.0 21



s

2.1.7. Infeccdo — Infeccdo é a penetracdo e colonizacdo de um organismo hospedeiro por um
agente infeccioso, capaz de se multiplicar e de provocar doencgas ou alteragBes patoldgicas de
maior ou menor gravidade. E importante enfatizar que infeccdo ndo equivale a doenca, pois
algumas infeccbes na produzem doenca clinica, nestes casos, diz-se que se estd perante uma
colonizagdo (exemplo: colonizacdo da nasofaringe por N. meninigitidis ou da genitdlia externa
feminina por C. albicans).

2.1.8. Doenca infecciosa — também chamada de doenca transmissivel, é aquela causada pela
transmissdo de um agente infeccioso especifico para um hospedeiro susceptivel. Exemplo: maléria,
tuberculose, brucelose.

2.1.9. Vectores — sdo seres vivos que veiculam o agente infeccioso desde o reservatério até ao
hospedeiro potencial. Os vectores podem ser biolégicos ou mecanicos.

e Vectores biol6gicos — sdo seres vivos, nos quais 0 agente infeccioso desenvolve uma parte
do ciclo vital antes de passar ao hospedeiro. Ex: 0 mosquito Anopheles é o vector biolégico
do Plasmodium, pois nele, este (Plasmodium) sofre uma série de modificagbes e se converte
em esporozoitos (fase em que pode ser injectado no hospedeiro).

e Vectores mecénicos — sdo aqueles que transportam simplesmente os agentes de um ponto
para outro de uma forma passiva, sem participar do ciclo vital. Exemplo: a mosca que ao
pousar nas fezes, transporta com suas patas cistos de um parasita de um local para outro,
deixando na comida que posteriormente é ingerida pelo hospedeiro.

2.1.10. Veiculos — séo fontes secundarias ou intermediarias que veiculam o agente infeccioso do
reservatorio para o hospedeiro, podendo ser fomites (objectos ou elementos contaminados como
roupa, talheres, lencinhos, instrumentos cirlrgicos) ou substancias de natureza alimentar (agua,
alimentos). Exemplo: a 4gua e os alimentos, séo veiculos do Vibrido cholerae.

2.1.11. Doencas contagiosas — sdo aquelas que podem ser transmitidas pelo contacto directo

entre 0s seres humanos, sem necessidade de um vector ou veiculo interveniente. Exemplo: o

sarampo e a sifilis sdo doencgas infecciosas e contagiosas, transmitidas por via respiratoria e sexual,

respectivamente.Portanto, para que haja infeccdo e doenca infecciosa é necessario uma interacgéo
entre 0 agente infeccioso e o hospedeiro (exposi¢do) o processo de transmissdo, o ambiente, numa
cadeia que se chama de cadeia de infecgéao.

2.2 Particularidades do agente infeccioso

A capacidade do agente infeccioso causar ou ndo infeccdo e doencga clinica depende de véarias
caracteristicas, a saber:

e Patogenicidade do agente — é a capacidade do agente infeccioso de produzir doenca clinica
(sinais e sintomas). Alguns agentes sdo mais patogénicos do que 0s outros, por exemplo: o
virus do Sarampo apresenta alta patogenicidade enquanto que o virus da Poliemielite
apresenta baixa patogenicidade.

e Viruléncia — € a capacidade de um agente infeccioso de produzir efeitos graves ou fatais.
Exemplo: alta viruléncia do virus da raiva e baixa viruléncia do virus do resfriado comum.

¢ Dose infectiva (infectividade) — é a quantidade do agente requerida para causar infeccdo em
um individuo susceptivel. Quanto maior for a dose infectiva necessaria para causar infecgéo,
menor é a probabilidade da infeccdo e da doenca clinica ocorrerem.

e Reservatério de um agente — é o seu habitat natural e pode incluir humanos, animais e
fontes ambientais (planta, solo ou matéria inanimada). No reservatério, 0 agente
normalmente vive, se multiplica ou sobrevive, e € deste que o agente infeccioso pode ser
transmitido a um hospedeiro susceptivel.
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¢ Fonte de infeccdo — é a pessoa, animal ou objecto de onde o hospedeiro adquire a doenca.

e Portador — € uma pessoa infectada que ndo mostra qualquer evidéncia de doenca clinica,
mas que pode transmitir a infec¢do. E um reservatério humano. Ex: HIV no primeiro estadio
da OMS.

2.3 Processo de transmisséo do Agente Infeccioso
A transmissao de um agente infeccioso para um hospedeiro pode ser efectuada de duas formas:

e Transmissdao directa — é a transferéncia imediata de um agente infeccioso de um hospedeiro
ou reservatoério para uma porta de entrada através da qual a infeccdo pode ocorrer. Exemplo:
através do toque, beijo, relacdo sexual, tosse ou espirro, transfusdo de sangue ou
transplacentéria.

e Transmisséo indirecta — é a transferéncia de um agente infeccioso por meio de um vector,
veiculo ou por via aérea. Exemplo: transmissao por insectos, animais, alimentos, roupas,
utensilios de cozinha, poeiras.

2.4. Tipos de infecgao
Se a transmissao do agente infeccioso ocorre, desenvolve-se a infecgédo que pode ser:

e Infeccdo activa — é quando o agente infeccioso, apds sua entrada no hospedeiro, estd em
replicagéo.

e Infeccdo aguda — é aquela em que os sintomas clinicos sdo marcantes e aparecem
rapidamente apds a instalacdo do agente infeccioso no hospedeiro.

e Infeccdo cronica — aquela em que a doenca clinica demora a aparecer ou ndo aparece apos
instalacdo do agente infeccioso no hospedeiro. Segue-se a fase aguda e caracteriza-se pela
diminuicdo da sintomatologia clinica, devido ao equilibrio relativo existente entre o hospedeiro e
0 agente infeccioso.

e Infeccdo latente — € quando o agente infeccioso se encontra presente no organismo do
hospedeiro sem causar doenca clinica. Exemplo: o bacilo de Koch apds penetrar no organismo
do hospedeiro fica latente por algum tempo, até ser reactivado e causar doenca com
manifestacdes clinicas.

Outros conceitos:

e Reactivacdo — é quando o agente infeccioso que anteriormente estava latente, volta a causar
doenca clinica apés um determinado periodo. Varios factores (ex: stress emocional,
imunodepressdo, exposicdo ao sol e frio) podem estar por detrds desta reactivacdo. Os
principais séo os seguintes:

Exemplo: o herpes labial, ap6s um periodo assintoméatico e mediante a exposicdo a
determinados factores (ex: frio ou sol excessivos, imunodepressdo), pode ser reactivado e
provocar doencga clinica. Outro exemplo é o da varicela, que ap6s um periodo assintomatico,
pode ser reactivado, originando a doenca herpes zoster.

2.5. Hist6ria natural das doencas infecciosas no geral

Os periodos de uma doenca infecciosa sao: periodo de incubacao, prodrémico, de doenca e por fim os
periodos de convalescéncia ou morte (situacéo a evitar).

O diagrama abaixo mostra os periodos de uma doenca infecciosa, de forma sequenciada:
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Exposicdo ao agente periodo de periodo periodo de ..
infeccioso incubacgdo prodrémico doenca Convalescéncia

Incapacidade

Figura 2: Histéria natural das doengas infecciosas

Abaixo apresenta-se a descricdo de cada periodo:

2.5.1 Periodo de incubac&o — é o periodo que decorre desde a entrada do agente infeccioso no
hospedeiro até o aparecimento de doenca clinica (primeiros sinais e sintomas). Em geral, cada
infeccdo possui um determinado periodo (intervalo) de incubacdo, sendo que varios factores
podem influenciar na duragdo deste periodo. Os principais sdo os seguintes:

e Estado de imunidade do hospedeiro
e Estado nutricional do hospedeiro

e Viruléncia do agente infeccioso

¢ Dose infectiva

Este tipo de influéncia tem uma relacdo proporcional com a durac¢éo do periodo de incubagéo. Por
exemplo: quanto mais degradados forem os estados imunoldgico e nutricional do hospedeiro,
menor € o periodo de incubacgdo. Por outro lado, quanto maior for a viruléncia e dose infectiva do
agente infeccioso, menor serd o periodo de incubacao.

2.5.2 Periodo prodrémico — é o periodo durante o qual o paciente se encontra “indisposto” , ou
seja com sinais e sintomas constitucionais mas ainda ndo estd com os sinais e sintomas tipicos da
doenca causada pelo agente infeccioso.

2.5.3 Periodo de doenca — é o periodo em que 0 paciente apresenta 0s sinais e sintomas tipicos
da doenca ocasionada por determinado agente infeccioso (doenca clinica).

e A doenca clinica pode se apresentar de forma aguda, subaguda ou crénica:

o A doenca aguda tem inicio repentino, seguindo-se uma recuperacao também rapida (ex:
gripe, faringite, pneumonia bacteriana aguda).

o A doenca crénica tem inicio insidioso (lento) e dura muito tempo (geralmente mais de 3
meses). S&o exemplos a tuberculose, lepra, SIDA.
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o A doenca subaguda tem inicio menos repentino que uma doenca aguda, mas mais
repentino que uma doenca crénica (ex: endocardite bacteriana)

2.5.4 Periodo de convalescéncia — é o periodo que se inicia logo apos ter sido atingido o pico da
sintomatologia, findando com a recuperacéo do paciente. Essa recuperacao pode ser completa ou
com estabelecimento de sequelas ou incapacidades (ex: surdez depois de uma infeccdo do
ouvido).

2.5.5. Morte: quando a infeccdo evolui para a perda completa dos sinais vitais do hospedeiro.

2.6 O ambiente

O ambiente desempenha um papel muito importante no desenvolvimento das doencas infecciosas.
Condi¢cBes sanitarias, temperatura, poluicdo aérea, qualidade da agua e factores socioeconémicos
(densidade populacional, aglomerados, pobreza) podem influenciar sobremaneira a interaccdo
patégeno-hospedeiro.

Exemplos:

A temperatura elevada proporciona maior pluviosidade, o que num ambiente de pobreza e com baixas
condigcbes de drenagem das aguas, favorece a criagcdo de reservatorios dos mosquitos (criadouros)
vectores da malaria e desta forma, a sua maior reproducao.

Baixas temperaturas, associadas a pobreza e a aglomerados populacionais, favorecem a disseminacao
rapida da meningite e de doencas das vias respiratérias.

BLOCO 3: PRINCIPIOS DE TERAPEUTICA ANTIMICROBIANA

O combate e controlo das doengas infecciosas apresentam uma variedade de ac¢fes farmacoldgicas e
nao farmacoldgicas. Abaixo descrevem-se principios importantes da terapia antimicrobiana, sendo que,
o tratamento de cada patologia, sera descrito nas respectivas aulas:

3.1. Principios da Terapéutica Antimicrobiana

e Tratamento — € o conjunto de meios bioldgicos, cirdrgicos, farmacolégicos, fisicos, higiénicos
e psiquicos usados para curar, atenuar ou abreviar uma doenca.

e Tratamento empirico — € o tratamento iniciado pelo clinico com base num determinado
guadro clinico ou doenga cujo diagnoéstico etiologico ndo foi confirmado, guiando-se em
algoritmos padronizados para uso geral. Exemplo: num quadro compativel com cistite, apés
a colheita de urina para estudo laboratorial, o clinico inicia tratamento com amoxicilina, tendo
em conta que a Escherichia coli é o agente etiolégico mais frequentemente relacionado com
esta infecgéo.

e Tratamento especifico — é o tratamento iniciado pelo clinico para uma determinada doenca
cujo agente etiolégico ja foi determinado. Exemplo: um paciente com tosse com
expectoracdo ha mais de 2 semanas, febre, emagrecimento, com baciloscopia positiva para
o bacilo de koch, o clinico decide iniciar o tratamento especifico para a tuberculose
pulmonar.

e Tratamento curativo — € o tratamento que visa curar ou eliminar o agente etiolégico que
determinou a doencga. Exemplo: um paciente com diagnéstico estabelecido de malaria, o
clinico decide iniciar o tratamento para curar o paciente da malaria, eliminando o agente
etiolégico.

e Tratamento intermitente — é o tratamento que é administrado ao paciente em periodos de
tempo regulares e de forma sistematica com vista a tratar ou prevenir uma determinada
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doenca ou seus efeitos. Exemplo: na fase de manutencdo do tratamento da tuberculose
pode-se dar os medicamentos anti-tuberculose 3x por semana e ndo diariamente;

¢ Quimioterapia — € a utilizacdo de substancias quimicas (farmacos) para o tratamento de
gualquer condicéo fisica.

o Profilaxia — conjunto de medidas (exemplo, vacinas, medicamentos, etc) que tém como
objectivo proteger o individuo ou sociedade de uma determinada doenca.

¢ Quimioprofilaxia — é a utilizacdo de substéncias quimicas (farmacos) para proteger o
individuo ou sociedade de uma determinada doenc¢a. Exemplo: quimioprofilaxia de infec¢cbes
oportunistas em pacientes HIV positivos com recurso ao cotrimoxazol, ou quimioprofilaxia de
tuberculose em criancas menores de 5 anos contactos de pacientes com TB infecciosa e em
pacientes HIV positivos com recurso a isoniazida.

Ao administrar o tratamento farmacoldgico, o clinico deve ter em mente o tipo de resultado (descritos
acima) que pretende alcancar, e usar os farmacos de forma racional.

BLOCO 4: PONTOS-CHAVE

4.1

4.2

4.3

4.4

4.5

4.6

A interaccdo patdgeno-hospedeiro € uma parte importante e integrante da cadeia de infeccao
juntamente com o processo de transmissao e o ambiente.

Ap6s a exposicdo do hospedeiro ao agente infeccioso podem decorrer varios periodos,
nomeadamente: periodos de incubacéo, prodrémico, de doenca e por fim, de convalescenca ou
morte.

Doencas contagiosas sdo aquelas que podem ser transmitidas pelo contacto directo entre os
seres humanos, sem necessidade de um vector ou veiculo interveniente.

Patogenicidade do agente é a capacidade do agente infeccioso de produzir doenga clinica (sinais
e sintomas), enquanto que viruléncia € a capacidade de um agente infeccioso de produzir efeitos
graves ou fatais.

Reservatorio de um agente — € o seu habitat natural e pode incluir humanos, animais e fontes
ambientais (planta, solo ou matéria inanimada). No reservatério, o agente normalmente vive, se
multiplica ou sobrevive, e é deste que o agente infeccioso pode ser transmitido a um hospedeiro
susceptivel.

Tratamento empirico é o tratamento iniciado pelo clinico com base num determinado quadro
clinico ou doenca cujo diagnostico etiolégico ndo foi confirmado, guiando-se em algoritmos
padronizados para uso geral, enquanto que o tratamento especifico € o tratamento iniciado pelo
clinico para uma determinada doenca cujo agente etiologico ja foi determinado.
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Disciplina |Doengas Infecciosas N° da Aula |3
Tépico Revisdo da Histdria Clinica Tipo Tedrica
Contetdos |Anamnese e Exame Fisico Duracéao 3h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Sobre o conteudo “Anamnese”:

1. Descrever os aspectos fundamentais para obtencdo da histéria clinica relacionando-os
especificamente as doencas infecciosas:

a.

®oo o

Estado imunolégico do hospedeiro (imuno-competente ou imuno-comprometido,
estadio clinico se HIV positivo, idade, co-morbidades, estado nutricional);

Historia de vacinacoes;

Co-morbidades médicas (cancro, diabetes, malnutrigcdo, alcoolismo);

Infeccdes prévias (historia de tuberculose, lepra, etc.);

Exposicdo ambiental (ocupacgdo, fonte de agua, exposicdo a doencas de origem
alimentar, uso de redes mosquiteiras, membros da familia doentes, outros contactos
com pessoas doentes, exposi¢ao a animais);

Histdria sexual (parceiros sexuais, uso de preservativos);

Factores de risco comportamental (mdltiplos parceiros, consumo de tabaco, Alcool,
estupefacientes).

2. ldentificar os aspectos mais importantes da histéria clinica para o desenvolvimento de um
diagnostico diferencial.

Sobre o conteudo “Exame Fisico”:

1. Enumerar os diferentes padrdes da febre e identificar a associacdo com algumas condi¢des
clinicas infecciosas.

2. Descrever 0s passos necessarios para efectuar um exame fisico, prestando atencao especial
aos seguintes sinais de infecgéo:

a.
b.
c.

S@ oo

—_—

Sinais vitais anémalos (especialmente febre, hipotensédo, taquicardia, taquipnéia);
Sinais e sintomas fundamentais da inflamagé&o (dor, calor, tumor e rubor)
Erupcbes cuténeas associadas a doencas infecciosas especificas ou sindromes
relacionados fazendo uso de imagens

Linfadenopatia;

Infecgdo secundaria de feridas;

Exsudado purulento;

Estado mental alterado;

Meningismo;

Sons respiratérios anormais;

Sopro cardiaco;

Abdbémen agudo;

Hepatomegalia/Esplenomegélia;

Lesdes genitais.
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Estrutura da Aula

Bloco| Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéao
1 Introducdo a Aula
2 Anamnese das Doencas Infecciosas
3 Historia pregressa, familiar, pessoal e social e
revisdo por sistemas
4 Exame Fisico das Doencas Infecciosas
5 Pontos-chave

Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia:
Soares J. Semiologia médica. Lidel — edi¢des técnicas; 2007.

Auto H. Doengas infecciosas e parasitarias. Editora Revinter; 2002.
Cook G, Zumla A. Manson’s tropical diseases. 212 Edicdo. 2003.
http://www.ebah.com.br/content/ ABAAAAYTAAF/anamnese-sintomas-perguntas-obrigatorias
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BLOCO 1: INTRODUCAO 12 AULA
1.1 Apresentacdo do topico, contetdos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacédo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: ANAMNESE DAS DOENGCAS INFECCIOSAS: IDENTIFICAGAO, QUEIXA PRINCIPAL E
HISTORIA DA DOENGA ACTUAL

A anamnese em doencgas infecciosas geralmente representa um grande desafio para o clinico tendo em
conta que as doencas infecciosas podem se apresentar com queixas e manifestacbes de um unico
sistema ou com queixas e manifestacdes de varios sistema em simultdneo ou ainda com manifestacées
inespecificas (sintomas constitucionais) comuns a varios sistemas corporais. Torna-se importante
sempre seguir a sequéncia estudada nas aulas de semiologia.

2.1 Identificagcédo

Na identificagdo do paciente é importante colher dados como: idade, sexo, profissdo, local de trabalho,
estado civil, naturalidade e residéncia.

2.1.1 Idade: certas idades estdo mais susceptiveis a doencas infecciosas graves com uma
evolugéo fatal. Por exemplo: as criangcas menores de 5 anos, devido ao fraco desenvolvimento do
sistema imune, estdo mais propensas a contrairem formas graves de maléria. Certas doencas
infecciosas como o sarampo, a varicela, doencas diarreicas sdo mais frequentes nas criancas do
gue nos adultos. Por outro lado, os idosos, devido a reducdo da imunidade, ficam mais propensos
a doencas infecciosas como a pneumonia.

2.1.2 Sexo: certas doencgas infecciosas afectam mais frequentemente um ou outro género. Por
exemplo: o HIV apesar de afectar ambos sexos, € mais prevalente no sexo feminino; a mulher
gravida esta mais susceptivel a formas graves da malaria, devido a imunodepresséao relacionada
ao seu estado.

2.1.3 Profissdo e local de trabalho: certas profissbes sdo factores de risco para doencas
infecciosas. Por exemplo: cacadores, pescadores em lagoas, pessoas que trabalham em
matadouros estdo em risco de contrairem doenca de sono, schistossomiase e brucelose,
respectivamente. Os motoristas de longo curso, as trabalhadoras de sexo representam um grupo
de alto risco para o HIV.

2.1.4 Estado civil: tem influéncia sobre o perfil de transmissdo de algumas doencas infecciosas,
como as ITS: sifilis, gonorreia e HIV.

2.1.5 Naturalidade: algumas doencas infecciosas sdo mais prevalentes em certas regides ou
provincias, como por ex: a tripanossomiase na provincia de Tete e a lepra na provincia da
Zambézia

2.1.6 Residéncia: a proximidade de rios, lagoas e o habito de se banhar neles, pode estar
relacionada a algumas doencas como a schistossomiase. Individuos que habitem nas
proximidades de espacos criadores de mosquitos (charcos de agua, pantanos), tém maior risco de
contrair malaria.

2.2 Queixa principal e histéria da doenca actual

As doencas infecciosas, apresentam um espectro diversificado de manifestagbes clinicas, que
dependem de varios factores como tipo e nimero de sistemas afectados, condicdo imunoldgica do
paciente, viruléncia do agente infeccioso entre outros.

A queixa principal em pacientes com doencas infecciosas pode ser inespecifica (sintomas
constitucionais presentes em patologias de qualquer sistema corporal), ou especifica de um sistema
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(ex: gastrointestinal, respiratério). Por exemplo: o paciente pode se queixar de tosse produtiva ha mais
de 2 semanas (queixa do sistema respiratdrio) ou pode apresentar-se com febre (sintoma constitucional
nao especifico das doencas infecciosas e que pode estar presente em patologias de diversos
sistemas), sendo necessario explorar as suas caracteristicas.

2.2.1. Sintomas Inespecificos

Seguem-se alguns sintomas constitucionais inespecificos mais comuns associados as doencgas

infecciosas:

o Febre: presente na maior parte das patologias infecciosas, e constitui um dos melhores
indicadores para 0 enquadramento do quadro clinico no contexto de uma doenca infecciosa.
A sua forma de apresentacdo e de evolugdo pode ser varidvel de acordo com determinados
tipos de patologia. Por exemplo na malaria a febre é intermitente, com periodos ciclicos de
apirexia; na Brucelose a febre é ondulante ou recorrente, caracterizada por febre continua,
seguindo-se vérios dias de apirexia; na TB de predominio vespertino.

e Anorexia: presente em varias patologias infecciosas (como a malaria, tuberculose e febres
hemorragicas virais), indicando uma toma significativa do estado geral do paciente

e Mal-estar geral: constitui um dos primeiros sintomas e estd presente na maioria das
patologias: na maldria, tuberculose, sépsis e outras.

e Calafrios: constitui um achado em patologias como a malaria, peste e sepses.

o Perda de peso: apresenta-se geralmente nas patologias infecciosas com uma evolucao
crénica, como a tuberculose, tripanossomiase. Mas também pode-se apresentar em
patologias agudas dependendo do estado geral do individuo antes do inicio da doenca.

e Prostracdo: presente em quadros gripais; malaria e sepses

Conforme referido acima, apesar de os sintomas inespecificos nos permitirem suspeitar da presenca
de doencas infecciosas, estes ndo permitem ao clinico identificar o foco ou fonte da doenca. Os
sintomas que associados a outros dados (sintomas inespecificos, antecedentes, exames
auxiliares),permitem a identificagdo do foco ou fonte de infeccdo, sdo os sintomas especificos de
aparelho ou sistema afectado:

2.2.2. Sintomas Especificos

2.2.2.1. Pele

Algumas doengas infecciosas apresentam-se com manifestacdes cutaneas de diversos tipos, como
por ex: manchas, erup¢des cutaneas e prurido. Por exemplo: presenca de manchas hipocoradas
ou hiperemiadas indolores, com perda de sensibilidade no corpo é sugestiva de Lepra; a febre
tifdide cursa com um exantema maculo papular caracteristico denominado de roséolas tificas; na
tripanossomiase o primeiro sinal pode ser o aparecimento de uma lesdo (aspecto de éarea
inflamada com um ndédulo central vermelho, rodeada por minasculas vesiculas) no local de picada
pela mosca tsets€; na doenga meningocdcica exantema com maculas eritematosas.

2.2.2.2. Cabeca e Pescocgo

Cabeca
. Cefaléia: esta presente em muitas patologias infecciosas e representa uma manifestacéo

comum do inicio do quadro clinico. Pode estar presente em patologias como: malaria,
tripanossomiase e peste bubonica.
o Vertigens: e um sintoma presente em algumas doencgas infecciosas como: febres
hemorragias de origem viral e febre recorrente por mordedura de carraca.
. Afeccdo dos olhos: pode estar presente em patologias como a lepra, em que pode evoluir
para perda parcial ou total da viséo.
Pescoco
A linfadenopatia é uma manifestacdo precoce ou tardia em algumas patologias que se seguem:
na TB ganglionar os ganglios linfaticos sdo indolores e podem estar localizados na regido cervical
posterior, podendo se tornar dolorosos com a inflamacao; na peste bubonica a linfadenopatia
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(bub&o) pode ser cervical e dolorosa, manifestando-se com menos frequéncia. Na
tripanossomiase pode ocorrer na regido cervical posterior (Sinal de Winterbottom),
submandibular, axilar, epitroclear e inguinais.

2.2.2.3. Térax

Sintomas Respiratorios

Existem sintomas especificos frequentes nas patologias respiratérias que se seguem:

o Tosse: a tosse pode ser classificada em tosse seca e tosse produtiva dependendo dos
mecanismos patolégicos em causa, por exemplo na tuberculose a tosse pode ser
inicialmente seca passando a produtiva, com expetoracdo hemoptdica 2-3 semanas depois
de evolucao; na pneumonia atipica a tosse € seca e de inicio subito. O tempo de evolugéo
da tosse também é (til para apoiar no diagndstico, temos como exemplo a tuberculose que
deve ser suspeitada em todos casos de tosse com mais de 2 semanas de evolucao.

e Dor toracica: pode estar presente nas infec¢des respiratérias com irritagcdo pleural como a
tuberculose pleural, pneumonia, abcesso pulmonar caso este esteja em contacto com a
pleura.

o Hemoptise: pode ser uma das manifestagbes pulmonares de infeccdes como tuberculose,
peste pulmonar.

¢ Dificuldade respiratéria (dispnéia): pode estar presente em infeccfes respiratérias como a
pneumonia e mais raramente a tuberculose; também pode indicar estadios avancados de
outras infec¢gdes como sépsis, maléria complicada (anemia, edema agudo do pulméao).

Sintomas Cardiovasculares

e PalpitacOes: presente em varias infeccdes geralmente acompanhando a febre. Muito
frequente na sepses, podendo existir também na malaria, tuberculose, schistosomiase,
febres hemorragicas de origem viral e em outras doencgas.

2.2.2.4. Aparelho digestivo

e Nauseas e vomitos: sdo sintomas gastrointestinais muito frequentes em patologias com
manifestacdes gastricas como: maléria, peste septicémica, febre tiféide, brucelose e outras.

o Diarreia: pode estar presente em varias patologias, com caracteristicas diferentes em cada
uma delas. Por ex: na schistosomiase caracteriza-se por ser sanguinolenta; na febre tifoide
pode ser ou ndo sanguinolenta.

e Dor abdominal: na schistosomiase a dor abdominal e do tipo célica espontanea; na malaria
dor difusa ou desconforto abdominal.

2.2.2.5. Aparelho Genito-urinario

e Distlria: sintoma presente em patologias como a tuberculose genito-urinaria, na
schistosomiase urinaria, Brucelose genito-urinaria

e Polaquidria: presente na tuberculose genito-urinaria, na schistosomiase urindria, Brucelose
genito-urinaria.

e Hematuria: presente na tuberculose genito-urinaria e schistosomiase urinaria

e Bolsas escrotais: aumento do tamanho do escroto, com edema duro de evolugéo cronica é
caracteristico de filariase

2.2.2.6. Aparelho musculo-esquelético

e Mialgia/ artralgia: sintoma frequente nas patologias infecciosas como: malaria, lepra,

brucelose aguda e outras.

e Tumefacdes: quando associadas a presenca de sinais inflamatérios podem indicar a

presenca de colecgdes purulentas articulares ou musculares

e Aumento do volume dos membros (geralmente inferiores) com deformidade e edema duro

é caracteristico de filariase.
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2.2.2.7. Sistema nervoso

. Convulsdes: € uma manifestacédo frequente em doencas com afeccdo do sistema nervoso.
Sao exemplos os seguintes: malaria cerebral, tuberculose meningea e tripanossomiase (na
fase nervosa ou meningo-encefélica)

o Insénia: pode estar presente na tripanossomiase, na febre recorrente por mordedura de
carraga e outras.

° Sonoléncia: a patologia mais conhecida com este sintoma € a tripanossomiase, onde
apresenta-se caracteristicamente durante o dia como insénia nocturna

° Irritabilidade: pode estar presenta na peste bubdnica e brucelose

. Distirbios da consciéncia: existentes na tuberculose meningea, peste bubdnica,
tripanossomiase.

BLOCO 3: HISTORIAS PREGRESSA, FAMILIAR, PESSOAL E SOCIAL

3.1 Histéria patologica pregressa

A historia patologica pregressa pode fornecer pistas importantes no estabelecimento do diagnéstico da
doenca infecciosa. E importante explorar:

3.1.1 Histéria vacinal

A auséncia de vacinacdo completa pode ser bastante sugestiva numa doenca infecciosa imuno-
prevenivel. Por exemplo: um paciente que ndo foi vacinado com BCG esta mais susceptivel ao
desenvolvimento de formas graves de tuberculose. Ou a auséncia de vacinagdo contra a febre-
amarela em um paciente que viaja para um Pais endémico, declarado como de risco para a febre-
amarela, faz com que a suspeita perante o quadro clinico seja maior e que este possa ter
desenvolvido a doenga.

3.1.2 Co-morbidade actual e infec¢gdes prévias

A co-morbidade actual e infec¢des prévias fornecem informacdes Uteis na abordagem das doencas
infecciosas. E importante saber se o paciente apresenta outras doencas, conhecer o seu
seroestado em relagdo ao HIV (HIV positivo ou HIV negativo), presenca de situacdes que possam
reduzir o estado imunolégico como: Diabetes, desnutricdo, neoplasias, alcoolismo, uso de drogas
intravenosas ou toxicodependéncia, corticoterapia ou quimioterapicos para 0s cancros, pois elas
podem predispor ao surgimento de doencgas infecciosas oportunisticas. Por exemplo: é frequente
em pacientes HIV positivos o surgimento de uma doenca infecciosa oportunista, a tuberculose. Por
outro lado, a infeccdo prévia pode determinar uma reactivagdo. Por exemplo: quem ja teve herpes
zoster pode voltar a ter outros episédios de herpes zoster, ou, quem ja teve febre tiféide pode
permanecer como portador ou ter uma recaida da doenca.

3.1.3 Historias de internamentos anteriores

A histéria de internamentos anteriores pode fornecer pistas para o diagnéstico de doencas
infecciosas. E importante sempre questionar se ja esteve internado anteriormente e se 0(S)
internamento(s) anterior(es) foi(ram) pela mesma sintomatologia actual ou outra. Por exemplo: um
paciente que esteve internado dois meses por tuberculose e depois de 6 meses aparece com a
mesma sintomatologia, € sugestivo de que possa ter tido uma recidiva (reinfec¢do) ou faléncia
terapéutica. Histérias de tratamentos anteriores para tuberculose, pode sugerir uma tuberculose
resistente. Histérias de internamentos frequentes por maléria podem sugerir malaria resistente ou
outro diagnostico ainda desconhecido como as febres hemorragicas virais, tiféide entre outras

3.1.4 Histéria de tratamentos efectuados

Se 0 paciente tiver antecedentes de toma de medicamentos e souber 0 nome dos mesmos ou tiver
com ele as receitas prescritas, o clinico podera perceber melhor que patologia foi tratada e que
doencgas o paciente teve.
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3.1.5 Histéria de alergia
E importante ter sempre em conta se o paciente tem algum tipo de alergia a: pélen, antibioticos,
comida, picada de insectos e plantas.

3.2 Histoéria familiar

A historia familiar de doencas transmissiveis estabelece uma pista util no diagnéstico, principalmente
quando se trata de familiares que habitam na mesma casa. E mais provavel que uma paciente com
manchas claras, com perda de sensibilidade local, que coabita com um tio ou pai que sofre ou sofreu de
lepra também possa ter lepra. O mesmo exemplo é valido para a tuberculose, num paciente com tosse
e febre ha mais de 2 semanas que coabita com um irmé&o ou tio que sofre ou sofreu recentemente de
tuberculose, também possa ter tuberculose.

3.3 Histéria pessoal e social

A historia pessoal e social auxilia a determinar a origem da doenca infecciosa tendo em conta 0s
habitos individuais e o ambiente em que o paciente esta ou esteve inserido.

3.3.1 Tipo de habitagdo

O tipo de habitacdo € de extrema importdncia na disseminacdo de doencas infecciosas.
Habitagbes com poucos compartimentos, pouco arejadas e de material precario facilitam o
processo de transmissdo das doencas infecciosas por via respiratoria. Exemplo: € mais frequente
ocorrer a transmissédo da tuberculose ou pneumonia em uma casa pouco arejada do que numa
casa com arejamento.

3.3.2 Fonte de 4gua e saneamento do meio

Varias doencas infecciosas sdo veiculadas pela dgua. Saber o tipo de fonte de agua ajuda a
perceber os factores de risco a que o0 paciente esta sujeito. Procure saber se a agua para o
consumo € do rio, pogo, fontenaria ou agua canalizada. Procure saber a distancia da fonte de agua
da latrina. Procure saber se a agua para o consumo sofre algum tipo de tratamento (fervura,
coloracédo, decantacao, filtracdo ou outro tipo). Aguas néo tratadas, proximas das latrinas ou que
também sdo bebedouros dos animais sédo veiculos importantes de doencas infecciosas de origem
hidrica como a célera. Procure saber sobre os habitos de fecalismo. O fecalismo a céu aberto
constitui um importante factor de risco para certas doengas infecciosas como as parasitoses
intestinais e certas infec¢des bacterianas (febre tiféide, salmonelose,shigelose).

3.3.3 Habitos alimentares

Os habitos alimentares podem determinar a desnutricdo por uma alimentacao desiquilibrada e
enfraguecimento do sistema imunolégico tornando o individuo susceptivel a doencas infecciosas,
ou, podem contribuir como veiculos de transmissao de doencas, por exemplo habitos relacionados
com o uso de leite ndo pasteurizado esta associado a transmissdo de brucelose; a ingestdo de
carne de porco mal cozida ou ndo cozida infectada de cistos de toxoplasma pode transmitir
toxoplasmose.

3.3.4 Disponibilidade de redes mosquiteiras

Procure sempre saber, se tem redes mosquiteiras em sua casa e se faz o devido uso da mesma.
As redes mosquiteiras protegem contra as doengcas em que 0 mosquito é o vector (malaria,
filariase).

3.3.5 Parceiros sexuais e proteccao sexual

E importante questionar ao paciente sobre a orientagcio sexual, 0 nimero de parceiros sexuais e
forma de proteccdo, pois a infeccdo pelo HIV é mais frequente em individuos com mudltiplos
parceiros sexuais e sem ou com baixa protec¢ao pelo uso do preservativo.
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3.3.6 Viagens recentes

A histéria de viagens recentes € muito importante, tendo em conta os lugares visitados por ordem
cronoldgica, a exposi¢cdo a agua (rios, lagos e charcos) e a animais, pois, certas doencas seguem
um padrao de variacdo geogréafica em relacdo a endemicidade e prevaléncia.

3.3.7. Revisao por sistemas

Apbs a pesquisa dos sintomas dos aparelhos relacionados a queixa principal na histéria da doenca
actual, o clinico deve sempre procurar por sintomatologia dos outros aparelhos e sistemas, por
forma a colher dados que o paciente possa ter esquecido de referir ou ndo dado importancia, ou
gue o clinico tenha esquecido de pesquisar. A revisdo por sistemas é util ndo s6 para o

apuramento do diagnéstico da doenga relacionada a queixa principal, como também permite
identificar patologias ou condicfes associdas.

BLOCO 4: EXAME FiSICO DAS DOENGCAS INFECCIOSAS

O exame fisico complementa os achados da anamnese, e constitui uma etapa ndo menos importante
da histéria clinica em doencas infecciosas, podendo fornecer informacgdes Uteis quanto ao estado de
gravidade da doencga infecciosa, os sistemas afectados, determinando que exames complementares
auxiliardo no diagnostico definitivo e qual a via de administracdo do antimicrobiano.

4.1 Exame geral

O exame geral podera fornecer valiosas informacdes sobre a gravidade da doencga infecciosa para o
paciente e determinar a conduta clinica a seguir. Os principais aspectos a observar sdo descritos
abaixo:

4.1.1 Sinais vitais

Os sinais vitais (temperatura, pulso e frequéncia cardiaca, frequéncia respiratédria e tensao arterial)
podem orientar o diagndstico inicial e 0 acompanhamento da evolu¢do do quadro clinico originado
pela doenca infecciosa.

A. Febre

A febre é o sintoma e sinal mais frequente de doencas infecciosas. Praticamente todas doencas
infecciosas cursam com febre. Ela é acompanhada de outros sintomas como calafrios e sudacéo
pés reducgdo da temperatura.

Algumas causas de febre infecciosa

Agente Doenca infecciosa

infeccioso

Virus Gripes, faringites, febre-amarela, febres hemorrégicas, hepatites virais, sarampo,
HIV

Bactérias Tuberculose, brucelose, febre tiféide, peste, amigdalite, otites, infeccdes urinarias,
infec¢gBes dos tecidos moles, atrites infecciosas, sifilis

Parasitas Maléria, tripanossomiase, toxoplasmose

Tipos de febre

A febre exibe varios padrdes, cujo reconhecimento, pode sugerir doencas infecciosas especificas,
a saber:

o Febre continua — é aquela em que a temperatura (T? axilar > 37° C) é continuamente
elevada, com variacao diarias até 1° C. exemplo: febre tiféide, pneumonia
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Fonte: Philip A. MackowiakVA Maryland Health Care System and the University of Maryland School of Medicine, Baltimore, MD,

http://www.bioscience.org/2004/v9/af/1397/figures.htm

Figura 1. Febre continua

o Febre remitente — é aquela em que a temperatura apresenta uma variagdo didria,
superior a 1°C, mas sem atingir a normalidade. Exemplo: infec¢des urinarias, sépsis

o Febre intermitente — € aquela febre com periodos ciclicos de apirexia (ter¢d, quartd ou
cotidiana). Exemplo: febre tercd ou quartd na malaria (corresponde ao ciclo vital do
parasito) e tuberculose.
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Fonte: Tulane University http://www.tulane.edu/~wiser/protozoology/notes/malaria.html

Figura 2. Febre intermitente

Doengas Infecciosas

Versao 2.0

35


http://www.tulane.edu/~wiser/protozoology/notes/malaria.html

o Febre recorrente ou ondulante — € aquela que tem periodos de varios dias com febre
continua, seguindo-se de um periodo de varios dias de apirexia. Exemplo: brucelose,
borreliose, leptospirose
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Fonte: Philip A. MackowiakVA Maryland Health Care System and the University of Maryland School of Medicine, Baltimore, MD,
http://www.bioscience.org/2004/v9/af/1397/figures.htm

Figura 3. Febre recorrente
o Febre héctica — € aquela que € absolutamente irregular e ndo segue qualquer padréo,
podendo apresentar, inclusive, dois ou mais “picos” diarios. Exemplo: septicémia, fase
avancada da tuberculose.
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Fonte: http://www.manual-of-surgery.com/content/0022-Constitutional-Manifestations-of-Pyogenic-Infection.html

Figura 4. Febre héctica
B. Pulso e frequéncia cardiaca (FC), frequéncia respiratéria (FR) e tensao arterial (TA)

Estes pardmetros, auxiliados pela febre, determinam e monitoram a gravidade de uma doenca
infecciosa.
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e E frequente que as patologias infecciosas determinem um aumento da frequéncia cardiaca e
respiratoria compensatoria. Por exemplo: um paciente com febre de 38°C e FC de 110
batimentos por minuto (bpm), uma frequéncia respiratoria de 24 ciclos por minuto (cpm) e
uma TA de 90/60 mmhg que ao fim de 3 dias a temperatura baixa para 37°C, a FC 80 bpm,
FR 16 cpm e a TA 110/70 mmhg, é sugestivo de uma melhoria do quadro clinico. Por outro
lado, um paciente com febre de 38°c, FC de 100 bpm, FR de 20 cpm e TA de 120/80 mmhg
gue ao fim de 3 dias a temperatura sobe para 39°C, FC 120 bpm, FR 24 cpm e TA 90/60
mmhg é sugestivo de um agravamento do quadro clinico.

¢ Febre com frequéncia cardiaca e respiratéria elevada (taquicardia e taquipnéia), associada a
uma tenséo arterial sistolica < a 90 mmhg (hipotenséo sistolica) € sugestivo de um choque
séptico

¢ Nem sempre, a febre se correlaciona com uma taquicéardia. Por exemplo, em pacientes com
febre, em que a FC se encontra anormalmente diminuida em relacdo a temperatura, a
chamada dissociagédo pulso x temperatura (sinal de Faget) € sugestivo de febre tiféide ou
febre-amarela.

4.1.2 Peso
Certas patologias infecciosas crénicas cursam com a perda de peso e anorexia.
e Causas de perda de peso
o HIV, tuberculose, brucelose, giardiase, schistosomiase, tripanossomiase
4.1.3 Avaliagdo das mucosas

A avaliacdo das mucosas pode revelar um estado anémico, a presenca de ictericia ou a presenca
de cianose.
Certas patologias infecciosas cursam com anemia e/ou ictericia.

Agentes infecciosos Doencas infecciosas com anemia e/ou ictericia

Virus Febre-amarela, febres hemorragicas virais, HIV, Hepatite viral (A,
B, C, E)

Bactérias Febre tiféide, leptospirose, tuberculose, peste

Parasitas Malaria, tripanossomiase, schistossomiase

e Se houver um comprometimento da hematose (troca gasosa) ao nivel pulmonar ou afectar
0s vasos periféricos pode determinar o aparecimento de cianose central ou periférica. Por
exemplo: uma tuberculose extensa pulmonar pode ocasionar a cianose central (coloracdo
azulada nos labios, lingua). A maléria pode ocasionar uma cianose periférica (coloragéo
azulada no leito ungueal, dedos).

e E importante avaliar a mucosa oral em busca de doencas infecciosas: amigdalites,
candidiase oral, sarcoma de kaposi, gengivites (gengivite ulcerativa necrosante),
periodontites.

e A avaliacdo dos ouvidos, olhos e fossas nasais também podem auxiliar na identificacdo do
foco infeccioso: otites, conjuntivites, rinites, sinusites podem ser assim identificadas.

4.1.4 Pele

Muitas doencas infecciosas se apresentam com febre e manifesta¢cdes cutédneas, sendo importante
conhecer as formas de manifestacao cutédnea para o diagnéstico diferencial. lgualmente, sinais de
inflamacéao (calor, tumor, rubor, dor) podem estar presentes.
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Manifestacdes cutaneas e doencas infecciosas

Figura 5. Exantema maculopapular do sarampo
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Figura 6. Manchas de Rose da febre tifoide

A : W g
Fonte: Mike Blyth,http://en.wikipedia.org/wiki/File:Measles _in_African_Child 3.JPG

Fonte: CDC/Armed Forces Institute of Pathology, Charles N. Farmer, http:/phil.cdc.gov/phil/details.asp
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Fonte: COC

Fonte: CDC, http://phil.cdc.gov/phil/details.asp

Figura 7. LesBes de varicela.

Fonte: Wellcome Trust, 2003

Figura 8. Herpes zo6ster do nervo facial (Distribuigédo V1).

S el b
Fonte: http://cmapspublic3.ihmc.us/rid=1GS5M9Y0M-1KRRQ7T-1MN3/meningococcemia%20petechial%20lesion.jpg

Figura 9. Paciente com petéquias e pUrpura na meningite meningocdccica fulminante (sindrome de
Waterhouse Friderichsen)
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Manifestacdo cutanea Doencas infecciosas relacionadas

Maculopapular Sarampo, rubéola, primo-infeccdo por HIV, mononucleose, febre
tifdide, sifilis secundaria, meningite meningocéccica

Vesicular Varicela, herpes zdster, herpes simplex

Nodulos eritematosos Tuberculose, lepra, tripanossomiase

Petéquias Meningococcémia, malaria, febre-amarela, febre hemorragica viral
Eritema Celulite, erisipela, lepra com reaccdo

e Deve-se examinar a pele procurando Ulceras e caracterizar o tipo de Ulcera. Deve-se
verificar se na Ulcera existem sinais de infecgdo: colecgdo purulenta, odor fétido, necrose,
aumento da dor e tecido de granulagdo ausente ou anormal. A pele ao redor esta mais
vermelha e mais sensivel nas infec¢bes secundarias.

4.1.5 Linfadenopatias

As doencgas infecciosas geralmente provocam uma reacgdo ao nivel dos linfébnodos que traduz a
resposta imune mediada por células e posteriormente a resposta humoral, com consequente
aumento dos linfonodos. Este aumento dos linfébnodos (linfadenopatia) pode ser localizado ou
generalizado.

Linfadenopatia Doencas infecciosas relacionadas

Localizada Infec¢des de transmissao sexual (cancroide, herpes genital, sifilis primaria,
linfogranuloma venéreo), Peste bubonica, filariase, e infec¢des localizadas
(erisipela, celulite, otite, amigdalite, tuberculose ganglionar)

Generalizada Sarampo, rubéola, HIV, tuberculose, sifilis secundaria, brucelose,
tripanossomiase, lepra, leptospirose, toxoplasmose

Fonte: James Heilman MD, http://en.wikipedia.org/wiki/File:Lymphadanopathy.JPG

Figura 10. Linfadenopatias cervicais
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4.2 Exame do térax
O exame do térax pode revelar doengas infecciosas do foro respiratorio ou cardiaco.

e Ainspecgdo um paciente que se coloca em posicdo de “prece maometana” pode ser indicativo
de uma pericardite de etiologia tuberculosa

e A auscultagdo um sopro cardiaco em um paciente com febre pode ser sugestivo de uma
endocardite infecciosa ou uma cardite reumatica

¢ Uma diminuicdo dos sons cardiacos e atrito pericardio em um paciente febril € sugestivo de
derrame pericardico de etiologia infecciosa (tuberculose)

e Alteracbes do murmurio vesicular podem sugerir determinadas patologias:

e Abolicdo do murmurio vesicular — derrames pleurais de origem infecciosa (tuberculose,
pneumonias bacterianas) ou empiemas

e Fervores ou sopro tubarico — sugere uma pneumonia de origem infecciosa

4.3 Exame do abdémen

No abdomen é importante verificar o aumento das visceras (figado, bago), ou outras massas
anormalmente visiveis ou palpaveis, a presenca de liquido peritoneal e reacc¢des de defesa que possam
sugerir uma patologia infecciosa.

4.3.1 Algumas causas infecciosas de hepatomegalia e/ ou esplenomegélia

Agente Doencga infecciosa

infeccioso

Viral Hepatite B, HIV/SIDA,

Bacteriano Febre tiféide, brucelose, tuberculose, sifilis, leptospirose,
Parasitario Malaria, tripanossomiase, schistossomiase, amebiase

4.3.2 Sinais e reacc¢0Oes especificas de doencgas infecciosas

e Ternura do angulo costo-vertebral (Murphy renal) — exacerbacdo da dor a punho-percursao
nas costas na regido abaixo da 122 costela (dngulo renal) onde se localiza o rim, sugerindo
uma pielonefrite

e Sinal de Blumberg (dor acentuada e defesa abdominal a descompressao subita do
guadrante inferior direito) e Rovsing (dor abdominal acentuada no quadrante inferior direito a
palpacao profunda do quadrante inferior esquerdo) € sugestiva de uma irritacéo peritoneal
(peritonite) que pode ser de causa infecciosa (febre tiféide) ou apendicite.

e A perda de macicez na area hepatica (quadrante superior direito) do abdémen, com
timpanismo, pode sugerir uma perfuracéo intestinal como pode acontecer na febre tifoide

e Uma macigcez deslocavel no abdémen com sinal de Piparote positivo (onda liquida) é
sugestivo de uma ascite que merece avaliacdo (paracentese) para identificacdo de uma
patologia infecciosa. Por exemplo: a tuberculose peritoneal pode estar na origem de uma
ascite, ou uma schistossomiase hepética com fibrose do figado pode originar uma ascite
com a presenca de circulagdo venosa colateral visivel e hepatoesplenomegélia.

4.4 Exame dos genitais

O exame dos genitais pode evidenciar uma patologia infecciosa como € o caso de corrimentos uretrais
(gonorréia ou uretrite clamidea) ou vaginais (candidiase ou tricomoniase vaginal, cervicite por
gonococco ou chlamydia), ou ainda Ulceras de cancréide ou sifilis. Igualmente podem ser visiveis
vesiculas de uma infec¢éo por herpes simplex tipo I, ou condilomas/verrugas de uma infeccdo por
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papiloma virus humano (HPV). Também pode-se constatar a presenca de hidrocelo com linfedema
caracteristico da elefantiase.

4.5 Exame neuroldgico

O exame neurologico do paciente pode auxiliar no diagndstico de varias doencas infecciosas.

As alteractes do estado mental com agitacdo, euforia, agressividade, podem ser sugestivas de
raiva, maléria cerebral, tripanossomiase, meninigite.

Sonoléncia com inversdo do ritmo do sono (insonia nocturna e sonoléncia diurna) em paciente
febril pode sugerir uma tripanossomiase.

A rigidez de nuca sugere uma afec¢do da meninge e é sugestiva de uma meningite, bacteriana,
viral ou parasitaria.

E necessario pesquisar o sinal de Brudzinski (a flexdo passiva do pescoco provoca a flexao
espontanea espontanea da bacia e joelhos) e Kerning (a extensdo de uma perna com o paciente
deitado com a bacia e joelhos flectidos provoca dor) que séo sugestivos de meningite

A presenca de sinais focais neurolégicos (paralisia dos membros uni ou bilateral, paralisia facial,
hiper ou hiporeflexia) pode sugerir uma poliomielite, raiva, ou lesdo cerebral ocupando espaco
como tuberculose (tuberculoma), toxoplasmose cerebral.

BLOCO 5: PONTOS-CHAVE

5.1

5.2

5.3
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5.5

5.6

As doencas infecciosas, apresentam um espectro diversificado de manifestacdes clinicas, que
dependem de varios factores como tipo e numero de sistemas afectados, condi¢&o imunoldgica do
paciente, viruléncia do agente infeccioso entre outros.

A queixa principal em pacientes com doengas infecciosas pode ser inespecifica (sintomas
constitucionais presentes em patologias de qualquer sistema corporal), ou especifica de um
sistema (ex: gastrointestinal, respiratorio).

Apesar de os sintomas inespecificos nos permitirem suspeitar da presengca de doengas
infecciosas, estes ndo permitem ao clinico identificar o foco ou fonte da doenca. Os sintomas que
associados a outros dados (sintomas inespecificos, antecedentes, exames auxiliares),permitem a
identificacdo do foco ou fonte de infeccdo, sdo os sintomas especificos de aparelho ou sistema
afectado.

Os sinais vitais como temperatura, pulso, FC, FR, TA fornecem pistas para o diagnéstico inicial e
acompanhamento da evolucao do quadro clinico originado pela doenca infecciosa

E necessério classificar o tipo de febre de modo a poder correlacionar com provaveis doencas
infecciosas a ela relacionadas

No exame fisico, a procura sistematica do foco infeccioso, associado aos achados da anamnese,
€ de extrema importancia no estabelecimento do diagndstico da doenga infecciosa, de modo a
determinar a gravidade da doenca e o tipo de abordagem especifica para a doenca em causa.
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 4
Topico Revisdo da Histéria Clinica (aula pratica) Tipo laboratério
Contetdos [Anamnese e Exame Fisico Duracéo 3h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1.

Realizar uma histéria clinica (anamnese e exame fisico) num colega, com énfase para 0s

sinais de infeccao.

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Duracéao
1 Introducdo a Aula 5 min
2 Introducéo a Técnica (Revisao) 30 min
3 Demonstracado da Técnica pelo Docente 35 min
4 Prética da Técnica pelos Alunos 110 min

Material e Equipamento:

Papel A4 para rascunho e anotacgdes: 2 por aluno
Canetas: 1 para cada aluno
Luvas: 1 par para cada aluno (opcional, se houver disponibilidade);

Algodéo ou gaze: 1 saquinho para cada grupo (opcional, se houver disponibilidade);

Alcool: 1 garrafa para todos (opcional, se houver disponibilidade);

Reldgio: 1 — pode usar o relégio de parede. O ideal é que cada grupo tenha um rel6gio ou

cronémetro
Margueza e lencois — um por grupo

Cadeira — 3, uma para o aluno clinico, outra para o paciente e outra para 0 acompanhante

Preparacéao:

Orientar 5 alunos para fazer a simulagdo de uma sindrome febril
Orientar os alunos para lerem a aula 3 da disciplina
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA (5 min)
1.1 Apresentacao do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem.
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula.

1.3 Apresentacdo dos equipamentos e dos materiais

BLOCO 2: INTRODUCAO A TECNICA (REVISAO) (30 min)

A historia clinica em doencgas infecciosas geralmente representa um grande desafio para o clinico,
tendo em conta que as doencas infecciosas podem se apresentar com queixas e manifestacdes de um
Gnico sistema, com queixas e manifestagcbes de Varios sistemas ou ainda como manifestacées
sistémicas comuns a varios sistemas. Torna-se importante sempre seguir a sequéncia estudada nas
aulas de semiologia.

2.1. Anamnese

Dados de identificacdo: é importante colher os dados de identificacdo como idade, sexo, racga,
profisséo, local de trabalho, estado civil, naturalidade e residéncia, pois podem estar relacionados com
determinadas patologias.

2.2 Queixa principal e histéria da doenca actual

As doengas infecciosas apresentam um espectro diversificado de manifestacdes clinicas, que
dependem de varios factores como tipo e nimero de sistemas afectados, condicdo imunoldgica do
paciente, viruléncia do agente infeccioso entre outros.
A queixa principal em pacientes com doengas infecciosas pode ser inespecifica (sintomas
constitucionais presentes em patologias de qualquer sistema corporal), ou especifica de um sistema
(ex: gastrointestinal, respiratério). Por exemplo: o paciente pode se queixar de tosse produtiva ha mais
de 2 semanas (queixa do sistema respiratdrio) ou pode apresentar-se com febre (sintoma constitucional
ndo especifico das doengas infecciosas e que pode estar presente em patologias de diversos
sistemas), sendo necessario explorar as suas caracteristicas.

2.2.1. Sintomas Inespecificos

Seguem-se alguns sintomas constitucionais inespecificos mais comuns associados as doencas

infecciosas:

e Febre: presente na maior parte das patologias infecciosas, e constitui um dos melhores
indicadores para o enquadramento do quadro clinico no contexto de uma doenca infecciosa.
A sua forma de apresentacédo e de evolugéo pode ser variavel de acordo com determinados
tipos de patologia. Por exemplo na malaria a febre € intermitente, com periodos ciclicos de
apirexia; na Brucelose a febre é ondulante ou recorrente, caracterizada por febre continua,
seguindo-se Vvarios dias de apirexia; na TB de predominio vespertino.

e Anorexia: presente em varias patologias infecciosas (como a maléaria, tuberculose e febres
hemorragicas virais), indicando uma toma significativa do estado geral do paciente

e Mal-estar geral: constitui um dos primeiros sintomas e estd presente na maioria das
patologias: na maléria, tuberculose, sépsis e outras.

e Calafrios: constitui um achado em patologias como a malaria, peste e sepses.

o Perda de peso: apresenta-se geralmente nas patologias infecciosas com uma evolugéo
cronica, como a tuberculose, tripanossomiase. Mas também pode-se apresentar em
patologias agudas dependendo do estado geral do individuo antes do inicio da doenca.

e Prostracdo: presente em quadros gripais; malaria e sepses

Conforme referido acima, apesar de os sintomas inespecificos nos permitirem suspeitar da presenca
de doencas infecciosas, estes ndo permitem ao clinico identificar o foco ou fonte da doenca. Os
sintomas que associados a outros dados (sintomas inespecificos, antecedentes, exames
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auxiliares),permitem a identificacdo do foco ou fonte de infeccdo, sdo os sintomas especificos de
aparelho ou sistema afectado:

2.2.2. Sintomas Especificos

2.2.2.1. Pele

Algumas doencas infecciosas apresentam-se com manifestacdes cutaneas de diversos tipos, como
por ex: manchas, erupcdes cutaneas e prurido. Por exemplo: presenca de manchas hipocoradas
ou hiperemiadas indolores, com perda de sensibilidade no corpo é sugestiva de Lepra; a febre
tiféide cursa com um exantema maculo papular caracteristico denominado de roséolas tificas; na
tripanossomiase o primeiro sinal pode ser o aparecimento de uma lesdo (aspecto de é&rea
inflamada com um nodulo central vermelho, rodeada por mindsculas vesiculas) no local de picada
pela mosca tsetsé€; na doenca meningococica exantema com maculas eritematosas.

2.2.2.2. Cabeca e Pescoco

Cabeca
° Cefaléia: esta presente em muitas patologias infecciosas e representa uma manifestagéo
comum do inicio do quadro clinico. Pode estar presente em patologias como: malaria,
tripanossomiase e peste bubdnica.

° Vertigens: e um sintoma presente em algumas doencas infecciosas como: febres

hemorragias de origem viral e febre recorrente por mordedura de carraca.

° Afeccao dos olhos: pode estar presente em patologias como a lepra, em que pode evoluir

para perda parcial ou total da viséo.
Pescoco
A linfadenopatia € uma manifestacao precoce ou tardia em algumas patologias que se seguem: na
TB ganglionar os ganglios linfaticos sé@o indolores e podem estar localizados na regido cervical
posterior, podendo se tornar dolorosos com a inflamacdo; na peste bubdnica a linfadenopatia
(bubdo) pode ser cervical e dolorosa, manifestando-se com menos frequéncia. Na tripanossomiase
pode ocorrer na regido cervical posterior (Sinal de Winterbottom), submandibular, axilar, epitroclear
e inguinais.
2.2.2.3. Torax
Sintomas Respiratorios
Existem sintomas especificos frequentes nas patologias respiratérias que se seguem:

o Tosse: a tosse pode ser classificada em tosse seca e tosse produtiva dependendo dos
mecanismos patolégicos em causa, por exemplo na tuberculose a tosse pode ser
inicialmente seca passando a produtiva, com expetoracdo hemoptodica 2-3 semanas depois
de evolucao; na pneumonia atipica a tosse € seca e de inicio subito. O tempo de evolugéo
da tosse também é (til para apoiar no diagnéstico, temos como exemplo a tuberculose que
deve ser suspeitada em todos casos de tosse com mais de 2 semanas de evolucao.

e Dor toracica: pode estar presente nas infeccdes respiratérias com irritacdo pleural como a
tuberculose pleural, pneumonia, abcesso pulmonar caso este esteja em contacto com a
pleura.

o Hemoptise: pode ser uma das manifestagcbes pulmonares de infeccdes como tuberculose,
peste pulmonar.

¢ Dificuldade respiratéria (dispnéia): pode estar presente em infeccées respiratorias como a
pneumonia e mais raramente a tuberculose; também pode indicar estadios avangados de
outras infec¢cdes como sépsis, maléria complicada (anemia, edema agudo do pulméao).

Sintomas Cardiovasculares

e PalpitacOes: presente em varias infeccdes geralmente acompanhando a febre. Muito
frequente na sepses, podendo existir também na maléria, tuberculose, schistosomiase,
febres hemorragicas de origem viral e em outras doencas.
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2.2.2.4.

2.2.2.5.

2.2.2.6.

22.27.

2.2.3

Aparelho digestivo
Nauseas e vomitos: sdo sintomas gastrointestinais muito frequentes em patologias com
manifestacdes gastricas como: malaria, peste septicémica, febre tiféide, brucelose e outras.
Diarreia: pode estar presente em varias patologias, com caracteristicas diferentes em cada
uma delas. Por ex: na schistosomiase caracteriza-se por ser sanguinolenta; na febre tifoide
pode ser ou ndo sanguinolenta.
Dor abdominal: na schistosomiase a dor abdominal e do tipo cdlica espontanea; na maléaria
dor difusa ou desconforto abdominal.

Aparelho Genito-urinario

Distria: sintoma presente em patologias como a tuberculose genito-urindria, na
schistosomiase urinaria, Brucelose genito-urinaria
Polaquiuria: presente na tuberculose genito-urinéria, na schistosomiase urinaria, Brucelose
genito-urinaria.
Hematuria: presente na tuberculose genito-urinaria e schistosomiase urinaria
Bolsas escrotais: aumento do tamanho do escroto, com edema duro de evolugdo cronica é
caracteristico de filariase
Aparelho musculo-esquelético
Mialgia/ artralgia: sintoma frequente nas patologias infecciosas como: malaria, lepra,
brucelose aguda e outras.
Tumefagbes: quando associadas a presenca de sinais inflamatorios podem indicar a
presenca de colec¢des purulentas articulares ou musculares
Aumento do volume dos membros (geralmente inferiores) com deformidade e edema duro
é caracteristico de filariase.
Sistema nervoso
Convulsdes: é uma manifestacdo frequente em doengas com afecgéo do sistema nervoso.
Sé&o exemplos os seguintes: malaria cerebral, tuberculose meningea e tripanossomiase (na
fase nervosa ou meningo-encefalica)
Insénia: pode estar presente na tripanossomiase, na febre recorrente por mordedura de
carraca e outras.
Sonoléncia: a patologia mais conhecida com este sintoma é a tripanossomiase, onde
apresenta-se caracteristicamente durante o dia como insénia nocturna
Irritabilidade: pode estar presenta na peste bubdnica e brucelose
Distarbios da consciéncia: existentes na tuberculose meningea, peste bubdnica,
tripanossomiase.

Historia patolégica pregressa e familiar: fornece dados Uteis na abordagem das doencas

infecciosas. E importante saber o estado vacinal, co-morbidades actual e infec¢bes prévias,
internamentos anteriores, tratamentos efectuados, antecedentes de alergia e doencas
transmissiveis na familia.

224

Historia pessoal e social: é importante saber o tipo de habitacdo, condi¢cdes de

saneamento do meio e fonte de agua para o consumo, habitos alimentares, disponibilidade de
redes mosquiteiras e numero de parceiros sexuais.

2.3 Exame Fisico

Exame Geral: é importante verificar os sinais vitais e caracteriza-los (se febre, € importante saber o tipo

de febre),

avaliar as mucosas em busca de palidez, ictericia e cianose, avaliar a hidratacdo, se

desidratado classificar o grau de desidratacdo; avaliar parametros como a tensao arterial registar e
analisar; palpar os pulsos e determinar suas caracteristicas, visualizar e palpar os 6rgados linféides
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(ganglios linfaticos, baco) e verificar o estado da pele em relagdo a presenca ou nao de lesdes que
possam sugerir uma determinada patologia infecciosa. Pesar o paciente e determinar o indice de
massa corporal.

Exame do térax: pode revelar achados cardio-pulmonares que possam sugerir uma doenca infecciosa,
por exemplo & auscultacdo cardiaca presenca do segundo som cardiaco hiperfonético e sopro sistélico
no foco pulmonar, sugestivo de schistosomiase pulmonar.

Exame do Abddmen: é necessério pesquisar anormalidades como distensdo abdominal, presenca de
circulacdo colateral venosa visivel, dor, hepatoesplenomegalia, ascite e efectuar manobras especificas
gue orientam para um diagndstico: sinal de Murphy, Murphy renal (temura do angulo costo-vertebral),
sinais de Rovsing, Blumberg.

7

Exame dos genitais: € importante efectuar o exame dos genitais, pois este pode fornecer pistas
importantes para o diagnéstico. Verificar a presenca de Ulceras, vesiculas e corrimento.

Exame neurolégico: é necessario avaliar o estado mental e neurologico do paciente, pesquisar rigidez
de nuca, sinal de Kerning e Brudzinsky, efectuar a avaliagdo dos nervos cranianos.

Exame das extremidades: pode revelar um edema gravitacional (com godet) ou edema duro (linfatico),
bem como alterac¢des cutaneas tréficas de uma insuficiéncia arterial cronica. Pode igualmente revelar
dedos em baqueta de tambor, cianose, Ulceras ou varizes.

BLOCO 3: DEMONSTRAGCAO DA TECNICA PELO DOCENTE (35 min)

3.1 Preparacgéo

Seleccionar um aluno-paciente, um aluno-clinico, um aluno-acompanhante para a demonstracdo da
técnica.

3.2 Realizagao da Técnica
e Lembrar aos alunos que antes de executar essa ou quaisquer outras técnicas, o clinico deve
sempre explicar ao paciente com palavras simples o que vai fazer e como ele pode colaborar
em caso de manobras especificas.

e Ler o seguinte caso clinico para os alunos:

Caso clinico:

AC, 35 anos, negro masculino, residente em Tete, cacador, trazido pelos familiares, com historia de
febre, cefaléia, que progrediu para sonoléncia intensa durante o dia e interfere com as actividades
diarias. Os familiares referem que AC esta doente ha 4 semanas, tendo iniciado a sintomatologia pés o
regresso da caca.

e [Faca a anamnese e o exame fisico do paciente (no aluno voluntario).

3.3 Explorar a anamnese conforme descrito no bloco 2:
e Colher aidentificacéo
e Determinar a queixa principal e explore as caracteristicas da queixa principal
o Pesquisar a existéncia de outras manifestacoes sistémicas

e Procurar saber a histéria pessoal e social, histéria patoldgica pregressa e familiar
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3.4 Faga o exame fisico e explique os achados anormais.
e Faca o exame geral
o Lavar as méos
o Peca ao aluno-paciente para ficar em decubito dorsal
o Posicione-se a direita do aluno-paciente

o Anote 0s sinais vitais — neste caso: T? 39°C, FC = 100 b/m, FR = 22 ¢/m, TA = 110/70
mmhg

o Faca a inspeccao do paciente (explique aos alunos que estid a ver a pele em busca
lesBes cutdneas: exantemas, papulas, petéquias, — neste caso encontre: um exantema
maculopapular no corpo e facies em lua cheia)

o Veja as mucosas em busca de palidez, ictericia ou cianose (neste caso encontre
mucosas palidas e ictéricas)

o Palpe os ganglios linfaticos — encontre linfadenopatia axilar e epitroclear
¢ No exame fisico:

o Do térax: faca a inspeccdo do térax (neste caso encontre o exantema maculopapular
apenas). Faca a palpacédo do térax (neste caso, o frémito toraco-vocal e expansibilidade
toracica estdo normais; a palpacdo do precérdio identifica apenas um choque de ponta
hipercinético). Faca a percurssdo do térax (neste casos encontre macicez e timpanismo
nas é&reas correspondentes). Faga a auscultagdo (neste caso encontrara uma
taquicardia com galope do 3° som e discreto sopro sistolico)

o Do abdémen: faca a inspeccdo do abdomen (neste caso encontre o abddémen
ligeiramente distendido e o exantema maculopapular). Faga a palpagcdo do abdémen
(neste caso, encontre hepatomegalia de 4 cm abaixo do rebordo costal direito e uma
esplenomegalia grau 2, sem sinal de onda liquida positiva, Murphy renal negativo,
blumberg e rovsing negativo). Faga a percurssdo do abdémen (neste casos encontre
macicez no hipocondrio direito e por cerca de 4cm abaixo do rebordo costal e no
hipocondrio esquerdo e por cerca de 3 — 4 cm abaixo do rebordo costal esquerdo). Faca
a auscultacdo (neste caso encontrara os ruidos hidro-aéreos normais e sem sopros)

o Exame da genitalia — examine os genitais (este exame pode ser ignorado, por questdes
éticas)

o Exame do Sistema nervoso — avalie o estado mental (neste caso o0 aluno-paciente
encontra-se letargico) e 0os nervos craneanos (que se encontram normais neste caso) e
sinais meningeos (sem rigidez de nuca, kerning e brudzinsky negativos), encontre uma
hiperestésia profunda retardada ao comprimir a crista da tibia.

o Finalize o exame fisico lavando as méos e anotando os achados no papel de rescunho
3.5 Faca o resumo para o aluno:

AC, 35 anos, raga negra, masculino, residente em Tete — casula, cacador de profissédo, com histéria de
inicio da doenca ha 4 semanas com febre (39° C), cefaleia, que progrediu para a sonoléncia intensa
durante o dia que interfere com as actividades diarias. Ao exame fisico, o aluno-paciente se encontra
com um exantema maculo-papular, facies em lua cheia, mucosas palidas e ictéricas. Encontra-se
também linfadenopatia axilar e epitroclear e o aluno-paciente estd hemodinamicamente estavel. Ao
exame fisico apresenta um sopro cardiaco sistdlico grau 1 em 6, com hepatoesplenomegdlia, e
hiperestésia profunda retardada (sinal de Kerandel). Sem outros achados anormais.
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Hipdtese diagndéstica — sindrome febril

O docente deve orientar aos estudantes para efectuarem o diagnéstico diferencial de sindrome febril,
com anemia e ictericia, hepatoesplenomegalia e exantema. Neste caso trata-se de Tripanossomiase
Humana Rhodesiense (doenca do sono).

BLOCO 4: PRATICA DA TECNICA PELOS ALUNOS (220 min)
4.1 Dividir os alunos em 5 grupos

4.2 Verificar se cada grupo tem todo material necessario

4.3 Inicialmente todos os grupos vao praticar a historia clinica das doencgas infecciosas durante 100
minutos.

4.3.1 O caso clinico ser& o seguinte:

AC, 25 anos, masculino, com febre ha 2 semanas, cefaleia, mialgias e sudorese nocturna. Refere
ter “carogos” no pescogo e nos sovacos, e notou um inchago na barriga ha 1 semana. AC trabalha
num matadouro local e ndo usa equipamento de protec¢éo individual na sua actividade diéria.

Orientacao: O diagndéstico € brucelose.

4.3.2 Os alunos devem explorar a anamnese e identificar os dados em falta na historia fornecida.
Os alunos devem caracterizar a febre e sugerir possiveis patologias relacionadas, devem efectuar
o exame fisico, seguindo os passos descritos no bloco 2 e 3 e explicar, em voz alta cada um dos
passos para 0s outros colegas. Depois de explicar cada passo da técnica, devem explicar o que
seria anormal na técnica e as possiveis patologias sugestivas dessa anormalidade. Os alunos
devem efectuar um diagndstico diferencial e sugerir exames auxiliares para o diagnéstico, bem
como uma conduta apropriada ao caso.

4.4 Durante a prética os alunos irdo deixar cada um executar a técnica completamente antes de fazer
comentarios e/ou correcgdes.

4.5 Caso uma técnica nao esteja clara ou haja duvidas entre o grupo o docente ir4 explicar mais uma
vez para o grupo.

4.6 Passados os 100 minutos, os ultimos 10 minutos sdo reservados para o docente discutir com o0s
alunos dificuldades de cada técnica:

¢ Dificuldades surgidas na recolha da anamnese
o Dificuldades surgidas no exame fisico

e Aspectos positivos da aula e sugestdes sobre a aula
4.7 Lista de verificacdo de anamnese de doencas infecciosas

e Preparacdo de um ambiente confortavel e privado;

e Preparacdo de material para a recolha da anamnese: papéis, canetas;

e Cumprimentar e apresentar-se ao paciente e acompanhante;

e Explicacdo do papel do clinico ao paciente;

¢ Recolha das informacdes identificativas do paciente: ordem, completas;

e Recolha das informacgdes sobre as queixas actuais: ordem, completas; caracteristicas da queixa
¢ Recolha das informacdes sobre manifestacfes sistémicas

¢ Recolha de informacao sobre histéria pessoal e social
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Recolha de informacéo sobre histéria patoldgica pregressa e familiar

4.8 Lista de verificacdo de exame fisico de doencas infecciosas

Preparacédo do material necessario

Técnica de posicionamento perante o paciente

Lavagem das maos

Técnica de exame geral

Técnica de exame fisico (térax, abdémen, genitais, sistema nervoso)

Técnica de resumo dos achados e hipotese diagnéstica (discussdo do diagnéstico diferencial)
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Disciplina |Doengas Infecciosas N° da Aula 5
Topico Exames Auxiliares de Diagnéstico (Microbiologia) Tipo Teorica
Conteudos |Microbiologia Duracéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Enumerar os tipos de espécimes biolégicos, normalmente usados para o diagnostico de
doencgas infecciosas.

2. ldentificar os testes usados para o exame directo, explicar as indicagbes e interpretar os

Gota espessa e esfregaco hematico para deteccao do plasmadio, tripanossoma, filariase

Coloracdo de Zielh-Neelsen da expectoracdo (baciloscopia) e de outros fluidos

resultados:
a.
e borrélia.
b. Exame parasitologico de fezes e urina.
C.
organicos;
d. Exame a fresco e coloracéo pelo Gram do corrimento uretral ou vaginal;
e.

f.

Coloragdo pelo Gram de fluidos organicos (expectoragdo, urina, liquido peritoneal,

pleural);

Tinta-da-china para diagnéstico de Criptococo.

3. ldentificar as indicagbes dos exames de cultura mais usados em Mogambique (cultura para
micobactéria, vibrio cholerae, coprocultura e urocultura).

4. Explicar o significado de uma cultura positiva para bactéria da tuberculose.

Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo
1 Introducéo a Aula
2 Diagnéstico Microbiologico
3 Exames de Cultura
4 Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

e Burton G, Engelkirk P. Microbiologia para as ciéncias de saude. 72 Edicdo. Guanabara Koogan,
Brasil; 2004.

e Adelberg et al. Microbiologia médica. 242 Edi¢cao. McGrawHill; 2009.
e Auto H. Doencas infecciosas e parasitarias. Editora Revinter; 2002.
e Cook G, Zumla A. Manson’s tropical diseases. 212 Edigcao. 2003.

e Braunwald E et al. Manual de medicina de Harrison. 152 Edi¢cdo. McGraw-Hill, New York; 2002.
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BLOCO 1: INTRODUGAO A AULA

1.1 Apresentacdo do topico, contetdos e objectivos de aprendizagem

1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacédo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO

2.1. Introducéo
O diagndstico microbiolégico consiste num conjunto de procedimentos e técnicas complementares

empregues para identificar e confirmar a etiologia (agente infeccioso) das doencgas infecciosas através
da colheita e processamento de varias amostras bioldgicas do paciente.

Os principais tipos de amostras biol6gicas usadas para este fim sao:

Sangue
Expectoragéo
Urina

Fezes

Liquidos das cavidades corporais: liquido articular, liquido peritoneal, liquido pleural e céfalo-
raquideo

Colecgbes purulentas das feridas, secre¢bes do olho, ouvido, das fossas nasais, da faringe,
genitais

A Nivel do TMG, os principais exames microbiol6gicos usados para o diagnostico de doencas
infecciosas séo:

Gota espessa e esfregago sanguineo

Exame directo da expectoragao

Exame directo da urina

Exame directo das fezes

Exame directo de secrecdes purulentas

Exame directo dos liquidos das cavidades corporais

Exame directo do liquido cefalorraquidiano

Os principios para o uso e interpretacédo destes exames, sdo descritos abaixo:

2.2. Interpretagdo dos exames microbioldgicos

2.2.1. Gota espessa e esfregaco sanguineo

A gota espessa e o0 esfregaco sdo duas técnicas que geralmente se realizam em simultaneo. A

primeira, € um método que facilita a identificacdo do agente infeccioso, enquanto que s segunda,
facilita a identificacdo da sua morfologia.

2.2.1.1. Indicacbes:

o Diagnostico de doencas infecciosas causadas por: plasmédio, tripanossoma, borrélia,
microfilarias.

e Seguimento clinico e controlo da evolucdo das doencas infecciosas
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2.2.1.2.

O exame pode ter como resultados os seguintes:

Interpretacéao:

e Presenca de plasmddio — a presenca de formas assexuadas confirma o diagnostico da
malaria, enquanto que a presenca de formas sexuadas nao confirma a doenca, mas sim, a
possibilidade de transmisséao da doenca.

Tabela 1: Interpretacdo de resultados pelo método quantitativo (densidade parasitaria)

Simbolo Significado Parasitas/l % Globulos vermelhos
infectados
(gota espessa)
(gota estendida)
Nse 0 (zero) parasitas em 100 campos de <4 <0.0001
gota espessa
1+ ou+ 1 - 10 parasitas por 100 campos de 4-40 0.0001- 0.001
gota espessa
2+ ou ++ | 11- 100 parasitas por 100 campos da 41- 400 0.001- 0.01
gota espessa
3+ ou +++ 1-10 parasitas por campo de gota 401- 4.000 0.01-0.1
espessa
4+ ou 11- 100 parasitas por campo da gota 4.001-40.000 01-1
++++ espessa
5+ ou > 100 parasitas por campo da gota > 40.000 >1
+++++ espessa

Fonte: MISAU, Normas de tratamento da malaria e Mogambique2011

Em geral, o nimero de cruzes aumenta de acordo com o grau da parasitemia, ou seja, quanto maior o
namero de cruzes, maior o nimero de parasitas na circulagcdo sanguinea, e maior a gravidade do caso.
Contudo, esta relagéo proporcional nem sempre se verifica, uma vez que nalgumas situagdes a grande
maioria dos parasitas podem se encontrar sequestrados nos 6Orgéos (ex: cérebro), resultando numa
parasitémia (parasitas circulantes) baixa mesmo em casos graves. Por esta razdo, o clinico deve
sempre ter em conta 0s aspectos clinicos para determinar o nivel de gravidade, e ndo apenas o grau de

parasitémia.

O facto de nédo se encontrar parasitas, ndo exclui a presenca da infeccdo, e deve ser interpretado com
cautela, analisando os dados da semiologia e outros testes laboratoriais como 0 hemograma.

e Presenca de Tripanossomas — confirma o diagnostico da tripanossomiase (doenca de
sSono)

e Presenca de Borrelia burgdorferi — confirma o diagnéstico de borreliose

o Presenca de microfilarias de Wuchereria bancrofti — confirma o diagnéstico de filariase.

Nota: assim como na maléria, o facto de ndo se encontrarem o0s microorganismos ndo exclui a doenca.

2.2.2. Exame directo da expectoracédo

2.2.2.1.

Indicacdes

e Diagnostico e seguimento de infeccbes das vias respiratérias (principalmente inferiores),
como por exemplo: pneumonia bacteriana, tuberculose pulmonar, pneumocistose pulmonar.
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2.2.2.2. Interpretacédo

A. Coloracdo de Gram — permite o diagnéstico de infec¢des das vias respiratérias causadas por
bactérias gram positivas (ex: S. aureus, S. pyogenes, S. pneumoniae) ou gram nhegativas (ex:
Legionella, Pseudomonas), numa amostra de qualidade e confidvel o suficiente para ser
considerada infeccgéo.

B. Coloracéo de Ziehl-Neelsen
O exame de Ziehl-Neelsen serve para efectuar o diagnéstico laboratorial da tuberculose.

Em condigbes normais o Bacilo de Koch ndo deve estar presente na expectoracdo. O resultado
positivo da pesquisa de BK na expectoracdo indica que se esta perante um caso de tuberculose
pulmonar activa BK positivo, contudo o resultado negativo, ndo exclui a possibilidade de se tratar
de um caso de tuberculose. Conforme veremos nas aulas seguintes, existem casos de tuberculose
pulmonar com resultado de BK negativo.

O resultado da baciloscopia é dado em cruzes dependendo do numero de bacilos por campo.

Tabela 2: resultados laboratoriais de BK

Contagem dos bacilos Interpretacéo

Nenhum bacilo em 100 campos Negativo

1 - 9 bacilos em 100 campos Positivo (designar o actual nimero)
10 — 99 bacilos em 100 campos Positivo +

1 — 9 bacilos por campo Positivo + +

210 bacilos por campo Positivo +++

Este exame pode ser efectuado em outros liquidos organicos (embora com menor sensibilidade), como:
liquido pleural, liquido ascitico, liquido articular ou céfalo-raquideo.

2.2.3. Exame directo de urina
2.2.3.1. Indicagdes: diagnostico de infecgbes urinarias
2.2.3.2. Interpretacdo:
e Presenca de células de leveduras ( Candida) confirma o diagndéstico de infecgéo fungica

e Presenca de ovos de Schistossoma haematobium confirma o diagnéstico de
schistossomiase (bilharziose)

e Presenca de Tricomonas vaginalis confirma o diagndstico de tricomoniase

Além de exame a fresco, podem ser aplicadas técnicas de coloracéo para diagndstico de
infecgBes bacterianas (exame de gram) ou a coloracdo de Ziehl- Neelsen para o diagnostico da
tuberculose do sistema urinério.

e Presenca de bactérias: Neisseria gonorrhoeae e Escherichia coli na urina colhida de forma
estéril em um individuo sintomatico pode indicar infec¢@o urinaria ou uretrite sexualmente
transmissivel.

e Presenca do bacilo de Koch: pode indicar tuberculose genitourinaria
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2.2.4. Exame directo de fezes

2.2.4.1. Indicag8es: diagnostico de infecgBes parasitarias gastrointestinais (ex: Strongyloides
Stercoralis, Schistosoma mansoni, Giardia lamblia)

2.2.4.2. Interpretacdo: a presenca de protozoarios (trofozoitos e quistos), helmintos ( ovos e
larvas) estabelecem o diagndstico da infeccao.

2.2.5. Exame directo das secrecdes purulentas

2.2.5.1. Indicacdes: diagndstico dos agentes infecciosos responsaveis pela origem da secreccdo
ou coleccao purulenta (bactérias, fungos, parasitas)

2.2.5.2. Interpretacdo: a presenca dos agentes infecciosos como bactérias (ex: N.gonorrhoeae,
S.aureus), fungos (ex: Candida albicans), protozoéarios (Trichomonas vaginalis) confirma o
diagnostico. No entanto, é preciso interpretar com cautela, pois podem ser observados
microorganismos colonizadores e ser erradamente interpretados como agentes etioldgicos da
infeccdo (Ex: a candida albicans estd normalmente presente na flora vaginal, a N. meningitidis

coloniza a nasofaringe).

2.2.6. Exame directo dos liquidos das cavidades corporais (liquido pleural, peritoneal e
articular)

Nestes liquidos efectuam-se quer o exame de gram quer a coloragéo por Ziehl-Neelsen

2.2.6.1 IndicagOes: diagndstico dos agentes infecciosos que podem causar infecgcbes nas
cavidades corporais como empiema, tuberculose pleural, peritonite e derrames articulares
infecciosos.

2.2.6.2 Interpretacdo: a presenca dos agentes infecciosos (bactérias gram positivas ou gram
negativas, bacilo de koch, fungos) confirma o diagnostico etioldgico das infeccdes.

2.2.7 Exame directo do liquido céfalo-raquideo (LCR)
Exame de gram do LCR

2.2.7.1. Indicagdes: diagnoéstico de infecgBes bacterianas do SNC como meningite, encefalite e
meningoencefalite.

2.2.7.2. Interpretacdo: a presenca de bactérias gram positivas ou gram negativas confirma a
infecgdo, pois 0 LCR é um liquido estéril (hormalmente sem microorganismos)

Exame com tinta da chinado LCR

2.2.7.3. Indicagdes: diagndstico de meningite criptocdcica

2.2.7.4. Interpretacdo: a presenga de criptococos € indicativa de criptococose, e seu achado €
fundamental para confirmacéo diagnéstica, embora ndo permita garantir que as leveduras estejam
vidveis. Sua viabilidade tera que ser avaliada pela confirmacdo por realizagdo da cultura para
fungos, visto que podem permanecer presentes no exame directo por um longo tempo, mesmo
apdés o tratamento, sem no entanto serem viaveis. Portanto, ndo representam um bom parametro
para controlo de cura.

BLOCO 3: EXAMES DE CULTURA

Os exames de cultura sdo usados para a confirmacgéo diagnéstica quando néo é possivel determinar o
agente infeccioso pelo exame directo (com coloracdo ou a fresco). Em Mocambique, os exames de
cultura mais frequentemente usados ao nivel do TMG s&o: cultura do bacilo de Koch, do vibrido
colérico, a coprocultura e a urocultura.
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Ao exame de cultura se associa um exame de sensibilidade antibidtica (antibiograma), de modo a
determinar a sensibilidade de determinado agente infeccioso a determinados antimicrobianos.

3.1 Cultura do bacilo de Koch
3.1.1 Indicagdes - segundo as normas nacionais estéa indicado nos seguintes casos:

e (Casos com baciloscopia negativa em pelo menos 2 amostras mas com suspeita
clinica/radiol6gica de tuberculose pulmonar activa;

o Casos que ndo convertem a baciloscopia de positiva para negativa ao 2° més;

e Casos com faléncia ao tratamento, crénicos e sequelas de tuberculose pulmonar (para
garantir que ndo é uma recaida);

e Casos de pacientes com tuberculose que iniciam o regime de retratamento;
e Diagnostico de tuberculose resistente ( MDR ou extremamente resistente-XDR);
e Contactos de tuberculose resistente;

e Casos suspeitos de tuberculose extrapulmonar (cultura de todos os liquidos corporais ou do
material de bidpsia);

e Estudos de vigilancia da tuberculose resistente (MDR e XDR).
3.1.2 Interpretacao

A cultura fornece o diagnostico certo de um caso de tuberculose, sendo necessario apenas a
presenca de 10 bacilos por mililitro de expectoracdo. Adicionalmente a cultura, o teste de
sensibilidade antimicrobiana, determinara se o bacilo é resistente ou ndo e a que antimicrobianos é
sensivel ou resistente.

Nota: o tempo de espera é elevado, pois a cultura do bacilo de koch s6 esta disponivel nos
hospitais centrais e leva pelo menos 8 semanas (meio s6lido) ou 2 semanas (meio liquido).

3.2 Cultura do vibrido colérico
3.2.1 Indicagdes
Geralmente pede-se quando se tem suspeita da eminéncia de uma epidemia
e Diagnostico da infec¢do por colera
¢ Determinacgédo do tipo de vibrido que esta a causar a infeccao
¢ Vigilancia epidemiolégica do tipo de vibrido circulante
3.2.2 Interpretacdo

A presenca de vibrido colérico associado a clinica compativel (tipica) é diagndstica de célera. E
importante esta associa¢cdo com a clinica, pois podem existir casos de portadores saudaveis.

3.3 Coprocultura

E um exame bacterioldgico das fezes muito usado para o diagndstico etiolégico das gastroenterites, por
meio do isolamento de patdgenos entéricos.

3.3.1. Indicacgdes:
e Diagnostico do agente infeccioso nas gastroenterites agudas e crénicas

o Determinacédo do padréo de sensibilidade aos antimicrobianos
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3.3.2 Interpretagéo:

A presenca de bactérias (shigella, salmonela, outras) é sugestiva de infec¢céo

3.4 Urocultura

E um exame bacteriolégico da urina muito usado para o diagnostico de infec¢ées urinarias.

3.4.1. Indicacbes
o Diagnosticos de infec¢gBes urinarias das vias baixas e altas

e Determinagéo do tipo de agente infeccioso presente e do seu padrdo de sensibilidade aos
antimicrobianos

3.4.2. Interpretacéo

A presenca de bactérias na urina colhida pelo meato uretral externo € normal. Para a confirmacéo
da presenca de infeccdo urinaria é necessario que o cultivo mostre pelo menos 100.000 (10°’
unidades formadoras de col6nias (UFC) por mililitro ap6s 48-72h de incubagé&o da urina.

Nota: uma contagem inferior a 10° colénias/ml ndo exclui infeccéo, especialmente em pacientes
sintomaticos.

BLOCO 4: PONTOS-CHAVE

4.1.

4.2.

4.3.

4.4,

4.5,

O diagnostico etioldgico das doencas infecciosas envolve a colheita de amostras biolégicas
(sangue, urina, fezes, entre outros) para o exame directo (a fresco ou com coloragdo) e cultura
sempre que possivel e necessario.

No exame de sangue, a técnica de gota espessa é considerada padréo para a confirmacdo da
malaria, permite a visualizacdo do parasita, a identificacdo da espécie, o estadio de
desenvolvimento e a quantificagéo.

A técnica de gota espessa e esfregaco permitem identificar também o tripanossoma, a borrélia e
a filaria.

A coloracdo de Ziehl Neelsen na expectoracdo e liquidos de cavidades corporais destina-se a
identificacdo do bacilo de koch, agente etiolégico da tuberculose.

A cultura de amostras associada ao antibiograma (cultura de bacilos de Koch, do vibrido colérico,
coprocultura e urocultura), permite identificar o agente infeccioso e determinar o seu padrdo de
sensibilidade aos agentes antimicrobianos.

Doengas Infecciosas
Verséo 2.0 58



Disciplina |Doencas Infecciosas N° da Aula 6

Topico Exames Auxiliares de Diagnostico (Serologia, Outros Tipo Tedrica
Testes de Diagndstico e Radiologia)
- Serologia

Conteudos Duracéo 2h

- Outros Testes de Diagnostico e Radiologia

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Sobre o conteudo “Serologia”:

1.
2
3.
4.
5

6.

Definir teste serolégico.

Descrever o significado de um teste serologico positivo.

Definir os termos ‘falso-positivo’ e ‘falso-negativo’.

Identificar as diferentes causas associadas a resultados ‘falso-positivos’ e ‘falso-negativos’.
Explicar a relacdo entre exposicdo a uma infec¢éo, periodo janela, seroconversédo e positividade
do teste seroldgico.

Descrever os testes serolégicos mais frequentemente, usados em Mocambique (HIV, sifilis,
hepatite B) e outros usados com menos frequéncia (teste de Widal, hepatite C).

Sobre o conteudo “Outros Testes de Diagnéstico e Radiologia”:

1.

w

o

Identificar os resultados anomalos do hemograma que podem indicar a presenca de infeccdo e
orientar o diagnéstico diferencial.

Explicar as indicacfes e interpretacao do teste rapido de malaria.

Explicar as indicagdes e interpretacdo da prova de Mantoux.

Indicar outros testes Uteis para o diagnéstico e seguimento de doencas infecciosas (VS,
bioguimica, contagem CD4, carga viral do HIV).

Indicar os testes radiolégicos que podem ser Uteis para o diagndstico de doengas infecciosas.
Identificar que sinais no RX toracico podem indicar a presenca de uma infeccao.

Descrever como o resultado do RX pode ajudar a orientar o diagnéstico diferencial (infiltrado
lobar, infiltrado difuso, leséo cavitaria, efusao, padrao miliar).

Estrutura da Aula

Blocqg Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéao
1 Introducéo a Aula
2 Diagnostico Seroldgico
3 Testes Serolégicos Mais Frequentes
4 Outros Testes em Doencas Infecciosas
5 Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

Auto H. Doengas infecciosas e parasitarias. Editora Revinter; 2002.

Cook G, Zumla A. Manson’s tropical diseases. 212 Edigc&o. 2003.

Braunwald E et al. Manual de medicina de Harrison. 152 Edi¢gdo. McGraw-Hill, New York; 2002.
Wilson W, Sande A. Current Diagnosis and Treatment in Infectious Diseases. McGraw-Hill, New
York; 2001.

Tierney L, McPhee S, Papadakis M. Current medical diagnosis & treatment. 44% Edigéo.
McGraw-Hill; 2005.
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentacdo do topico, contetdos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacédo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: DIAGNOSTICO SEROLOGICO

Embora seja uma area ainda por melhorar, nos ultimos anos, o diagnéstico serolégico em Mocambique
registou um avanco significativo, uma vez que parte dos testes pode ser realizado nas diferentes
unidades sanitérias de nivel distrital, sob a forma de testes rapidos de diagnostico, sem necessidade de
se enviar o paciente ao laboratorio. Abaixo, descreve-se em género de revisdo, 0S principios gerais
para a interpretacao deste tipo de testes:

2.1 Definigao:

Os testes soroldgicos sdo técnicas para deteccdo e quantificagdo de antigenos ( substancia quimica ou
organica capaz de produzir anticorpos ) ou anticorpos ( substéncia do sangue capaz de destruir
bactérias), presentes no soro.

2.2 Interpretacdo de um teste serologico
Os testes serolégicos podem produzir 2 tipos de resultados: reactivo (positivo) e ndo reactivo (negativo)

e Teste com resultado reactivo (positivo) significa que o paciente esteve ou esta em contacto com
0 agente infeccioso. Portanto, nem sempre significa presenca de infeccdo ou doencga
infecciosa activa, em alguns casos, 0 agente infeccioso pode ja ter sido eliminado, com
persisténcia dos anticorpos. Exemplo: teste para sifilis com resultado reactivo, deve ser
interpretado como podendo estar com a doenca ou como resultado de ter tido a doenca no
passado.

o Teste com resultado ndo reactivo (negativo) significa que o paciente nunca teve contacto com o
agente infeccioso (antigeno) ou a quantidade do antigeno néo foi suficiente para permitir a
producéo de anticorpos.

A interpretacdo dos testes serolégicos deve ser, sempre, efectuada com cautela, tendo em conta a
possibilidade de presenca de resultados positivos na auséncia de doenca (falso positivo) ou a presenca
de um resultado negativo na presenca de doenca (falso negativo). (Para mais detalhes vide aula 4 de
Meios Auxiliares de Diagnéstico).A tabela abaixo, ilustra um esquema que representa os resultados
falsos positivos e falsos negativos.

Resultado do teste serolégico Doenca Infecciosa

Presente Ausente
Positivo A B
Negativo C D

Falso positivo — 0 “B” é um resultado falso positivo, porque, o resultado do teste seroldgico foi positivo
na auséncia de doenca infecciosa.

Falso negativo — o “C” € um resultado falso negativo, porque, o resultado do teste seroldgico foi
negativo na presenca de doenca infecciosa.

Reactivo (positivo) — o “A” é um resultado positivo, porque, o resultado do teste seroldgico € positivo na
presenca de doenca infecciosa (ou pelo menos teve a doencga infecciosa).
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Nao reactivo (negativo) — o “D” € um resultado negativo, porque, o resultado do teste seroldgico é
negativo na auséncia de doenga infecciosa.

Vérias causas podem estar na origem de resultados falsos positivos ou negativos, as principais sédo
listadas na tabela abaixo:

Tabela 1: causas de resultados falsos positivos e falsos negativos

Falso Positivo Falso Negativo
Causas Biolégicas Causas Biolégicas
e Semelhanca antigénica entre 0s e Periodo de janela (vide abaixo)
microorganismos (exemplo: hepatite viral e Incapacidade de producéo de
com sifilis) anticorpos (exemplo: fase avancada
e Doengas auto-imunes da doenga infecciosa,
e Aquisicdo passiva de anticorpos por imunossupressao)
imunizagdo ou transferéncia da mae para o o Efeito prozona (excesso de anticorpos
recém-nascido (ex: HIV positivo num recém a induzirem um resultado falso
nascido) negativo)
e Persisténcia de anticorpos apos cura da
doenca infecciosa (ex: hepatite B ou Sifilis)

Causas Técnicas
e Contaminacéo da amostra
e Troca de amostras
¢ Falhas técnicas (ex: pipetagem incorrecta)
¢ Armazenamento e transporte inadequado dos testes ou reagentes
¢ Baixa sensibilidade do teste (baixa capacidade de detectar pacientes com a doenca) — falso
negativo
e Reagentes fora do prazo de validade
¢ Equipamentos desajustados

2.2.1. Periodos imunoldgicos ap6s exposicdo ao agente infeccioso

Apoés a exposicdo ao agente infeccioso, existe um periodo no qual ainda ndo houve a producédo de
anticorpos ou 0s niveis de anticorpos ainda sdo baixos para a deteccao pelos testes serolégicos. A este
periodo chamamos de periodo de janela. Apds este periodo, ocorre uma conversado seroldgica de
auséncia de anticorpos para a presenca de anticorpos especificos para combater a infeccao. A esta
conversdo seroldgica chamamos de seroconversdo. E a partir do periodo de seroconversdo que o
teste seroldgico pode ser reactivo (positivo). A figura abaixo ilustra esta relagéo:

Reactividade
Perindo de - (positividade)
Janela Seroconversio do teste
serologico

Exposicao ao

agente
infeccioso

Figura 1. Relacdo entre exposicdo ao agente infeccioso, periodo de janela, seroconverséo e positividade do teste
seroldgico
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BLOCO 3: TESTES SEROLOGICOS MAIS FREQUENTES

Os testes serolégicos mais usados em Mocambique séo os relacionados com as seguintes doencas
infecciosas:
o Sifilis
HIV/SIDA
Hepatite B
e Qutros :Febre Tiféide (teste de Widal) e Hepatite C
Abaixo descrevem-se 0s principios para o seu uso (indicacdo e interpretacéo):

3.1. Teste serologico para sifilis

Os testes serologicos para a sifilis sdo de dois tipos: testes treponémicos e ndo treponémicos. 3.1.1.
Indicacdes

Estdo indicados para o rastreio e diagndstico da Sifilis.
3.1.1 Interpretacdo

Na pratica clinica em Mogambique, usa-se frequentemente o VDRL ou RPR, na modalidade de
testes rapidos de diagnostico que devem sempre que possivel ser complementados com a
determinacgéo do titulo dos anticorpos.

O teste RPR pode permanecer positivo por meses a anos em individuos ja tratados. Nestes casos
€ necessario conhecer a histéria do doente e fazer a titulagdo (medicdo da concentracao) do
reagente.

Titulos de anticorpos iguais ou superiores a 1:16 sdo considerados positivos. Titulos inferiores a
1:16 sdo considerados falsos positivos. E Igualmente importante monitorar a titulagdo e avaliar a
tendéncia da mesma. Por exemplo: um paciente com RPR positivo e titulo de 1:32 que depois de 1
més de tratamento o RPR continua positivo e o titulo desceu para 1:16 € mais provavel que se
tenha curado da sifilis.

Pode ocorrer a presenca de resultados falso positivos,em caso de imunizacdes recentes, gravidez,
quadros patologicos (ex: tuberculose, maléria, hepatite) e doencas autoimunes que também
liberam antigenos que levam a producéo de anticorpos.

3.2. Teste serologico para HIV

Existem varios testes serolégicos para o HIV, porém, os mais usados em Mocambique estdo sob a
forma de testes rapidos (Determine e Unigold) que detectam anticorpos contra o HIV 1 e 2 (anticorpos
Anti-HIV 1 e 2).

3.2.1 Indicacbes

Estdo indicados em todos os casos de suspeita da infeccdo pelo HIV (ex: emagrecimento
inexplicado, doencas oportunistas, antecedentes sexuais e comportamentais de risco) e em casos
nao suspeitos, no ambito do despiste e seguimento precoce da doenca.

3.2.2 Interpretacdo
O resultado positivo (determine e unigold positivos) confirma a infec¢éo pelo HIV.

O resultado negativo (Determine negativo) exclui infeccdo pelo HIV (excluindo causas de um
resultado falso negativo como por exemplo a infec¢cdo no periodo de janela).

O resultado indeterminado (Determine positivo com Unigold negativo) ndo confirma infeccdo pelo
HIV, e o individuo devera repetir o teste 3 a 4 semanas depois.
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3.3. Teste Serolégico para Hepatite B

O teste rapido para hepatite detecta a hepatite B, através da deteccdo de antigeno de superficie
AgHBs.

3.3.1 . Indicacdes:
¢ Rastreio da hepatite B em doadores de sangue (uso obrigatério no banco de sangue)
¢ Diagnostico da hepatite B

3.3.2. Interpretacéo:

¢ Um resultado positivo significa que o paciente ou tem infec¢cdo aguda ou teve a infeccdo
(hepatite crénica ou portador) nao significando doenca activa. Portanto, deve se interpretar
este resultado em conjunto com a clinica do paciente e outros exames laboratoriais
(bioquimica).

3.4 Outros testes serolbgicos
3.4.1. Teste seroldgico para hepatite ¢
3.4.1.1. Indicacdes
Rastreio de dadores de sangue para hepatite C, casos suspeitos de hepatite C.
3.4.1.2. Interpretacéo

Um resultado positivo significa que tem hepatite C activa ou hepatite crénica, ou que teve e ja
curou. Portanto, deve ser interpretado em conjunto com a clinica do paciente e outros exames
auxiliares.

3.4.2. Teste seroldgico para febre tiféide

O teste serologico para febre tiféide chama-se reacc¢do de Widal.
3.4.2.1. Indicacdes

Casos suspeitos de Febre Tiféide
3.4.2.2. Interpretacdo

o A reaccdo de Widal procura demonstrar a presenca de anticorpos no soro, induzidos por
determinados antigenos da salmonela (antigenos “O”, “H” e “Vi").

e O valor de referéncia esta dependente se a area é considerada endémica ou ndo. Nas areas
nao endémicas (tal € o caso de Mocambique), valores de titulacao iguais ou acima de 1:80
sdo considerados positivos. Nas areas endémicas, valores de titulagdo igual ou acima de
1:160 sdo considerados positivos.

e Atencédo especial deve ser dada as areas onde a doencga ocorre, pois podem ocorrer falsos
positivos. Para se considerar resultado positivo, devem ser colhidas 2 ou mais amostras
sucessivas com resultado positivo em todas as amostras.

e Portanto, o valor anormal da reaccdo de Widal é um valor diagnostico retrospectivo,
principalmente nas &reas endémicas e deve ser sempre associado a historia clinica do
paciente.

¢ Na suspeita de febre tiféide, qualquer valor positivo da reac¢do de Widal s6 tem significado
clinico se este valor for positivo em duas amostras em periodos diferentes
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BLOCO 4: OUTROS TESTES UTEIS PARA O DIAGNOSTICO DE DOENGAS INFECCIOSAS

As doencas infecciosas, para além de exame microbiol6gico e serologico, podem ser diagnosticadas
usando outros tipos de testes e exames complementares. S840 descritos abaixo:

4.1 Teste rapido de maléria

O teste rapido de malaria (TDR), foi desenvolvido tendo em conta a necessidade de um diagndstico
precoce da maléria e em regiées com escassos recursos laboratoriais.

O TDR usado em Mogambique é apenas para a deteccao do Plasmédium falciparum (agente etiol6gico
da maléria mais frequente em Mocambique).

4.1.1. Indicacbes
o Diagnostico da malaria por Plasmodium falciparum.

e Diagnostico rapido da maléaria por Plasmodium falciparum nos casos graves de sindrome
febril e grupos alvo de risco (mulheres gravidas e criangas menores de 5 anos)

4.1.2. Interpretacao

O resultado positivo confirma o diagnéstico da malario, excepto nos casos em que o paciente teve a
doenca nos ultimos 15 a 30 dias.

N&o é util no seguimento da malaria.

4.2. Teste de MANTOUX
4.2.1. Indicagbes

O teste de Mantoux é um teste usado para auxiliar o diagnostico da tuberculose através da reaccao
de hipersensibilidade cutanea a tuberculina PPD (Proteina Purificada Derivada). Para mais
detalhes sobre o procedimento vide aula 4 de Procedimentos Clinicos e de Enfermagem.

4.2.2. Interpretacao

e Um valor positivo deve ser interpretado com cautela, pois significa que teve ou tem
exposi¢cdo ao Bacilo de Koch, e ndo necessariamente doenca. A vacinacdo com BCG pode
ocasionar um valor de Mantoux positivo, mas o0 TMG néao deve ter dlvida de um resultado
positivo por essa razao.

e Igualmente um valor negativo, deve ser interpretado com cautela em pacientes HIV
positivos, pois devido a diminuicdo de imunidade, pode ndo haver reac¢do de endurecimento
sendo considerado negativo (fendbmeno chamado anergia). Mais uma vez, a clinica e outros
exames auxiliares serdo decisivos no auxilio da interpretacdo do mantoux.

4.3. Hemograma e VS nas doencgas infecciosas
4.3.1. Indicagbes
e Apoio no diagnéstico de doencas infecciosas

e Apoio na determinacdo do provavel tipo de agente infeccioso, de acordo com o tipo de
linhagem celular alterado

e Diagnostico de outras alteracées hematoldgicas associadas a doencas infecciosas (anemia,
alteragéo das plaguetas)
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O hemograma e a VS sdo exames auxiliares frequentemente Uteis e solicitados na abordagem
diagnostica de doengas infecciosas, pois elas revelam estados celulares que podem predizer a
presenca ou auséncia de infeccao.

A velocidade de sedimentacdo (VS) em doencas infecciosas geralmente se encontra elevada nas
doencas agudas e doencas cronicas. As infec¢des bacterianas agudas, sepse, tuberculose, HIV,
brucelose sdo causas frequentes de aumento da VS.

4.3.2. Interpretacao

Causas de alterac6es no Hemograma em doencas infecciosas

E importante analisar os leucécitos e determinar a linha celular que influencia essa alterag&o.
A. Causas de leucocitose

1. InfeccBes bacterianas agudas (pneumonia, meningite, celulite, erisipela, osteomielite, artrite
séptica, piomiosite, entre outras)

2. Sepse
3. Peste
4. Brucelose
5. Febre tifoide
B. Causas de neutrofilia:
1. InfecgOes bacterianas agudas
2. Sepse
3. Febre tifdide (fase das complicagbes com peritonite)
C. Causas de linfocitose
1. Tuberculose
2. Peste
3. Brucelose
4. Sifilis
D. Causas de monocitose
1. Maléaria
2. Tuberculose
3. Brucelose
4. Peste
E. Causas de eosinofilia
1. Parasitoses (schistossomiase, filariase, ascaridiase, teniase, entre outras)
2. Lepra
F. Causas de leucopenia
1. Febre tiféide
2. Malaria

3. Tripanossomiase
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Tuberculose
Brucelose

Peste septicémica
Sepse

HIV

4

5

6

7

8

G. Causas de neutropenia

1. HIV

2. Febre tifoide
3. Tuberculose miliar
4. Maléria

H. Causas de eosinopénia
1. Febre tiféide

2. Brucelose

Nota: As linfopenias e monocitopénias nas doencas infecciosas aparecem num contexto

frequentemente ligado ao HIV.

Os leucocitos podem estar normais, mas apresentarem alteragfes do seu diferencial. Algumas

patologias infecciosas que frequentemente cursam com leucécitos normais sao:
1. Malaria
2. Tuberculose
3. Brucelose

I. Causas de Anemia

As doencgas infecciosas que frequentemente cursam com a reducéo da hemoglobina séo:

1. Maléaria
Tuberculose

Brucelose

A wN

schistossomiase)
Tripanossomiase

Febre tiféide

N o

Febres hemorragicas
8. HIV

J. Causas de alteracao das plaquetas

Parasitoses intestinais (exemplo: Ascaris lumbricéides) e vesicais

(exempilo:

As plaquetas em doencas infecciosas podem sofrer aumento ou reducdo. O aumento esta
frequentemente associado as infecgBes bacterianas agudas e sépsis. A sua redugdo tem um

significado particular em certas doencgas infecciosas, servindo de auxilio no diagndstico.
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L. Causas de trombocitopénia

1. Malaria

2. Tripanossomiase
3. Peste

4. HIV

5. Sepse

6. Gripe ou outra infeccéo viral aguda
E importante, sempre, associar os achados laboratoriais com a clinica.
M. Causas de alteracdo da VS

1. InfeccgOes bacterianas agudas

2. Sepse

3. Tuberculose

4. HIV

5. Brucelose sdo causas frequentes de aumento da VS.

4.4. Bioquimica

Certos elementos da bioquimica podem auxiliar no diagnostico de doencas infecciosas, mas nao de
forma definitiva e conclusiva. Por exemplo: uma maléria que se apresenta com anemia hemolitica ou
insuficiéncia renal a sua comprovacao pode ser auxiliada através de medi¢ao da bilirrubina indirecta ou
valores de ureia e creatinina que estardo aumentados, respectivamente. Ou uma hepatite infecciosa
pode ser auxiliada por elevados niveis das enzimas transaminases na bioquimica. Portanto, a
bioquimica auxilia na conjugacdo de dados clinicos, microbiolégicos, serolégicos e hematolégicos no
suporte ou exclusdo diagndéstica e manejo de complicacdes, mas nado é determinante no diagnéstico de
doencas infecciosas.

4.5. Cd4 e cargaviral do HIV

Estes testes auxiliam especificamente no manejo de pacientes HIV positivos e determinam a conduta a
seguir para cada caso (ex: iniciar ou néo iniciar TARV, mudar de linha de tratamento).

4.6. Testes radiol6gicos

O diagndstico das doencas infecciosas pode ser auxiliado com o uso de exames radioldgicos
destacando-se 0 RX dos seios paranasais, do térax e do sistema musculo-esquelético. Estas patologias
e suas manifestacfes radiologicas ja foram abordadas nas disciplinas correspondentes. Aqui vai-se
efectuar um breve resumo dos achados mais frequentes que podem auxiliar o TMG no diagnéstico de
doencgas infecciosas.

¢ O RX dos seios paranasais pode identificar uma sinusite
e O RX do térax pode auxiliar na identificacdo de varias infec¢bes respiratérias, a saber:

o Uma caverna mais ou menos regular, de volume grande, geralmente Unica, contendo
nivel hidro-aéreo, ou seja, a parte inferior da caverna aparece radiopaca e a parte
superior aparece radio-transparente sugere um abcesso pulmonar
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Uma cavidade que pode ser Unica ou multipla de localizacdo apical pode sugerir uma
tuberculose pulmonar

Uma opacidade pulmonar periférica com uma linha obliqgua e céncava para cima, de
base externa, sugere um derrame pleural

Areas (radiopacas) de consolidagdo homogénea lobar ou segmentares bem delimitadas
sugerem pneumonia. Focos (radiopacos) de consolidagdo dispersos e irregulares,
geralmente bilaterais sugerem broncopneumonias.

Uma imagem com opacidades reticulo-micronodulares difusas em ambos pulmdes
sugere tuberculose miliar

Um aumento da silhueta cardiaca pode ser sugestivo de pericardite com derrame
pericardico

¢ O RX do sistema musculo-esquelético pode auxiliar em determinadas doencas infecciosas:

@)

O

Zona localizada de destruicdo O0ssea e periosteo levantado, mdltiplas |aminas de
deposicdo Ossea paralelas com a diafise, imagem de " corroido de traga" na medula em
direccdo a diafise, podendo mostrar sequestro e invllucro sugere osteomielite
cronica.

A presenca de gas nos tecidos moles pode sugerir uma fascite necrosante ou
gangrena gasosa

Imagem da coluna vertebral mostrando colapso anterior da vértebra (vértebra em cunha)
ou colapso total pode ser sugestivo de tuberculose vertebral (Mal de Pott)

BLOCO 5: PONTOS-CHAVE

5.1 Os testes seroldgicos séo técnicas para deteccdo e quantificacdo de antigenos ( substéancia
guimica ou orgénica capaz de produzir anticorpos ) ou anticorpos ( substancia do sangue capaz
de destruir bactérias), presentes no soro.

5.2 Um teste seroldgico pode ser reactivo (positivo), € nem sempre implicar a presenca de doenca
infecciosa (falso positivo), havendo factores que influenciam nestes resultados falso positivos

5.3 Um teste serolégico pode ser ndo reactivo (negativo) por auséncia da infeccdo ou por ser um
resultado falso negativo

5.4 Os testes serolégicos mais usados em Mogambique sé&o: sifilis, HIV e hepatite B.

5.5 O teste rapido de malaria ndo deve ser usado para monitorar a evolucdo da doenca, nem se o
paciente ja tiver tido maléria antes de 30 dias, mas para fazer o diagnostico.

5.6 O hemograma possui alto valor diagnéstico na abordagem de doencas infecciosas, uma vez que
fornece dados para determinar a presenca ou nao de infecgéo.
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 7

Tépico

Abordagem da Febre nas Doencas Infecciosas Tipo Teorica

Conteudos |Abordagem da Febre nas Doengas Infecciosas Duracéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1.
2.

w

Explicar a relacéo entre febre e doencas infecciosas.

Enumerar os diferentes padrées da febre e identificar a associacdo com algumas condicdes
infecciosas.

Enumerar os factores que podem influenciar a presenca da febre.

Explicar a importancia do conhecimento da epidemiologia local e do estado imunitario
(imunocompetente versus imunodeprimido) do paciente na identificagdo das causas mais
provaveis da infecgéo.

Distinguir entre febre sem foco e febre com foco e descrever os sintomas e sinais principais
associados que podem orientar o diagndstico diferencial.

Explicar os passos de uma histéria clinica e exame fisico detalhados em pacientes com febre.
Identificar os exames laboratoriais basicos que podem ajudar no diagnéstico diferencial da febre
sem foco.

Explicar a importancia do inicio da terapia empirica em pacientes com apresentacéo clinica
severa e diagnoéstico presuntivo de doencga infecciosa

Identificar as principais causas de febre persistente que ndo respondem a terapia
antimicrobiana.

Estrutura da Aula

Blocqg Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéao
1 Introducéo a Aula
2 | Febre e Sindrome Febril
3 Diagnéstico e Abordagem Terapéutica da Febre
4 Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

e Ministério de Saude, Formulario Nacional de Medicamentos, 52 edi¢cdo, 2007

e Auto, Hélvio José de Farias e Colaboradores, Doencas Infecciosas e Parasitarias, editora
Revinter, 2002

e Manson’s, Doencas Tropicais (Tropical Diseases), 212 edigédo, 2003
e Harrison, Manual de Medicina, 152 edi¢cdo, McGraw-Hill, 2002

e Harrison, Medicina Interna, 172 edicdo, McGraw-Hill, 2009
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA

1.1. Apresentacdo do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentagao da estrutura da aula
1.3. Apresentacdo da bibliografia que o aluno dever4 manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: FEBRE E SINDROME FEBRIL

A febre é a manifestacdo mais comum sugestiva da presenca de uma doenca infecciosa, apesar de que
nem toda febre reflecte uma infeccdo. Sua importancia préatica é notavel pois é a manifestacdo que na
maioria das vezes mais preocupa o paciente e a sua familia.

2.1 Definicdes:

2.1.1 Febre: € uma elevacdo anormal da temperatura corporal que ultrapassa a variacdo diaria
normal, e ocorre como resposta a uma alteragdo no centro termorregulador do hipotdlamo (SNC).
S&o consideradas temperaturas normais as seguintes: axilar 35,5 — 37° C, bucal 36 — 37,4° C,
rectal 36 — 37,5° C. Reveja a aula 4 de semiologia 2.

-
~/

. Hipotilamo .

Fonte: Wikipedia http://ptwikipedia.org/wiki/Hipot’%C3%Allamo

Figura 1. Hipotalamo

2.1.2 Sindrome febril — é o conjunto de sinais e sintomas inespecificos (astenia, nauseas, vémitos,
diarreia, artralgia, mialgia, taquicardia, taquipneia, calafrios, sudorese) que acompanham a
elevagdo da temperatura.

2.1.3 Pir6genos — sao substancias capazes de determinar desequilibrio térmico com surgimento de
febre. Podem ser exégenos ou enddgenos.

2.1.4 Pir6bgenos exogenos — sdo substancias produzidas por bactérias, virus, fungos, complexos
antigeno-anticorpo, capazes de determinar o desequilibrio térmico com surgimento de febre.

2.1.5 Pir6bgenos enddgenos — sdo substancias que surgem em resposta ao pirdgeno exdégeno e
gue actuam sobre o hipotadlamo para desencadear a febre.

2.2 Relacéo entre Febre e Doenca Infecciosas
1° Invaséo local ou sistémica pelo agente infeccioso
2° Liberacgdo de produtos pirégenos pelo agente infeccioso

3° Os pirdgenos exdgenos desencadeiam o surgimento dos pirdgenos endégenos
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4° Os pirégenos enddégenos fazem aumentar as concentracfdes hipotalamicas de prostaglandinas
(PGE) 1 e principalmente 2 que levam a uma série de reaccbes que culminam com o
desenvolvimento da febre.

5° lgualmente outras substéncias produzidas pelos linfécitos T-helper provocam a mobilizacéo
imunoldgica (dai que o organismo se defende melhor durante o processo febril).

Esquematicamente, podemos resumir da seguinte forma:

2.3 Caracteristicas da Febre e condi¢fes patoldgicas associadas

A febre, como j& foi dito acima, € uma resposta do organismo a determinado processo infeccioso. A
febre segue diferentes padrdes e evolui como um dos principais indicadores de orientacao diagnostica.
A forma como se instala o processo pode ser sugestiva, por ex: a febre de instalacdo subita € comum
nas infec¢cdes agudas, como € o caso da pneumonia; a febre de instalacdo lenta/progressiva € comum
nas infec¢Bes cronicas (por ex: tuberculose), e o término da mesma, se desaparece gradualmente
(como na febre tifoide) ou rapidamente (como na pneumonia) também pode conduzir ao diagndstico.

A febre classifica-se em continua, remitente, intermitente, recorrente, ondulante e héctica (abordado na
aula de anamnese).

2.4 Factores que podem influenciar a presenga de febre

Existem varios factores que podem influenciar a presenca de febre. Destes, as doencas infecciosas
ocupam um lugar pioneiro, contudo, € importante que o clinico tenha em mente que a febre nem
sempre é de causa infecciosa e que nem sempre uma doenca infecciosa é acompanhada de febre, e
isto é particularmente comum nos idosos ou mesmo nos pacientes imunodeprimidos (ex: D.Mellitus,
HIV+). Outras causas da febre sédo: doencas auto-imunes, doencgas enddcrinas, neoplasias e doencas
reumdticas. Ha farmacos que também podem induzir a febre, por ex: nevirapina, abacavir, cotrimoxazol.

2.4.1 A epidemiologia local e a exposicao a que o paciente esta sujeito

O perfil epidemiolégico da area em que 0 paciente se encontra, € um factor condicionador das
causas de febre e pode actuar como indicador para o apuramento da sua origem. Por exemplo:é
I6gico pensar na malaria e ndo na dengue perante um caso de febre em Mogambique, uma vez
gue a primeira é uma doenca endémica no nosso contexto e a segunda néo.

2.4.2 O estado imunoldgico do paciente, pois 0 mesmo desempenha um papel importante na
origem e comportamento da febre. Pacientes imunodeprimidos (HIV+, diabetes, neoplasias e
outros) estdo mais sujeitos a desenvolver febre secundéaria a accdo de agentes infecciosos
oportunistas e no caso concreto do HIV outros factores como (o préprio HIV, reac¢cbes adversas a
ARVs, sindrome de imuno-restauracdo) também s&o potenciais causadores da febre. Por outro
lado, alguns pacientes imunodeprimidos podem nao apresentar febre compativel com a gravidade
de determinadas infec¢des, devido ao estado débil do seu sistema imunoldgico, que é incapaz de
desenvolver uma resposta imunologica eficaz (ex: pacientes com HIV e tuberculose pulmonar que
nao manifestam febre).

2.5 Febre com Foco e sem Foco

2.5.1 Febre com foco — € aquela onde é possivel identificar a causa ou fonte anatémica da febre, ou
seja, quando por meio da histéria clinica (anamnese e exame fisico) e de exames auxiliares de
diagnostico (quando necessario), € possivel identificar-se a origem ou causa da febre (geralmente
processos infecciosos locais ou sistémicos).

O clinico deve sempre procurar relacionar as alteragGes identificadas (sintomas, sinais, resultados de
andlises) com a origem e evolucdo da febre. Varias podem ser as causas de febre com foco:

Infeccdes localizadas

e Olhos: Conjuntivite
e Seios perinasais: Sinusite
e Ouvidos: Otite
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o Orofaringe: Faringite e amigdalites

e Sistema gastrointestinal — gastroenterite ou enterocolite infecciosa, apendicite.

e Pulmdes: Pneumonia, tuberculose pulmonar.

o Coragao: Pericardite, endocardite infecciosa

e Vias urinérias: Infeccao urinaria, pielonefrite

e Utero e anexos: Doenca inflamatoria pélvica (DIP), abcessos tubo-ovaricos.

e Genitais — sifilis, cancréide, gonorréia, vaginoses bacterianas.

o Pele e tecidos moles — celulite, erisipela, piomiosite (eritema, dor localizada, flutuagéo — pus)

e Sistema nervoso — meningite, encefalite, tuberculoma.

¢ Infeccéo de uma ferida

e Sistema linfatico — linfadenopatias (ex: tuberculose pulmonar), abcessos.

Infeccoes Sistémicas

e Maléria, tripanossomiase, sifilis, febre tifdide, brucelose, febre hemorrégica virais

2.5.2 Febre sem foco — é a febre sem causa aparente ou sem causa localizada depois de uma
avaliacdo completa (anamnese, exame fisico e exames auxiliares). Também chamada de febre de
origem obscura (FOO) que é classificada em: FOO classica, FOO hospitalar, FOO neutropénica e
FOO associada ao HIV. Geralmente, o diagnostico de febre sem foco é mais dificil e ndo 6bvio
mesmo ap6s anamnese e exame fisico.

Tabela 1. Categorias de FOO e suas caracteristicas

Caracteristicas

Categoria de FOO

Cléssica Hospitalar Neutropénica Associada ao
HIV
Situacéo do | T* = 37,9°C por = 3 | T2> 37,9°C T2 > 37,9°C T2 > 37,9°C
IS semanas Hospitalizado com | Neutréfilos < | HIV positivo
assisténcia aguda, | 500/l  ou com
sem infeccdo a | previsdo de chegar
internacédo a estes niveis em
1-2 dias
Duracéo da|3 dias ou 3|3 dias 3" dias 3" dias ou 4
doenca consultas semanas no
enquanto ambulatorias ambulatorio
investigada
Causas Infec¢cbes (malaria, | Tromboflebite Candidémia, Tuberculose,
trypanossoma, séptica, sinusite, | aspergilose, Micobactérias
borreliose, colite por clostridium | bacteriémia por | atipicas,
tuberculose  extra- | difficile, feridas | gram negativos e | pneumonia  por
pulmonar, febre | cirargicas positivos Pneumocystis
tiféide,  brucelose, | infectadas, jirovecci,

leptospirose,
infecgBes fungicas),
neoplasias

(linfomas,
leucemias), doencas
auto-imunes

medicamentos

criptococose,
toxoplasmose,
micoses
disseminadas,
medicamentos

* Inclui pelo menos 2 dias de incubacéo de culturas microbioldgicas
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Apos terem sido esgotados todos os recursos da histéria clinica (anamnese e exame fisico), devem ser
realizados exames laboratoriais basicos em pacientes com febre sem foco. Os principais sdo o0s
seguintes:

¢ Hemograma, VS, esfregaco sanguineo ou gota espessa

e Baciloscopia de expectoracdo

e Radiografias — térax, seios perinasais, membros, entre outras

e Exame de urina e urocultura

o Exame de fezes e coprocultura

e Exame (citoquimico, directo e cultura ) do LCR

o Testes especificos (reaccdo de Widal, teste de HIV, HTZ, hepatite, RPR)

e Cultura de expectoracdo e dosliquidos corporais se houver derrames nas cavidades (liquido
pleural, peritoneal, articular)

¢ Hemocultura

Porque parte significativa dos exames acima descritos geralmente ndo estao disponiveis ao nivel do
TMG, pode ser necessario referir estes pacientes para beneficiarem de seguimento apropriado.

BLOCO 3: DIAGNOSTICO E ABORDAGEM TERAPEUTICA DA FEBRE

Para o diagnostico da origem da febre o clinico deve seguir o padréo geral de avaliagdo de paciente
gue inclui: histéria clinica detalhada e exames auxiliares de diagndstico (quando necessario):

3.1 Anamnese
Os aspectos a ter em conta ao realizar a anamnese de um paciente com febre séo:
3.1.1 Identificacéo

Dados da identificacdo podem sugerir a causa da febre. A idade, sexo, profissdo pode identificar
patologias relacionadas com doencas infecciosas (descrito na aula de anamnese n°3).

3.1.2 Historia da doenca actual
A febre deve ser caracterizada seguindo os “10 atributos do sintoma”:

e Cronologia — inicio, duracdo, periodicidade. Febre com menos de 2 semanas é referida
como febre aguda e febre com mais de duas semanas é referida como febre cronica. E
necessario fazer esta diferenciagdo, pois as causas de febre aguda sédo diferentes das
causas de febre croénica.

o Principais causas de febre aguda

» Virais — infec¢Bes do tracto respiratorio superior (rinites, faringites), febres
hemorréagicas virais, sarampo, varicela

= Bacterianas — pneumonias agudas, amigdalites, otites, sinusites, conjuntivites,
infecgBes urinarias, febre tiféide, meningococcémia

» Parasitarias — maléria, tripanossomiase
o Principais causas de febre cronica
= Virais — HIV

» Bacterianas — tuberculose, brucelose, febre tiféide (na co-infecgdo com
schistossomiase), peste

» Parasitarias - malaria (particularmente o P. vivax e ovale pelos relapsos),
trypanossomiase, toxoplasmose

e Caracteristica e evolucdo da febre — aqui deve-se estabelecer o tipo de febre (continua,
remitente, intermitente, recorrente, héctica) — ja descritas na aula 3 de anamnese.
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¢ Relacdo com outros sintomas ou sinais — € uma parte importante para o diagnostico da febre
visto que na febre focal facilmente se identifica o local anatémico e a patologia. Exemplo:
febre e dor de ouvido, otorreia purulenta sugere otite, febre associada com diarréia e vomitos
faz pensar em gastroenterite, febre associada a dor ao urinar sugere infec¢do urinaria, febre
associada a tosse e expectoracdo e dispnéia sugere pneumonia. Os sinais e sintomas
associados podem ser cutaneos (ex: colec¢cdo de pus) e a sua observacdo deve ser
valorizada durante o exame fisico.

e Situacdo da febre no momento actual, contactos com pessoas doentes e tratamentos
anteriores efectuados — estas componentes podem fornecer pistas importantes que podem
auxiliar no diagnostico. Por exemplo: febre em um paciente que esteve em contacto com um
caso de tuberculose, fornece uma pista para pensar na tuberculose como causa, ou uma
febre em que o paciente ja tomou medicamentos contra malaria e ndo melhorou, fornece
outro tipo de orientagdo diagnostica.

e Revisdo por sistemas

E necessario efectuar uma revisdo pelos sistemas em busca de possiveis associacbes da febre
com manifestagfes de determinado sistema. Febre associada a cefaléia, vomitos em jacto pode
sugerir meningite ou febre associada a dor articular e dificuldade na mobilizacdo articular orienta
para patologias musculo-esqueléticas (artrites, osteomielites).

e Histéria patologica pregressa e familiar

Sempre procurar informacdo sobre a histéria vacinal, co-morbidade actual e prévia,
internamentos anteriores, e histéria familiar, pois podem fornecer pistas importantes no
diagnéstico da febre — ja descrito na aula 3 de anamnese.

e Histéria pessoal e social

Informacao relativa ao tipo de habitacdo, fonte de 4gua e saneamento, habitos alimentares,
disponibilidade de redes mosquiteiras, parceiros sexuais e uso de protec¢cdo sao importantes na
anamnese da febre para chegar a hip6teses diagndsticas — ja descrito na aula de anamnese.

3.2 Exame Fisico

Os passos do exame fisico relacionados com a febre ja foram descritos na aula de anamnese

3.3 Abordagem Terapéutica da Febre

Apoés a anamnese, exame fisico e realizacdo de exames auxiliares (disponiveis ao nivel do TMG), o
clinico estabelece suas hipéteses diagndsticas tendo em conta se esta perante uma febre com foco ou
sem foco, aguda ou crénica e, de acordo com a epidemiologia das doencas infecciosas, do local onde
se encontra. Pela definicdo de Petersdorf e Beeson, a febre s6 se considera como sendo de causa
obscura apés 1 semana de investigacdo hospitalar, contudo, nalguns casos graves (coma, choque
séptico), o clinico deve iniciar com o tratamento empirico mesmo antes da identificagdo do foco ou da
chegada de resultados de exames.

Na préatica clinica os exames auxiliares iniciais mais frequentemente solicitados ao nivel do TMG:
¢ Hemograma, VS e hematozoario
e RX (térax, seios perinasais)
o Exame de expectoracdo com coloracdo Ziehl Neelsen
e Urina e fezes a fresco

Caso o clinico ndo consiga identificar a origem da febre apés a realizacdo da anamnese e destes
exames, deve avangar com outros exames (listados acima) e se necessario referir o paciente apos
devida estabilizacdo, para que este possa beneficiar de seguimento mais especializado. O diagrama
abaixo, indica a conduta a realizar perante este tipo de casos:
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1. Primeiros sinais de perigo (1)

J

2. Sem sinais de perigo

3. Com sinais de perigo

{

—>

4. Estabilize, refira ao
clinico de referéncia

5. Procure as causas da febre. Avaliacdo completa (historia clinica,
exame fisico). Pesquisa para a malaria.

{

6. Teste para malaria (-)

{

8. Com causa
de febre
indentificada
ou provavel

9. Sem causa
de febre
identificada

7. Teste para malaria (+)

\Y

11. Tratamento
especifico para
a causa e/ou
peca exames
para confirmar
o diagnostico.

12. Inicie antibioticos. Se nao
houver melhoria em 48h ou ndo
consegue identificar outra causa
e existe alto risco de malaria,
agregue antimalaricos.

Refira ao
clinico de
referéncia.

10. Tratamento para malaria. Se
tiver outra causa de febre trate
também.

A"

y

13. Se piorar ou se nao mehorar (entre 2 a 7 dias), repita a avaliacao clinica

Fonte: Manual de Tutoria Clinica - algoritmo da febre em pacientes HIV+ ou que tenham temperatura

>37.5°C. Primeira consulta para este problema

axilar
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Em certos casos, devido a gravidade do estado do paciente (exemplo, coma, choque séptico, suspeita
de meningite) o clinico deve iniciar a terapia empirica com farmacos associados, antes do resultado dos
exames auxiliares, para evitar o Obito do paciente. Em certas situagfes o clinico nem tem meios
auxiliares, e vé-se na situacdo de administrar farmacos antes de transferir.

Por exemplo: numa unidade sanitaria em que o TMG ndo tem exames auxiliares nem testes de
diagnostico rapido no momento em que esta perante um paciente grave, com febre com gravidade,
administra a 12 dose de quinina e antibiéticos (penicilina cristalizada e gentamicina) antes de transferir
(como nas normas de atencédo integrada de doencas da infancia - AIDI).

Nota: E importante lembrar que a febre é um sinal e sintoma de que algo ndo esta bem no organismo,
mas que nem sempre é de causa infecciosa, pelo que ndo se deve administrar indiscriminadamente
antibioticos ou anti-maléricos pelo risco de resisténcia. O antibidtico ndo trata a febre e nem todas as
causas de febre precisam tratamento antibiético. Sempre que possivel descubra primeiro a causa da
febre e depois inicie o tratamento especifico. Para aliviar a febre, varias medidas podem ser tomadas
(paracetamol, banhos de agua fria, pachos frios, entre outras).

BLOCO 4: PONTOS-CHAVE

4.1. Febre é a manifestacdo mais comum sugestiva da presenca de uma doenca infecciosa, apesar
de que nem toda febre reflecte uma infeccéo. E importante fazer uma anamnese, exame fisico
completo e pedir exames auxiliares de diagndstico.

4.2. A febre pode ser dividida em febre com foco ou febre sem foco, dependendo da identificacéo ou
nao da causa ou local anatdmico da febre.

4.3. A febre segue diferentes padrbes e evolui como um dos principais indicadores de orientacdo
diagnostica. A forma como se instala o processo pode ser sugestiva, por ex: a febre de
instalacé@o subita € comum nas infec¢des agudas, como € o caso da pneumonia

4.4. Em certos casos, devido a gravidade do estado do paciente (exemplo, coma, choque séptico,
suspeita de meningite) o clinico deve iniciar a terapia empirica com farmacos associados, antes
do resultado dos exames auxiliares, para evitar o 6bito do paciente.

4.5. E necessario efectuar uma anamnese e exame fisico extensivos para determinar a causa da
febre e complementar estes achados com exames auxiliares que possam confirmar ou excluir
determinada condi¢&o clinica.

4.6. A histéria de tratamentos anteriores é igualmente importante para orientar ao clinico sobre
possiveis situagdes como: diagndstico incorrecto e resisténcias.

4.7. Em certos casos, devido a gravidade do estado do paciente (exemplo, coma, choque
séptico, suspeita de meningite) o clinico deve iniciar a terapia empirica com farmacos
associados, antes do resultado dos exames auxiliares, para evitar o Obito do paciente.
Em certas situagbes o clinico nem tem meios auxiliares, e vé-se na situagdo de
administrar farmacos antes de transferir.
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 8

Topico Malaria (Introduc&o, Epidemiologia, Ciclo de vida, Tipo Tedrica
Patogénese/Fisiopatologia)
- Introducéo
- Epidemiologia

Conteudos Duracdo |2h

- Ciclo de Vida e Transmissdo do Plasmodio

- Patogénese/Fisiopatologia

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Sobre o conteudo “Introducao”:

1.
2.

3.

Definir malaria.

Identificar as espécies do Plasmodium, causas comuns responsaveis pela malaria no mundo e
em Mogambique.

Descrever a distribuicdo geografica, incidéncia e mortalidade da malaria

Sobre o conteudo “Epidemiologia”:

1.

w

Sobre o contetdo “Ciclo de Vida e Transmissdo do Plasmaédio™:

1.
2.

3.
4.

Identificar e descrever os factores principais que influenciam na distribuicdo da maléria
(temperatura, humidade, ambiente, pluviosidade).

Identificar os grupos vulneraveis (gravidez, criancas com idade inferior a 5 anos,
imunodeprimidos).

Definir a taxa parasitaria e a sua utilidade

Explicar os padrdes de endemicidade:

a. Malaria estavel;

b. Malaria instavel;

c. Zonas livres;

d. Hipo, meso, hiper e holoendémico

Explicar a relagéo entre nivel de transmissédo de malaria, grupo alvo envolvido e severidade da
malaria.

Descrever a via de transmissao principal da malaria
Descrever o ciclo de vida do Plasmadio.
a. Ciclo exoeritrocitario (fase hepatica);
b. Ciclo eritrocito assexual e sexual (fase hematica);
c. Ciclo esporogonico (no anofeles fémea);
Explicar o conceito de hipnozoito (espécies vivax e ovale).
Identificar as outras vias de transmisséo da infecgéo (vertical, transfusdo hematica).

Sobre o conteudo “Patogenese/Fisiopatologia”:

1.

2.
3.
4.

Explicar a relacao entre destruicdo do glébulo vermelho infectado e sintomatologia da malaria.
Definir e explicar a patogénese da recaida e recrudescéncia.

Identificar e descrever os factores genéticos de proteccao parcial contra a malaria severa.
Descrever a base fisiopatoldgica das diferentes formas de maléria complicada.
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Estrutura da Aula

Blocqg Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo
1 Introducéo a Aula
2 | Epidemiologia da Malaria
3 | Ciclo de Vida e Transmiss&o do Plasmédio
4 Patogénese e Fisiopatologia da Malaria
5 Pontos-chave

Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

Malaria consortium, Maléria, 12 edigdo, Macmillan, 2007

Ministério de Saude, Manual de Formacdo para o Manejo de Casos de Maléaria, Programa
Nacional de Controlo da Malaria, 2009

Organizacdo Mundial de Saude, Relatorio Mundial da Malaria (World Malaria Report), 2010

Mabunda, Samuel et al, Relatério da Pesquisa Nacional de Malaria em Mogambique (A Country-
wide Malaria Survey in Mozambique. ii. Malaria Attributable Proportion of Fever and
Establishment of Malaria Case Definition in Children Across Different Epidemiological Settings),
2009

Harrison, Medicina Interna, 172 edicdo, McGraw-Hill, 2009

Normas de Tratamento da Malaria em Mogcambique — Ministério da Saude, Direccdo Nacional de
Saude Publica, Programa Nacional de Controlo da Malaria, 2011
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA

1.1. Apresentacdo do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentagao da estrutura da aula
1.3. Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: EPIDEMIOLOGIA DA MALARIA

A maléaria, também chamada de paludismo, € uma doenca antiga cujos relatos de associacdo entre
aguas estagnadas e desenvolvimento de doenca datam desde os anos 500 Depois de Cristo. Em
Mocambique, a malaria representa um dos principais problemas de salde publica e para o
desenvolvimento sustentavel, com consequéncias nefastas principalmente para as criancas e mulheres
gravidas.

2.1 Definigao

Maléaria € uma doenga infecciosa parasitaria aguda causada por protozoarios do género Plasmodium,
transmitida pela picada do mosquito fémea Anopheles.

2.2 Etiologia

O parasita que causa a malaria € um protozoario unicelular que pertence ao género Plasmodium. Das
cerca de 120 espécies de plasmddio, apenas 4 infectam os humanos e causam doenca. Sao as
seguintes:

e Plasmodium falciparum
e Plasmodium malariae
¢ Plasmodium vivax

o Plasmodium ovale

Foi descoberto recentemente a 52 espécie que causa doenca em humanos: Plasmodium knowlesi. Esta
nova espécie esta presente no sudeste de Asia e microscopicamente parece-se com o P. malariae, mas
pode causar doenca grave semelhante ao P. falciparum.

O Plasmodium falciparum € responséavel por cerca de 90% dos casos de malaria em Mogambique. O
Plasmodium malariae e ovale sdo responsaveis pelos 10% de casos remanescentes (9,1% para P.
malariae e 0,9% para P. ovale). Acredita-se que o Plasmodium vivax ndo exista em Mogambique,
devido a auséncia de um determinado factor (factor Duffy) na maioria dos africanos, que confere
proteccao contra a sua transmissao.

2.3 Vector da Maléaria

O vector da malaria € o mosquito fémea do género Anopheles. Em Mogcambique, as principais espécies
de Anopheles implicados na transmissédo da malaria sédo: Anopheles gambiae e Anopheles funestus.

2.4 Epidemiologia da Malaria no Mundo e em Africa

Maléaria é a doenca infecciosa mais difundida no mundo. Esta localizada em &reas tropicais e
subtropicais. Cerca de metade da populacdo mundial vive em areas de risco de contrair a malaria. Em
2009 foram estimados 225 milhdes de casos de maléria com 781 mil 6bitos em todo o mundo (OMS —
World Malaria Report, 2010). Cerca de 90% do total de casos reportados no mundo ocorrem na Africa
Sub-Sahariana em que as mulheres gravidas e criancas menores de 5 anos sdo particularmente
vulneraveis a infec¢do e as consequéncias prejudiciais causadas pela maléria.
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[ Distribution of Malaria

Fonte:CDC
http://microbewiki.kenyon.edu/index.php/Malaria_%28Plasmodium_falciparum®29_in_sub-Saharan_Africa

Figura 1. Distribuicdo Mundial de Casos de Malaria pelos Continentes

2.5 Epidemiologia da Malaria em Mogcambique

A malaria é endémica em todo pais e constitui a doenca que mais vezes representa 0 motivo de
procura das unidades sanitarias em todo o pais, representando 40% de todas as consultas externas,
60% de doentes internados na enfermaria de pediatria, aproximadamente 34% das mulheres gravidas
sdo infectadas. Num estudo efectuado em Mogambique em 2007 por Samuel Mabunda et al, verificou-
se que de todos os casos de febre, a malaria correspondia a 37,8%.

Gréfico 1. Proporcao (%) de febre atribuida a maléria por grupo etario
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39,6 37,8

40 -

30 -
21,5
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Menores de 1 ano 1 a5 anos 5a 10 anos Geral

Fonte: http://www.malariajournal.com/content/8/1/74

As zonas mais afectadas sdo as provincias costeiras, com maior prevaléncia para a regido norte do
pais.

Um estudo efectuado por Samuel Mabunda, com a colaboracdo de 3 especialistas: John J Aponte,
Armindo Tiago e Pedro Alonso, em 24 distritos do Pais, em 2007, mostrou a seguinte prevaléncia da
infeccdo por Plasmodium falciparum em criangas menores de 5 anos:
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Gréfico 2. Prevaléncia (%) em Mogambique de infecgdo por P. falciparum em criancas menores de 5
anos de idade por provincia, 2007
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Fonte: http://www.malariajournal.com/content/8/1/74

2.6. Factores que Influenciam na Distribuicdo da Malaria

A intensidade de transmissdo da maléaria varia de ano para ano e de regido para regido. Este facto,
deve-se a accao de determinados factores que influenciam na sua transmisséo e distribuicdo. S&o os
seguintes:

e Factores ambientais

e Factores do hospedeiro

e Factores relacionados com o parasita e vector
2.6.1 Factores Ambientais

e Pluviosidade

e Altitude

e Temperatura

e Humidade relativa do ar

Quanto maior for a temperatura, a humidade relativa do ar e a pluviosidade, maior sera a capacidade de
transmissdo da malaria pelo aumento de criadores de mosquitos (charcos, aguas estagnadas) e
aumento do tempo de vida do mosquito. Em relacao a altitude, quanto maior for a altitude, menor sera a
transmissdo da malaria, pois 0 aumento da altitude, faz baixar a temperatura criando condi¢des
desfavoraveis para a sobrevivéncia do mosquito e do parasita.

As caracteristicas dos criadouras séo factor essencial para o desenvolvimento do vector, no caso do
Anopheles, desenvolve-se melhor em areas expostas a alta incidéncia de luz solar e necessita de
criadouros aquaticos ndo poluidos e de baixo fluxo. Por outro lado, a poluicdo de superficies aquaticas
com lixo e residuos, em &reas submetidas a intensa urbanizacdo se revelou deletéria para esta espécie,
dificultando a transmissao da doenca por reducéo dos criadouros naturais.

2.6.2 Factores do Hospedeiro

Os principais factores do hospedeiro, relacionados com a transmisséo e distribuicdo da maléria séo:
¢ Resisténcia natural
e Imunidade adquirida
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Idade

Gravidez

Crencas e préticas
Migracado

A. Resisténcia Natural

Certas condi¢des genéticas proporcionam resisténcia natural a malaria.

o Deficiéncia do factor Duffy (antigeno de superficie eritrocitario) confere proteccdo e
resisténcia ao P. vivax

o Hemoglobinopatias (ex: anemia falciforme, deficiéncia de Glicose 6 fosfato desidrogenase,
talassemias)

B. Imunidade Adquirida

A exposicdo repetida a malaria faz com que os individuos passem a ser semi-imunes. Isto
significa que ainda estéo em risco de infec¢do, mas ndo desenvolvem formas graves da doencga
ou ficam assintomaticos. Pacientes com imunodeficiéncias (HIV/SIDA, desnutridos, etc) devido a
deficiente imunidade estdo em risco de desenvolver formas graves e fatais de malaria.

C. ldade

Criangcas menores de 5 anos sdo um grupo de risco pois ainda ndo desenvolveram imunidade,
sendo susceptiveis a desenvolverem formas graves de malaria.

D. Gravidez

Mulheres gravidas apresentam uma diminuicdo da imunidade, sendo susceptiveis a
desenvolverem formas graves de malaria.

E. Crencas e Praticas

As crengas sobre doencgas (causas, prevencdo e cura) influenciam nas praticas que se toma
sobre as mesmas e na adesdo as medidas de prevencao do SNS. Por exemplo, em
Mogambique (sobretudo no norte do pais), € comum a populacdo rejeitar que se faca a
pulverizagdo intra-domiciliaria, por se acreditar que este acto esta na origem da colera e que ndo
previne a malaria. Um outro problema, é o facto de em zonas costeira onde a pesca €é principal
actividade (ex: Mocimboa da Praia), a populacdo desviar as redes mosquiteiras disponibilizadas
as mulheres gravidas na CPN, para a pratica da pesca.

F. Migragéo

A migragdo estd associada com a transmissdo de malaria. Por exemplo: pessoas sem
imunidade contra a malaria podem se deslocar de areas sem malaria para areas endémicas de
maléaria, afectando assim a distribuicdo e transmissdo. O contrario também ¢é valido, quando
uma pessoa proveniente de uma area com maléria se desloca para uma area sem maléria,

carregam o parasita para esta area.

2.6.3 Factores relacionados com o Parasita e Vector

Cada uma das espécies de plasmoédio apresenta estirpes diferentes com propriedades antigénicas
diferentes. Portanto, ser imune a uma estirpe ndo implica ser imune a outras estirpes

A densidade do vector — quanto maior for a densidade do vector da malaria, maior € o risco de
transmissao

Longevidade do vector — quanto maior for a longevidade (tempo de vida) do vector, maior o risco
de transmissao, pois o parasita podera completar seu ciclo de vida dentro do vector e maior
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capacidade de picar (alimentar-se). Ao reduzir a longevidade do vector (eliminando ou tratando
os criadores), podera se reduzir a transmissdo da malaria

¢ Habito de alimentacdo — quanto maior a frequéncia de alimentacéo do vector maior serd o risco
de transmissdo da malaria. Por outro lado, vectores que se alimentam de sangue humanos
(anopheles gambiae) apresentam maior probabilidade de transmitir o parasita da malaria do que
vectores que se alimentam de sangue de animais ou ambos, sangue de animais e humanos.
Alguns vectores preferem alimentar-se no interior de uma casa e outros no exterior de uma
casa. Os vectores que se alimentam no interior de uma casa sdo relativamente faceis de
controlar (por exemplo: através da pulverizacdo dentro de casa — intra-domiciliaria), constituindo
uma oportunidade de reduzir a transmissao da doenca.

2.7 Classificagédo das Areas de Malaria Segundo o Nivel de Transmiss&o

De acordo com o0s niveis de transmissdao da malaria e a ocorréncia durante um ano numa
determinada area, esta pode ser classificada como:
2.7.1 Areas de Transmissé&o Estavel (maléaria estavel):

7

A transmissdo da infeccdo é permanente e os individuos que vivem nestas areas podem
desenvolver a doenga mais do que uma vez por ano. No entanto a morbilidade e mortalidade
associadas a Maléria sdo notaveis em criancas se comparadas aos adultos, uma vez que
frequentemente o adulto exibe infeccdo assintomatica associada ao desenvolvimento de semi-
imunidade.

Embora se considere que nas &reas estaveis a transmissdo ocorre durante todo ano, geralmente
observa-se um aumento de incidéncia dos casos durante o periodo de aumento da reproducéo dos
mosquitos, que coincide com o periodo quente e chuvoso.
2.7.2 Areas de Transmiss&o Instavel (Maléaria instavel):

Ocorre nas areas com transmissdo baixa e intermitente (sendo que a imunidade protectora nao é
adquirida e a doencga sintomatica pode ocorrer em todas as idades), neste contexto as pessoas sdo
mais susceptiveis a desenvolver malaria grave.

Nestas areas a Malaria ocorre em surtos epidémicos, acompanhando alteracdes das condicbes
ambientais, econdmicas ou sociais (migracdo da populacdo duma zona de baixa para zona de alta
endemecidade, tal como na migracdo das populagbes devido a estiagem ou por outras causas
sociais).

Na ocorréncia de epidemias geralmente ocorre mortalidade consideravel entre todos 0s grupos
etarios.
2.7.3 Zonas Livres de Maléria:

Locais onde ndo h4 transmissdo da malaria. As populacdes destas zonas ndo tém imunidade, por
iSso sdo mais susceptiveis a contrair a doenga quando viajam pelas areas onde ha malaria. Estes
casos rapidamente evoluem para as formas graves e com morte subsequente.

2.8 Padrdes de Endemicidade

e Endemicidade da malaria, representa o nivel de ocorréncia e distribuicdo da maléria numa
determinada area. O nivel de endemicidade da malaria varia de pais para pais e, por vezes, de
regido para regido dentro do mesmo pais. Os padrdes de endemicidade e a respectiva
intensidade de transmissao estao listados abaixo:
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Padréo de endemicidade Intensidade de transmisséao
Hipoendémico Baixa

Mesoendémico Variavel

Hiperendémico Alta e sazonal

Holoendémico Alta e intensa

Em Mogambique, o padrdo de endemicidade é holoendémico.

BLOCO 3: CICLO DE VIDA E TRANSMISSAO DO PLASMODIO

O parasita da malaria possui um ciclo de vida com duas fases, sendo uma fase no ser humano e outra
fase no vector: 0 mosquito.

3.1 Ciclo de Vida do Plasmaodio
O ciclo de vida do plasmédio apresenta duas fases:
o Fase sexuada (esporogonia) — ocorre no mosquito
¢ Fase assexuada (esquizogonia) — ocorre no ser humano, e possui duas fases:

o Esquizogonia exo-eritrocitaria — multiplicagdo do parasita no figado (nos hepatécitos).
Também conhecido por esquizogonia pré-eritrocitaria ou esquizogonia intra-hepatica

o Esquizogonia eritrocitaria — desenvolvimento dos parasitas no sangue (nos eritrocitos),
também chamado de ciclo eritrocitario.

3.1.1 Desenvolvimento do Parasita no Mosquito — Fase Sexuada (esporogonia)

O mosquito Anopheles fémea ao se alimentar de sangue (hematofagia) de uma pessoa infectada
(portadora ou sintomatica) pode ingerir os gametas masculino (microgametécito) e feminino
(macrogametdcito) que no estbmago do mosquito se fecundam e formam o zigoto. Em 24 horas, o
zigoto se transforma em oocineto com capacidade de locomogé&o. O oocineto atravessa a parede do
estbmago do mosquito e se transforma em oocisto. No interior do oocisto se desenvolvem os
€esporozoitos que posteriormente rompem 0 oocisto e vao até as glandulas salivares do mosquito.
Quando o mosquito se alimenta de sangue humano, injecta 0s esporozgitos na corrente sanguinea
da pessoa. A esporogonia dura entre 9 a 10 dias.

Nota: o mosquito fémea alimenta-se de sangue para poder produzir ovos. A primeira hematofagia
ocorre apos o acasalamento com o mosquito macho. Apds a hematofagia, 0 mosquito repousa para
producdo de ovos e depois vai pdr os ovos (oviposicdo) no seu habitat, e volta a alimentar-se.
Portanto, a este ciclo, que vai desde a hematofagia, repouso, oviposi¢cdo e nova hematofagia é
chamado de ciclo gonadotréfico. O ciclo gonadotréfico dura 2 a 3 dias. Portanto, para transmisséo
da malaria, sdo necessarios 3 ciclos gonadotroficos, de modo a que a esporogonia (duragédo de 9 a
10 dias) se complete.

3.1.2 Desenvolvimento do Parasita no Ser Humano — Fase Assexuada (esquizogonia)

e [Fase exo-eritrocitaria — o esporozéito penetra nos hepatécitos e comega a multiplicar-se
formando os merozoitos. Esta fase dura entre 6 a 16 dias, dependendo da espécie de
plasmaédio, e forma-se entre 10.000 a 30.000 merozéitos. Com esta producao de merozoitos,
o hepatdcito incha e sofre uma ruptura (lise) e consequente libertacdo de merozditos na
corrente sanguinea. Estes vao infectar os eritrécitos dando inicio ao ciclo eritrocitario
(esquizogonia eritrocitéria). No entanto, no P. vivax e ovale, alguns esporozoitos ao
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alcancarem o0s hepatdcitos podem se transformar em hipnozéitos dormentes (latentes),
sem se multiplicar, por longos periodos, podendo mais tarde serem activados e formar
merozaoitos, originando os relapsos (recaida da doenca).

Fase eritrocitaria (ciclo eritrocitario) — apds 0s merozoitos penetrarem nos eritrocitos, eles se
transformam em trofozoitos. Os trofozéitos usam a hemoglobina para seu crescimento e
multiplicacdo assexual para formar esquizontes (esquizogonia eritrocitaria). O esquizonte
maduro possui entre 8 a 32 merozditos, e quando o eritrocito incha sofre ruptura (hemdlise)
e ocorre a libertagdo de merozoitos. Muitos merozéitos vao infectar outros eritrécitos, porém
outros vao se transformar em gametécitos (formas sexuadas) macho e fémea. Os
gametocitos podem ser ingeridos pelo mosquito fémea Anopheles durante a hematofagia e
inicia a esporogonia (fase sexuada). A duracdo do ciclo eritrocitario € de 48 horas no P.
falciparum, vivax, ovale é de 72 horas no P. malariae. Cada libertacdo de merozéitos dos
eritrécitos vai corresponder a um pico febril, e como ocorre a cada 2 dias no P. falciparum,
vivax e ovale, a febre é terca (1° dia de febre € contado + dois dias de ciclo eritrocitario e so
volta a ter febre no 3° dia). No P. malariae a febre é quarta (1° dia de febre é contado + 3
dias de ciclo eritrocitario e s volta a ter febre no 4° dia).

Tabela 2: Resumo das caracteristicas do ciclo de vida das 4 principais espécies de plasmédio

Caracteristica P.falciparum P. malariae P. ovale P. vivax
Duracdo da esporogonia a | 9-10 dias 14 — 16 dias 12 — 14 dias 8-10 dias
28°C

Duracdo da fase exo-|5.5-7dias 14-16 dias 9 dias 6-8 dias

eritrocitaria

Periodo de incubacgéo 9 — 14 dias 18 — 40 dias ou | 16-18 dias ou | 12-17 dias
mais dias mais dias podendo ir até
12 meses
Duragao do ciclo | 48 horas 72 horas 48 horas 48 horas
eritrocitario
Numero de merozéitos | 30.000 15.000 15.000 10.000

hepaticos libertados

Média de parasitas por pL | 20.000 — | 6000 9000 20.000
de sangue (parasitémia) 500.000

Duracéo para formacdo de | 8 — 15 dias 5 — 23 dias 5 dias 0-5 dias
gametocitos

Relapsos N&o N&o Sim Sim

O Plasmodium falciparum é a espécie que resulta em casos mais graves que 0s das outras espécies
pelos seguintes motivos:

e Maior niumero de merozéitos libertados pelo hepatdcito e eritrécito

e Menor duragéo do ciclo eritrocitario

e Pode infectar qualquer eritrdcito (P. vivax tem preferéncia por eritrécitos jovens)

e Maior citoaderéncia e sequestro dos eritrocitos parasitados

e Resisténcia aos farmacos
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3.2 Vias de Transmissao da Maléria

A principal via de transmissdo da malaria € através da picada do mosquito fémea infectado por
plasmédio (durante a hematofagia).

Outras vias de transmissdo menos comuns sdo: transfusdo sanguinea (ndo testada) ou transmissao da
mae gravida para o feto (transmisséo vertical) via placentaria, que pode ocasionar a maléria congénita.

BLOCO 4: PATOGENESE E FISIOPATOLOGIA DA MALARIA

A patogénese e fisiopatologia da malaria representam a base para a percepcao dos sinais e sintomas e
abordagem terapéutica da malaria.

4.1 Epidemiologia Clinica da Malaria

Com base nos conhecimentos epidemiol6gicos referidos nos blocos anteriores, podemos perceber a
relacdo entre a intensidade de transmissdo, desenvolvimento/manutencdo de imunidade parcial e
severidade da apresentacao clinica. Veja a tabela abaixo:

Tabela 3. Relacdo entre a intensidade de transmissdo, presenca de imunidade parcial e severidade de
apresentacdao clinica.

Padréao de | Intensidade de | Imunidade Clinica
Endemicidade Transmisséo
Hipoendémico Baixa Nao imune/fraca Formas graves(incluindo

Maléria cerebral)

Mesoendémico Variavel N&o imune/fraca Formas graves (incluindo
Malaria cerebral)

Hiperendémico Alta e sazonal Semi-imune Formas ligeiras a assintomatica.
Predominio de anemia e
esplenomegalia

Holoendémico Alta e intensa Semi-imune Formas ligeiras a assintomatica

Predominio de anemia e
esplenomegalia

4.2 Fisiopatologia da Maléria
A fisiopatologia da malaria esté relacionada com a ac¢éo do parasita e resposta do hospedeiro.
4.2.1 Accéo do Parasita

Umas das células infectadas e que participam no ciclo de vida do plasmodio séo os eritrécitos. Os
eritrécitos sofrem as seguintes alteragfes durante a infecgédo pelo P. falciparum, a destacar:
e Aparecimento de protuberancias na superficie do eritrocito
e As protuberancias expem uma proteina aderente de alto peso molecular
e Essas proteinas aderentes medeiam a fixagdo do eritrocito ao endotélio venular e capilar —
fendbmeno chamado citoaderéncia
e Essa aderéncia acaba por determinar o bloqueio capilar e de vénulas, resultando em
isquémia e hipoxia dos tecidos supridos por estes vasos
¢ Adicionalmente, os eritrdcitos infectados podem aderir a eritrocitos ndo infectados, formando
rosetas e a eritrocitos ndo parasitados (aglutinacao)
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o Estes fendmenos de citoaderéncia, formacdo de rosetas e aglutinacdo determinam o
sequestro de eritrocitos (ex: no cérebro, rins, figado, pulmdes, intestinos) interferindo no
fluxo microcirculatério (isquémia e hipoxia) e no metabolismo.

O sequestro permite que os parasitas se desenvolvam fora do alcance dos mecanismos de defesa
humano, sendo este o mecanismo pelo qual o clinico deve perceber que o nimero de parasitas
observados numa lamina pode nao reflectir a verdadeira densidade parasitaria. Por outro lado, o
sequestro é responsavel pelo desenvolvimento de formas graves da maléria (sequestro no cérebro com
obstrucdo do fluxo sanguineo para determinada regido do cérebro, determina o desenvolvimento de
malaria cerebral e morte)

4.2.2 Resposta do Hospedeiro

A resposta a esta infeccdo pelo hospedeiro comeca pela activacdo de defesas inespecificas e
depois especificas:

e O baco aumenta a sua fung¢do imunoldgica e de depuracao por filtragdo, acelerando a
remocéo de eritrocitos parasitados mas também de sadios.

e Os eritrécitos parasitados que escapam a accdo esplénica sofrem hemdlise quando o
esquizonte estd maduro. O material libertado induz a activacdo de macréfagos e libertagéo
de citocinas pré-inflamatérias derivados das células mononucleares que provocam febre e
exercem outros efeitos patoldgicos.

o A febre com temperaturas = 40°C provoca leséo do parasita maduro

e A defesa especifica comeca a entrar em acgdo com a formagdo de anticorpos para o
controlo da infecc@o conferindo o estado de semi-imune.

4.3 Formas Complicadas da Malaria

Pela fisiopatologia e ciclo de vida do parasita, pode-se perceber as bases do surgimento de formas
complicadas da malaria

4.3.1 Porqué o surgimento de anemia na Maléria:
e Hemolise
e Aumento da depuracgdo esplénica
¢ Diminui¢do do tempo de vida do eritrocito — deformacao dos eritrocitos sadios
o Eritropoiese ineficaz — toxicidade da medula 6ssea pela ac¢do dos parasitas

4.3.2 Porgqué o surgimento da trombocitopénia na Malaria:
e Maior sequestro esplénico

¢ Diminuicdo do tempo de vida das plaquetas (destruicdo pelos macrofagos ou mecanismo
auto-imune formando-se anticorpos anti-plaquetarios)

4.3.3 Porqué o surgimento de cianose na Malaria:
e Obstrucdo da microcirculacao periférica por citoaderéncia, rosetas e aglutinacao (isquémia e
hipdxia)
¢ Edema pulmonar ndo-cardiogénico (mecanismo néo claro)

4.3.4 Porqué o surgimento de ictericia na Malaria:
e Hemodlise
e Leséo do hepatdcito
e Colestase (diminuicao do fluxo biliar)
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4.3.5 Porqué o surgimento de hipoglicémia na Malaria:

¢ Falha da gliconeogénese (por lesdo hepatica)

e Aumento do consumo de glicose pelo hospedeiro (devido a doenca)
¢ Reducao do consumo de alimentos (por vomitos, anorexia)

e Consumo de glicose pelo parasita

e Farmaco quinina (efeito secundario)

4.3.6 Porqué o surgimento da insuficiéncia renal na Malaria:

e Sequestro de eritrécitos com obstru¢do da microcirculacao renal
e Desidratacao (por diarreia, vomitos, febre e diminuicédo da reposicao liquida)
¢ Hemodlise com hemoglobindria (hemoglobina é téxica para o rim)

4.4 Recaida e Recrudescéncia

4.4.1 Defini¢oes:

e Recaida da Maléria: o termo recaido refere-se ao reaparecimento da doenca apds sucesso
terapéutico clinico e parasitolégico. E devido aos hipnozoéitos dormentes (latentes) nos
hepatdcitos (fase exo-eritrocitaria) que voltam a se multiplicar e libertam os merozéitos. Este
fenébmeno sé se verifica com o P. vivax e ovale.

e Recrudescéncia: é a recorréncia da parasitémia apos sua eliminag&o inicial ou apés uma
marcada reducdo da mesma. Ainda que a recrudescéncia possa acontecer com qualquer
espécie, é mais frequente com P. falciparum devido a resisténcia aos farmacos desta
espécie. A recrudescéncia é diferente da re-infecgéo.

e Re-infeccao: é a infeccdo com um novo parasita. Estas ocorrem com maior frequéncia com
P. falciparum nas zonas de intensa transmissdo, como na Africa Sub-Sahariana.

BLOCO 5: PONTOS-CHAVE

5.1

5.2.

5.3.

5.4.

5.5.

Maléria € uma doenca infecciosa parasitaria aguda causada por protozoarios do género
Plasmodium, transmitida pela picada do mosquito fémea Anopheles e constitui um dos principais
problemas de saude publica em Mogambique.

Das 5 espécies de plasmodio que afectam o ser humano, o P. falciparum é o mais prevalente
em Mocambique e o que resulta em infec¢cbes mais graves. O P. vivax e ovale sdo as Unicas
espécies que podem desenvolver hipnozéitos e levarem ao surgimento de relapsos (recaidas).

O parasita da malaria, possui um ciclo de vida que envolve o vector (mosquito - fase sexuada) e
o hospedeiro intermediério (0 ser humano - fase assexuada).

As alteracdes eritrocitarias e as células que o parasita infecta no ser humano determinam as
manifestacdes clinicas da malaria, e servem de base para a compressdo do tratamento da
malaria.

N

Os principais grupos vulneraveis a malaria sdo as criancas menores de 5 anos, mulheres
gravidas e pacientes imunodeprimidos.
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 9

Tépico Malaria (Clinica médica, Malaria na gravidez, Tratamento e | Tipo Tedrica
prevencao)
- Clinica Médica

Conteudos |- Malaria na Gravidez Duracéo |2h

- Tratamento e Prevencdo da Malaria

Objectivos de Aprendizagem
Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Sobre o conteudo “Clinica Médica™:
1. Identificar os dois factores relacionados com o tipo de apresentacéo clinica:
a. Espécie de plasmodio envolvida;
b. Grau de imunidade parcial (semi-imunidade).
2. Definir malaria ndo complicada.
3. Identificar as espécies de plasmédio associadas a malaria ndo complicada e periodo de
incubacéo da infecgéo.
4. Descrever 0s sintomas e sinais comuns da maléria nao complicada.
5. Enumerar e interpretar os exames laboratoriais para o diagnostico de malaria (teste rapido,
microscopia directa).
6. Desenvolver o diagndstico diferencial para a malaria ndo complicada.
7. Descrever as complicaces crénicas da maléria:
a. Nefropatia quartd (Plasmodium malariae);
b. Esplenomegalia maléarica hiper-reactiva.
8. Definir malaria complicada/severa segundo os critérios da OMS (manifestacdes clinicas e testes
laboratoriais).
9. lIdentificar as formas de malaria severa/complicada mais comun na crianga e no adulto.
10. Descrever os sintomas e sinais principais das diferentes formas de malaria severa.
11. Listar os testes e resultados laboratoriais que podem conduzir ao diagnéstico de malaria severa
ou complicada.
12. Desenvolver o diagndstico diferencial por cada forma de malaria severa/complicada.
13. Identificar os critérios de referéncia/transferéncia.

Sobre o contetdo “Maléria na Gravidez”:
1. Explicar a relagéo entre malaria e gravidez.
2. Descrever as consequéncias da malaria na gravidez, para a mulher e para o bebé.
3. Descrever as caracteristicas da apresentacdo clinica da malaria na gravidez nas areas com
maléria estavel e nas areas com maléria instavel.
4. Explicar a importancia da terapia presuntiva intermitente na prevencdo da anemia e do baixo
peso ao nascimento.

Sobre o conteudo “Tratamento”:
1. Descrever o tratamento especifico (primeira e segunda linha) e ndo especifico da malaria ndo
complicada.
2. Descrever os efeitos adversos, interaccfes medicamentosas e contra-indicagcdes dos
medicamentos de primeira e segunda linha.
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3.

4.

5.

6.
7.

Descrever o tratamento especifico (terceira linha) e ndo especifico para varias formas de malaria

severa/complicada.

Descrever o0s efeitos adversos,

Explicar a importancia do seguimento clinico e/ou laboratorial p6s tratamento.

Sobre o contetudo “Prevencao”
1. Descrever as diferentes medidas de prevencao da malaria:

a. Controlo do vector (uso de redes mosquiteiras, repelentes, fumigacao);

b. Profilaxia farmacoldgica

Estrutura da Aula

interaccbes medicamentosas e contra-indicagcdes dos
medicamentos usados na malaria severa/complicada.

Descrever o tratamento da malaria na gravidez.

Identificar as varias formas de tratamento pré referéncia para a malaria,

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo
1 |Introducao a Aula
2 Clinica e Tratamento da Malaria
3 | Malaria na Gravidez
4 | Prevencao da Malaria
5 Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

Malaria consortium, Maléria, 12 edigdo, Macmillan, 2007

Ministério de Saude, Manual de Formacdo para o Manejo de Casos de Maléaria, Programa
Nacional de Controlo da Malaria, 2009

Organizacdo Mundial de Saude, Relatério Mundial da Malaria (World Malaria Report), 2010

Mabunda, Samuel et al, Relatério da Pesquisa Nacional de Malaria em Mogambique (A Country-
wide Malaria Survey in Mozambique. ii. Malaria Attributable Proportion of Fever and
Establishment of Malaria Case Definition in Children Across Different Epidemiological Settings),
2009

Harrison, Medicina Interna, 172 edicdo, McGraw-Hill, 2009
Organizacdo Mundial de Saude, Manejo de Malaria Severa — um Guia Pratico (Management of
Severe Malaria — a Practical Hand book), 22 edi¢do, 2000

Normas de Tratamento da Malaria em Mogambique — Ministério da Saude, Direcgdo Nacional de
Saude Publica, Programa Nacional de Controlo da Malaria, 2011
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA

1.1 Apresentacdo do topico, contetdos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula
1.3 Apresentacdo da bibliografia que o aluno deverd manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: MALARIA - CLASSIFICACAO, QUADRO CLINICO, COMPLICAGCOES, EXAMES
AUXILIARES E DIAGNOSTICO, CONDUTA

A malaria € uma causa frequente de procura de cuidados hospitalares, pelo que o clinico deve
conhecer a semiologia da mesma de modo a poder efectuar um diagndstico precoce e tratamento
adequado dos casos, evitando as suas complicacoes.

Antes de avancar com a descricdo do quadro clinico, € importante descrever a sua classificacao:

2.1. Classificacdo da Malaria
A Malaria é classificada de acordo com a forma de apresentacéo clinica em:

¢ Malaria Ndo Complicada: malaria sintomética, que se apresenta sem sinais de gravidade ou
evidéncia de disfuncéo organica vital (clinica ou laboratorial).

e Malaria complicada/severa: significa infec¢gdo por P. falciparum com sinais de complicagédo
(descritos abaixo) ou evidéncias de disfuncédo organica vital (clinica ou laboratorial). E uma
emergéncia, e o clinico ndo deve esperar pela confirmacao laboratorial para iniciar o tratamento.

Conforme veremos abaixo, a referida classificagcdo relaciona-se com o quadro clinico, complicagées,
diagnostico e conduta que diferem para cada tipo de caso.

2.1.1. Malaria Nao complicada
A. Quadro Clinico
Trata-se frequentemente de uma sindrome febril, com sinais e sintomas inespecificos:

Tabela.1 Quadro clinico da maléaria ndo complicada

Febre (T? axilar> 37.5° C) Calafrios, sudorese

Mialgias (dores musculares) e artralgias (dores | Dor ou desconforto abdominal
articulares)

Cefaléia Astenia

Anorexia Tosse e sinais de anemia (mais frequentes em
criancgas)

Nauseas e vomitos e/ou diarreia Mal-estar geral

Podem se encontrar achados de esplenomegalia, sem no entanto significar gravidade.

B. Complicacdes

A maléaria ndo complicada tem como principal complicacdo a anemia verificada sobretudo em criancas.
C. Exames auxiliares e Diagnéstico

Exames auxiliares

e Esfregaco sanguineo ou gota espessa podera revelar a presenca de formas assexuadas do
parasita.
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TDR positivo diagnostica a malaria por P. falciparum

Hemograma: pode revelar leucocitose e anemia principalmente em criancgas.

Diagnéstico

O diagnéstico deve ser feito em todo paciente que se apresente com um sindrome febril agudo e é
confirmado pela presenca de parasitémia assexuada no esfregago ou gota espessa, ou por um TDR
positivo (P. falciparum) desde que nédo tenha tido malaria nos 30 dias que antecederam ao inicio da
doenca actual (lembre-se que o TDR pode manter-se positivo durante 15 a 30 dias apds a doenca)

D. Diagnéstico diferencial

A maléria deve ser diferenciada de outros quadros com sindrome febril. Os principais séo:

Gripe: pode manifestar-se com cefaleia, febre continua, tremores, calafrios, mioartragias, mal-
estar geral e tosse. O hemograma pode variar, revelando uma linfocitose, sem anemia, sem
alteracdo das transaminases.

Sarampo: manifesta-se com febre, mal-estar, mialgia, cefaleia, tosse, coriza, espirros. Com
comprometimento ocular, conjuntivite, erup¢cdes maculopapulares, lesées de koplik na mucosa
oral. O hemograma pode revelar leucopenia.

Pneumonia: manifesta-se também com presenca de febre, sintomas gastrointestinais como
nauseas, vomitos ou diarreia, tremores, calafrios, mas com tosse produtiva, dor toracica. O
hemograma pode revelar leucocitose. O Rx do térax revela alteragdes no parénquima pulmonar
como presenca de infiltrado inflamatorio.

Meningite: manifesta-se com cefaleia, febre, nduseas, vomitos, mialgias, fraqueza generalizada,
com rigidez da nuca ao exame fisico. O diagndstico e baseado no exame do LCR, bacteriolégico
e citoldgico.

Otite média: caracterizada por febre continua e presenca de secrecdo purulenta no canal
auditivo. O hemograma pode revelar ou n&o alguma alteragéo.

Amigdalite: manifesta-se com febre, dificuldade e dor durante a degluticdo. O hemograma revela
uma leucocitose, sem nenhum outro achado.

Infeccdo urindria: manifesta-se com sintomas urinérios (dor no baixo ventre, disaria, polaquiéria,
pode haver dor lombar) e febre intermitente. O exame de urina Il é util para a identificacdo de
achados compativeis com a infecgéo.

Gastroenterite ou intoxicagdo alimentar : ha predominédncia de sintomas gastrointestinais
(diarreia, nduseas, vomitos). Pode haver antecedentes de mais contactos com o0 mesmo quadro
clinico. O exame de fezes a fresco € util para a orientacao do diagnéstico.

E. Tratamento

O tratamento da malaria segundo as normas do SNS, é feito com base em anti-malaricos da 12 e 22
linhas de tratamento.

O tratamento da maléria ndo complicada é feito com anti-maléaricos de 12 linha: que podem ser
Arteméter-Lumefantrina (AL ou coartem) que é o farmaco de eleicdo e Artesunato e Amodiaquina, que
constituem a opc¢éao alternativa.

Tratamento com AL — farmaco de eleicdo:

Apresentacdo: comprimidos de 20mg de Arteméter e 120mg de Lumefantrina

Via de administracdo: oral

Dose: 1.7mag/kg de arteméter e 12ma/kg de lumefantrina ( 4 comprimidos)

Dosagem: 12/12 horas

Posologia: 3 dias ( total de 6 doses)
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Administrar de acordo com a descricdo na tabela abaixo:

Tabela 2: modalidades de prescricdo de AL no adulto

Peso Idade Numero de comprimidos

(Kg) (anos) Dia 1 Dia 2 Dia3
Hora O | 12h depois | 24h depois | 36h depois 48h 60h
depois depois
« 35 «15 4 4 4 4 4 4

Nota: os comprimidos devem ser tomados com agua potéavel

o Contra-indicagoes:
- Primeiro trimestre de gravidez
- Histéria de alergia aos derivados da artemisina ou a lumefantrina
- Maléria grave
- Criancas com peso inferior a 5kg

E importante ter atencdo aos seguintes efeitos adversos: dor abdominal, anorexia, nauseas, vomitos,

diarreia, cefaleia, tonturas, disturbios do sono e fadiga.

e Tratamento com AS+AQ - farmaco alternativo:

Apresentacao: comprimidos de 100mg de Artesunato e 270mg de amodiaquina-base

Via de administracao: oral

Dose: 4mg/kg de artesunato e 10mg/kg de amodiaquina ( 2 comprimidos)

Dosagem: 24/24 horas
Posologia: 3 dias ( total de 3 doses)

Atencdo as contra-indicacées do Artesunato:

- Primeiro trimestre de gravidez

- Histéria de alergia aos derivados da artemisina ou a amodiaguina
- criancas com peso inferior a 5 kg

- Alterac8es hepéticas

- Profilaxia

Ter atencado aos efeitos adversos da medicacdo: célica abdominal, diarreia, nduseas, vomitos e

prurido.

e Tratamento de Suporte na malaria ndo complicada:

Febre — fazer arrefecimento corporal se a temperatura for = a 38.5°C; paracetamol oral 500-

1000mg de 6/6 horas; acetil salicilato de lisina (asperqgic) ¥2 ou 1 ampola de 900mg IM ou EV.

Anemia ligeira- sal ferroso + &cido félico 1 comprimido por dia; se anemia grave e

descompensada — transfusdo de concentrado de eritrécitos 15ml/kg, antes da transfusdo

administrar 1mag/kq de furosemida EV.

2.1.2 Malaria Complicada/Severa
A. Quadro clinico

Os principais sinais e sintomas de malaria severa sao:
o Febre elevada (geralmente = 39.5° C)

e Alteracdo do comportamento e consciéncia — confusao, letargia, agitacéo, alucinacées ou coma
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e ConvulsGes repetidas (mais de 2 episddios em 24 h), sinais focais (paralisia facial ou
hemiparesia)

e Prostracdo — intensa fragueza em que o paciente ndo consegue andar, sentar sem apoio ou
alimentar-se

o Palidez palmar e das mucosas (anemia)

e Cianose, ictericia, extremidades frias

e Taquipnéia, polipnéia ou dispnéia (respiracédo profunda ou dificuldade respiratéria)

e Hipotensao arterial (TA sistolica < 70mmHg nos adultos), pulso fraco

e Oliguria, urina escura

¢ Hemorragia expontanea

B. Complicagdes

Tabela 3: Formas de malaria severa/complicada mais comuns no adulto:

Complicacéao Adultos (excepto | Mulheres
mulheres gravidas) gravidas
Anemia: hemoglobina < 5g/dl ou hematécrito < 15% + ++
Convulsdes + +
Hipoglicémia: glicose plasmética < 2.2mmol/l (< | + +++
40mg/dI)
Ictericia +++ +++
e Insuficiéncia renal (debito urinario < 400 ml/dia com | _ . et
falha em melhoria apos re-hidratacdo adequada,
associada a creatinina sérica > 265 pumol/l)
Edema pulmonar (acimulo anormal de liquido no | ++ +++

intersticio e nos alvéolos pulmonares)

Malaria Cerebral (infeccdo severa por P.falciparum,
com alteracdo do nivel de consciéncia (escala de coma
de glasgow<10) ou que o0 paciente permanegca em
coma por 60 min. Ou mais ap0s as convulsdes)

Choque: TAS < 90 mmhg em adultos

Fonte: adaptado de Harrison-Medicina interna, 172 edi¢éo, volume 1, 2009

Na mulher gravida, as complicacdes afectam o desenvolvimento do feto e a funcéo da placenta. Este
assunto sera abordado no bloco a seguir.

C. Complicacdes Crénicas da Malaria

A infeccao cronica ou repetida por malaria pode resultar em duas complicagdes crénicas:

e Esplenomegéalia malarica hiper-reactiva (também chamada de esplenomegalia tropical)
¢ Nefropatia malarica quarta: causada geralmente por P. malariae

D. Exames Auxiliares e Diagnoéstico

Exames auxiliares
¢ Hemograma — pode revelar hemoglobina < 5g/dl, hematécrito < 15% nas anemias severas.
Trombocitopenia com plaguetas < 150.000/ul é comum)
e Hematozodrio — pode ser positivo
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TDR — positivo

Bioquimica — pode mostrar as seguintes alteracdes: glicemia < 2.2 mmol/l (< 40 mg/dl), elevacéo
da ureia e creatinina compativel com insuficiéncia renal, hiponatrémia, elevagéo das bilirrubinas
e elevacédo das transaminases compativel com lesdo hepatica (hepatite malarica

Urina Il - hemoglobindria

Diagnéstico
O diagndstico da maléria severa € confirmado na presenca de um ou mais dos sinais e sintomas acima

mencionados com a confirmagéo laboratorial da presenca de formas assexuadas de P. falciparum ou
TDR positivo.

E. Diagndstico diferencial

Meningite — rigidez de nuca, kerning e brudzinki positivo, LCR mostra ao exame de gram
bactérias gram positivas ou gram negativas, ou com coloracdo de tinta da china mostra
criptococos. Exame citoquimico pode revelar alteragbes patoldgicos das células inflamatérias e
dos niveis de glicorraquia.

Pneumonia — fervores crepitantes, sopro tubarico, RX do térax pode evidenciar infiltrados

Febre tiféide — febrecom manifestacdes gastrointestinais, pode haver exantema (roséolas
tificas), bradicardia relativa incompativel com o nivel de febre (dissociacdo pulso-temperatura),
reaccao de Widal positivo

Tripanossomiase — febre (periodos febris alternados com periodos afebris), cefaleia, tonturas e
astenia. Presenca de tripanossomas no exame de sangue ou no LCR.

Sépsis — extremidades quentes, pode haver exantemas

InfecgBes oportunistas do SNC (toxoplasmose, criptococcose) — sinais focais, alteracdes
patolégicas do LCR (com leucdcitos elevados, glicorraquia alterada), tinta-da-china positiva para
criptococos

Epilepsia — convulsGes sem febre, ou histéria pregressa de convulsdes e toma de anti-
convulsivantes

F. Conduta

Os casos de maléaria severa e/ou complicada devem ser tratados de acordo com a 22 linha de
tratamento, o artesunato:

22 linha de tratamento de eleicéo ( Artesunato) :

Apresentacao: ampolas contendo 60mg de acido artesunico anidrico (p6) e uma ampola
separada contendo solugéo de bicarbonato de sodio.

Via de administracéo: EV ou IM (na porcéo anterior da coxa)
Dose: 2.4mg/kg

Preparacao: misturar o acido artesunico com a solucao de bicarbonato de sodio, depois diluir em
5ml de dextrose a 5%

Dosagem: 12/12 horas no 1° dia (de 24/24 horas nos dias subsequentes se o paciente ainda
nao tolera via oral)

Posologia: 24 horas no minimo, logo que o paciente tolere a medicagéo oral, iniciar a 12 linha (
artemeter + lumefantrina ou artesunato + amodiaquina) ou passar para o tratamento oral com
comprimido de quinino 8 10mg/kg de 8/8 horas) para completar 21 doses para o0 quinino.
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o 22[inha de tratamento alternativo (Quinino):

Apresentacdo: comprimidos de 300mg de sulfato de quinino ou ampolas de 300mg/ml ou
600mg/2ml de diclorato de quinino

Via de administracdo: EV (por infusédo) ou oral (logo que o paciente tolere a medicacao oral)

Dose de ataque (a ser usada excepcionalmente) : 20mg/kg diluido em 10ml/kg de dextrose a 5%
por via intravenosa, durante 4 horas (ndo ultrapassar a dose maxima de 1200mg)

Dose de manutencdo: 10mg/kg (méximo de 600mg) diluido em 10ml/kg de dextrose a 5%
durante 4 horas, a iniciar 8 horas depois da dose de ataque e repetida de 8 em 8 horas ate o
paciente tomar a medicacao por via oral.

Logo que o paciente possa tomar medicacao por via oral, complete o tratamento com
medicamento de 12 linha de eleicdo ou alternativo. Se houver contra-indicacao aos
medicamentos de 1 linha ( de eleicao ou alternativo), passe para o quinino oral, na dose de
10mg/kg de 8 em 8 horas, ate completar 7 dias de tratamento ( 21 doses).

e Tratamento de Suporte das complicacfes ou manifestacfes associadas:

Febre — fazer arrefecimento corporal se a temperatura for = a 38.5°C; paracetamol oral 500-
1000mg de 6/6 horas; acetil salicilato de lisina (aspergic) ¥2 ou 1 ampola de 900mg IM ou EV.

Anemia grave- se descompensada (taquicardia, taquipneia), transfusdo de concentrado de
eritrécitos 15ml/kg, antes da transfusdo administrar 1mg/kg de furosemida EV.

Hipoglicémia — 0.3 a 0.5 gr de glicose/kg de peso corporal lentamente durante 10 minutos. Em
doentes graves_20 ml de dextrose a 30% via EV lenta. Na falta de dextrose administrar agua
acucarada/sumos por via oral ou sonda nasogastrica.

Convulsfes — diazepam 10 a 20mg via EV lenta e repetir se necessario 30-60 minutos depois

Desidratacdo grave — 30ml/kg de soro fisiolégico EV em 30 minutos. Reavaliar e tratar de
acordo com o protocolo.

e Tratamento pré-referéncia
Recomenda-se como medida pré-referéncia o seguinte:

a) Artesunato EV ou IM (12 dose da 22 linha de tratamento de elei¢&o) ou

b) Artesunato rectal (supositorio):
Apresentacao: supositorio de 400mg
Via de administracédo: rectal
Dose: 10mg/kg de peso corporal (40-59 kg 1 supositério), 60-79 kg 2 supositérios,> 80 kg 3
supositorios)
Se o Artesunato nao estiver disponivel ou contra-indicado, o quinino parenteral é a alternativa

c) Quinino EV infusdo ou IM — para injeccdo intramuscular de quinino é preciso diluir o
medicamento em dextrose a 5% (ou NaCL 0.9%). Dividir em duas doses e administrar nas
partes anteriores de cada coxa.
Em caso de impossibilidade de referéncia continuar o tratamento via rectal, IM ou EV até o
paciente tolerar a via oral.
Transfira ou refira imediatamente o paciente para um nivel superior (médico)
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Critérios de Referéncia/Transferéncia
e Toda malaria complicada/severa
o Faléncia terapéutica a 12 ou 22 linha
e Faléncia terapéutica a 32 linha
2.1.3 Seguimento Clinico/laboratorial da Malaria

e Todos os pacientes diagnosticados e tratados para malaria deverdo ser avaliados uma semana
apos completar o tratamento. Nesta avaliacdo o clinico devera examinar o paciente e pedir um
hematozoario de controlo.

¢ Nos pacientes com diagnostico de malaria grave e internamento, recomenda-se um controlo
laboratorial estreito (hematozoarios seriados) para avaliar a densidade parasitaria (quantidade
de parasitas presentes numa certa quantidade de amostra de sangue) e a resolucdo da mesma.
O objectivo é de certificar a eficacia dos tratamentos anti-malaricos.

BLOCO 3: MALARIA NA GRAVIDEZ

A malaria na gravidez representa igualmente uma emergéncia tendo em conta o risco em que dois
seres se encontram: a mulher e o feto. Durante a gravidez a maléria € mais frequente e mais grave.
Portanto, a malaria na gravidez é um problema obstétrico, clinico, social que requer uma abordagem
multidisciplinar e multidimensional.

3.1 Relagao entre Maléria e Gravidez
e A gravidez diminui a imunidade do organismo

e A malaria € mais grave com a diminuicdo da imunidade, logo, hd um risco maior de formas
graves de maléaria na gravidez, em particular nas primigestas

e A placenta funciona como um dos principais 6rgdos de sequestro eritrocitario, com
consequéncias negativas para a mae (anemia) e feto (insuficiéncia Utero-placentaria)

[ )
3.2 Consequéncias da Maléaria na Gravidez

As consequéncias da malaria na gravidez podem ser divididas em 3 grupos: na gestante, no feto e no
recém-nascido
e Efeitos na gestante
o Anemia materna
o Malaria placentaria
o Esplenomegalia
o Maior risco de hipoglicémia
o Morte materna
o Efeitos no feto
o Atraso de desenvolvimento intra-uterino
o Aborto esponténeo
o Nado-morto
¢ No recém-nascido
o Baixo peso a nascenca
o Prematuridade
o Malaria congénita
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Tabela 4. Principais complicacBes da malaria na mulher gravida em areas de malaria estavel e em
areas de maléria instavel

Sintomas/Sinais Areas de Malaria Estavel Areas de Malaria Instavel
Hipoglicémia - ++

Anemia grave +++ 4+

Edema pulmonar - ++

Insuficiéncia renal grave - ++

Hiperpirexia + I

Maléria placentaria +++ 4+

Baixo peso a nascenca +++ 4+

Abortos - F++

Malaria congénita - .

(-) Nao comum (+) Frequéncia comparativa

Para reduzir as consequéncias nefastas da malaria na gravidez, o Ministério de Saude, adoptou um
pacote de intervengfes integrado nos cuidados pré-natais (consultas pré-natais) designado pacote
nutricional basico (PNB), que de entre as varias componentes, inclui também:

e TIP — Tratamento Intermitente Presuntivo da malaria na gravidez
e Suplementacdo com sulfato ferroso e acido félico

Adicionalmente, a distribuicdo gratuita de redes mosquiteiras tratadas com insecticida de longa
duracgdo, constitui uma estratégia neste grupo alvo nas consultas pré-natais.

O farmaco usado no TIP é a sulfadoxina-pirimetamina, mais conhecido por fansidar. Os critérios de
inicio, posologia, vantagens e contra-indicac¢des ja foram descritos na disciplina de SSRII, aula 4.

BLOCO 4: PREVENGCAO DA MALARIA

A maléaria é uma doenca infecciosa prevenivel, pelo que as medidas de prevencao devem ser levadas a
cabo no sentido de reduzir o surgimento de casos novos, casos graves e de reducdo da mortalidade.

4.1 Controlo do Vector (mosquito)
Os métodos de controlo vectorial sdo 0s seguintes:
e Eliminar os vectores adultos
e Proteger os seres humanos das picadas dos mosquitos
e Reduzir ou prevenir a formacao de criadores de mosquitos (seu habitat)
4.1.1 Eliminar os mosquitos adultos
As duas formas mais usadas de matar os mosquitos adultos séo:

e Uso de redes mosquiteiras tratadas com insecticidas (0s mosquitos morrem ao entrar em
contacto com as redes que contém insecticida)

e Pulverizacao (fumigagéo) intra-domiciliaria (PIDOM) e extra-domiciliaria (PEDOM)
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Fonte: Scott Chacon

Figura 1: Rede Mosquiteira
4.1.2 Proteger os Seres Humanos da Picada dos Mosquitos
e Uso de redes mosquiteiras, preferencialmente tratadas com insecticidas

o Produtos para uso doméstico: insecticidas em “spray” (comercializados com os nomes de
Baygon, Doom), repelentes, serpentinas (producto em rolo ou bobina)

Fonte: cgi.ebay.co.uk

Figura 2. Serpentina
4.1.3 Reduzir ou Prevenir a formacdo dos Criadores de Mosquito (seu habitat)

e Manipulagdo ambiental para reduzir os criadores de mosquito (tapar os charcos, eliminar as
aguas estagnadas, remoc¢éao do capim a volta das casas)

e DestruicAo das larvas do mosquito através de produtos biolégicos ou quimicos (muito
dispendioso e pouco factivel)

As accbes em massa, mais usadas em Mocambique sdo: as redes mosquiteiras tratadas com
insecticida de longa duracéo e a PIDOM. Elas sdo mais efectivas e menos dispendiosas do que a luta
larval, pois além de reduzir (matando) o nimero de mosquitos, eles diminuem o tempo de vida dos
mesmos, ndo permitindo desta forma a transmissao da malaria (o parasita ndo vive o tempo suficiente
para efectuar a esporogonia).
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4.2 Profilaxia Farmacolégica da Maléaria

A profilaxia farmacolégica da maléria ndo se aplica no nosso meio, ela s6 é valida para individuos que
viajam de uma area ndo endémica ou zona livre, para uma area endémica.

A Unica profilaxia vigente em Mocambique é o TIP com recurso a sulfadoxina-pirimetamina, que
actualmente é usada para mulheres gravidas.

BLOCO 5: PONTOS-CHAVE

5.1

5.2.

5.3.

5.4.

5.5.

5.6.

5.7.
5.8.

5.9.

O Plasmodium falciparum € a espécie com formas clinicas mais graves e fatais da malaria.

Existem dois tipos de maléaria: (1) ndo complicada sem sinais de gravidade ou evidéncia de
disfuncdo organica vital (clinica e laboratorial) e (2) complicada/severa com sinais de
complicacdo ou evidéncias de disfuncdo organica vital (clinica ou laboratorial).

As complicacbes mais frequentemente fatais e que se devem prevenir ou tratar sdo:
hipoglicémia, anemia, convulsdes e desidratagdo.

E importante que o clinico efectue o seguimento clinico e laboratorial dos pacientes com malaria
no sentido de detectar precocemente casos de faléncia terapéutica.

N&o usar o TDR como controlo pds tratamento, pois os testes podem manter-se positivos até 4
semanas depois.

Entre os adultos, a mulher gravida representa o grupo de risco mais vulneravel e grave pelos
efeitos que a malaria exerce na gestante, no feto e no recém-nascido.

A Unica profilaxia para a malaria em Mogambique é feita na mulher gravida com fansidar.

O controlo dos vectores desempenha um papel fundamental na reducéo dos casos de malaria e
da taxa de mortalidade.

A distribuicdo de redes mosquiteiras tratadas com insecticidas de longa duracdo e a
pulverizagdo intra-domicilidria representam as medidas preventivas mais eficazes e menos
dispendiosas no controlo da malaria.
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Disciplina |Doengas Infecciosas Aula 10

Tépico Tuberculose (Introducéo, Epidemiologia, Patogenénese/ Tipo Tedrica
Fisiopatologia)
- Introducéo

Contetdos |- Epidemiologia Duracéao 2h

- Patogenese/Fisiopatologia

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Sobre o conteudo “Introdugao”:

1.
2.
3.

4.

Definir tuberculose;

Identificar os agentes etioldgicos da tuberculose (Mycobacterium tuberculosis complex).
Identificar a prevaléncia, incidéncia e mortalidade da tuberculose a nivel mundial e em
Mocambique.

Explicar porque a OMS tem declarado a tuberculose uma emergéncia a nivel mundial e em
Africa.

Sobre o conteudo “Epidemiologia”:

1.

arwDd

Identificar a via principal e as vias secundarias de transmissdo da tuberculose (M. Tuberculosis,
M. Bovis).
Listar os principais factores de risco, de transmisséo e de desenvolvimento da infecgéo activa.

Indicar o risco de transmissao anual do doente com TB pulmonar néao tratada BK+ e BK-
Indicar o risco anual de desenvolver TB activa respectivamente no individuo imunocompetente e
no individuo imunodeprimido por HIV.
Identificar e explicar os 4 factores principais que podem modificar a epidemiologia da TB:
a. Desenvolvimento socioecondmico;
b. Vacinacdo com BCG;
c. Tratamento da tuberculose;
d. Infecgéo por HIV.

Sobre o conteudo “Patogénese/Fisiopatologia”:

1.

Descrever a historia natural da infec¢éo primaria (formacédo do complexo primario, resolucéo ou
progressao em doenca activa).
Diferenciar tuberculose latente da tuberculose activa.
Explicar a funcao do sistema imunitario do hospedeiro nas seguintes situacées:
a. Contencdo da infeccao primaria;
b. Disseminacao local e/ou hematégena da infeccao
c. Desenvolvimento de tuberculose activa (pulmonar e extra-pulmonar) priméria e poés-
primaria;
d. Desenvolvimento de tuberculose extra-pulmonar.
Explicar a relac&o entre o grau de imunidade e desenvolvimento de lesdes abertas.
Explicar a relacdo entre as diferentes apresentacdes clinicas da tuberculose pulmonar e as
interaccdes entre as micobactérias e o sistema imunitério dos hospedeiros.

Doengas Infecciosas
Verséo 2.0 104



Estrutura da Aula
Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo

1 | Introducao a Aula

2 | Epidemiologia da Tuberculose

3 Patogénese/Fisiopatologia da Tuberculose

4 | pontos-chave

Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

o Manson’s, Doencas Tropicais (Tropical Disease), 212 edi¢do, W.B. Saunders, 2003
e Perdigdo, Paula, Manual Clinico de Tuberculose, 2008

e Ministério de Saude, Manual de Diagndstico e Tratamento de Tuberculose Resistente e multi-
droga Resistente, 2009

e Organizagdo Mundial de Saude, Relatério de Controlo Mundial da Tuberculose (Global
Tuberculosis Control Report), 2010

e Organizacdo Mundial de Saude, Tuberculose de Toman (Toman’s Tuberculosis), 22 edicéao,
2004

e Organizagdo Mundial de Saude, Relatério de Controlo Mundial da Tuberculose (Global
Tuberculosis Control Report), 2012
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentacdo do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentagao da estrutura da aula

1.3 Apresentacdo da bibliografia que o aluno deverd manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: EPIDEMIOLOGIA DA TUBERCULOSE

A tuberculose é um grande problema de salde publica no mundo e em particular em Africa. A
existéncia da tuberculose é remota, com relatos de vestigios da doenca no Egipto, numa mumia de um
alto sacerdote que tera vivido 1000 anos antes de Cristo. Hipdcrates, ja tinha compilado informacdes
sobre a tuberculose no seu texto intitulado Corpus Hippocraticum. Foi Hipdcrates que denominou a
doenca de Tisica (Phtisis) e definiu a teoria hereditaria (errénea) da doenca: “todo tisico nasce de um
tisico”. Galeno — pai da medicina experimental, contrariou a tese hereditaria de Hipocrates, defendendo
a natureza infecciosa da doenca.

No entanto, a data mais marcante na historia da tuberculose foi o dia 24 de Marco de 1882. Em Berlim
(Alemanha), na presenca de ilustres como Erlich, Virchow, Robert Koch apresenta a sociedade
Berlinense uma comunicac¢éo intitulada Die Atiologie der Tuberculose (A Etiologia da Tuberculose),
dando a conhecer ao mundo a descoberta do microorganismo responsavel pela tuberculose, baptizado
com o seu nome — bacilo de Koch (‘BK’ que ainda se usa até hoje). Esta descoberta valeu-lhe o
prémio Nobel em 1905.

2.1 Definigao:

Tuberculose — € uma doenga infecciosa, bacteriana, de evolug¢ao cronica, causada pelo Mycobacterium
tuberculosis (bacilo de Koch), e que se transmite de homem para homem, através da via aérea .

2.2 Etiologia

A principal causa de tuberculose no ser humano é o Mycobacterium tuberculosis, que é um bacilo
aerdbico, imovel, de crescimento lento e alcool-acido resistente (BAAR).

Outras micobactérias estdo na origem da tuberculose como: Mycobacterium bovis (bacilo da
tuberculose bovina), Micobacterium africanum, M. caprae, M. canetti, M. microti, M. pinnipedii. Todos
estes fazem parte do complexo Mycaobacterium tuberculosis.

2.3 Epidemiologia da Tuberculose no Mundo e em Africa

Segundo dados da OMS — WHO world report 2010, em 2009, os indicadores mostravam-se como se
segue:

Indicador Mundo Africa
Incidéncia 9.4 milhdes/ano 2.8 milhdes/ano
Prevaléncia 14 milhdes 3.9 milhdes
Mortes em HIV negativos 1.3 milhdes 430 mil
Prevaléncia de HIV+ em |11-13% 35-39%

casos novos

* Africa apresentam 80% de prevaléncia de HIV+ em casos novos em relagéo aos caso mundiais, pese embora a prevaléncia s6 em Africa
seja de 35 a 39%
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Segundo os dados da OMS do relatério mundial anual de 2012 (Global Tuberculosis report 2012),novos
casos de tuberculose vém sendo diagnosticados ao longo dos anos, na taxa de 2.2% entre 2010 e
2011. A taxa de mortalidade por TB reduziu em 41% desde 1990 e espera-se uma reducao até 2015 de
50%. O peso da tuberculose tende a reduzir, sendo que em 2011 foi estimada uma incidéncia de 8.7
milhdes de novos casos (13% de co-infectados com HIV) e 1.4% milhBes de pessoas morreram com a
doenga, incluindo 1 milh&o de mortes em individuos HIV negativos.

A nivel mundial, estimou-se que ocorreram 430 mil mortes de pacientes com tuberculose (TB) e HIV
positivo em 2011.

Estes dados permitem estimar os indicadores por cada 100.000 habitantes, sendo Uteis para o
processo de planificacdo, monitoria e avaliacdo do programa de tuberculose. Sendo assim, a estimativa
global é:

e Incidéncia da TB — 125 casos por cada 100.000 habitantes por ano

e Prevaléncia da TB — 170 casos por cada 100.000 habitantes

e Mortes por TB e HIV negativo — 14 casos por cada 100.000 habitantes

e Mortes por TB e HIV positivo — 6 casos por cada 100.000 habitantes

e Mortes por TB HIV positivo e HIV negativo — 20 casos por cada 100.000 habitantes

2.4 Epidemiologia da TB em Mogcambique

Mocgambique faz parte dos 22 paises a nivel mundial com maior peso da TB. Estes 22 paises
contribuem com cerca de 80% de casos novos de TB estimados anualmente. Segundo dados do
MISAU — Programa Nacional de Controlo da Tuberculose (PNCT) — 2009, Mogcambique notificou em
2009 mais de 39.500 casos de TB.

e Ataxa de prevaléncia é de 504 casos por cada 100.000 habitantes

e A incidéncia de todas as formas (com baciloscopia positiva, baciloscopia negativa e extra
pulmonar) é de 431 casos novos por cada 100.000 habitantes

e A incidéncia de casos novos com baciloscopia positiva € de 174 casos por cada 100.000
habitantes por ano

¢ A mortalidade situa-se em 127 Gbitos por cada 100.000 habitantes
e A co-infecgdo TB/HIV situa-se em 60.1%

Em 1993, a OMS declarou a tuberculose (TB) como emergéncia mundial, devido ao aumento do
namero de casos e gravidade a nivel mundial, permanecendo como uma das maiores causas de morte
por doenca infecciosa em adultos.

Em Agosto de 2005, o 55° Comité Regional da OMS, que contou com a participagdo de 46 Ministros de
Saude de Africa, reunido na capital de Mogcambique — Maputo, declarou a TB uma emergéncia em
Africa.

2.5 Vias de Transmissao da TB

A principal via de transmissdo da TB é a via aérea, através de goticulas de aerossois contendo o
bacilo de Koch (tosse, espirro ou fala). A outra via é a ingestdo de leite contaminado e n&o tratado
(fervido ou pasteurizado) ou carne contaminada pelo M. bovis. Outras vias ndo comuns sSao por
exemplo a inoculagéo através de cortes ou abrasfes na pele e pela placenta (transmisséo vertical).
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2.6 Factores de Risco de transmissédo e desenvolvimento da TB

Os factores de risco para a transmissdo e desenvolvimento da TB podem ser divididos em: factores
exdgenos e factores endégenos

2.6.1 Factores Exdgenos:

Distancia e duracdo do contacto: a probabilidade de ser infectado depende do niumero de
goticulas infecciosas por volume de ar (densidade de particulas infecciosas) e do tempo de
exposi¢cdo de um individuo susceptivel a esse ambiente. As goticulas menores (<5 a 10 ym
de diametro), podem permanecer suspensas no ar durante varias horas até serem inaladas
por outro individuo susceptivel. O sol, através dos seus raios ultra violetas, mata o bacilo em
5 minutos. O risco de exposicdo aumenta se o periodo de contacto for prolongado.

Densidade populacional e ambiente compartilhado): A natureza do local em que as
pessoas vivem e o0 numero de pessoas que partiiham essa habitagdo tém um impacto
importante no risco de exposicao, se houver alguém com tuberculose a viver nesse local.
Por ex: aglomeragdo em salas e espagos pouco ventilados, sendo maior em quartéis,
cadeias e enfermarias. Além disso, as areas urbanas tém uma densidade populacional muito
maior do que as zonas rurais. O nimero de possiveis contactos de um doente tuberculoso
num meio rural sera menor por unidade de tempo do que o de um doente a viver num meio
urbano (com habitacéo e agregado familiar similares).

Aspectos sécio-econémicos como a pobreza: influem nas condicBes de habitacdo (a
aglomeracéo facilita a proliferagdo do bacilo); a malnutricdo diminui a resisténcia ao bacilo;
baixa alfabetizacéo, fraco acesso aos servicos de saude, entre outros, também contribuem
para uma taxa de transmissdo maior, uma vez que influenciam na adeséo da populacdo aos
programas de saude.

O grau de infecciosidade do caso: individuos com doenca pulmonar cavitaria, eliminam
escarro que contém maior quantidade de Bacilos Acidos Alcool Resistentes (BAAR) e por
isso apresentam uma grande probabilidade de transmitir a infecc¢ao.

Prestacdo dos servigcos de saude: a vacinagao com BCG reduz a incidéncia da TB pediatrica
e o0 surgimento de formas graves; o despiste e tratamento precoce dos casos de TB bem
como o controlo da infecgdo por HIV reduzem a transmisséo da infecgdo na populacao

2.6.2 Factores Endbégenos

A defesa imunoldgica inata do individuo bem como a imunidade adquirida influenciam no
risco de desenvolver a doenca depois de ter sido infectado. Seguem-se alguns factores que
aumentam a susceptibilidade de desenvolvimento da doenca, todos eles relacionados ao
estado imunoldgico:

Imunodepressédo

HIV/SIDA, desnutricdo, diabetes, neoplasias malighas, alcoolismo, corticoterapia
prolongada,

Criangas menores de 5 anos
Mulheres gravidas

ldosos

2.7 Risco de Transmissdo Anual da TB

O risco de transmissd@o € maior em individuos susceptiveis, ao inalarem os bacilos no ambiente, com
formacéo de focos infecciosos no pulmao. Dos individuos expostos, 1-2% vai desenvolver TB primaria e
a maioria, cerca de 98% consegue conter a infeccdo. Destes, 90-95% permanecem com infeccdo
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lactente por toda a vida e apenas 5-10% tem uma reactivacéo da infeccédo (TB secundaria) ao longo da
vida, ao contrario do risco anual de reactivacdo em HIV+ de 10%, devido a imunodepressao.

O esquema abaixo monstra o risco de transmissédo anual em baciliferos em pacientes HIV+ e HIV-

Um caso com Tuberculose
activa gue expele os bacilos
para o ambiente

Individuos susceptiveis inalam os

. Z Paciente sintomatico (sintomas
bacilos do ambiente

dependendo do local da reactivag3o,
70% pulmonar)

Risco anual da doenga de 10%

Formag3o de focos
infecciosos no pulmio

25% Activag3o da infecg3o
75% latente {ns.(o de 5a 10% ao
longo da vida) (TB
SECUNDARIA)

Probabilidade da disseminag¢3o e

apresentag¢3o clinica da infecg3o Probabilidade de conterq3o da
Tuberculosa (TB PRIMARIA): 13 2% infecg3o devido 3 resposta do sistema

imune do hospedeiro (TB LATENTE):

98%
Infecg 3o latente, paciente
\é assintomatico com Mantoux
Positivo/negativo

Infecg3o latente por
toda avida (90 —95%)

Legenda: Risco anual em individuos com infecgdo do HIV.

BLOCO 3: PATOGENESE/FISIOPATOLOGIA DA TUBERCULOSE

A patogénese e fisiopatologia da tuberculose tém o seu inicio quando um individuo inala o bacilo de
Koch e apresenta evolucdes diferentes de acordo com o seu estado de imunidade.

3.1 Patogénese/Fisiopatologia

Quando um individuo susceptivel inala as goticulas do ambiente contendo o Bacilo de koch, uma
grande parte é retida nas vias respiratdrias superiores e expelida pelas células mucosas ciliadas, parte
destes (< 10%) alojam-se nas vias respiratérias terminais, onde se activa a resposta imunitaria ( 0s
macraéfagos) .

No estégio inicial os macrofagos fagocitam os bacilos impedindo o seu desenvolvimento, ou os bacilos
multiplicam-se e matam o macrdéfago. Alguns quimioreceptores (por ex: citocinas) recrutam m
macréfagos e formam lesGes granulomatosas (o0 granuloma) ou tubérculos — denominadas lesdes
primaria de Ghon (contendo linfécitos, macrofagos que evoluem para células epitelidides e células
gigantes do tipo Langhans), que neutralizam os bacilos, formando na parte central da leséo, a necrose
caseosa. O complexo de Ghon € um nédulo calcificado com um ganglio linfatico associado no pulmao.

No entanto, na minoria dos casos em que os macrofagos ndo conseguem neutralizar as bactérias, a
reaccédo de hipersensibilidade do tipo tardio ocasiona lesao tecidual, podendo formar-se cavidades. Nos
estagios iniciais da infec¢@o os bacilos séo transportados no interior dos macrofagos até aos linfonodos
regionais, tendo acesso a corrente sanguinea e disseminac¢éo para todo o corpo.
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Fonte:http://vwww.meddean.luc.edu/lumen/MedEd/radio/curriculum /Harrisons/Pulmonary/Ghon complex.htm

Figura 1: Complexo Primario do Ghon

Na maioria dos individuos (98%) a imunidade faz a contengéo do foco infeccioso. Nestes casos fala-se
de TB latente. A infec¢do pode permanecer controlada pelo sistema imune de forma indefinida (€ o que
chamamos foco latente).

Uma parte dos individuos (5-10%) pode produzir a reactivacéo do foco latente apos um periodo variavel
(meses até muitos anos) levando a aparigdo de TB secundaria ou pés-primaria.

Alguns individuos (1-2%), particularmente criangas <5 anos e imunodeprimidos podem desenvolver a
tuberculose activa a partir duma infeccéo recente. Esta forma chama-se TB priméria.

3.2 Disseminacéo da TB
A disseminacéo da TB ocorre por 3 principais vias:
e Hematogénea — através dos vasos sanguineos
e Linfatica — por meio de vasos linfaticos
¢ Directa — de forma contigua (exemplo: pulméo para pleura)

3.3 Relagéo entre o Grau de Imunidade e Desenvolvimento de Diferentes Formas de TB e Lesfes
Abertas

Individuos que desenvolvem tuberculose primaria (particularmente criancas e imunodeprimidos):
devido a fraca resposta imunitaria nestes individuos, facilmente ocorre a disseminacéo dos bacilos por
contiguidade aos outros tecidos proximos do foco pulmonar primario ou por via hematogénea para
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outros o6rgdos distantes. Isto leva frequentemente a apresentacbes da TB em formas extra
pulmonares e disseminadas. A formacao de cavidades nao é frequente.

Individuos com o sistema imunitario competente: nestes pacientes o sistema imunitario € capaz de
manter o foco primério latente num primeiro momento. Posteriormente pode ocorrer a reactivacdo do
foco primario, ocorrendo a destruicdo ao nivel do pulmao, o que leva ao processo de formacao de
cavidades e a ocorréncia da forma tipica da Tuberculose pulmonar.

BLOCO 4: PONTOS-CHAVE

s

4.1. A tuberculose €& uma doenga antiga, provocada principalmente pelo bacilo de Koch
(Mycobacterium tuberculosis) descoberto em 1882 por Robert Koch.

4.2. A Tuberculose é um grande problema de satde publica no mundo e particularmente em Africa,
cuja expansao foi fortemente acelerada pelo surgimento da epidemia do HIV.

4.3. A principal via de transmissao da tuberculose é a via aérea: através de goticulas de aerossois
contendo o bacilo de Koch (tosse, espirro ou fala).

4.4. O desenvolvimento da TB esta fortemente influenciado pelos véarios factores relacionados ao
estado imunologico, como por ex: imudepressao por HIV, a idade — criangas com idade inferior a
5 anos e idosos.

4.5. Pacientes imunodeprimidos apresentam um risco anual de 10% de reactivarem a infeccdo
lactente e menor risco de desenvolverem lesdes cavitarias.

4.6. As principais vias de disseminacdo da TB dentro do organismo s&o: hematogénea, linfatica e
directa.
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 11
Topico Tuberculose (Clinica médica) Tipo Teorica
Contelidos | Clinica Médica Duracédo |2h

Objectivos de Aprendizagem
Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Definir os sintomas constitucionais e sintomas locais da tuberculose.

2. Descrever resumidamente as diferentes apresentacdes clinicas da tuberculose pulmonar.
3. Indicar a frequéncia de tuberculose extra-pulmonar nos doentes HIV positivos e doentes HIV

negativos.

4. Listar as localizagBes principais da tuberculose extra-pulmonar e descrever as apresentagdes

clinicas mais frequentes:
a. Tuberculose ganglionar;
Tuberculose 6ssea;
Tuberculose abdominal;
Tuberculose genito-urinaria;
Tuberculose pleural;
Tuberculose meningea;
g. Tuberculose pericardica.
Definir tuberculose disseminada ou miliar.
Discutir a co-existéncia de formas pulmonar e extrapulmonar da tuberculose

~®PooCT

© N O

segundo a sua localizacdo e interpretar os resultados.
9. Discutir o diagnéstico diferencial para as véarias formas de tuberculose.
10. Identificar os critérios de referéncia.

Estrutura da Aula

Enumerar as sequelas principais de tuberculose e descrever as manifestagdes mais frequentes.
Identificar os meios auxiliares de diagnéstico indicado em caso de suspeita de tuberculose

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino

Duracéo

1 | Introducao a Aula

2 | Tuberculose Pulmonar

3 | Tuberculose Extra-Pulmonar

4 Sequelas da Tuberculose e Referéncia

5 | Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

¢ Manson’s, Doencas Tropicais (Tropical Disease), 212 edi¢do, W.B. Saunders, 2003
e Perdigdo, Paula, Manual Clinico de Tuberculose, 2008

¢ Ministério de Saude, Manual de Diagndstico e Tratamento de Tuberculose Resistente e multi-
droga Resistente, 2009

e Organizagdo Mundial de Saude, Relatério de Controlo Mundial da Tuberculose (Global
Tuberculosis Control Report), 2010

e Organizacdo Mundial de Saude, Tuberculose de Toman (Toman’s Tuberculosis), 22 edicao,
2004
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA

1.1 Apresentacdo do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentagao da estrutura da aula
1.3 Apresentacdo da bibliografia que o aluno deverd manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: TUBERCULOSE PULMONAR

2.1. Introducéo

A tuberculose pode afectar todos os érgaos do corpo humano, contudo, em cerca de 80% dos casos 0s
pulmdes séo os 6rgaos afectados. A tuberculose Pulmonar, é a forma mais importante ndo s6 porque €
a principal forma de manifestagcdo, mas também devido ao facto de ser a fonte de transmissao e
perpetuacao (por via aérea) da doenca na comunidade.

A TB pode-se apresentar clinicamente de 3 formas:
e Tuberculose Pulmonar — TBP
e Tuberculose extra-pulmonar — TBEP
As principais formas séo:

o Tuberculose ganglionar
o Tuberculose pleural
o Tuberculose genito-urinaria
o Tuberculose 6ssea (esquelética)
o Tuberculose meningea e tuberculomas
o Tuberculose abdominal (gastrointestinal e peritoneal)
o Tuberculose pericardica
o Tuberculose miliar ou disseminada

e TBP e TBEP

Como foi referido, a TB pode afectar qualquer 6érgao do corpo humano. Embora com menos frequéncia,
também pode existir TB ocular, otite tuberculosa, esplenite tuberculosa, tuberculose medular, entre
outras. A TBP pode coexistir com a TBEP, sobretudo nos pacientes imunodeprimidos, em que o
sistema imunoldgico deficiente permite a disseminagdo mais facil da doenca. Foi documentado a
ocorréncia de TBP isolada ou associada a TBEP em 40 a 60% dos casos de individuos co-infectados
pelo HIV, sendo as formas mais comuns a linfatica, disseminada, pleural e pericardica.

2.2 Tuberculose Pulmonar (TBP)

A TBP é aquela em que a leséo envolve o parénquima pulmonar, excluindo-se a afectacao dos ganglios
intra-toracicos (mediastinicos ou hilares) e a TB pleural sem sinais radiolégicos de envolvimento do
parénquima.

A TBP pode ser classificada em TBP primaria ou secundaria (pés-primaria).
2.2.1 TBP primaria

A TBP priméria ocorre durante uma primo-infec¢do, pode evoluir tanto a partir do foco pulmonar,
guanto do foco ganglionar ou, entdo, em consequéncia da disseminacdo hematogénica. Isso
acontece em 5% dos primo-infectados.
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E mais frequente em criangas e em individuos imunocomprometidos e afecta principalmente as
zonas média e inferior dos pulmdes.

A leséo formada apds a infeccdo € geralmente periférica e acompanhada de linfadenopatia hilar ou
paratraqueal,Pode ter resolucdo expontanea e ficar evidente sob a forma de um nédulo calcificado
(lesdo de Ghon) ou evoluir para doenga clinica grave rapidamente (em criangas e
imunodeprimidos), principalmente derrame pleural, cavitacdo aguda, compressdo bronquica por
linfbnodos aumentados, TB miliar ou meningea.

Quadro Clinico

o

o

Febre de predominio vespertino, sudorese nocturna, astenia, perda de peso, mal-estar

Tosse, dor tor4cica, dispnéia com alivio com o decubito lateral

Exames auxiliares e Diagnéstico

Exames Laboratoriais

o

o

o

Hemograma — variavel, com alteragéo dos leucécitos ou ndo, anemia. VS elevada

Baciloscopia — Devem ser pedidas duas amostras para o diagndstico bacteriolégico,
sendo a colheita da primeira amostra imediata, no primeiro contacto com a unidade
sanitaria e a colheita da segunda amostra matinal, no dia seguinte de manha. E preciso
gue pelo menos uma amostra de esfregaco seja positiva para a pesquisa de BK para
confirmar a infeccdo. se a expectoracdo ndo estiver presente, pode-se induzir por
inalagéo de solugéo de cloreto de sédio hipertonica (3%).

Mantoux — pode ser positivo ou negativo, ndo é muito Util para diagnosticar tuberculose
activa, mas quando positivo confirma que o individuo ja foi exposto ao bacilo.

Teste de HIV — para confirmar o estado imunoldgico do paciente

Exame de imagem

o

RX do térax — a imagem radioldgica classica aparece tipicamente nos lobos superiores,
como areas de infiltrados irregulares, que vao se atenuando até o hilo. Pode se
evidenciar também: derrame pleural (66% dos casos), linfadenopatia intra-toracica
(raramente detectavel), lesdo cavitaria, lesdo de Ghon, infiltrado pulmonar na zona média
ou inferior do pulmé&o, ou padréo miliar.

Fonte:http://www.aic.cuhk.edu.hk/web8/Lymphadenopathy.ht

m

Figura 1: Linfadenopatia Mediastinica
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pheumolmas

Fonte:http://www.bing.com/images/search=tuberculose+miliar&gs=bs&form=0QBIR

Figura 2. TB Miliar

Fonte:http://www.meddean.luc.edu/lumen/MedEd/radio/curriculum/Harrisons/
Pulmonary/Ghon _complex.htm

Figura 3: Complexo Priméario do Ghon
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Diagnéstico

O diagndstico € estabelecido com base na historia clinica (sinais e sintomas, histéria de
contacto com paciente com TB) e auxiliado pelas lesdes evidenciadas ao RX. Os achados
de BAAR em qualquer amostra biolégica colhida confirma o diagndstico final.

2.2.2 TB Secundéaria ou P6s Priméaria

A TB secundaria resulta da reactivagdo enddgena da infeccéo latente e, em geral, localiza-se nos
segmentos apicais e posteriores dos lobos superiores. E mais frequente nos adultos.

Quadro clinico:
o Febre de predominio vespertino, emagrecimento, sudorese nocturna, astenia, anorexia

o Tosse ha mais de 2 semanas, frequentemente produtiva, que pode conter laivos de
sangue (expectoracdo hemoptodica) ou mesmo hemoptise. A auscultacdo, pode se
encontrar fervores crepitantes, roncos ou sopro anférico (numa grande cavidade).

o Com a evolucdo da doenca, podemos encontrar anemia, dedos em baqueta de tambor
ou hipocratismo digital, dispnéia, podendo haver ou ndo cianose periférica ou central.

Fonte:
http://www.meddean.luc.edu/lumen/meded/mech/cases/case3/Scan6

0.ipg
Figura 4. Dedos em Baqueta de Tambor

A mnemonica FESTA é caracteristica desta forma de TBP — Febre, Emagrecimento, Sudorese, Tosse
produtiva ha mais de 2 semanas e Astenia.

Exames auxiliares e Diagnéstico

Exames auxiliares

o Hemograma - variavel, com alteracdo dos leucécitos ou ndo, geralmente com
monocitose. Anemia costuma estar presente. VS elevada (mais de 80)

o Baciloscopia — pode ser positiva ou negativa. Nos pacientes imunocompetentes &
frequentemente positiva, enquanto que nos imunodeprimidos, muitas vezes € negativa,
mesmo com infeccao activa.

RX do térax — actualmente devido ao HIV, nenhum padrdo radiolégico pode ser
considerado patognomonico, podendo se observar infiltrado disperso, consolidacdo e/ou

Doengas Infecciosas
Verséo 2.0 117


http://www.meddean.luc.edu/lumen/meded/mech/cases/case3/Scan60.jpg
http://www.meddean.luc.edu/lumen/meded/mech/cases/case3/Scan60.jpg

cavidades mais concentrado nos lébulos apicais bem como um nédulo pulmonar solitério
e infiltrados alveolares difusos

o Mantoux — pode ser positivo ou negativo

o Teste de HIV — para confirmar o estado imunol6gico do paciente. Positivo em mais de
60% dos casos.

Fonte: Wikipedia
http://en.wikipedia.org/wiki/File:TB_CXR.jpg

Figura 5. Radiografia Toracica com Infiltrado Apical com Lesdes Cavitarias

Diagnéstico

7

O diagnéstico é estabelecido com base na histéria clinica (FESTA) e exames auxiliares (forte
suspeita com raio x patologico). A baciloscopia pode ser positiva confirmando o diagnéstico de TBP
BK positivo. Nalguns casos a baciloscopia é negativa, mesmo com evidéncias clinicas e
radiolégicas de TBP, nestes casos o diagnéstico € a TBP BK negativo..

Complicacbes

- Obstrucédo ou colapso lobar

- Enfisema obstrutivo

- Bronquiectasia

- Pneumonia Tuberculosa

- TB miliar (mais comum nos imunodeprimidos)

- Meningite Tuberculosa (mais comum nos imunodeprimidos)

Diagnostico diferencial

- Pneumonia bacteriana
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BLOCO 3: TUBERCULOSE EXTRA-PULMONAR

As formas de TBEP ou disseminada sdo mais frequentes em pacientes imunodeprimidos (vistas
principalmente nos HIV positivos). Uma percentagem de pacientes com TBEP apresenta também TBP.
Se um paciente tem TBEP, deve-se investigar se também tem TBP (baciloscopia/cultura de
expectoracao e Rx do torax.

E frequente que os doentes tenham infec¢&o tuberculosa em varias localizacdes. Seguem-se as
principais localiza¢gdes da tuberculose extra-pulmonar (TBEP):

3.1 TB Ganglionar
A TB ganglionar é a forma mais comum de TBEP, especialmente em criancas.
3.1.1. Quadro Clinico

Os sintomas constitucionais sdo os mesmos que 0s da TBP, e estdo presentes em todas formas de
TBEP: febre, emagrecimento, sudorese nocturna, astenia. e

Sinais e Sintomas Locais

e Aumento indolor dos géanglios linfaticos, principalmente supraclaviculares e cervicais
posteriores, medindo mais que 2x2cm. Os ganglios podem se inflamar e tornarem-se
dolorosos.

o Pode surgir uma fistula com drenagem de material caseoso (escrofula).

Fonte: Wikipedia
http://en.wikipedia.org/wiki/File:Scrofula.jpeg

Figura 6. Escrofula
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3.1.2 Complicagdes
Fistulizacao tardia
3.1.3 Exames Auxiliares e Diagndstico

¢ Exames laboratoriais: VS elevada e baciloscopia da amostra biologica positiva (pode ser
do material caseoso, ou biopsia).

¢ Rx do térax — pode mostrar adenopatias hilares ou mediastinicas, se estiverem afectadas
aguelas cadeias

e Mantoux — positivo ou ndo
o Teste de HIV — confirmacédo do estado imunolégico

O diagnodstico é suspeito pela histéria clinica e presenca das adenopatias, sem resposta a
antibioticoterapia convencional. A baciloscopia positiva confirma o diagnéstico.

3.1.4 Diagnostico Diferencial

e Outras linfadenopatias infecciosas (HIV, brucelose, tripanossomiase, lepra,
toxoplasmose): sdo indolores, de localizagdo dispersa, sem conteudo caseoso no
interior.

e Linfadenopatias tumorais (sarcoma de kaposi, linfomas, metdstases tumorais):
geralmente indolores, de consisténcia dura, fixas aos tecidos circunjacentes, localizadas
predominantemente na regido axilar e inguinal, sem contelido caseoso no interior.

3.2 TB Pleural

A TB pleural é a forma mais frequente de TBEP associada ao HIV. Em paises com alto peso da TB
COMO 0 NOSSO, a causa mais provavel de derrame pleural unilateral é a TB.

3.2.1 Quadro Clinico

Os sintomas constitucionais sdo os mesmos que os da TBP.

Sinais e Sintomas Locais
e , Dor torécica, dispneia com alivio em decubito lateral
e Frémito toracovocal diminuido e macicez a percurssao sobre a area do derrame
e Diminui¢do ou abolicdo do murmurio vesicular sobre a area do derrame

3.2.2 Complicagdes

o Desvio do mediastino no derrame massivo
¢ Insuficiéncia respiratoria no derrame massivos

3.2.3 Exames Auxiliares e Diagndstico
Laboratorial
e VS elevada
e Analise do liquido pleural extraido por toracocentese mostra geralmente o seguinte:

o Liguido amarelo citrino, podendo ser sero-hematico, com formagéo de coagulos
visiveis poucos minutos depois de ser colocado num tubo vazio sem
anticoagulantes;

o Proteinas no liquido pleural elevadas (mais de 30g/L);
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o Glicose no liquido pleural normal ou baixo;

o Liguido com mais de 50% de linfocitos no diferencial de leucécitos.
e Rx—mostra o derrame pleural
¢ Mantoux — positivo ou hao
e Teste de HIV — para confirmar o estado imunolégico

e A baciloscopia do liquido é frequentemente negativa

Fonte: Wikipedia
http://en.wikipedia.org/wiki/File:Left-
sided Pleural Effusion.jpg

Figura 7. Derrame Pleural

O diagnéstico é fundamentalmente clinico tendo um elevado nivel de suspeita. 90% dos derrames
pleurais do tipo exsudado em Africa sdo causados por TB.

3.2.4 Diagndstico Diferencial
e Derrames exsudativos
o Por pneumonias bacterianas: aspecto purulento, geralmente em menor volume

o Neoplasias (sarcoma de kaposi, linfomas): geralmente sero-hematico e de volume
variavel

o Abcesso hepatico fistulizado: caracterizado por pus achocolatado
e Derrames transudativos

o Insuficiéncia cardiaca

o Cirrose hepatica

o Sindrome nefrética
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3.3 TB Genito-urinaria

A TB genito-urinaria pode atingir os rins, ureteres, bexiga, préstata, corddo espermético, 6rgdos genitais
femininos. E devida geralmente a disseminacdo hematogénica apoOs infeccdo urinaria. E uma
importante causa de infertilidade feminina.

3.3.1 Quadro Clinico
Sintomas constitucionais sdo 0s mesmos.

Sinais e Sintomas Locais
e Sistema urinério: dificuldade e dor ao urinar, hematuria, dor suprapubica e polaquidria.

e Orgéaos genitais: com sinais inespecificos, podendo palpar-se nédulos na prostata, ou
corddes espermaticos com tumefacbes fusiformes (como colar de contas); na mulher
pode haver, dor pélvica, alteragcbes menstruais, leucorréia, infertilidade. Pode surgir uma
fistula com drenagem cronica de secrecao.

3.3.2 Complicagdes

e Infertilidade

o Dor pélvica

¢ Anormalidades menstruais
e Estenose ureteral grave

e Hidronefrose e leséo renal

3.3.3 Exames Auxiliares e Diagnéstico
Exames auxiliares
e VS — elevada; hemograma geralmente normal, ou com anemia ligeira

e Exame de urina — pidria (pus na urina) estéril (sem microorganismo no esfregago corado
com azul de metileno ou na cultura) e hematuria; coloragdo de Ziehl Neelsen do
sedimento urindario pode ser positiva. Culturas da primeira urina da manha pode ser
positiva para BAAR

e Urocultura: a cultura de trés amostras matinais de urina fornece um diagndstico definitivo
em cerca de 90% dos casos.

e Mantoux — positivo ou negativo
e Teste de HIV — para confirmar o estado imunolégico

e Rx do abdémen pode mostrar aumento do rim, calcificagcdes puntiformes no parénquima
renal, grandes calculos na prostata

e Qutros exames mais especializados — urografias excretoras, cistoscopia podem ser
efectuados em hospitais mais diferenciados.

Diagnostico
O diagndstico é mais complexo e envolve um elevado indice de suspeita nas seguintes situacoes:
e Cistites (infeccdo urinaria) de repeticdo e que nao respondem ao tratamento com
antibioticos
e Pidlria estéril
¢ Hematdria micro ou macroscépica (depois de excluir as causas comuns — infeccéo
urinaria, glomerulonefrite, schistossomiase, carcinoma da bexiga ou renal)
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¢ Aumento nao doloroso do epididimo com o ducto em colar de contas
o Infertilidade feminina

e Fistula crénica genital ou préstata dura e nodular com espessamento das vesiculas
seminais.

Um exame de sedimento urinario (ou outra amostra biolégica — secre¢cdo do seio, corrimento)
revelando BAAR confirma o diagndstico.

3.3.4 Diagnostico Diferencial

¢ Cistites cronicas: O exame de urina na Cistite ou na Pielonefrite pode revelar presenca de
pidria mas auséncia de bacilos da tuberculose. Pode-se evidenciar nitrito positivo,
contagem de bactérias> 100,000ufc/ml e urocultura positiva.

o Pielonefrites: a mesma justificacdo apresentada em cima.

e Bilharziose: Ambas apresentam-se com sintomas de Cistite e frequentemente hematuria
e polaquidria.

Deve-se suspeitar de Shistosomiase em areas endémicas. Sao encontrados ovos de shistosoma na
urina.

Se as mesmas nao responderem ao tratamento especifico, deve ser pesquisada a presenca de
bacilos da tuberculose.

Célculos renais e neoplasias (hiperplasia benigna da prostata ou carcinoma): O RX do abdomen
pode revelar pequenos calculos renais, que podem sugerir o tipo de calcificagdo observada no rim
tuberculoso.

Na tuberculose o célcio esta no parénquima e raramente se observam calculos secundarios.

e Doencas inflamatérias pélvicas: raramente sdo acompanhadas de hematdria, mas
focadas em queixas ginecolégicas e o teste da urina geralmente ndo apresenta
alteracoes.

3.4 TB 6ssea (esquelética)

A TB 6ssea, também chamada de Mal de Pott, afecta mais frequentemente os 0ssos da coluna
vertebral (geralmente entre a 102 e 112 vértebras toracicas e a 32 vértebra lombar), seguindo-se pelos
guadris e joelhos

3.4.1 Quadro Clinico
Sintomas constitucionais sdo 0s mesmos.
Sinais e Sintomas Locais
e A coluna vertebral pode apresentar a gibosidade

o Pode aparecer paraplegia (paralisia dos membros inferiores), resultante da afeccéo da
medula espinhal.

¢ No caso de artrite tuberculosa, geralmente é uma artrite monoarticular, crénica, podendo
nao estar evidentes sinais inflamatorios.

3.4.2 Complicacdes

o Paraplegia
o Paraparesia
o Destruicdo das articulactes
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3.4.3 Exames Auxiliares e Diagndstico
Exames auxiliares

¢ Hemograma pode mostrar anemia de doenca cronica, com VS elevada. O mantoux pode
ser positivo ou negativo.

e O Rx da coluna vertebral pode mostrar colapso anterior da vértebra (vértebra em cunha)
ou colapso total, erosées Osseas.

o Teste de HIV — para confirmar o estado imunolégico

Diagnéstico

7

O diagnoéstico é estabelecido pela histéria clinica (anamnese e exame fisico), associado aos
exames auxiliares (VS muito elevada, Rx da coluna vertebral)

Fonte: UNC
http://www.med.unc.edu/medicine/web/3.30.09%20Craig.%20Pott%

275%20Dz.pdf

Figura 8. Mal de Pott
3.4.4 Diagnostico Diferencial

e Osteomielite vertebral ou Osteo-articular ndo tuberculosa (Staphylococcus, Brucella,
Salmonella): acomete precocemente o disco e provoca rapida esclerose. A aspiracdo do
abcesso ou bhiopsia 6ssea nao confirmam a etiologia tuberculosa.

e Outras causas de cifose (espondilite anquilosante, osteoporose): auséncia de sinais e
sintomas como dor e tumefacao.

e Tumores 06sseos: acomete no geral todos os 0ssos enquanto que a TB éssea se
manifesta ao longo da coluna vertebral a nivel de dois ou mais corpos vertebrais
adjacentes ou a nivel do quadril mais frequentemente.
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3.5 Tuberculose Meningea e/ou Tuberculoma cerebral

A TB meningea é uma das formas mais graves de TBEP e resulta da disseminacdo hematogénea dos
bacilos ou roptura de um tuberculoma no espac¢o subaracnoide

3.5.1 Quadro Clinico

Sintomas constitucionais sdo 0s mesmos

Sinais e Sintomas Locais
e Febre, Cefaléia, vomitos, alteracdo do comportamento e/ou da consciéncia, convulsées
¢ Com menos frequéncia, pode surgir rigidez de nuca, Kerning e Brudzinski positivo

¢ No caso de tuberculoma é frequente a presenca de sinais focais (convuls@es, paralisia
facial, hemiplegia)

3.5.2 Complicag¢des

e Hipertensao intracraniana
e Hidrocefalia
e Coma

3.5.3 Exames Auxiliares e Diagnéstico
Exames laboratoriais
e VS elevada

e Anélise do LCR — liquido claro ou turvo hipertenso, leucécitos entre 200-800mm?® com
predominio de linfocitos, proteinas aumentadas, glicose diminuida, formacéo de coagulo
tipo “teia de aranha”

e A baciloscopia é frequentemente negativa. A cultura pode-se revelar positiva
e Mantoux — positivo ou negativo
e Teste de HIV — para confirmacao do estado imunologico

Diagnéstico

O diagnéstico é efectuado com base na histéria clinica e achados dos exames auxiliares
(particularmente o LCR), porém o clinico deve ter um alto nivel de suspeita nesses casos,
particularmente se houver histéria de contacto com pacientes com TB. A auséncia de sinais
meningeos ndo exclui o diagndstico da meningite tuberculosa.

3.5.4 Diagnostico Diferencial

e Outras meningites (bacterianas, virais, criptococica, amebiana): LCR na meningite
bacteriana com aspecto turvo ou branco-leitoso; na TB bacteriana o hemograma mostra
leucocitose com neutrdfilia enquanto que na meningite tuberculosa temos linfocitose; a
velocidade de Sedimentacédo (VS) pode se encontrar elevada na meningite bacteriana; o
exame do LCR (citoquimica e microbiolégica) pode revelar a existéncia de bactérias.

e Neurosifilis;: com LCR sem anormalidades na maioria dos casos; uso de testes
serologicos para o diagnéstico. Hemograma normal.

e Toxoplasmose cerebral: tem como manifestacdo comum a linfadenopatia cervical além
dos outros sinais e sintomas; com aumento consideravel da VS; linfocitose no
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hemograma; bioquimica com aumento das aminotransferases. LCR com aumento da
presséo intra-craniana.

[ ]
3.6 TB Abdominal

A TB abdominal pode afectar qualquer érgéo intra-abdominal desde o tracto gastrointestinal, até ao
figado, baco e peritoneo. E mais frequente a forma intestinal (frequentemente localizado no ileo terminal
€ ceco) e peritoneal.

3.6.1 Quadro Clinico
Sinais e Sintomas Locais

Sao variaveis dependendo da &rea afectada. As principais formas sdo a intestinal e a peritoneal.
Pode haver:

e Perda de peso, anorexia, diarreia, febre e suores nocturnos. Pode ser palpavel uma
massa na fossa iliaca direita..

e Pode surgir ascite (na tuberculose peritoneal).
3.6.2 Complicacdes

e Sindrome de mal — absor¢ao
e Obstrucdo intestinal

e Fistulas anais

o Peritonite

e Sangramento rectal massivo

3.6.3 Exames Auxiliares e Diagnéstico
Exames laboratoriais
e VS elevada

e Analise do liquido ascitico — revela liquido de cor amarelo-citrino, que pode ser turvo ou
sero-hematico, com predominio de linfocitos.

e A baciloscopia/cultura do liquido ascitico ou fezes pode revelar os BAAR
¢ Mantoux — positivo ou negativo
e Teste de HIV — para confirmar estado imunoldgico

Diagnéstico

O diagndstico é estabelecido pela suspeita clinica e exames auxiliares. A TB é a primeira causa de
ascite nos paises em vias de desenvolvimento, como 0 nosso. A presenca de baciloscopia
positiva confirma o diagnéstico.

3.6.4 Diagnostico Diferencial

e Abdémen agudo de causa inflamatéria (Peritonite infecciosa ndo tuberculosa,
apendicite): geralmente sem perda ponderal de peso, sudorese nocturna e massa
abdominal palpavel; dor abdominal localizada com defesa abdominal.

¢ Neoplasias intra-abdominais: geralmente sem febre, dor abdominal na fase inicial,
sudorese nocturna.Biopsia negativa para tuberculose.

Doenca intestinal inflamatéria (Diverticulite, Doenca de Crohn, Colite ulcerosa): pode
afectar qualquer parte do intestino, mais frequentemente o ileo, o colon, o recto, o0 anus,
com dor abdominal tipo cdlica.
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o Cirrose hepatica ou Fibrose hepéatica bilharzica: auséncia de febre, anorexia, sudorese
nocturna; presenca de ictericia; bioquimica com alteracdo da funcdo hepética:
transaminases.

3.7 TB Pericardica

A TB pericardica geralmente ocorre como resultado da disseminacéo directa dos bacilos, a partir dum
foco pulmonar, hilar (ganglios mediastinais) ou dos linfobnodos adjacentes ao pericardio. Esta forma de
TB extra pulmonar é mais frequente em individuos imuno-comprometidos.

3.7.1 Quadro Clinico
Sintomas constitucionais sao 0s mesmos.
Sinais e Sintomas

e Febre, emagrecimento, dor retroesternal, que se alivia com a inclinagdo do tronco para
frente, dispnéia, tosse. Pode haver dor no hipocdndrio direito.

e Taquicardia, distensdo venosa jugular, auséncia do choque de ponta, atrito pericardico a
auscultacdo ou diminui¢cdo dos sons cardiacos

e Ascite, hepatomegalia, edema dos membros inferiores
3.7.2 Complicac¢des

e Pericardite constrictiva cronica
o Fibrose e calcificagédo

e Tamponamento cardiaco

e Insuficiéncia cardiaca

3.7.3 Exames Auxiliares e Diagnéstico
Exames laboratoriais
e VS elevada
e Rx do torax — revela aumento da silhueta cardiaca, pode haver derrame pleural
¢ Mantoux — positivo ou negativo
e Teste de HIV — para confirmar o estado imunolégico
Diagnéstico

O diagnostico é sugerido pela clinica e exames auxiliares, em que perante um paciente com
semiologia sugestiva de pericardite, deve-se pensar em pericardite de causa tuberculosa,
principalmente se o paciente apresenta febre, emagrecimento e cardiomegdlia ao Rx do térax em
paises com alta prevaléncia da co-infeccdo TB/HIV. O diagndstico definitivo é feito pela baciloscopia
e cultura do liquido pericardiocentese.

3.7.4 Diagnostico Diferencial

e Pericardites ndo tuberculosas (bacterianas, virais, fungicas):a dor toracica é frequente;
hemograma com leucocitose, a cultura do liquido pericardico e negativo para
tuberculose; a bioquimica revela elevacdes séricas dos marcadores de lesdo miocardica
(troponina);

¢ Insuficiéncia cardiaca: auséncia de febre, sudorese nocturna, emagrecimento, anorexia,;
a bioquimica revela elevacgdes séricas dos marcadores de lesédo miocéardica (troponina);
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¢ Insuficiéncia hepatica: Auséncia dos sintomas caracteristicos da TB abdominal; ictericia
e alteracdes bioquimicas da func¢éo hepatica: transaminases.

¢ Neoplasias malignas: presenca de metéstases e biopsia positiva para células malignas.

3.8 TB Miliar ou Disseminada

A TB miliar ou disseminada, define-se como a presenca de TB em pelo menos duas localizactes
excluindo a TBP associada a pleural. As lesdes consistem em granulomas amarelados de 1 a 2 mm de
diametro, que lembram sementes de milho. E muito mais frequente em pacientes co-infectados pelo
HIV, principalmente na fase avancada da SIDA.

3.8.1 Quadro Clinico
Sinais e Sintomas

Os sinais e sintomas séao inespecificos, com febre, mal-estar, sudorese nocturna, anorexia, fragueza
e emagrecimento. Hepatoesplenomegalia, linfadenopatia.Pode haver cefaléia quando ha
envolvimento cerebral..

3.8.2 Complicagdes

e Faléncia multiorganica
3.8.3 Exames Auxiliares e Diagnéstico
Exames laboratoriais

e VS elevada, o0 hemograma pode revelar uma diminuigdo de todas linhagens celulares —
pancitopenia e anemia

¢ O RX do térax pode revelar infiltrado reticulo nodular miliar, homogéneo
e Mantoux — positivo ou negativo
e Teste de HIV — para confirmar o estado imunolégico

Diagnéstico

O diagnéstico requer um elevado indice de suspeita baseado na clinica e exames auxiliares
(fundamentalmente na pratica clinica o Rx mostra-se (til)

3.8.4 Diagndstico Diferencial

¢ Pneumonias (bacteriana, flngica, viral): febre continua, sem suores nocturnos, perda
ponderal de peso e anorexia; a auscultagdo com sopro tubario por vezes; BK negativo.

e Sépsis: cursa sem tosse, sudorese noctura e outros sintomas respiratérios; com
comprometimento multiorganico; hemograma com altera¢des: leucocitose elevada;
anemia.

e Metastases pulmonares: podem haver nédulos palpaveis, auséncia de febre, sudorese
nocturna, anorexia e outros sinais e sintomas caracteristicos da TB miliar. Biopsia
positiva para células malignas.

Doengas Infecciosas
Verséo 2.0 128



BLOCO 4: SEQUELAS DA TUBERCULOSE E REFERENCIA

As sequelas da TB ocupam um lugar muito importante na sua abordagem, pois constituem motivo de
sofrimento, baixa qualidade de vida e quebra produtiva laboral em pacientes com TB. Em seu extremo,
guer a TB, quer suas sequelas, podem levar a morte dos pacientes.

4.1 Definicao

Sequela de TB é toda alteracdo anatomo-patolégica provocada pelo processo de cura da TB e que
motiva posteriormente a necessidade de intervencdao clinico-terapéutica.

As sequelas variam de lesbes minimas com pouca repercussao funcional até formas graves com
grande destruicdo parenquimatosa, o chamado “pulmao destruido”, com grandes e graves alteragbes
funcionais levando a insuficiéncia respiratéria cronica

4.2 Classificacédo das Sequelas

As sequelas podem surgir em qualquer 6rgédo afectado pela tuberculose: pulméo, pleura, trompas
(levando a esterilidade feminina) ou ureteres (podendo levar ao a hidronefrose e insuficiéncia renal).

Sequelas Parenquimatosas
e Cavidades residuais
e Aspergiloma
e Atelectasias
o “Pulmao destruido”
o Fibrose e calcificagédo
e carcinoma
Sequelas nas vias aéreas
e [Estenoses
e Bronquiectasias
e Broncolitiases
o Distorcbes e amputacdes
Sequelas pleurais
o Fibrose
e Empiema
e Fibrotérax
o Calcificacdo
e Fistula broncopleural
e Pneumotdrax
Sequelas ganglionares
o Calcificacdes

e Obstrugéo brénquica (por compressao)
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Sequelas vasculares

e Arterite ou trombose pulmonar/brénquica

o Dilatacé@o da artéria bronquica

¢ Aneurisma de Rasmussen (vaso dilatado dentro de uma cavidade)
Sequelas mediastinais

e Calcificacdo dos ganglios mediastinicos

o Fistulas (eséfago-mediastinal/brénquica)

o Pericardite constritiva

¢ Mediastinite fibrosante

4.3 Quadro Clinico

As manifestacdes clinicas sao variaveis e podem ser assintomaticas ou produzir quadros mais graves
de insuficiéncia cardio-respiratéria, com internamentos frequentes

o Hemoptises de repeticdo — bronquiectasias, cavidades, aspergiloma, “pulm&o destruido”,
aneurisma de Rasmussen

¢ Infecgdes recorrentes — bronquiectasias, cavidades, pulméo destruido
e Sindrome obstrutiva com estridor, dispneia — bronquiectasias, estenose/compressao brénquica

¢ Insuficiéncia respiratoria crénica e cor pulmonale — bronquiectasias, “pulmao destruido

4.4 Exames Auxiliares e Diagnéstico

Todos os pacientes devem fazer baciloscopias e/ou culturas de amostras biol6gicas para descartar uma
infecgdo activa. O Rx pode ser de extrema utilidade no diagnéstico de sequelas pulmonares

Fonte:
http://www.meddean.luc.edu/lumen/MedEd/medicine/pulmonar/diseas

es/pdis6.htm

Figura 9. Bronquiectasias
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Fonte: Wikipedia
http://en.wikipedia.org/wiki/File:Rt sided pneumoD.jpg

Figura 11. Pneumotdrax do hemitérax direito (com um pulmao totalmente colapsado)

4.5 Prevencéo de Sequelas

A prevencao das sequelas deve ser encarada como um passo de extrema importancia na abordagem
do paciente com TB. Os principais métodos de prevenc¢éo de sequelas sao:

e FEducacéo a populagéo sobre a TB (sinais e sintomas, necessidade de tratamento precoce e
completo)

e Diagnostico precoce e tratamento adequado e completo da TB

e BCG a nascenca (s ajuda para evitar TB meningea nas criancas)

e Luta contra o tabagismo

e Tratamento preventivo com isoniazida (TPI) — sera abordado nas proximas aulas

e Controlo da infec¢@o nas unidades sanitérias — sera abordado nas proximas aulas

e Controlo do leite e carne de bovinos e caprinos em colaboracdo com 0s servigos veterinarios

e Tratamento e controlo da infeccao pelo HIV
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BLOCO 4: PONTOS-CHAVE

4.1.

4.2.
4.3.

4.4,

4.5.
4.6.

4.7.

4.8.
4.9.

A TB pode-se apresentar clinicamente como TB pulmonar (TBP), TB extra-pulmonar (TBEP) ou
ambas formas (TBP e TBEP).

A TBP associada a TBEP é mais frequente em individuos co-infectados pelo HIV.

Os sintomas constitucionais sdo comuns a todas formas de TB: febre, emagrecimento, astenia,
sudacao nocturna.

Os sinais e sintomas da TBP secundaria sé@o facilmente recordados pela mneménica FESTA —
Febre, Emagrecimento, Sudorese, Tosse produtiva ha mais de 2 semanas e Astenia.

Perante um paciente com TBEP, deve-se investigar se tem também TBP.

A TB ganglionar é a forma mais frequente de TBEP e frequentemente tem localizacéo
supraclavicular, submandibular e cervical posterior.

A TB pleural é a principal causa de derrames pleurais em Africa, 90% dos derrames pleurais do
tipo exsudado em Africa sdo causados por TB.

A TB abdominal € a primeira causa de ascite nos paises em vias de desenvolvimento.

A prevencdo de sequelas da TB deve constituir uma prioridade, como forma de reduzir o
sofrimento, aumentar a qualidade de vida e produtividade de pacientes com TB, e reduzir a
mortalidade.
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 12

Tépico

Tuberculose (Tratamento e Seguimento) Tipo Teorica

Contetudos |- Tratamento e Seguimento Duracdo |2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

E A

o

© N

11.
12.

13.

Identificar os trés objectivos principais da terapia anti-tuberculose.

Explicar a importancia do tratamento integrado dos pacientes com co-infectados com TB/HIV.
Explicar a classificagédo dos casos de tuberculose usada em Mogambique.

Rever os regimes de tratamento de primeira linha usados em Mocambique (PNCT) incluindo:
indicagcfes, medicamentos, dosagem, duragdo do tratamento.

Rever os efeitos secundarios mais frequentes, interac¢cdes medicamentosas e contra-indicagées
dos medicamentos de primeira linha.

Descrever o manejo dos efeitos secundarios.

Identificar as indicagfes para terapia corticosteréide

Identificar os casos especiais que precisam de ser referidos.

Explicar a importancia da adesdo ao tratamento.

. Descrever os factores que podem afectar a adeséo ao tratamento:

a. Factores relacionados ao paciente;
b. Factores relacionados ao tratamento;
c. Factores relacionados ao servigo de saude que oferece o tratamento.
Descrever as medidas possiveis para apoiar a adesao ao tratamento.
Descrever as diferentes componentes do seguimento do paciente em terapia anti-tuberculose:
a. Visitas clinicas;
b. Testes bacteriolégicos;
c. Adeséo.
Explicar o manejo dos pacientes que interrompem o tratamento.

Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéao
1 | Introducado a Aula
2 Tratamento da Tuberculose
3 Adeséo ao Tratamento da Tuberculose
4 Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia
¢ Manson’s, Doengas Tropicais (Tropical Disease), 212 edi¢cdo, W.B. Saunders, 2003

e Perdigdo, Paula, Manual Clinico de Tuberculose, 2008

¢ Ministério de Saude, Manual de Diagndstico e Tratamento de Tuberculose Resistente e multi-
droga Resistente, 2009

e Organizagdo Mundial de Saude, Relatério de Controlo Mundial da Tuberculose (Global
Tuberculosis Control Report), 2010

¢ Organizagdo Mundial de Saude, Tuberculose de Toman (Toman’s Tuberculosis), 22 edigao,
2004
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA

1.1. Apresentacdo do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentagao da estrutura da aula
1.3. Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: TRATAMENTO DA TUBERCULOSE

O tratamento da tuberculosedeve ter o seu inicio 0 mais precocemente possivel apds o diagndstico e
baseia-se fundamentalmente no tipo de tuberculose que o paciente apresenta: tuberculose pulmonar
(TBP), tuberculose extra-pulmonar (TBEP) ou ambos tipos. Baseia-se em regimes com varias drogas
tuberculostaticas, que por ac¢cdo combinada, permitem a eliminacdo dos bacilos. O TMG deve fazer
apenas o tratamento da primeira linha e referir qualquer suspeita de resisténcia a medicac¢do a um nivel
de atencdo superior.

2.1 Objectivos Principais da Terapia Anti-tuberculose

A terapia da TB tem varios objectivos, podendo ser resumidos nos seguintes:

Curar o paciente com TB

Prevenir a morte por TB activa ou suas sequelas
Prevenir as recaidas, faléncias, ou recorréncias
Diminuir a transmisséo da doenca na comunidade
Evitar a progresséo da infecgédo com o HIV

Prevenir o surgimento de resisténcia aos medicamentos

Prevenir as sequelas da TB

2.2 Classificacédo dos Casos de TB

O paciente com TB pode ser classificado da seguinte forma:

Caso novo — paciente que nunca fez o tratamento para TB ou que fez o tratamento por menos
de 1 més

Recaida — paciente que fez o tratamento anterior completo e volta a ter baciloscopia ou cultura
positiva

Faléncia — paciente caso novo com baciloscopia positiva ao 5° ou 6° meses de tratamento anti-
tuberculose

Retratamento ap0s abandono — paciente que interrompeu o tratamento por 2 meses e inicia
regime de retratamento

Recorrente — paciente que teve tratamento anterior completo. A baciloscopia e cultura s&o
negativas, mas apresenta quadro clinico muito sugestivo de TB activa (mais frequente na co-
infecgdo com HIV)

Cronico — paciente com baciloscopia positiva no final do regime de retratamento

TB Multidroga-resistente (TB MDR) — paciente com bacilos resistentes a pelo menos isoniazida
(H) e rifampicina (R)

TB Extremamente resistente (TB XDR) — paciente com bacilos resistentes a pelo menos
isoniazia e rifampicina, associado a resisténcia a pelo menos um dos injectaveis (kanamicina,
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amikacina ou capreomicina) e a uma das fluoroquinolonas (ofloxacina, ciprofloxacina ou
levofloxacina)

Transferido — paciente que foi transferido de um distrito (onde foi notificado) para outro distrito para
continuar o tratamento.

2.3 Regimes de Tratamento da Tuberculose

O tratamento da TB é feito em duas fases: intensiva e manutenc¢ao. A fase intensiva dura pelo menos 2
meses e a fase de manutencdo dura pelo menos 4 meses. Os medicamentos usados sao,
preferencialmente em Doses Fixas Combinadas (DFC).

2.3.1 Doses Fixas Combinadas Disponiveis
Existem 4 tipos de DFC disponiveis para o adulto
e 2 DFC - isoniazida e rifampicina (HR)
e 3 DFC —isoniazida, rifampicina e etambutol (HRE)
e 4 DFC - isoniazida, rifampicina, etambutol e pirazinamida (HREZ)

Os medicamentos de 12 linha incluem a isoniazida (H), rifampicina (R), etambutol (E), pirazinamida (2) e
a estreptomicina (S), sendo que a estreptomicina (S) é o Unico farmaco injectavel.
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Tabela 1. Esquemas terapéuticos nacionais para o tratamento da tuberculose por categoria

Tipo de Caso

Caso novo com TB
Pulmonar (aplicado
também paraa TB
Extra-pulmonar com
a excepcao da TB do
Sistema nervoso
central).

Caso novo com TB
Extra-pulmonar
meningea e com a
TB com
complicacdes
neurolégicas (por
exemplo, Mal de Pott
com afectagcdo
medular)

Caso de recidiva,
abandono ao
tratamento e faléncia
terapéutica: Indicado
o retratamento
usando drogas da
primeira linha (OMS).
Casos novos
pulmonares com BK
negativo ou TBEP
gue ndo sejam
graves e sem HIV.

Regime Padronizado recomendado
Categoria /ldentificacéo

Categoriall:

2HRZE/4HR

Categoria | modificada:

2HRZS/4HR

Categorialll:

2HRZES/1HRZE/5HRE?

Categoria llI:

2(HR)Z/4(HR) °ou
2(HR)Z/4(HR)

Casos cronicos, TB- | Categoria IV:

MDR e TB-XDR

Nota. Os numero antes das

Medicamentos da 12 e 22 linhas.

letras significam tempo de tratamento em meses,

Descricao das fases e o regime

Fase Intensiva;

2HRZE: dois (2) meses de 4DFC (Isoniazida, Rifampicina,
Pirazinamida e Etambutol). A toma é diéaria.

Fase de Manutencéo:

4HR: quatro (4) meses de 2DFC (Isoniazida e Rifampicina).

Toma diaria.

Fase Intensiva:

2HRZS: dois (2) meses de 4DFC (Isoniazida, Rifampicina,
Pirazinamida e Estreptomicina). A toma é diaria.

Fase de Manutencgéo:

4HR: quatro (4) meses de 2DFC (Isoniazida e Rifampicina).

Toma diaria.

Fase Intensiva:

Dois (2) meses com 4DFC (HRZE) + estreptomicina, mais um

(1) més com 4DFC (HRZE).
Fase de Manutencgéo:

Cinco (5) meses com 2DFC (HR) + E em trés tomas

semanais.

Fase Intensiva:

Dois (2) meses com 2DFC (HR) + Z.

Fase de manutencéao:

Quatro (4) meses com 2DFC (HR) com tomas diarias

Sera discutido na aula sobre TB MDR/TB XDR

0s numero depois das

Observacao

o tipo e a duracdo do
tratamento € 0 mesmo
com o regime antecedente,
no entanto o etambutol é
substituido pela
estreptomicina que € um
medicamento que tem uma
maior penetragdo no LCR
gquando as meninges estao
inflamadas.

Esta indicada a pesquisa
de TB-MDR

Se a criancga tiver uma TB
miliar ou meningea
associar a estreptomicina
na fase intensiva.

0 numero de vezes por semana.

Doencas Infecciosas
Verséo 1.0

137



Tabela 2: Esquema de tratamento da TB infantil em Mo¢cambique.

Definicao Tratamento
Fase intensiva Fase de
manutenc¢ao

I |Criangas com suspeita ou confirmagéo de TB pulmonar ou

ganglionar, 2HRZE 4HR

Todas formas EPTB com excepcdo meningea e

osteoarticular
Il |Tuberculose meningea, osteoarticular 2HRZE 10HR

Tabela 3:Tratamento de TB infantil em Mo¢cambique, segundo o0 peso

Fase Intensiva Fase de Manutencéo
Kg - /23/2150) E 100 RH (60,/30)
4- 6,9 1 1 1
7-10,9 2 2 2
11-14,9 3 2 3
15-19,9 4 3 4
20-24,9 5 lcomprimido de E 400 5

2.3.2 Casos Especiais
e Mulher gravida
e TB e doenca hepética cronica
e TB e hepatite aguda
e TB e insuficiéncia renal

Estes casos devem ser referidos ao médico para o seu manuseio adequado e controlo das condi¢des
de base.

2.3.3 Prescri¢éo do Tratamento

Para facilitar a prescricdo do tratamento contra a Tuberculose, existe a padronizagdo das doses a
administrar em relacdo ao peso. A estratificacdo em intervalos € a seguinte: 30 -39 kg, 40 — 54 kg, 55 —
70 kg e mais de 70 kg.

Tabela 4. Exemplo da prescricdo recomendada para casos novos de Tuberculose
PESO EM KG

Fase Inicial de tratamento, diario durante 2 meses com:
- 4DFC- (HRZE) 30-39 40-54 55-70 >70

(75mg + 150mg+ 400mg+ 275mg)

2¢C 3c 4c 5c¢

Fase de Manutengéo, diario durante 4 meses com:
- 2DFC- (HR)

(75mg + 150mg) 2¢C 3c 4c 5c¢

Nota: nos casos novos de TB Meningea ou TB vertebral com complicacdes neuroldgicas, o Etambutol (E) é
substituido por Estreptomicina (S) durante a fase intensiva, na dose de 15 mg/kg/dia IM. O ‘“c’significa
comprimidos
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Tabela 5. Exemplo de prescricdo recomendada para pacientes com TB previamente tratados

PESO EM KG
Fase Inicial de tratamento
2'S (HRZE)/1 (HRZE) 30-39 | 40-54 55-70 >70
S (ampola 1grama) diario durante 2 059 075 1g 19
meses ’ ’
(HRZE)
(75mg + 150mg+ 400mg+ 275mg) 2¢ 3¢ 4c >¢
Fase de Manutencao
diario durante 5 meses com
3DFC- (HRE) 2c 3c 4c 5¢
(75mg + 150mg+275mg)

2.4 Uso de Corticosterdides no Tratamento da TB

A associagdo do tratamento da TB com corticosterdides mostrou melhorar a sobrevivéncia de casos
graves tais como:

¢ Os casos avancados da TB meningea

¢ Na obstrugéo das vias aéreas (TB laringea ou hipertrofia ganglionar)

e Na TB pericéardica

e Na TB das vias urinérias (para prevenir cicatrizes uretrais)

o No Derrame pleural tuberculoso (quando grande e com sintomas severos)

Geralmente é usada a prednisolona na dose de 2 mg/kg de peso/dia durante 4 semanas e seguida dum
periodo de desmame de 1 a 2 semanas. Em pacientes HIV positivos, 0s corticosteroides podem
agravar a imunodepresséo e aumentar o risco de infecgdes oportunistas, ainda assim os pacientes com
TB/HIV beneficiam do uso de corticosterdides nas situagbes acima citadas.

2.5. Informacado Adiconal Sobre os Farmacos

Tabela 6. Farmacos antituberculosos da primeira linha

Drogas anti-TB
de 12 Linha
(Abreviatura)

Mecanismo de
accao (poténcia)

Interaccdes
Medicamentosas

Efeitos
colaterais/secundarios

Precaucbes

Isoniazida (H)

Alta actividade
Bactericida
contra os bacilos
em replicacéo,
nas paredes das
cavidades

Com
anticonvulsivantes
usados para
controlar a
epilepsia, inibe o
metabolismo no
figado, e eleva a
concentracao
plasmatica:

* Fenotoina

Reaccbes de
hipersensibilidade
sistémica/cutanea
(nas primeiras
semanas, pouco
frequente).
Neuropatia periférica.
Para evitar,
administrar
profilacticamente a

Monitoria clinica e
laboratorial da
funcéo hepética.
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» Carbamazipina
O Hidroxido de
aluminio diminui a
absorcéo da
Isoniazida.

pirodoxina 10 mg/dia,
a pacientes em risco
de desenvolver
Neuropatia
(Malnutricéo,
alcoolismo, diabetes,
TARV e idosos).
Aumento das
transaminases.

Rifampicina

(R)

Alta actividade
Bactericida e
efeito
esterilizante,
contra os bacilos
de multiplicacéo
lenta nos focos
caseosos e
contra bacilos
persistentes

A Rifampicina induz
as enzimas
hepaticas, portanto
na co-
administracédo é
preciso aumentar-
se a dose dos
outros farmacos.
Os farmacos
incluem: INNTR
(Nevirapina), IP;
anticonceptivos
orais,
anticonvulsivantes;
corticosteroides;
hipoglicemiantes
orais, fenitoina,
cimetidina

Reaccoes
gastrointestinais.
Aumento das enzimas
hepaticas e bilirrubina
sem significado
clinico nas primeiras
semanas. Pode
ocorrer hepatite
grave.

Coloracéao
avermelhada de
todas as secrecoes
do corpo.

Pirazinamida

(2)

Baixa actividade
bactericida e alto
efeito
esterilizante.
Actividade
esterilizante é
potenciada pela
acidez do meio
interior dos
macroéfagos e
em areas com
inflamacéao
aguda.

Geralmente é bem
tolerada, poucos
pacientes podem
referir eritema;
hiperuricémia, que
responde bem ao
aluporinol; artralgias
que respondem bem
aos analgésicos.
Intolerancia gastro-
intestinal; elevagéo
das transaminases
comum; hepatite
clinica pouco
frequente

Pacientes com
diabetes, monitorar
a glicemia.
Exacerba a Gota.
Os comprimidos
devem ser
guardados sob
proteccao dos raios
solares.

Estreptomicina

(S)

Bacteriostatico
de baixa
poténcia, eficaz
contra os bacilos
localizados nas
paredes das
cavidades
tuberculosas.
Penetra bem no
LCR, quando as
meninges estao

Outras drogas
ototdxicas ou
nefrotéxicas: outros
aminoglicésidos,
anfotericina B,
cefalosporinas,
acido etacrinico,
ciclosporina,
cisplatina,
furosemida e
vancomicina.

Ototoxicidade e
nefrotoxicidade, em
pacientes idosos,
debilidatos ou
tratamentos
prolongados
Abcessos estéreis
nos locais de injecgéo
Reaccbes cutaneas
de hipersensibilidade

Em pacientes > 60
anos nao devem
exceder doses de
500 a 750 mg/dia
pelo risco de
insuficiéncia renal.
Evitar nas criancas
porque pode criar
danos irreversivel
do nervo auditivo.
Evitar nas gravidas

inflamadas. por risco de
ototoxicidade fetal
Etambutol (E) | E um Neurite 6ptica e Procurar
bacteriostético raramente neuropatia | assisténcia médica
de baixa periférica. gquando lhe surgir
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poténcia usado problemas na

em combinacéao percepcéao das
com outras cores
drogas

antituberculose
para prevenir a
emergéncia de
estirpes
resistentes.

Contra-indicagdes:

* Hipersensibilidade conhecida (para todos os farmacos);

* Doencga hepatica (Isoniazida, Rifampicina e Pirazinamida);

* Nervo auditivo afectado e Miastenia gravis (estreptomicina)

* Neurite Optica, incapacidade para identificar disturbios visuais, insuficiéncia renal (Etambutol)

2.6 Controlo do Tratamento da Tuberculose

O controlo do tratamento da tuberculose é uma etapa fundamental para verificar a resposta do paciente
e dos bacilos ao farmaco e uma oportunidade de monitorar a adesdo do paciente aos medicamentos e
efeitos secundarios dos mesmos.

2.6.1 O controlo do tratamento da TB inclui as seguintes avalia¢des:

Avaliagédo da baciloscopia

Avaliagéo dos sinais e sintomas

Controle do peso e reajuste da dosagem em func¢éo do peso actual
Avaliagédo da adesao ao tratamento

Avaliacéo dos efeitos secundérios

E uma oportunidade para repetir o aconselhamento aos pacientes que ainda ndo tenham feito o teste
de HIV, e avaliar de forma integrada os pacientes cujo estado imunoldgico ja é conhecido.

2.6.2 Controlo do tratamento em pacientes com TBP com BK inicial positivo

Efectuar a baciloscopia da expectoragéo ao 2° e 5° més de tratamento nos casos Nnovos

Efectuar a baciloscopia da expectoracdo ao 3°, 5° e 7° més de tratamento nos casos de
retratamento

Se a baciloscopia do 2° (ou 3°) més for positiva pede-se cultura e teste de sensibilidade
antibidtica e prolonga-se a fase intensiva por 1 més

Repete-se a baciloscopia no final do més suplementar (prolongado) e passa-se a fase de
manutencéo independentemente do resultado da baciloscopia

Paciente com baciloscopia positiva ao 2° e 3° meses faz baciloscopias de controlo ao 5° e 6°
meses de tratamento ( para ter 2 baciloscopias negativas e ser considerado curado).

Paciente caso novo com baciloscopia ou cultura positiva ao 5° ou 6° més de tratamento é
considerado faléncia. Pede-se cultura e teste de sensibilidade antibiética e inicia regime de
retratamento (SHREZ)
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o Paciente em regime de retratamento com baciloscopia ou cultura positiva ao 7° més é
considerado crénico com suspeita de TB MDR ou TB XDR e pede-se a cultura e teste de
sensibilidade.

2.6.3 Controlo do tratamento em pacientes com TBP com BK inicial negativo e TBEP

Nestes casos o controlo do tratamento € efectuado por critérios clinicos ( melhoria dos sinais e
sintomas, peso). O aumento do peso é um bom indicador de melhoria do estado clinico (desde
gue ndo seja um aumento por outras situagcbes como ascite, anasarca — edema generalizado).
Geralmente o aumento do peso € acompanhado por aumento do apetite, desaparecimento da
febre, melhoria do estado geral. Se houver possibilidade, pode-se repetir o Rx apds 3 — 4 meses
de tratamento, nos casos de TB pulmonar e BK negativo.

2.7 Tratamento Integrado em Paciente co-infectados com TB e HIV

Todo paciente com tuberculose deve ser oferecido o aconselhamento e testagem para o HIV e, os
pacientes com HIV devem ser rastreados para a TB, oferecendo o tratamento preventivo da TB (sera
abordado mais adiante). Os motivos deste tratamento integrado séo:

O HIV é o maior factor de risco identificado para a progressdo da TB latente para TB activa
A infeccdo pelo HIV provoca um aumento de casos recorrentes
A TB ¢é a infeccéo oportunista mais frequente em paciente HIV positivos em Africa

A infecc&o pelo HIV modifica o quadro clinico da TB, com o aparecimento de formas pulmonares
nao classicas e maior frequéncia de TBEP e miliar

A TBP com baciloscopia negativa € mais frequente em pacientes HIV positivos

As reac¢des medicamentosas sao mais frequentes em pacientes com TB e HIV

Portanto, € nesta altura que se deve iniciar o tratamento preventivo das infec¢cdes oportunistas com
cotrimoxazol (TPC) em pacientes com TB e HIV positivos, e segundo os critérios, iniciar o tratamento
anti-retroviral (TARV)

2.8 Manejo de Pacientes que Interrompem o Tratamento

O manejo de pacientes que interrompem o tratamento é dividido em 2 partes:

Tratamento de casos novos com baciloscopia positiva que interromperam o tratamento

Tratamento de casos de recaida e faléncia que interromperam o tratamento
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Tabela 7. Tratamento de casos novos com baciloscopia positiva que interromperam o tratamento

Duracdo do | Duracéo da | Fazer exame | Resultado do | Novo registo como? Tratamento
tratamento interrupcao de BK? BK
<1meés < 2 semanas Ndo | -eeeeees e Continuar CAT I[2
2 — 8 semanas Ndo = |-=mmeemeeem | e Recomecar CAT I3
> 8 semanas Sim Positivo OU | ==mmmmmmmmmmmme Se positivo, recomecgar CAT |I.
negativo Se negativo, continuar CAT |
1-2meses | <2semanas Nado | e e Continuar CAT |
2 — 8 semanas Sim Positivo OU | ==mmmmmmmmmmmme Se positivo, 1 més extra na
negativo fase intensiva da CAT |. Se
negativo, continuar CAT |
> 8 semanas Sim Positivo ou | Se positivo, tratamento | Se positivo, comegar CAT II.
negativo apos abandono Se negativo, continuar CAT |
> 2 meses < 2 semanas Nado | e Continuar CAT |
2 — 8 semanas Sim Positivo ou | Se positivo, tratamento | Se positivo, comegar CAT II.
negativo ap6s abandono Se negativo, continuar CAT I.
> 8 semanas Sim Positivo ou | Se positivo, tratamento | Se positivo, comecar CAT IlI.
negativo apos abandono Se negativo, continuar CAT I.

CAT — Categoria; Recomecar implica recomecar desde o inicio; Continuar significa que deve completar as 60 doses da fase intensiva (exemplo: se o paciente tomou 30
doses e interrompeu, continuar significa que deve continuar e terminar mais 30 doses. A seguir comecara a fase de manutencao)
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Tabela 8. Tratamento de casos de recaida e faléncia que interromperam o tratamento

Duracéo do | Duracéao da | Fazer exame | Resultado do | Novo registo como? Tratamento
tratamento interrupcao de BK? BK
<1meés < 2 semanas Nao | s s Continuar CAT Il
2 — 8 semanas Ndo = | -mmeem | e Recomecar CAT I
> 8 semanas Sim Positivo OU | ----------m---- Se positivo, recomegar CAT II.
negativo Se negativo, continuar CAT I
1-2meses | <2semanas Nao | s s Continuar CAT I
2 — 8 semanas Sim Positivo OU | ==mmmmmmmmmmmme Se positivo, 1 més extra na
negativo fase intensiva da CAT Il. Se
negativo, continuar CAT Il
> 8 semanas Sim Positivo OU | -------mmmmmm Se positivo, recomecgar CAT II.
negativo Se negativo, continuar CAT I
> 2 meses < 2 semanas Nado | e Continuar CAT Il
2 — 8 semanas Sim Positivo OU | -------mmmmmm Se positivo, recomecgar CAT II.
negativo Se negativo, continuar CAT Il
> 8 semanas Sim Positivo OU | —------—---mm-- Se positivo, recomecar CAT II.
negativo Se negativo, continuar CAT II.

Nota. Um paciente deve completar todas as 90 doses da fase intensiva inicial (exemplo: se o paciente tomou 30 doses e interrompeu, entdo deve continuar e tomar mais

60 doses)
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2.9 Manejo dos Efeitos Secundarios dos Medicamentos Anti-tuberculose

Os pacientes que iniciam o tratamento da TB, devem ser informados dos seus efeitos secundarios e
guais os que devem merecer atencdo imediata. Igualmente durante o processo de controlo do
tratamento da TB, o clinico deve pesquisar esses efeitos secundarios. Os efeitos secundarios graves
devem ser referidos ao médico imediatamente, apds estabilizar o paciente e parar com a medicagéo.
Os efeitos secundarios menores, podem ser manuseados de acordo com o tipo, continuando o

tratamento anti-tuberculose

EFEITOS DROGA RESPONSAVEL MANEJO

MINOR CONTINUAR O TRATAMENTO

Anorexia, nauseas, dor | R Ingestdo ao deitar

abdominal

Artralgias Z Aspirina, diclofenac, ibuprofeno

Sensacgao de queimadura nos | H Piridoxina 100 mg/dia

pés (neuropatia periférica)

Urina, lagrimas cor laranja R Avisar o doente que isso pode
acontecer

MAJOR SUSPENDER O TRATAMENTO

Prurido, erupgao na pele* TODAS SUSPENDER O TRATAMENTO

Surdez S Parar S definitivamente

Vertigens, nistagmus S Parar S definitivamente

Ictericia TODAS Interromper o tratamento até
controlo

Vémitos, confusdo mental | TODAS Suspender o tratamento ou dar SE

(encefalopatia por

insuficiéncia hepéatica)

Distlrbios visuais Parar E definitivamente

Shock, puarpura, insuficiéncia | R Parar R definitivamente

renal aguda

*Se aparecerem reacg¢des cutaneas, como prurido e erupcao cutanea, deve-se parar o tratamento da
TB até a situacao se resolver e re-introduzir sequencialmente o tratamento da TB. No caso de so surgir
prurido, sem erupcao cutanea, dé anti-histaminicos (exemplo: clorfeniramina 4 mg 3 vezes por dia)

2.9.1 Introdugéo sequencial do tratamento anti-tuberculose

De modo a poder-se identificar o farmaco anti-tuberculose que determinou a reaccédo, segue-se 0
esquema abaixo de re-introdugdo sequencial dos farmacos. O TMG deve consultar sempre o
médico sobre esta abordagem antes de o efectuar. Este esquema seve ser usado somente num
caso de reaccédo grave. Lembre-se que nunca deve tratar a tuberculose com monoterapia.
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Nome do Farmaco Sequéncia dos dias e as doses a administrar por cada farmaco
Isoniazida Dia 1 Dia 2 Dia 3

50 mg 100 mg 300 mg
Rifampicina Dia 4 Dia 5 Dia 6

75 mg 300 mg Dose total
Pirazinamida Dia 7 Dia 8 Dia 9

250 mg 1gr Dose total
Etambutol Dia 10 Dia 11 Dia 12

100 mg 500 mg Dose total
Estreptomicina Dia 13 Dia 14 Dia 15

125 mg 500 mg Dose total

2.10 Resultados do tratamento da TB

Apos o tratamento da TB, deve-se classificar o resultado do tratamento e efectuar o registo do mesmo.
A tabela abaixo apresenta os resultados do tratamento da TB e seu significado.

Resultado

Curado

Tratamento
completo

Faléncia
terapéutica

Positivo

Obito
Abandono

Transferido para

Definigado

Paciente que no inicio de tratamento tinha TBP com BK +, e no controlo final (ou
ao longo de tratamento) a baciloscopia (ou cultura) foi negativa

Um paciente que termina o tratamento sem o resultado da expectoragéo, porque

nao foi pedida a baciloscopia ou porque néao foi feita.

Um paciente com controlo da baciloscopia (ou cultura) positiva ao 5° Més ou no
final de tratamento. S&o incluidos nesta definicdo pacientes que albergam TB-
MDR confirmada por cultura e teste de sensibilidade em qualquer momento do
tratamento. Nos casos em que nao se consegue obter o teste de sensibilidade, o

diagnostico de faléncia pode ser feito a partir da faléncia clinica.
Caso novo com BK positivo ao 5° ou mais meses de tratamento (Faléncia) ou

BK positivo no 7° més do retratamento (Cronico).

Um paciente que falece durante o curso de tratamento

Um paciente que interrompeu o tratamento por um periodo = a 2 meses

Um paciente que foi transferido para outra US e o seu resultado ndo é

conhecido.
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BLOCO 3: ADESAO AO TRATAMENTO DA TUBERCULOSE E REFERENCIA

A adeséo ao tratamento da tuberculose representa a pedra basilar do sucesso do esquema terapéutico
e deve ser abordado num contexto multidisciplinar.

3.1 Importancia da Adesado ao Tratamento Anti-tuberculose

A importancia da adesdo ao tratamento anti-tuberculose esta estritamente relacionada aos objectivos
do tratamento, resumidamente:

e Proporcionar a cura, evitar a morte, sequelas e reduzir a transmissao
e Prevenir as recaidas ou doenca recorrente
e Prevenir o surgimento de resisténcia

A adesao ao tratamento da tuberculose reduz o tempo de internamento e a sobrecarga do pessoal de
saude e dos familiares nos cuidados ao paciente. O envolvimento dos familiares e membros da
comunidade neste processo revela-se de extrema importancia.

3.2 Factores que Podem Afectar a Adeséo ao Tratamento da TB

Varios factores podem afectar a adesdo ao tratamento da TB a saber: factores relacionados ao
paciente, ao tratamento e aos servigos de saude.

3.2.1 Factores Relacionados ao Paciente
¢ Nivel de preparacao/aconselhamento do paciente para inicio do tratamento
e Conhecimento do regime de medicamentos
e Confianga no resultado do tratamento
¢ Modo ou estilo de vida do paciente
e Estado mental do paciente: depresséo ou outros problemas psicolégicos
e Pobreza
e Apoio social
3.2.2 Factores Relacionados ao Tratamento
¢ Efeitos secundéarios dos medicamentos
e Longa duragéo do tratamento
¢ Regimes que contém medicamentos injectaveis
¢ Numero de medicamentos a tomar
3.2.3 Factores Relacionados aos Servigos de Saude
e Rupturas de stocks de medicamentos
o Na&o disponibilidade de DFC
e Na&o integracdo das actividades de controlo da TB e HIV

e Acolhimento ou caracter amigavel do pessoal de saude
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¢ Fluxogramas inadequados de marcacéo de consultas ou acesso aos servicos de TB
e Auséncia de confidencialidade por parte do pessoal de saude

e Distancia casa — unidade sanitaria

3.3 Medidas para Apoiar a Ades&o ao Tratamento

As medidas para apoiar a adesdo ao tratamento da TB envolve uma abordagem multidisciplinar e
engloba as seguintes:

Informar e explicar ao paciente sobre a doenca

Informar ao paciente sobre o regime de tratamento e duracéo
Informar ao paciente sobre os efeitos secundarios dos medicamentos
Educar ao paciente sobre que estilo de vida adoptar

Integrar a abordagem do tratamento da TB com outras doengas: HIV
Garantir stocks de medicamentos e de formulagdes em DFC

Garantir um bom acolhimento, confidencialidade ou caracter amigavel do pessoal de salde com
0 paciente

Estabelecer um fluxograma adequado de marcacéo de consultas ou acesso aos servigos de TB
Uso de confidentes ou familiares no tratamento do paciente

Uso de voluntérios de tuberculose no seguimento do tratamento do paciente

A estratégia DOT (directa observacao da toma) é uma estratégia que deve ser encarada, ndo sé
instituicionalmente (DOT-Institucional), mas também sob a forma de DOT-C (DOT-Comunitario). Os
voluntarios de comunitarios garantem o controlo do tratamento a esse nivel mais proximo da unidade
residencial do paciente.

3.4 Critérios de Referéncia de Pacientes com TB

TB com hemoptises abundantes

TBP com insuficiéncia respiratéria

TBP complicada com pneumotérax, empiema, derrame pleural bilateral

TBEP grave: miliar, meningea, sinais focais, pericardite, peritonite, intestinal, Mal de Pott

TB associada a doenca cronica descompensada: diabetes, insuficiéncia cardiaca/hepética/renal
TB associada a SIDA com infec¢&o oportunista grave (toxoplasmose, pneumocistose)

Efeitos secundarios graves dos medicamentos anti-tuberculose

Casos suspeitos ou confirmados de TB MDR e TB XDR
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BLOCO 4: PONTOS-CHAVE

4.1.

4.2.
4.3.

4.4.

4.5.

4.6.

O tratamento padrdo da TB dura pelo menos 6 meses e é feito em duas fases: intensiva (2
meses) e de manutencdo (4 meses). Algumas variacdes sao feitas de acordo com a categoria
do caso de tuberculose.

O regime de tratamento usado é baseado no tipo de tuberculose e na sua classificacao.

O uso de corticosteréides no tratamento da TB é justifichAvel nos casos de: meningite TB
avancada, obstrucdo das vias aéreas, TB pericardica e das vias urinarias e na TB associada a
grandes pleurais com sintomas severos.

O controlo do tratamento da TB envolve: avaliacdo da baciloscopia, avaliacdo dos sinais e
sintomas, medi¢éo do peso, avaliagdo da adesao e dos efeitos secundarios.

O manejo dos efeitos secundarios menores envolve o tratamento sintomético das mesmas e
continuagdo do tratamento da TB, enquanto que, o manejo dos efeitos secundarios graves
envolve a suspensdo dos medicamentos anti-tuberculose e posterior re-introducdo gradual e
sequencial dos medicamentos ap0s resolugcdo da situacdo que determinou a suspensdo dos
medicamentos.

A adeséo ao tratamento da TB constitui a pedra basilar do sucesso do esquema terapéutico e
deve ser abordado num contexto multidisciplinar.
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 13

Topico Tuberculose (TB multiresistente, Controlo e Prevencéo) Tipo Teorica
- Tuberculose Multi-Resistente e Tuberculose Extremamente

Conteudos |Resistente Duracéo 2h

- Controlo e Prevencao

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Sobre o conteudo “Tuberculose Multi-Resistente e Tuberculose Extremamente Resistente”:
1. Definir tuberculose mono, poli, multidrogas-resistente (TB-MDR) e tuberculose extremamente

resistente (TB-XDR).

A

tuberculose.

a s w

Descrever o diagnostico de tuberculose multi-resistente.
Identificar os critérios de elegibilidade para definir tuberculose multidrogas-resistente.
Explicar as formas de prevencdo da tuberculose multidrogas-resistente e tuberculose

extremamente resistente.

Sobre o conteudo “Controlo”:
1. Descrever a primeira forma de controlo, com base no diagnéstico e tratamento precoce dos
pacientes contagiosos.

2. Descrever as medidas de controlo da tuberculose a nivel das unidades sanitarias:
a.

b.
c.
d

Medidas de prevencao pessoal (pessoal de saude, paciente, visitante);

Medidas administrativas;
Medidas ambientais;
Higiene hospitalar.

Sobre o conteudo “Prevenc¢ao’:
1. Identificar e explicar os beneficios e limitacdes da terapia profilatica com isoniazida (TPI).

2. ldentificar as indicagdes da quimioprofilaxia em Mog¢ambique para as pessoas HIV — e HIV+.
3. ldentificar e explicar os beneficios e limitagbes da vacina antituberculosa (BCG).
4

Identificar as indicagfes para a BCG.

Identificar as causas principais de desenvolvimento de multi- resisténcia a terapia anti-
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Estrutura da Aula
Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo

1 | Introducao a Aula

2 | Tuberculose Resistente

3 Controlo e Prevencéo da Tuberculose

4 | pontos-chave

Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

e Manson’s, Doencas Tropicais (Tropical Disease), 212 edicdo, W.B. Saunders, 2003
e Perdigdo, Paula, Manual Clinico de Tuberculose, 2008

e Ministério de Saude, Manual de Diagndstico e Tratamento de Tuberculose Resistente e multi-
droga Resistente, 2009

e Organizagdo Mundial de Saude, Relatério de Controlo Mundial da Tuberculose (Global
Tuberculosis Control Report), 2010

e Organizacdo Mundial de Saude, Tuberculose de Toman (Toman’s Tuberculosis), 22 edicéao,
2004
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA

1.1. Apresentacdo do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentagao da estrutura da aula
1.3. Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: TUBERCULOSE RESISTENTE

A emergéncia da resisténcia aos medicamentos contra a TB tornou-se nos ultimos tempos num dos
maiores problemas de salde publica em varios paises, incluindo Mogambique. Essa resisténcia &
também um grande obstaculo para o controlo efectivo da TB, principalmente em paises com elevada
prevaléncia do HIV.

2.1 Epidemiologia da TB resistente no mundo, Africa e Mogambique

Estima-se que em 2009 havia 250.000 casos de TB multi-droga resistente (TB MDR). Destes, apenas
um pouco mais de 30.000 (12%) foram diagnosticados e notificados. Os paises com maior peso da TB
MDR s&o: China, india, Russia. Entre os paises africanos destacam-se: Africa do Sul, Nigéria, R.D.
Congo e Etiépia. Estima-se que em 2011 sejam diagnosticados e tratados cerca de 52.000 casos de TB
MDR em todo o mundo. Estima-se que 10% dos casos de TB MDR possam evoluir para TB
extremamente resistente (TB XDR).

Em Mocambique foram efectuados dois estudos de prevaléncia de TB MDR. O 1° foi efectuado em
1998/1999 e 0 2° em 2007/2008. Ambos mostraram uma prevaléncia de 3.4% em casos novos, ou seja
uma prevaléncia elevada (a OMS considera prevaléncia alta quando superior a 3% em casos novos). O
resultado do ultimo estudo mostrou uma prevaléncia maior na zona centro (4.5%), seguindo-se a zona
sul (3.9%) e a menor prevaléncia foi registada na zona norte (2.4%)

2.2 Definicbes

2.2.1 Tuberculose mono-resistente — é a resisténcia a um Unico medicamento anti-tuberculose.
Exemplo: resisténcia a isoniazida, ou etambutol, ou rifampicina

2.2.2 Tuberculose poli-resistente — é a resisténcia a mais de um medicamento anti-tuberculose,
excluindo a resisténcia associada a combinacado de isoniazida e rifampicina. Exemplo: resisténcia a
isoniazida e etambutol, ou a etambutol e pirazinamida.

2.2.3 Tuberculose multi-droga resistente (TB MDR) — é a resisténcia combinada a pelo menos
Isoniazida (H) e Rifampicina(R) sem ou com combinacgé&o de resisténcia a outros medicamentos anti-
tuberculose.

2.2.4 Tuberculose extremamente resistente (TB XDR) — é a resisténcia combinada a pelo menos
isoniazida e rifampicina (TB MDR), a pelo menos um dos 3 farmacos injectaveis (kanamicina,
capreomicina, amikacina) e a qualquer fluoroquinolona (ciprofloxacina, ofloxacina, levofloxacina).

2.3 Causas de TB resistente

A TB resistente € um problema criado pelo homem “Man Made Problem”. Temos assim factores causais
ligados ao paciente, aos medicamentos e aos servi¢os de saude

2.3.1 Factores ligados ao paciente:

Todos eles corroboram para a mé adeséo ao tratamento e consequente criagcdo das resisténcias.
S&0 os seguintes:

¢ Toma inadequada de medicamentos (sobredosagem, frequéncia irregular)
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Fraca implementacdo da estratégia DOT
Mal absorcéo e efeitos secundarios dos medicamentos

Factores socio-econémicos que contribuem para a méa adesdao: baixo nivel educacional e de
informacéo, dificil acesso a unidade sanitaria (falta de transporte, distancias longas),
tratamento ndo gratuito (ndo é o caso de Mogambique), toxicodependentes

2.3.2. Factores ligados aos servi¢os de salude

Guides inadequados e desactualizados

Regimes inadequados (subdosagens, monoterapias, combinacbes inadequadas dos
famacos)

Fraca capacitacao dos profissionais de saude
Auséncia ou fraco controlo do tratamento do paciente

Insuficiéncia de recursos financeiros do programa
Gestéo inadequada do programa: aquisicdo de farmacos de fraca qualidade, ruptura de
stocks, ndo disponibilizacdo de DFC, conservacado inadequada

2.4 Diagndstico da TB Multi-resistente

O bacilo que provoca a TB resistente € o0 mesmo bacilo da TB sensivel. Sendo assim, o0s sinais e
sintomas da TB resistente sdo semelhantes ao da TB sensivel. Para o diagndstico da TB multi-

resistente

€ necessario ter um alto nivel de suspeita, pois a sua confirmacdo € exclusivamente

laboratorial (cultura e teste de sensibilidade antibiética — TSA), disponivel somente nos centros
de referéncia

2.5 Suspeita de TB Resistente

A suspeita de TB resistente envolve duas situacdes: pacientes com histéria anterior de tratamento da
TB e pacientes em tratamento da TB (sem histéria anterior de tuberculose).

2.5.1 Paciente com histéria anterior de tratamento da TB

A suspeita de TB MDR deve ser alta em pacientes em tratamento ou com tratamento anterior se
tiverem uma ou mais das seguintes caracteristicas:

Faléncia de regime de caso novo

Permanecer com baciloscopia positiva depois de 2 meses de tratamento em casos novos ou
3 meses em casos previamente tratados

Faléncia do regime de retratamento

Ma adesao ou ingestéo intermitente/errada da medicacédo prescrita

N&o melhoria ou melhoria parcial dos sintomas de TB

Tratamento inadequado (monoterapias, medicamento pouco efectivo, dose inadequada)

Contacto com caso conhecido de TB MDR ou exposicdo numa instituicio com elevada
prevaléncia da TB MDR

Co-morbidades associadas a sindrome de mal absor¢éo ou diarreias transitorias
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2.5.2 Paciente sem histoéria anterior de tuberculose

A suspeita de TB MDR deve ser levantada quando um paciente apresenta sinais e sintomas de TB
e apresenta uma ou mais das seguintes caracteristicas:

e Contacto com um caso de TB MDR documentado

o Exposicdo num local com risco de transmissdo de TB M(X)DR (por exemplo: trabalhadores
de saude)

e Baciloscopia persistentemente positiva depois de 2 meses de tratamento da TB
e Evolucao clinica desfavoravel com tratamento regular

¢ Residente ou imigrante de uma regido com alta prevaléncia de TB M(X)DR

2.6 O que fazer apds suspeitade TB MDR

Apods a suspeita de um caso de TB MDR, o clinico deve:

Fazer uma histéria clinica cuidadosa, analisando todos os tratamentos anteriores e seus
resultados; fazer uma avaliagéo radiolégica; pedir ao doente os cartdes NIT e verificar os dados
sobre os tratamentos anteriores como a adeséo e resultados no fim do tratamento.

Solicitar a colheita de amostra de expectoracdo (ou outra amostra biolégica) para cultura e teste
de sensibilidade antibidtica (TSA)

Coordenar com o médico e o supervisor do programa de tuberculose da sua area de salude com
vista ao envio da amostra

Coordenar com o médico e o supervisor do programa de tuberculose da sua area de salde
sobre a notificagdo do caso

Em coordenacdo com o médico deve-se avaliar a possibilidade de iniciar o tratamento da TB
MDR (22 linha padronizado) antes da chegada do resultado da cultura e TSA.

2.7 Tratamento da TB MDR

O tratamento da TB MDR é efectuado com medicamentos anti-tuberculose de 22 linha e consta de duas
fases, tal como na TB sensivel: uma fase intensiva e uma fase de manutencéo. A fase intensiva dura
pelo menos 6 meses e durante pelo menos 4 meses depois da primeira conversdo da baciloscopia e
cultura, e a fase de manutencgéo dura pelo menos 18 meses.

O ideal é que o paciente tenha um regime de 22 linha individualizado.

2.7.1 Regime de 22 linha individualizado — é aquele regime que o clinico adopta no tratamento da
TB MDR, de acordo com o padréo de resisténcia (ap6s o resultado da cultura e TSA)

2.7.2 Regime de 22 linha padronizado (standard) — € um regime de tratamento que todos
pacientes com TB MDR devem ser prescritos independentemente do padrdo de resisténcia (antes
do resultado da cultura e TSA)

Nota: A deciséo de inicio do tratamento de TB M(X) DR nédo é da competéncia do TMG, pelo
gue perante estes casos, 0 paciente deve ser referido ao médico e o caso discutido.

2.7.3 Tratamento Adjuvante

Os pacientes com TB MDR devem receber tratamento adjuvante com:

o Piridoxina (vitamina B6) nas doses adequadas para o regime em uso.

e Apoio nutricional — alimentacéo equilibrada e suplementos de vitaminas e minerais
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e Apoio psicolégico e psiquiatrico (a Cicloserina esta relacionado com tentativa de suicidio;
além disso a propria doenca pode levar a um estado de depresséo)

e Corticosteréides — nos casos de insuficéncia respiratéria ou envolvimento do sistema
nervoso central — 1mg/kg/dia de prednisolona durante 2 semanas e diminuicdo gradual de
10 mg por semana

e Tratamento e seguimento de eventual infec¢éo por HIV

2.8 Prevencdo da TB MDR

Diagndstico precoce, tratamento e seguimento dos casos de TB
Informacdo e educacéo da populacdo sobre a TB (transmisséo, sinais e sintomas, tratamento)

Capacitacao do pessoal de saude em matéria de: prevencdo da TB na comunidade e intra-
hospitalar, prescricdo de regimes padronizados, seguimento de protocolos e normas nacionais

Uso de medicamento anti-tuberculose de qualidade assegurada

Garantir uma boa adeséo ao tratamento: uso de DFC, implementacdo adequada da estratégia
DOT (incluindo envolvimento da familia e comunidade), providenciar um bom apoio ao paciente
com TB durante todo o tratamento usando uma abordagem dirigida a cada paciente

2.9 Papel do TMG (ou clinico) na TB MDR

O TMG (ou clinico) desempenha um papel importante na TB MDR, a destacar:

Garantir a formacéo e actualizacdo continua da equipa (outros clinicos, enfermeiros)
Manter alto nivel de suspeita

Garantir junto ao supervisor distrital do programa de tuberculose o envio de amostras de casos
suspeitos

Garantir junto ao supervisor distrital o registo e notificacdo adequada dos casos
Garantir junto ao supervisor distrital a busca activa de contactos e seu rastreio

Aconselhamento e apoio psicolégico na adesédo, tratamento, seguimento e referéncia dos
pacientes

Garantir e implementar as actividades colaborativas TB/HIV (com enfoque para testagem de
HIV, tratamento preventivo com cotrimoxazol, inicio do tratamento anti-retroviral, profilaxia com
isoniazida)

Participar da gestéo adequada dos medicamentos anti-tuberculose de 22 linha
Cumprir e fazer cumprir as normas de biosseguranca (isolamento, mascaras apropriadas)

Prestar contas ao médico ou responsavel do programa a determinados niveis (distrital, provincial
e central)
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BLOCO 3: CONTROLO E PREVENGCAO DA TUBERCULOSE

O controlo e prevencao da TB representam um aspecto importante na abordagem da TB como um
problema de saude publica. Estas medidas devem ser encaradas numa perspectiva colectiva e

individual.

3.1 Medidas de Controlo e Prevencéo da TB

A informacdo, educacdo e comunicacdo com as comunidades e o0s pacientes deve ser encarada como
a primeira medida de controlo e prevencdo da TB. O envolvimento comunitario através dos voluntarios
e praticantes de medicina tradicional tem mostrado resultados satisfatérios no PNCT. Outras medidas

sao:

e Diagnostico e tratamento precoce e adequado dos casos

¢ Tratamento preventivo com isoniazida

e Controlo da infec¢do ao nivel das unidades sanitarias

3.1.1 Diagndstico e tratamento precoce e adequado dos casos

O diagnostico e tratamento precoces e adequados dos casos envolve:

Formacdo de voluntarios e praticantes de medicina tradicional para a suspeita e
encaminhamento dos pacientes ou amostras biologicas para as US

Fortificacdo do sistema de diagnéstico (expansdo de laboratérios, capacidade para
microscopia nas unidades sanitarias periféricas)

Formagé&o de clinicos e outros profissionais de saude (pessoal de laboratorio, enfermeiros) —
recentemente o Ministério de Saude, a titulo piloto, avangou com a estratégia de formacgéo
de clinicos no processamento de amostras bioldgicas para TB, bem como na observacéo e
identificacdo microscopica do bacilo de Koch

Gestdo adequada dos stocks de medicamentos tendo em conta as necessidades do SNS e
uso de DFC

Controlo e seguimento adequados dos casos de TB

Busca activa de contactos de casos de TB (formacdo de equipas de busca envolvendo
pessoal de salde e liderangas comunitarias)

3.1.2 Tratamento preventivo com isoniazida (TPI)

O tratamento preventivo com isoniazida (TPI) em pacientes elegiveis reduz a probabilidade de
conversdao de TB latente em TB activa principalmente em pacientes HIV positivos e reduz a
mortalidade por TB. O TPI faz parte da politica nacional em Mogambique.

O medicamento usado para o TPI é a isoniazida (H), em doses diarias por um periodo de 6 meses.

Critérios de inclusdo em TPI

o Todas criangas menores de 5 anos (HIV+ ou HIV-), que tenham contacto com um caso
de TB, e ndo apresentem sinais e sintomas sugestivos de TB

o Todas as criangas seropositivas que tenham tido contacto com um caso de TB

o Todas pessoas com infeccdo pelo HIV, sem TB activa ho momento actual, ou que ndo
tenham feito tratamento para TB nos ultimos 2 anos
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e Critérios de exclusao para TPI

O

O

O

O

Pessoas com sinais ou sintomas compativeis com TB
Doente com doencga hepética aguda ou cronica
Alcoolismo

Neuropatia periférica

Tratamento para TB nos ultimos 2 anos

Estadio da infeccao por HIV muito avancado (SIDA), devido a dificuldade para excluir o
diagndstico de TB nestes casos

Intolerancia conhecida a Isoniazida

o Posologia

A dose a ser administrada € 10 mg/kg/dia em criancas (méaximo de 300mg/dia). Nos adultos: 300mg
em toma Unica diaria durante 6 meses. Associar profilaticamente 10mg/dia de piridoxina (vitamina
B6) pelo risco de neuropatia periférica.

Tabela 1 Dosagem de TPI de acordo com o peso

Peso do doente Comprimidos 300mg Comprimidos 100mg
>60 kg 1 3

50-60kg - 2Ys

40-50kg - 2

30-40kg Y 1%

O controlo deve ser feito pelo menos de 2 em 2 meses até ao fim do tratamento.

o Limitacbes do TPI

O

O

O

O

O

A implementacéo do TPI a escala nacional é dispendiosa e de dificil implementacao
Risco de resisténcia se nao for adequadamente excluida uma TB activa

Dificuldade de integracéo do TPI (servicos de TB ou servi¢os de HIV)

Baixa adesao dos pacientes ao TPI

Dificuldade em excluir a infecgdo activa, principalmente em HIV positivos (auséncia de
sinais e sintomas)

3.1.3 Controlo da infeccédo por TB ao nivel das unidades sanitarias (US)

O elevado peso da TB nos hospitais predispde aos trabalhadores de saude, pessoas vivendo com
HIV e SIDA e outras pessoas com doengas que comprometem a imunidade (por frequentarem as
US) a exposigéo ao bacilo de Koch e a um risco adicional de desenvolverem TB activa.

Estima-se que o trabalhador de satde apresente um risco adicional de 5 vezes maior de adquirir TB
se comparado com a populacéo geral.

e Contribuintes para a transmissao de TB nos hospitais

A transmissao de TB nos hospitais (TB nosocomial) é determinada pelos seguintes factores:

O

O

Diagndstico tardio da TB

Mistura de pacientes associado a reduzida capacidade da infraestrutura (falta de espaco)
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o Falta de uso de equipamento de proteccdo individual (EPI) em ambientes de grande
risco

O ciclo e risco de transmissao pode ser observado no esquema abaixo:

l Trabalhador

™y e

l Paciente ‘ ‘ Utente

As medidas de controlo da infecgdo por TB nas US podem ser divididas em 3 niveis:
e Medidas administrativas
e Medidas ambientais
e Proteccéo respiratoria individual

As medidas administrativas sdo as mais importantes e menos dispendiosas, sendo exequiveis em
ambientes rurais. A figura abaixo representa o peso de cada uma das medidas

\ /

" y
\ i
\ A

\ Medidas Administrativas

N\ Medidas Ambientais y

\ /

\, /

N Protecgéo}/
spiratoria

Irﬂivid |

A. Medidas Administrativas
As medidas administrativas podem ser:
e Diagnostico e tratamento precoce da TB
o Identificacdo precoce dos pacientes
o Baciloscopia com resultado em 24 horas
o Plano de controlo de infeccdo: elaboracdo de um plano segundo estas medidas, comecando
pelas medidas mais simples terminando pela monitoria e avaliacdo do estado de implementacao
e Formacéo dos trabalhadores de saude sobre:
o Conceitos béasicos da TB e riscos
o Conhecimentos sobre os beneficios
o Educacéo dos doentes: etiqueta da tosse
o Minimizar a libertacdo de goticulas infectantes
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o Virar a cabeca, expectorar numa lata com areia, mascara cirdrgica ou lenco, uso de
cartazes
e Avaliacdo dos casos suspeitos em ambulatorio
o Salas de espera abertas, boa ventilagcao
o Prioridade no atendimento para os pacientes com tosse
e Colecta de expectoracao
o No exterior, ao ar livre
o Em salas bem ventiladas, em frente a uma janela
¢ Reducao da exposicao no laboratério
o Limitar o acesso ao laboratorio
o A colecta de expectoracdo ndo deve ser no laboratério
o Escarradores devem ser entregues através de uma janela

Pode se resumir as medidas administrativas lembrando a seguinte mnemonica “RESPI”, que significa:
e Rastrear

e Educar
e Separar
e Priorizar

e Investigar
B. Medidas Ambientais

Entre as medidas ambientais, pode-se citar:
e Ventilacdo natural
o Janelas abertas nas enfermarias
o O local das portas e janelas devem ser de fluxo do ar para o exterior
¢ Ventilagcdo mecéanica
o Filtracdo
o Exaustéo do ar
e Radiacéo ultra-violeta

Ventilagdao Central

Exaustor

Fonte: Wikipedia
http://en.wikipedia.org/wiki/File:Central ventilation tube2.jpg

Figura 1. Ventilacdo Mecénica por Filtracdo e Exaustdo do Ar
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Fonte: Wikipedia
http://ptwikipedia.org/wiki/Ficheiro:Big fans.ipg

Figura 2. Ventilador Mecénico
C. Proteccéo respiratoéria individual
E a ultima linha de defesa de infecgdes nosocomiais por TB, e acarretam as seguintes medidas:
e Uso de respiradores N95 em ambientes de alto risco (laboratério, enfermaria com casos de TB)

e Mascaras cirlrgicas ou panos para os pacientes com TB (previnem transmissdo do paciente
para outros; nao confere protec¢ao a quem usa)

e |solamento de certos casos: TB com BK+, TB MDR, pacientes com problemas respiratorios
(tosse, mesmo que BK-)

e Na&o colocar trabalhadores de salde imunodeprimidos (HIV positivos ou outros) em ambientes
de alto risco

Estas medidas devem ser sempre associadas de modo a reduzir o risco de transmissédo de infeccéo
nosocomial.

3.1.4 Controlo da Infecgdo por TB com a vacina BCG

A vacina BCG é uma vacina atenuada derivada de uma cepa de Micobacterium bovis desenvolvido
nos anos 1920. Faz parte do esquema vacinal do Mogcambique, e provalmente tem um papel
importante em diminuir a taxa de complicacbes mais graves nas criancas, mas ndo previne contra o
risco de contrair tuberculose na idade adulta.

Criancas HIV positivas sintomaticas (estadios Il,Ill e IV) ndo devem ser vacinadas com BCG. E
importante saber que a vacina BCG n&o protege contra a tuberculose pulmonar do adulto.

Doencas Infecciosas
Versao 2.0 160



BLOCO 4: PONTOS-CHAVE

4.1.

4.2.

4.3.

4.4,

4.5.

4.6.

A TB MDR e XDR representam um seério problema de salde publica no mundo e em
Mocambique.

A TB MDR é um problema criado pelo homem “Man Made Problem” e sua prevaléncia em
Mocambique é de 3.4% em casos novos, sendo maior na zona centro, seguido da zona sul e por
ultimo, zona norte.

Para o diagnéstico da TB M(X)DR deve-se ter um elevado nivel de suspeita e sua confirmagéo é
exclusivamente laboratorial, com recurso a cultura e TSA.

Apbs suspeita de TB MDR o TMG deve coordenar com o médico e juntos avaliarem a
possibilidade de inicio do regime de tratamento de 22 linha padronizado.

O controlo e prevencdo da TB envolvem dentre varias medidas, o diagnéstico e tratamento
precoce e adequado dos casos, tratamento preventivo com isoniazida e controlo da infeccdo ao
nivel das unidades sanitarias.

O controlo da infeccdo da TB nas unidades sanitéarias, envolve medidas administrativas,
medidas ambientas e proteccdo respiratoria individual, sendo as medidas administrativas as
mais importantes e menos dispendiosas e que podem ser implementadas ao nivel rural.
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 14

Tépico Outras Doengas Infecciosas com Apresentagéo Tipo Tebrica
Multisistémica (Lepra)
Contetudos |Lepra Duracéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1.
2.
3.

10.

11.

Definir a lepra.
Descrever a distribuicdo da lepra a nivel mundial e a nivel de Mogcambique.
Descrever o agente etioldgico, a via de transmissdo da lepra e os factores de risco para
desenvolver a doenga.
Explicar como a resposta imunitaria do hospedeiro perante a infeccdo vai determinar as
diferentes formas clinicas e histolégicas da doenca.
Classificar as diferentes formas clinicas operacionais da lepra, segundo a OMS:
a. Lepra Multibacilar;
b. Lepra Paucibacilar
Definir e descrever as reacgdes leprosas (tipo 1 e 2).
Descrever os sinais e sintomas da lepra relacionando-os as diferentes formas clinicas, incluindo
as manifestagdes:
a. Cutaneas;

b. Nervosas;
c. Oculares;
d. Mucosas;

e. Osteo-articulares.
Identificar as sequelas associadas a lepra nao tratada.
Discutir o diagndstico diferencial da lepra.
Explicar a técnica para o diagnéstico microbiolégico (baciloscopia) e o controlo apds o
tratamento.
Descrever os regimes de tratamento para as diferentes formas da lepra e para reaccdes
leprosas.
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Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo
1 | Introducao a Aula
2 Definicao e Epidemiologia da Lepra
3 | patogenia da Lepra
4 Quadro Clinico,Complicacoes, Diagnostico
Conduta da Lepra
S | Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

¢ Ministério de Saude, Manual Nacional de Lepra, 12 edi¢céo, 2008
e ILEP, Como Diagnosticar e Tratar a Lepra, 2002

¢ Organizagdo Mundial da Saude, Boletim Epidemioldgico Semanal — A Situagdo Mundial da
Lepra (Weekly Epidemiological Record — Global Leprosy Situation)-2010, 27 august 2010

e Manson’s, Doencas Tropicais (Tropical Disease), 212 edigdo, W.B. Saunders, 2003

e Arroz J, Tauzesse AV. Relatorio Anual da Lepra 2008 — Provincia da Zambézia. 2008 (mimeo),
17p

e Ramos Jr AN, Heukelbach J, Gomide M, Hinders DC, Schreuder PA. Pesquisa sobre Sistemas
de Saude, Formag¢des como um Instrumento para maior Eficacia de Programas de Controle da
Lepra no Brasil (Health Systems Research Training as a Tool for More Effective Hansen's
Disease Control Programmes in Brazil). Lepr Rev 2006;77(3):175-188.

¢ Republica de Mocambique. Ministério da Saude. Direc¢do Nacional de Promocao e Controlo das
Doencas Programa Nacional de Controlo da Lepra. Plano Estratégico do PNCL Mocgambique
2009-2011. 2008a (mimeo), 17p.

o http://www.ilep.org.uk/fileadmin/uploads/Documents/Learning _Guides/lg1port.pdf
Como Diagnosticar e Tratar a Lepra — Guia didatico I- ILEP, 2002

¢ Manual de Lepra, Clinica geral e especial, MISAU, 2010
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA

1.1. Apresentacédo do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentagao da estrutura da aula
1.3. Apresentacédo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: DEFINICAO E EPIDEMIOLOGIA DA LEPRA

2.1. Definicéo

Lepra — € uma doenca infecciosa, de caracter cronico, causada por uma bactéria denominada
Mycobacterium leprae ou bacilo de Hansen. A lepra afecta a pele, nervos periféricos e olhos. Nao
afecta o sistema nervoso central.

O bacilo foi descoberto em 1873 pelo Sr. Gerhard Armauer Hansen (cientista noruegués), derivando dai
0 nome de bacilo de Hansen. Em outros paises é chamado de doenga de Hansen ou hanseniase.

2.11 Epidemiologia da Lepra no Mundo e em Africa

A nivel mundial, foram notificados 244.796 casos novos de Lepra em 2009, com uma prevaléncia
de 211.903 casos. A maior parte dos casos se regista no sudoeste Asiatico.

Actualmente, ha tratamento e cura para a doenca e sao tratados, efectivamente, cerca de um
milhdo de doentes por ano no mundo. No entanto, as precdrias condicdes de vida de muitas
populacdes, devido a pobreza, as injusticas sociais, a ignorancia, as guerras e as calamidades
naturais causam o aparecimento de 400/500 mil casos novos por ano.

Africa registou 28.935 (11.8%) de casos novos, com uma taxa de deteccdo de 3.75 casos por
cada 100.000 habitantes, e uma prevaléncia de 30.947 casos, com uma taxa de prevaléncia de
0.4 casos por cada 10.000 habitantes

Gréafico 1. Novos Casos de Lepra em Africa

Casos novos de Lepra em Africa
2003 a 2009
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Fonte: WHO, Global Leprosy Situation, 2010, Weekly Epidemiological Record

Dos 244.796 casos novos de Lepra registados em 2009, 93% dos casos se encontram em 16
paises (incluindo Mogambique), que reportam = 1000 casos novos por ano.
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2.1.2 Epidemiologia da Lepra em Mogambique

Mocambique faz parte dos paises que reporta mais de 1000 casos de Lepra por ano. Tendo em
conta a taxa de prevaléncia, Mocambique ja foi considerado um dos paises mais endémicos de
Lepra no Mundo e em Africa, tendo alcancado a meta de eliminacio da Lepra como problema de
saude publica nos finais de 2007 (a OMS considerava <1 caso em cada 10.000 habitantes como a
meta de eliminacéo da Lepra como problema de saude publica).

Gréfico 2. Tendéncia dos casos novos da Lepra de 2003 a 2009 em Mogambique

Casos novos de Lepra em Mog¢ambique
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Fonte: WHO, Global Leprosy Situation, 2010, Weekly Epidemiological Record

Até ao 1° trimestre de 2010, Mogcambique apresentava uma prevaléncia de 1.102 casos. Destes,
883 (74%) tinham a forma multibacilar (MB) e 129 (10.8%) apresentavam deformidade grau 2
(deformidades visiveis — sera abordado no bloco 5).

As provincias de Cabo Delgado, Nampula, Zambézia, Niassa e Sofala sdo as provincias com
maior peso da doenca.

Dados relativos ao ano de 2012 indicam uma prevaléncia de 0.5 casos por cada 10.000 habitantes
em todo o pais, havendo, no entanto, bolsas do Bacilo de Hansen nas provincias do Norte e
Centro do pais, sendo a mais afectada a provincia de Cabo Delgado, com uma prevaléncia de 1.7
casos por cada 10.000 habitantes. Durante os primeiros nove meses de 2012, foram notificados
263 novos casos de Lepra dum total de 1.138 doentes em tratamento.

e Apoés a conquista da eliminag&o da Lepra como problema de saude puablica, o Ministério
de Saude, adoptou varios principios orientadores no periodo pés eliminacdo, no sentido de
manter e melhorar as actividades de controlo da Lepra, proteger os resultados alcancados e
prevenir as sequelas da Lepra.

BLOCO 3: CLASSIFICACAO E PATOGENIA DA LEPRA

A compreensao da patogenia da Lepra ira facilitar ao clinico um melhor entendimento dos desafios que
a doenca impde, tendo em conta que a Lepra ndo mata o individuo, mas destr6i a sua auto-estima
(efeito estigmatizante) e tem um impacto negativo na for¢ca motriz (trabalhadores) do pais. Antes sera
descrita a classificacdo da Lepra, segundo a qual varia a patogenia:

3.1 Classificacéo da lepra
A lepra € operacionalmente classificada, segundo a OMS, em duas formas:

(1) Lepra Paucibacilar (PB) — “poucos bacilos”, linfocitos abundantes e granulomas bem formados
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(2) Lepra Multibacilar (MB) — “muitos bacilos”, linfécitos reduzidos e granulomas mal formados ou
ausentes. A forma MB é a forma mais infecciosa da doenca e representa o alvo de controlo e monitoria
do programa de lepra.

3.2 Patogenia da Lepra
3.2.1. Caracteristicas do bacilo de Hansen

O bacilo de Hansen é uma bactéria semelhante ao bacilo de Koch, de crescimento lento, com
preferéncia pelas seguintes partes do corpo: pele, mucosa nasal, nervos periféricos e olhos.

3.2.2 Transmisséo da Lepra

A transmissao da lepra é efectuada pela via respiratdria (espirro, tosse, fala) de uma pessoa com
lepra para outra. Ndo existem reservatorios nem outros vectores da lepra. E sempre transmitida
de homem para homem.

3.2.3 Periodo de Incubagéo do Bacilo de Hansen

O periodo de incubacao é longo, geralmente entre 2 a 8 anos, mas podendo ser superior a 20
anos.

3.3 Patogenia da Lepra

A pessoa saudavel pode inalar o ar que contém as goticulas com o bacilo de Hansen. A partir da
mucosa nasal, as bactérias disseminam-se para 0s nervos e para a pele.

3.3.1 Factores que favorecem a infecgao por Lepra
e Baixa imunidade especifica contra o bacilo de Hansen
e Fraca higiene
e Imunodepresséao (desnutricdo, HIV e outras causas)

¢ Pobreza e subdesenvolvimento econémico (colabora para factores de imunodepresséao e
de criacdo de meio ambiente favoravel para a transmissao da doenca)

3.3.2 Apés atransmissao do bacilo, 3 situacdes podem acontecer:
e Auséncia de doenca em 90% dos contactos

o Forma Paucibacilar (PB) em 9% dos casos. Destes 5% curam expontaneamente e 4%
desenvolvem a forma clinica ndo infecciosa da doenca — lepra PB

e 1% adquire a forma multibacilar (MB) — a forma clinica mais infecciosa da doenga que vai
perpetuar a infeccéo caso ndo seja diagnosticada e tratada a tempo.

Portanto, se 1 caso MB transmitir o bacilo a 100 pessoas, apenas 5 ficam clinicamente doentes.
Destes 5, 4 vao apresentar a forma PB e 1 a forma MB.

3.3.3 Afeccao dos nervos periféricos

Os bacilos ao chegarem aos nervos periféricos, vao afectar as fibras nervosas sensoriais,
autbnomas e motoras, resultando em:

e Fibras sensoriais — ocorre a diminuicdo ou perda da sensibilidade, com consequente
risco de formacéo de bolhas, ferimentos, Ulceras, queimaduras e infecgéo

o Fibras autbnomas — ocorre a diminuicdo ou auséncia de suor e lubrificacdo da pele,
originando a pele seca que € propensa a fissuras e rachas, e consequente infec¢éo
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e Fibras motoras — ocorre a diminuicdo ou perda da forca muscular, ocasionando
desequilibrio muscular (exemplo: formacdo de mao em garra, pé caido), aumento de
presséo nas zonas de apoio, contracturas, rigidez articular, anquilose, com consequente
leséo e infeccao

A infeccdo, que é a consequéncia final do processo de lesdo das fibras nervosas, originard uma
destruicao das estruturas: pele, tendao, ligamentos, 0ssos e masculos.

BLOCO 4: QUADRO CLINICO, COMPLICAGCOES, DIAGNOSTICO E CONDUTA NA LEPRA

4.1 Quadro Clinico da Lepra

As manifestacdes clinicas da Lepra podem estar presentes sem que 0 paciente se aperceba das
mesmas, sendo este um dos motivos relacionados com a demora do diagnodstico e tratamento. E
importante o0 TMG reconhecer o0s sinais e sintomas da Lepra de modo a se efectuar um diagndstico e
tratamento precoces da mesma.

Os sinais cardinais da Lepra séo:

A base do diagndstico da lepra € clinico e assenta nos seus sinais cardinais, sendo que a presenca de
um dos 3 sinais cardinais da Lepra, estabelece o seu diagndstico:

e Lesdo cutanea hipopigmentada, ou avermelhada, com perda de sensibilidade (tactil, térmica e
dolorosa)

e Presenca de 1 ou mais nervos periféricos engrossados (nervos periféricos frequentemente
acometidos: nervo grande auricular, cubital, radial cutaneo, peroneal e tibial posterior) com
perda de sensibilidade nas mé&os ou nos pés

e Pesquisa de bacilo de Hansen positiva (ndo se faz como rotina em paises endémicos como
Mogambique)

Outros sinais da Lepra sao:

¢ Nodulos cutaneos, linfadenopatia, formigueiro (neuropatia), dores articulares, deformacdes nos
membros (pé caido, méo em garra, Ulceras, paralisia das palpebras com incapacidade de fechar
os olhos afectados (lagoftalmo) e inflamacé&o dos olhos.

e Devido aos problemas de sensibilidade reduzida ou nula, o paciente com Lepra pode aparecer
com uma Ulcera ou amputacdo de um dedo, que ndo sabe explicar como aconteceu, ou que nao
esteja a causar-lhe dor. As lesbes auto-infligidas sem que o paciente tenha a percep¢ado de as
infligir s&o um indicio de que o paciente pode ter Lepra.

Fonte:http://www.hanseniase&qs
Figura 1. Manchas Hipocoradas da Lepra
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4.2 Complicacdes

As complicacbes da Lepra representam o principal perigo para o paciente com Lepra. Estas
complicacdes devem ser prevenidas a todo o custo, sob o risco de aumentar-se o estigma da doenca e
degradar a imagem do paciente. As principais sdo as seguintes:

4.2.1 Reacgdes

4.2.1.1 Definicdo — sdo episddios de inflamac¢do aguda, resultantes da infec¢do pelo bacilo de
Hansen.

4.2.1.2 A reaccao ocorre em 20 — 30% dos pacientes com lepra e, é mais frequente em pacientes
MB do que PB. As reaccfes podem ocorrer:

e Antes do diagnostico

e Durante o diagnéstico

e Durante o TMA

e Apés ter concluido o TMA

As reacc¢Oes sdo a principal causa de lesdo dos nervos e de deformidades na Lepra.
4.2.1.3 Sinais e sintomas de reacg¢éao

Os sinais e sintomas mais importantes das reaccdes da Lepra sao: vermelhiddo, calor, tumor
(inchacgo), dor e perda de funcdo. S&o os sinais cardinais de uma inflamacao.

e Pele: vermelhiddo recente, calor local, edema e dor

e Nervos periféricos: dor espontanea recente, engrossamento e dor a palpacao do nervo,
perda recente de sensibilidade nas méaos e pés, fraqueza recente dos musculos ou
paralisia nas maos (méos em garra), pés e/ou olhos, surgimento de ulceras indolores
nas maos e pés, mutilacdo parcial e total dos dedos das méaos e pés

e Olhos: dores espontaneas recentes, avermelhamento recente, dano nos muasculos da
palpebra com dificuldade no encerramento da mesma, levando a fraqueza recente no
encerramento dos olhos, reducédo ou perda da visao

Fonte: Atlas de Dermatologia
Fonte: Atlas de Dermatologia httne /A armanmin cam leita /atlac_af_darmatalam /11 1 /752 _lanraecu. hml

httn/ldarmaamin ram leitalatlac_Af_darmatalami /11 1 /TRQ lanracu

Figura 2. Iridociclite-Lepra Figura 3 Manchas avermelhadas - Lepra
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4.2.1.4 Classificacdo das reaccdes
Existem dois tipos diferentes de reaccdes lepréticas: reaccao do tipo 1 e reaccao do tipo 2
A Reaccdao do tipo 1 — também chamada de reaccéo reversa (RR)

e Sao mais comuns do que as reaccdes do tipo 2

o Cerca de 25% de pacientes de Lepra desenvolvem esta reac¢éo

e Sao mais frequentes em casos MB, porém pode ocorrer quer em pacientes MB ou PB
¢ Geralmente ocorre nos primeiros 6 meses de TMA

o Alinflamacédo ocorre nas lesdes cutaneas (manchas) ou nervos (neurite)

e Geralmente sem febre ou mal-estar geral

B. Reaccéo do tipo 2 — Eritema Nodoso

o Cerca de 5% de pacientes MB desenvolvem este tipo de reaccdo

¢ Mais frequentemente 0s sinais e sintomas ocorrem durante os primeiros 3 anos depois
de inicio do TMA

e SO6 ocorrem em pacientes MB com muita baixa imunidade

e A reaccdo tipo 2 mais frequente é o Eritema
Nodoso — nddulos subcutaneos dolorosos e
vermelhos, mais frequentemente localizados nos
membros. Estes nédulos podem romper-se e
tornarem-se Ulceras necréticas, sendo neste
caso chamados de Eritema Nodoso Necrotizante

e Pode ocorrer, inflamagcdo dos olhos com

envolvimento da iris (iridociclite aguda) com risco de

cegueira, artrite, neurite semelhante a da RR,

inflamacéo dos testiculos (orquite). Fonte:http://www.Eritema+Nodoso
Figura 4. Eritema Nodoso dos membros inferiores

Geralmente com febre e mal-estar geral

~ -

Fonte: http://cspace.eportuguese.org/tiki-read_article.php?articleld=223

Figura.5 Mutilagcao parcial dos dedos das méos

4.3 Exames Auxiliares e Diagnéstico
Exames Auxiliares

Os exames auxiliares de diagnéstico sdo de pouca utilidade no diagndstico da Lepra. O Hemograma
pode se revelar normal ou com uma eosinofilia. O esfregaco cutadneo para baciloscopia (duma amostra
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da pele) frequentemente ndo é efectuado e € de pouca ajuda, a ndo ser que revele os bacilos de
Hansen. O resultado é dado em cruzes que vao de 0 a 6. Est4 indicado nos seguintes casos:

e Diagnostico da lepra se os sinais e sintomas nao sao conclusivos

¢ Diagnostico de lepra MB num caso ndo conclusivo

e Diagnostico de uma recaida em um paciente MB que completou o tratamento

e Avaliar o tratamento e decidir se um paciente MB completou o tratamento
Diagnéstico

O diagnéstico da Lepra é essencialmente clinico (sinais cardinais) e epidemiolégico, sendo que a
presenca de um dos 2 sinais cardinais da Lepra (descritos acima), e a pesquisa do bacilo de Hansen
positiva (ndo feito de forma rotineira em Mocambique) estabelece o seu diagndstico.

Apos o diagnostico de Lepra é necessario efectuar a classificagdo operacional da mesma, de forma a
planificar o tratamento adequado para o paciente e prever possiveis complicacdes:

e Lepra PB — 0 a 5 manchas com perda de sensibilidade; 1 nervo periférico engrossado;
baciloscopia de Hansen negativo

e Lepra MB — mais de 5 manchas; 2 ou mais nervos periféricos engrossados; baciloscopia de
Hansen positiva

o
4.4 Diagnéstico Diferencial
e Tinha
e Pitiriase versicolor
o Sifilis secundéria

e Vitiligo

4.5 Conduta

Desde de 2008 Mocambique tem um programa de Controlo de Doencas Tropicais Negligenciadas. Em
2009 iniciou a campanha de tratamento massivo em 18 distritos e expandiu-se nos anos seguintes para
90 distritos. Nessa altura foram tratadas criancas em idade escolar, tendo sido os distritos das
provincias de Niassa, Nampula e Zambézia os principais abrangidos.

O tratamento da Lepra é simples e gratuito. E necessario apenas saber a classifica¢io do tipo de Lepra
para se administrar o TMA (terapéutica de medicamentos associados) adequado. Os casos de PB
fazem Rifampicina e Dapsona por 6 meses completos, enquanto que os casos de MB fazem
Rifampicina, Dapsona e Clofazimina por 12 meses completos. Existem doses mensais e doses
diarias. As doses Mensais sdo sempre supervisionadas (DOT).

4.5.1. Tratamento da Lepra Paucibacilar

Tratamento da Lepra PB adultos (> de 15 anos)

TMA para Lepra PB adultos

Dose Mensal Rifampicina 600 mg
(DOT) Dapsona 100 mg
Dose Diaria Dapsona 100 mg
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Informacdo sobre os farmacos

o Rifampicina

Apresentacao: capsulas de 150mg e de 300 mg

Via de administracdo: Oral (preferir capsulas de 300 mg)

Dose e posologia: 600mg em toma Unica, uma vez por més, durante 6 meses

Efeitos secundérios a considerar: alteracBes gastrointestinais como nauseas, vomitos,

diarréia, coloracdo alaranjada da urina, lagrimas, suor, saliva e expectoracdo e rash

cutaneo.

o Contra-indicaces: hipersensibilidade a rifampicina; disfuncdo hepatica (por ex: ictericia)
e renal grave.

o Atencao: nos doentes imunodeprimidos o uso de rifampicina com Nevirapina (leva a uma
diminuicdo dos niveis plasmaticos desta e aumento dos niveis de rifampicina com risco
de uveite).

O O O O

e Dapsona

o Apresentacdo: comprimidos de 50 e 100mg

o Via de apresentacgdo: Oral (preferir capsulas de 100 mg)

o Dose e posologia: 100mg, em toma Unica mensal, durante 6 meses, associada a uma
dose Unica mensal de 600mg de rifampicina. A toma mensal, é complementada pela
toma diaria de 100 mg de Dapsona, durante 6 meses.

o Efeitos secundérios a considerar: erupcao cutanea, anorexia, nauseas, vomitos, cefaléia,
insOnia, agitagdo ou psicose.

o Atengdo: usar com precaug¢do na mulher gravida, doentes com anemia e nos doentes
com patologia cardiaca e pulmonar.

4.5.2. Tratamento da Lepra Multibacilar

Tratamento da Lepra MB adultos (> de 15 anos)

TMA para Lepra MB adultos

Rifampicina 600 mg
Dose Mensal

Clofazimina 300 mg
(DOT)

Dapsona 100 mg

Dapsona 100 mg
Dose Diéria

Clofazimina 50 mg

Informacdo sobre os farmacos

e Rifampicina
o Dose e posologia: 600mg, em toma Unica mensal, associada a clofazimina e dapsona
durante 12 meses.

Restantes informac¢des descritas acima

e Dapsona
o Dose e posologia: 100mg em toma Unica mensal, associada a rifampicina (600mg) e a
clofazimina (300 mg), durante 12 meses. A toma mensal, é complementada por toma
diaria de 100 mg de Dapsona associada a 50 mg de clofazimina, durante 12 meses.

Restantes informac¢des descritas acima
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e Clofazimina

o Apresentagdo: capsulas de 50 e 100mg

o Via de apresentacao: Oral

o Dose e posologia: 300mg em toma Unica mensal, associada a uma dose Unica mensal
de 600mg de rifampicina e & uma dose mensal de 100mg de dapsona, durante 12
meses. A toma mensal é complementada pela toma diaria de 50 mg associados a
Dapsona (ver doses acima).

o Efeitos secundarios a considerar: epigastralgia, nauseas, vomitos, diarreia, coloracéo
avermelhada da pele e urina. Raramente em doses altas: perda de visdo, hemorragia
digestiva e depressdo mental.

o Atencdo: usar com cuidado em doentes com insuficiéncia hepéatica ou renal e na
lactante, pois pode provocar coloracdo do leite e rubor; ndo dar se houver dor abdominal
ou diarreia crénica.

No caso de um paciente com lepra e alergia as sulfamidas (cotrimoxazol, sulfadoxina-pirimetamina —
Fansidar), proceda da seguinte forma:

e A Dapsona € uma sulfamida — ndo dé Dapsona

e PB - substitua a Dapsona pela Clofazimina, nas seguintes doses: 300 mg dose mensal e 50 mg
por dia

¢ MB - apenas nao dé Dapsona, continuando com o esquema com Rifampicina e Clofazimina nas
doses estabelecidas

4.5.3 Resultados de Tratamento

Na Lepra ndo se usa o termo curado, pois ndo tem um teste final (como na TB a baciloscopia do
5° ou 6° més) para determinar se alguém esté curado. Entdo temos as seguintes situacoes:

e Alta de tratamento (ATT) — é um doente que completou o TMA no tempo estabelecido. O
paciente PB pode prolongar o TMA, devido a irregularidades na toma dos medicamentos,
de 6 para 9 meses (ndo superior a este tempo). O paciente MB pode prolongar o TMA de
12 para 18 meses (ndo superior a este tempo). Nestes casos sdo considerados
pacientes irregulares que no fim do TMA recebem ATT.

e Abandono — é um caso PB que abandonou o TMA por um periodo superior a 3 meses
ou, um paciente MB que abandonou o TMA por um periodo superior a 6 meses

e Falecido — é um paciente que faleceu durante o TMA
e Transferido — é um paciente que foi transferido para outro distrito ou outra provincia
e Outro — sdo pacientes mal classificados ou com erro de diagnéstico

4.5.4 Tratamento das reacc¢des

A base do tratamento das reaccBes é a corticoterapia com Prednisolona. O repouso da area
afectada é uma medida valida, e lavagem das Ulceras com solugBes anti-sépticas. A aspirina ou
paracetamol podem ser usados nos casos ligeiros. Lembrar que a aspirina é gastroerrosiva.

A. Tratamento com prednisolona

A prednisolona é o farmaco mais eficaz no tratamento das reacc¢des e vem disponiveis em caixas com o
nome de Prednipac, especialmente desenhadas para 12 semanas de tratamento. Antes de iniciar o
tratamento com prednisolona € importante excluir as condigfes abaixo indicadas, e se presentes tratar:

e Diabete

e Parasitoses intestinais

o Diarreia com sangue
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e Ulcera gastrica

e Tuberculose — a prednisolona apresenta um grande risco de reactivar uma TB latente ou agravar
uma TB activa (pode ser necessario iniciar o TPI)

e Posologia da prednisolona
A prednisolona deve ser dada em doses iniciais altas, com reducdo gradual ao longo das 12
semanas de tratamento. A dose ndo deve exceder 1 mg/kg/dia e deve ser administrada 1 vez ao
dia, de preferéncia nas manhas.

Semanas de Tratamento | Dose Diéria
Prednisolona

de | Prednipac

12 e 22 40 mg Carteira 1: 14 comprimidos azuis

32 e 42 30 mg Carteira 2: 14 comprimidos vermelhos
53 e 62 20 mg Carteira 3: 14 comprimidos rosa

78 e 82 15 mg Carteira 4: 14 comprimidos laranja

92 e 107 10 mg Carteira 5: 14 comprimidos amarelos
112 e 122 5mg Carteira 6: 14 comprimidos brancos

Nota: O Prednipac é a prednisolona j& formulado para facilitar o tratamento das reac¢fes de Lepra. As cores dos
comprimidos tem relagdo com a sua dosagem: azul sédo 40 mg, vermelhos sdo 30 mg, rosa sdo 20 mg, laranja séo 15
mg, amarelos sédo 10 mg e brancos sdo 5mg. Na auséncia de Prednipac, use a prednisolona disponivel nas doses
estabelecidas

4.6 Incapacidades e Deformidades

A Lepra causa alteragbes na estrutura e fungdo dos nervos, pele e olhos. Estas alteracdes sao
chamadas de incapacidades. As incapacidades podem ser primarias ou secundarias.

A incapacidade priméria resulta da accdo directa do bacilo (lesdo do nervo). As incapacidades
secundarias resultam das incapacidades primarias (lesdo do nervo, levando ao aparecimento de
contraturas). As incapacidades secundarias visiveis sdo chamadas de deformidades (contraturas,
mutilagBes, encurtamento dos dedos das méos e pés, Ulceras, lagoftalmia)

4.6.1 Classificacdo das deformidades e incapacidades

A OMS desenvolveu uma classificacdo das deformidades e incapacidades em 3 graus (grau O,
grau 1 e grau 2). Esta avaliacdo deve ser efectuada no momento do diagndstico da Lepra e a
cada 3 meses durante o TMA, de modo a se perceber a evolugédo do paciente (estacionario, piora
ou melhoria). A classificacdo tem em conta os Olhos-Maos-Pés (OMP), isto é, 2 olhos, 2 méos e 2
pés totalizando 6 partes.

GrausdaOMS |0 1 2

(Nao h& deformidades visiveis)

(H& deformidades visiveis)

Olhos Normal | -----mmmmmmmm oo Visdo reduzida (n&o consegue
contar os dedos a 6 metros) ou
cegueira, lagoftalmia, ectropio,
irite, triquiase, opacidade central

Maos Normal Diminuicdo ou Perda de | Paralisia da mao, mao caida,

sensibilidade na palma da m&o ou | mdo em garra, contraturas,
fragueza muscular Ulceras, mutilacdo ou amputacdo

Pés Normal Diminuicéo ou Perda de | Paralisia do pé, pé caido, pé em

sensibilidade na planta do pé ou | garra, contraturas, Ulceras,
fragueza muscular mutilacdo ou amputacao
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Figura 5. Ulcera na Planta dos Pés Figura 6. Dedos Caidos Figura 7. Lagoftalmia
Fonte: http://www=Lagoftalmia

O grau mais elevado observado serd o grau maximo do paciente. Exemplo: se um paciente no olho
tem grau 0, na méo tem grau 0, mas no pé tem grau 1, o grau maximo seréa 1.

A seguir deve-se determinar o grau total. O grau total € a soma de todos os graus individuais de cada
olho, méo e pé. Como existem 6 partes (2 olhos, 2 maos e 2 pés) e cada parte varia de grau 0 a 2, o
grau total variade 0 a 12.

BLOCO 5: PONTOS-CHAVE

5.1

5.2

5.3

54

5.5

A Lepra € uma doenca infecciosa de caracter cronico, causada pelo Bacilo de Hansen
(Mycobacterium leprae), que afecta principalmente a pele, nervos periféricos e olhos.

O diagndstico da Lepra € essencialmente clinico (sinais cardinais) e epidemiolégico

O tratamento da Lepra depende do tipo de lepra, sendo que a lepra PB é tratada com
Rifampicina e Dapsona por 6 meses completos, e a forma MB é tratada com Rifampicina,
Dapsona e Clofazimina por 12 meses completos.

As reaccgles sdo respostas inflamatorias agudas aos bacilos de Hansen e podem aparecer em
20 a 30% dos pacientes de Lepra antes do diagnéstico, durante o diagnéstico, durante o TMA
ou apés concluir o TMA.

As incapacidades e deformidades da Lepra devem ser prevenidas, de modo a reduzir o peso da
doencga aos pacientes, limitando a estigmatizagao.
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 15

Tépico Outras Doengas Infecciosas com Apresentagéo Tipo Tebrica
Multisistémica (Schistosomiase)
Conteudos |- Schistosomiase Duracédo |2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1.
2.

w

8.

9.

Definir Schistosomiase.
Enumerar as espécies de schistosoma envolvidas nos diferentes tipos de schistosomiase e
identificar distribuicdo das mesmas a nivel mundial e em Mogambique.
Descrever o ciclo de vida, via de transmisséo, factores de risco da infeccéo.
Descrever a relacdo entre localizagdo dos parasitas adultos, deposi¢do progressiva das ovas,
reaccao granulomatosa e desenvolvimento de doenca cronica.
Explicar a relagdo entre o grau de severidade da doenca crénica e o0 grau de exposicdo a
infecgéo.
Descrever resumidamente a apresentacao clinica da infec¢do aguda (febre de Katayama).
Descrever os sintomas e sinais das principais formas de doenga cronica

a. Doenca hepato-esplénica;

b. Doenca intestinal;

c.Doenca genito-urinaria;

d. Doenca pulmonar (cor pulmonale).
Listar os testes e resultados laboratoriais que podem conduzir ao diagnostico de
schistosomiase.
Discutir o diagndstico diferencial para as diferentes formas de schistosomiase.

10. Descrever o tratamento da schistosomiase.
11. Descrever as medidas de salde publica para o controlo da infeccao.

Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo
1 | Introducao a Aula
2 Definicdo, Epidemiologia e Patogenia
3 Clinica, Tratamento e Prevencao
4 | Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

Auto, Hélvio José de Farias e Colaboradores, Doencgas Infecciosas e Parasitarias, editora
Revinter, 2002

Harrison, Manual de Medicina, 152 edi¢cdo, McGraw-Hill, 2002
Harrison, Medicina Interna, 172 edicdo, McGraw-Hill, 2009
Manson’s, Doencas Tropicais (Tropical Disease), 212 edicdo, W.B. Saunders, 2003

http://www.who.int/wer/2011/wer8609.pdf

Organizacdo Mundial de Saude, Quimioterapia preventiva em Helmitiase Humana (Preventive
Chemotherapy in Human Helminthiasis), 2006

Balanco da PES 2010 — Parte 2, MISAU
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA

1.1. Apresentacédo do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentacdo da estrutura da aula
1.3. Apresentacdo da bibliografia que o aluno deverd manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: DEFINICAO, EPIDEMIOLOGIA E PATOGENIA

2.1 Definicdo

Schistosomiase é uma parasitose helmintica, geralmente com caracter crénico que infecta os seres
humanos, causada pelo treméatodo do género Schistossoma. E uma doenca muito antiga, tendo sido
encontrados ovos desses helmintos em mdmias egipcias de pessoas que viveram em torno de 3500
antes de Cristo

2.2 Epidemiologia

A Schistosomiase € um problema de saude publica que em todo mundo afecta cerca de 300 milh&es de
pessoas, outras 600 milhdes estdo sob o risco de infecgcdo e 20 milhdes tem doencas debilitantes
principalmente nas &reas tropicais e subtropicais.

Em Mocambique, a prevaléncia da Schistosomiase é bastante elevada, sendo a mais grave a forma
urinaria (que afecta a bexiga) do que a forma intestinal.

ot S. h.

Legenda ’
Prevaléncia

B 50 - 100% Risco Alto

0] 10 - 49% Risco Moderado
[] 0- 09% Risco Baixo

200 Kilometers I

Fonte: Ministério de Saude, Instituto Nacional de Saude

Figura 1. Prevaléncia da Forma Urinaria da Schistosomiase
(Schistosoma haematobium) em Mocambique
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Prevalence of S, mansoni

Legenda
Prevaléncia

B 50 -100% Risco Alto
] 10 - 49% Risco Moderado
] 0- 09% Risco Baixo

200 Kilometers

Fonte: Ministério de Saude, Instituto Nacional de Saude
Figura 2. Prevaléncia da Forma Intestinal da Schistosomiase
(Schistosoma mansoni) em Mocambique
2.3 Etiologia

A etiologia da Schistosomiase é o trematode do género Schistosoma. O Schistosoma haematobium é o
agente etiolégico da forma urinaria. O Schistosoma mansoni, S. japonicum, S. mekongi e S.
intercalatum sao os agentes etioldgicos da forma intestinal. O S. haematobium e 0 S. mansoni séo os
anicos agentes etiol6gicos em Mocambique.

2.4 Transmissao

A transmissédo é efectuada de forma indirecta através do caracol de agua doce, que é o hospedeiro
intermediario.

2.5 Ciclo de Vida

O ciclo de vida da Schistosomiase ocorre entre o hospedeiro intermediario (o caracol) e o ser humano
(hospedeiro definitivo).

2.5.1 Ciclo de Vida no Ser Humano

A infeccdo comega quando as cercérias libertadas pelo caracol penetram na pele do ser humano,
permanecendo no tecido celular subcutdneo durante 2 — 4 dias, onde se transformam em
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esquistossbmulos. Os esquistossémulos migram através das veias e vasos linfaticos, passando
pelos pulmdes, coracdo e parénquima hepatico e desenvolvem-se transformando-se em vermes.
Seis semanas depois 0s vermes sexualmente maduros (adultos) migram para locais anatomicos
especificos: veias mesentéricas no caso do S. mansoni e veias vesicais no caso de S.
haematobium, onde acasalam sexualmente. Apds acasalamento, as fémeas gravidas seguem
contra a corrente sanguinea venosa até atingirem os pequenos vasos tributarios, onde depositam
0S Seus 0V0S No espaco intravascular. Metades dos ovos tém acesso ao limen intestinal ou vesical
(dependendo da espécie) e sdo eliminados. A outra metade fica retida nos tecidos do hospedeiro
(intestinos ou trato urinério) e séo levados pelo fluxo sanguineo para o figado e outros érgaos.

2.5.2 Ciclo de Vida no Caracol

Apoés eliminacdo dos ovos (via intestinal — S. mansoni e via urinaria — S. haematonium), os
mesmos alcancam colec¢des de agua doce, eclodem e libertam miracideos livres que penetram
nos caracois onde se multiplicam de forma assexuada, passando por estagios de esporocistos e
depois de 4 a 6 semanas sado eliminados pelo caracol na forma de cercérias, reiniciando o ciclo.

A= Estagio Infectante
2\ = Estégio Diagnéstico
e As cercérias séo liberadas pelo caramujo,

para a agua, e nadam liviemente
Esporocisto em caramuloso

(sucessivas geragdes) ﬁ,
¢l As cercérias perdem a cauda
/ \ durante a penetragéo e
transformam-se em esgistossomulos
e Penetram

na pele

J

@ (8] Circulag&o
Os miracidios penetram nos
tecidos do caramujo A
‘ Migrag&o para o sangue portal
do figado e amdurecimento da
forma adulta

e w Nas fezes A Na urina o 9
/\\ oo "l..

Ovos eclodem e\ /

liberam miracidios

Pares de vermes migram para:
(A vénulas mesentéricas do intestinoireto
A 0 : (depositam ovos gue circulam
S. mansoni S. haematobium para o figado e caem nas fezes)
C C Plexo venoso da bexiga

Fonte: CDC
wvav.dpd.cde.gov

Figura 3. Ciclo de Vida do Schistosoma

2.6 Factores de Risco

Os factores de risco para a doenca sao determinados pela baixa condi¢do socioecondémica, com baixa
disponibilidade de &gua potavel e precarias condi¢cdes de sanidade. Habitos de fecalismo e urinar a céu
aberto sdo factores de risco para a infeccdo. A presenca de caracois de agua doce em lagoas e rios,
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em que as pessoas vao realizar as suas actividades (tomar banho, pescar, natacdo de lazer, lavar a
roupa, ou carregar a agua para consumo) desempenha um papel importante na transmissdo da
infeccdo. Os pescadores e agricultores representam um grupo de risco importante.

2.7 Fisiopatologia da Doenca

A clinica da doenca é desencadeada por fendmenos inflamatérios e imunolégicos decorrente da
invasdo das cercarias no tecido subcutaneo, da presenca do verme no sangue e da deposi¢cdo dos
0VoS.,

O verme no sistema venoso e seus ovos constituem fonte constante de estimulo antigénico, resultando
na producao de anticorpos especificos IgM, 1gG e IgE. Os ovos (no figado, intestino, bexiga ou outro
o6rgao) desencadeiam a formacdo de granulomas ao seu redor, contribuindo para ocorréncia de
fendmenos obstrutivos.

No caso de infeccgdo por Schistosoma mansoni a formagdo de granulomas no figado e obstrucéo
subsequente (fibrose peri-portal), dificulta a drenagem sanguinea da veia porta, aumentando a presséo
venosa retrégrada (hipertenséo portal) levando a:

¢ Dilatagdo dos vasos mesentéricos e hemorroidarios
e Ascite

¢ Desenvolvimento de circulacdo colateral e congestao venosa do baco (via veia esplénica) que
determina o seu aumento.

No caso de infecc¢cdo por Schistosoma haematobium, o granuloma na bexiga e a subsequente
obstrucdo determina continua lesdo do 6rgdo e desenvolvimento de metaplasia com risco de
desenvolvimento de cancro da bexiga (carcinoma das células escamosas). Adicionalmente, a obstrugéo
leva a hipertrofia inicial dos ureteres e posterior dilatacdo e afectagdo do rim, ocasionando uma
ureterohidronefrose e posterior insuficiéncia renal.

Tanto na infecc¢do por S. mansoni como por S. haematobium, nos pulmdes os ovos produzem:

e Embolizagéo das pequenas arteriolas, determinando arteriolite necrosante aguda e formacéo de
granuloma

e Deposicdo subsequente de tecido fibroso determinando uma endarterite obliterante, hipertensdo
pulmonar e cor pulmonale

Com a cronicidade da infecgdo desenvolvem-se mecanismos imunomoduladores, diminuindo os niveis
de anticorpos e a intensidade da resposta granulomatosa, estabelecendo-se um estado crénico de
imunodepressdo celular. Os macréfagos apresentam nesta fase, dificuldade em fagocitar uma
determinada bactéria (favorecendo a infec¢des bacteriana secundéarias — importante lembrar que estas
alteracdes levam a salmonelose septicémica prolongada (vide aula 17)). Adicionalmente, a obstrucéo
leva ao desenvolvimento de circulacdo colateral, que impede o sangue de passar pelo figado e os
macroéfagos do figado (células de kupfer) de desempenhar sua ac¢éo de filtragéo.

Portanto, quanto maior for a exposicdo a infeccdo, maior sera o risco de desenvolvimento de doenca
severa por reacgfes granulomatosas e suas consequéncias (obstrucdo) inicialmente, e posteriormente
pela diminuigdo da imunidade humoral e celular.
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BLOCO 3: CLINICA, TRATAMENTO E PREVENGAO

A clinica e o tratamento da Schistosomiase estd intimamente relacionada com a patogenia e
fisiopatologia da doenca, bem como a fase da doenca. A maior parte das pessoas infectadas sdo
assintomaticos e apresentam infeccao leve, 50 a 60% sao sintomaticos e 5 a 10% apresentam leséo
avancada dos 6rgéos.

3.1 Quadro clinico

Podemos dividir as manifestacdes clinicas em 3 estigios que variam com base na espécie, na
intensidade da infeccdo e factores do hospedeiro (idade e genética). Sdo as seguintes: Dermatite
cercaria (apdés penetracdo das cercéarias), Schistosomiase aguda (Febre de Katayama) e
Schistosomiase croénica.

3.1.1 Dermatite Cercéria
e Também chamada de prurido do nadador, sendo mais frequente no S. mansoni e japonicum
¢ O paciente se apresenta com prurido, exantema maculopapular nas areas afectadas da pele
e Geralmente é auto-limitado e dura cerca de 5 dias

3.1.2 Schistosomiase Aguda (febre de Katayama)

e E uma sindrome febril que aparece cerca de 4 a 8 semanas ap0s invasdo da pele e ocorre
tanto na infeccgdo por S. mansoni como por S. haematobium.

e Caracterizada por febre, mal-estar, mialgia, urticaria, diarreia (por vezes sanguinolenta),
tosse seca, linfadenopatia generalizada e hepatoesplenomegalia.

3.1.3 Schistosomiase Crénica

A Schistosomiase crénica pode-se apresentar de varias formas. O S. haematobium leva ao
desenvolvimento de doenca genito-urinaria. O S. mansoni (e 0os outros) leva ao desenvolvimento
das outras formas de doenca.
¢ Doenca hepato-esplénica:
o Causada pelo S. mansoni (e as outras espécies intestinais)
o A fisiopatologia esta relacionada com a hipertenséo do sistema venoso portal

o Apresenta hepatomegalia, esplenomegalia, ascite, circulagdo colateral venosa visivel
no abdémen e pode apresentar dor no quadrante superior direito.

o E frequente apresentar hemorroidas e varizes esofagicas que podem ulcerar e
sangrar. Muitas vezes a doenca sO € descoberta quando o paciente se dirige as
urgéncias devido & hemorragia digestiva.

e Doenca genito-urinéria
o Causada pelo S. haematobium e afecta principalmente a bexiga, ureteres, vesiculas
seminais.
o Hematuria terminal € o achado mais frequente, que pode estar associada a disuria
e polaciuria.

o Ao exame abdominal pode-se encontrar uma massa suprapubica (bexiga
aumentada), ou nos flancos (rins aumentados). Ao exame rectal pode-se encontrar
aumento fibrosado da préstata, aumento da vesicula seminal ou espessamento da
base da bexiga.
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e Doenca intestinal
o Causada pelo S. mansoni (e as outras espécies intestinais)

o Caracterizada por dor abdominal tipo colica espontanea ou a palpacdo do cdlon
descendente e sigmoide, que pode estar endurecido (“corda colica sigmoidea”)

o Diarreia (as vezes sanguinolenta), podendo alternar com obstipagdo e evacuacoes
normais

o Anemia com cansago, incapacidade de realizar actividades rotineiras é frequente
o Doenca pulmonar (Cor pulmonale)
o Causada por qualquer espécie de Schistosoma

o Os sinais e sintomas sao: tosse, febre, dispnéia, palpitacbes, dor toracica, , fadiga.
Taquipnéia, cianose, baquetamento dos dedos, segundo som cardiaco hiperfonético
a auscultacdo e sopro sistdlico no foco fulmonar. Com o tempo, progride para
insuficiéncia do ventriculo direito com distensdo venosa jugular, hepatomegalia com
ascite e edema dos membros inferiores.

3.2 Complicagbes
As principais complica¢fes séo as seguintes:
e Carcinoma da bexiga
¢ Hipertensao porta e consequente hemorragia digestiva

o Hipertensdo pulmonar: Cor pulmonar

3.3 Exames Auxiliares e Diagnéstico

¢ O hemograma pode revelar eosinofilia e anemia ligeira. Pode haver pancitopénia nas fases
avancadas da forma hepato-esplénica.

e O exame de urina e fezes a fresco pode mostrar os ovos espiculados do helminto: espicula
lateral na S. mansoni e espicula terminal na S. haematobium. A hematuria pode ser evidente
(macroscépica) ou microscopica.

e A bioquimica auxilia no diagndstico das complica¢des: a ureia e creatinia estardo aumentadas
no caso de haver uma insuficiéncia renal, e geralmente na forma hepética, os niveis das
enzimas hepaticas estao normais (a fibrose é peri-portal e ndo afecta os hepatécitos).

O diagndstico é fundamentalmente clinico e confirmado pelo exame a fresco de urina ou fezes (ovos
espiculados).

3.4 Diagnéstico Diferencial

3.4.1 Formas agudas:
e Malaria
e Febre tifdide, incluindo a salmonelose septicémica prolongada
¢ Infeccdo por enterobactérias
3.4.2 Schistosomiase genito-urinéria
e Qutras cistites (bacterianas, fungicas)
e Tuberculose vesical
e Calculos vesicais
¢ Neoplasias

Doencas Infecciosas
Versao 2.0 183



3.4.3 Schistosomiase hepato-esplénica
¢ Insuficiéncia cardiaca
e Cirrose causada pela hepatite viral ou alcool
o Abcesso hepatico
e TB abdominal
e Carcinoma hepatico
e Obstrucdo da veia hepatica (sindrome de Budd-Chiari)
3.4.4 Schsitosomiase Intestinal
e Outras infec¢des intestinais (TB intestinal, amebiase, disenteria bacilar)
¢ Diverticulite
e Podlipos intestinais
e Carcinoma do célon
e Doenca de Crohn
3.4.5 Doenc¢a Pulmonar
e Insuficiéncia cardiaca
e Qutras causas de cor pulmonale
o Doenca pulmonar obstrutiva crénica
o Bronquiectasias
o Fibrose cistica

3.5 Conduta

O tratamento da Schistosomiase é dividido em tratamento médico e cirdrgico. Os casos cirlrgicos,
resultam das complicacdes e devem ser referidos para o médico de clinica geral, técnico de cirurgia, ou
unidade sanitaria com capacidade cirdrgica.

3.5.1 Tratamento Medicamentoso:
O farmaco de eleicao é o Praziquantel:
e Praziquantel — dose de 40mg/kg em dose Unica.

Apresentacdo: comprimidos de 600mg

Via de administracdo: Oral

Dose: vide acima

Efeitos secundarios: desconforto abdominal, nauseas, cefaleia, vertigem e sonoléncia.
Precauc0es: evitar usar durante a gravidez. Avaliar o risco beneficio antes de iniciar o
tratamento.

O O O O O

o Correccao de anemia existente com salferroso

e Antibioticoterapia no caso de infec¢do secundaria — amoxicilina ou cotrimoxazol ou
ciprofloxacina séo antibioticos que podem ser usados empiricamente na suspeita de infec¢ao
urinaria secundéaria.

3.5.2 Tratamento ndo medicamentoso (Cirurgico):

O tratamento cirargico € indicado quando ha complicagdes como hemorragia digestiva, obstrucéo
vesical severa e outras.

3.6 Prevencéo
A prevencao da Schistosomiase passa por medidas de saude publica que deve ser orientada para:
o Educacdo sanitéria

¢ Diagnostico e tratamento precoce dos pacientes
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¢ Tratamento massivo (campanhas)
e Fornecimento de 4gua tratada e condi¢Bes sanitarias melhoradas

e Controlo do vector (o caracol).

Dentre estas medidas, importa sublinhar o tratamento massivo.

3.6.1 Tratamento massivo da Schistosomiase

A implementacao do tratamento massivo da Schistosomiase € baseada na prevaléncia da infeccdo
e de acordo com a classificagdo da area, sendo area de risco elevado, risco moderado ou baixo
risco. O grupo alvo é constituido por criancas em idade escolar e outros grupos de risco
especificos. O farmaco usado também é o praziguantel. Em Mocambique, foi implementada esta
medida em 2010, tendo sido realizada uma campanha de tratamento massivo de schiastosomiase
em criancas em idade escolar em 18 distritos das provincias de Cabo-delgado, Niassa, Nampula e

Zambézia, onde foram tratadas cerca de 500.000 criancas.

BLOCO 4: PONTOS-CHAVE

4.1

4.2

4.3

4.4
4.5

A Schistosomiase € uma parasitose helmintica, geralmente com caracter crénico que infecta os
seres humanos, causada pelo treméatodo do género Schistossoma.

O Schistosoma haematonium € o agente etiolégico da forma urinéria, enquanto o Schistosoma
mansoni, S. japonicum, S. mekongi e S. intercalatum s&do os agentes etiolégicos da forma
intestinal. O S. haematobium e 0 S. mansoni s&o 0s Unicos agentes etiolégicos em Mogambique.

A hematuria terminal é o achado mais frequente da forma urinaria e a doenca hepatoesplénica e
intestinal esta relacionado com a forma intestinal.

O praziquantel, na dose de 40mg/kg dose Unica, é o tratamento de eleicdo da Schistosomiase.

As principais complicacdes da Schistosomiase séo: carcinoma da bexiga, hipertenséo porta e
consequente hemorragia digestiva e hipertensdo pulmonar.
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 16

Tépico Outras Doengas Infecciosas com Apresentagéo Tipo Tebrica
Multisistémica (Tripanossomiase, Filariase)
. - Tripanossomiase (Doenga do Sono ~
Conteudos b ( ¢ ) Duracéo 3h

- Filariase

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Sobre o contetido "Tripanossomiase":

Definir tripanossomiase africana.
Identificar e comparar os agentes etioldgicos, via de transmissao, vector, reservatério principal,
epidemiologia das duas formas de tripanossomiase africana.

Descrever a distribuicdo da tripanossomiase em Mogambique.

Definir fase hemolinfatica e fase meningo-encefalica da doenca.

Descrever 0s sintomas e sinais associados a fase inicial e a fase tardia, tipo de decurso clinico.
Identificar os testes laboratoriais para o diagnéstico e o estadiamento da tripanossomiase.
Discutir o diagnéstico diferencial para tripanossomiase.

Descrever o tratamento da forma hemolinfatica e da forma meningo-encefalica.

Identificar os efeitos adversos associados ao tratamento e medidas de prevengdo dos mesmos.

. Explicar as medidas para prevencéo e controlo dos surtos de tripanossomiase:

a. Controlo do vector;
b. Tratamento dos animais infectados;
c. Diagndstico e tratamento dos casos humanos.

Sobre o contelddo "Filariase™:

1.

2
3.
4.
5

6
7.
8.
9

10.

Definir a filariase linfatica.

Descrever a distribuicéo da filariase em Mogambique.
Identificar as espécies de filaria, vector e via de transmissao.
Descrever resumidamente o ciclo de vida das filarias.
Descrever a apresentacao clinica da filariase linfatica:

d. Filariase linfatica aguda;

e. Filariase linfatica crénica (elefantiase, hidrocele);
Identificar os testes laboratoriais para o diagnostico de filariase.
Descrever o diagnéstico diferencial da filariase.

Descrever o tratamento da filariase linfatica (aguda e cronica).
Identificar os efeitos adversos possiveis da terapia anti filariase.
Explicar as medidas de saude publica para a prevencgéao e controlo da filariase.
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Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo
1 | Introducao a Aula
2 | Tripanossomiase
3 | Filariase
4 Pontos-chave

Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:
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Dgedge, Martinho; Arroz, Jaime, Manual de Tripanossomiase Humana Rhodesiense, 1995

Harrison, Manual de Medicina, 152 edicdo, McGraw-Hill, 2002

Harrison, Medicina Interna, 172 edicdo, McGraw-Hill, 2009

Manson’s, Doencas Tropicais (Tropical Disease), 212 edicdo, W.B. Saunders, 2003

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs259/en/

http://www.misau.gov.mz/pt/epidemias endemias/tripanosomiase
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BLOCO 1: INTRODUGAO A AULA

1.1 Apresentacdo do topico, contetdos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula
1.3 Apresentacédo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: TRIPANOSSOMIASE

A tripanossomiase, também conhecida como doenca do sono, € uma parasitose sanguinea cujos
relatos de sua existéncia datam desde meados do século XIV. O primeiro caso de doenca do sono em
Mocambique foi diagnosticado no distrito de Tete em 1909. A partir de 1910 foram criadas varias
missbes contra a doenga do sono, tendo terminado com a criagcdo da Missdo de Combate a
Tripanossomiase (MCT) em 1945, que foi, mais tarde, em 31 de Agosto de 1975 extinta, e integrada
nos Ministérios de Saude e Agricultura Nomes como Jaime Orlando Lopes Arroz e Martinho do Carmo
Dgedge, ambos médicos, estiveram ligados na investigacdo, diagndéstico, tratamento e controlo da
doenca em Mogambique.

2.1 Definigao

Tripanossomiase (doenca do sono) € uma parasitose zoonética causada pelo protozodrio sanguineo da
espécie Trypanosoma brucei (T. B), e transmitida pela picada da mosca do género Glossina, também
conhecida como mosca tsé-tsé. Nos animais, a doenga do sono é conhecida como nagana.

2.2 Epidemiologia

A tripanossomiase ocorre em 36 paises da Africa Sub-Sahariana e o nimero de casos tem reduzido ao
longo dos ultimos anos.

A implementacdo da estratégia regional para o controlo da tripanossomiase humana africana nos
paises afectados devera reduzir a morbilidade e mortalidade devidas a tripanossomiase humana
africana na Regido, eliminando assim a doenca, enquanto problema de saude publica, até 2015.
Desconhece-se o numero real dos paises endémicos. Foi reportado que a tripanossomiase humana
africana é endémica em 35 paises da Regido Africana, mas com varios niveis de endemicidade (ver
Figura 1). Em 2004, os paises notificaram a OMS cerca de 17.000 novos casos. Mais de 80% de casos
foram notificados por Angola (3.000 casos) e pela Republica Democrética do Congo

(11.000 casos).

Paiz ndo AFR
Paiz com epidemia

Paiz com endemicidade elevadsa
Paiz com endemicidade reduzids
Mivel de endemicidade pouco claro

Figura 1: Endemicidade da tripanossomiase humana africana na Regido Africana da OMS

Fonte: Comité Regional Africano, Relatério sobre o Controlo da tripanossomiase humana africana,
estratégia para a regido africana — Mogcambique, Maputo, 2005.
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2.2.1 Epidemiologia da doenga do sono em Mogambique
Mocambique n&o tem reportado casos da doenga nos ultimos anos.

O primeiro caso foi diagnosticado em 1909, na provincia de Tete. Os casos eram reportados
principalmente nas provincias de Tete, Niassa, Nampula e Cabo Delgado, sendo a provincia de
Tete a que sempre teve mais casos.

Gréfico 1. Distribuicdo de Casos e Taxa de Letalidade de Tripanossomiase em Mogambique
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Fonte: http://www.misau.gov.mz/pt/epidemias endemias/tripanosomiase

No periodo entre 1989 a 1994, registou-se um aumento de casos reportados, porém, nao
ultrapassando os 40 casos por ano, com um pico registado em 1992 (isto na provincia de Tete).

2.3 Etiologia

A etiologia da tripanossomiase é o protozodrio sanguineo da espécie Trypanosoma brucei. Os
tripanossomas sao organismos unicelulares, em forma de fuso. Existem duas subespécies importantes
do ponto de vista epidemioldgico e clinico.

e Trypanosoma brucei rhodesiense — encontrado na Africa oriental incluindo paises da regido sul
o E mais virulento
o Tem um periodo de incubacdo mais curto
o Possui evolugéo clinica rapida
e Trypanosoma brucei gambiense — encontrado na Africa ocidental e central
o E menos virulento
o Possui um periodo de incubag&o mais longo
o Possui evolucéo clinica lenta

O periodo de incubacédo é de 1 a 3 semanas. O trypanosoma brucei rhodesiense é a subespécie
encontrada em Mogambique.

2.4 Transmissao

A transmissdo é efectuada de através da picada do vector (mosca tsé-tsé). A mosca tsé-tsé é do
género Glossina e apenas 6 espécies sdo importantes como vectores da doenga do sono. Sendo que a
mais importante € a glossina morsitans, encontrada em Mogambique.
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A glossina é exclusivamente hematofaga (alimenta-se de sangue) e pode ser identificada através de
sua morfologia externa

Fonte: Wikipedia

http://ptwikipedia.org /wiki/Doen%C3%A7a_do_sno
o

Figura 2. Mosca Tsé-tsé

O reservatorio da tripanossomiase € constituido por animais, que exercem uma interacgdo com 0
homem. H& a destacar os seguintes animais:

s

Imbabala ou imbamala — Tragelaphus scriptus, também chamado de “Bushbuck” é o principal
reservatorio em Mogambique

Sengo — Redunca arnudimum, também chamado de “Readbuck”
Vaca do mato ou godonga — Alcelaphus lichteneinii

Outros reservatérios menos importantes sao: Impala (Aepyceros melanpus), elande
(Taurotragus oryx), e outros animais domésticos como o boi, 0 cdo e o porco.

2.5 Ciclo de Vida

O ciclo de vida pode ocorrer de 3 formas: animal-mosca-animal, animal-mosca-homem ou ainda
homem-mosca-homem. Em epidemias, o ciclo que predomina € homem-mosca-homem ou animal
doméstico-mosca-homem.

Apés picada por uma mosca infectada, os Trypanosomas sao introduzidos nos espacos
intercelulares subcutaneos e dai passam para o sistema linfatico e corrente sanguinea, onde o
parasita se multiplica — fase hemolinfatica

Através da circulacdo sanguinea e linfatica, o parasita invadira todos os tecidos e 6rgédos, e por
fim passara a barreira hematoencefélica e penetrara no sistema nervoso central — fase nervosa
ou meningo-encefalica

Quando a mosca vai se alimentar, ingere os parasitas do animal ou homem infectado, e o
Trypanossoma, no intestino da mosca, passa por um ciclo de vida complexo que dura 15 a 30
dias.
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clo de Vida da Tripanossomiase Africana

2.6 Quadro Clinico

Os sinais e sintomas da doencga do sono sdo semelhantes aos de qualquer sindrome febril, apesar de
existir certas peculiaridades. O T rhodesiense (encontrado em Mocambique) é aquele que causa
doenca mais grave.

Podemos dividir as manifestagdes clinicas em 2 fases: fase hemolinfatica e fase nervosa

2.6.1 Fase Hemo-Linfatica

E a fase em que os Trypanosomas se encontram no sistema sanguineo e linfatico, sem
invasao da barreira hemato-enceféalica.

O primeiro sinal pode ser o aparecimento de uma lesé@o no local da picada da mosca tsé-tsé
(1 semana depois). Esta lesdo € denominada de “cancro tripanossémico”, doloroso, que tem
0 aspecto de area inflamada com um nddulo central vermelho, rodeada por minusculas
vesiculas que involui, tipicamente, gradualmente sem supurar.

Uma a trés semanas depois da picada verifica-se: febre, mal-estar, cefaleia, mialgias e
artralgias, e “rash” — exantema maculopapular e prurido

Linfadenopatia, que pode ocorrer na regido cervical posterior (Sinal de Winterbottom),
submandibular, axilar, epitroclear e inguinais. Pode ocorrer hepatoesplenomegalia.

Com o avancar da doenca pode surgir: emagrecimento, anemia, ictericia, edema facial
(facies de lua cheia) e periférico.
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2.6.2 Fase Nervosa ou Meningo-encefalica

e E afase em que os Trypanosomas ja invadiram o sistema nervoso central, e segue-se a fase
hemolinfatica.

e A cefaleia torna-se mais forte, havendo lesdo extrapiramidal com tremores das maos,
fasciculacdes da face, labios, lingua, membros, movimentos coreiformes ou ateténicos. Pode
ocorrer convulsdes e ataxia cerebelosa que impede o paciente de caminhar sem ajuda.

¢ Olhar indiferente, perda de espontaneidade, fala hesitante e confusa

¢ Sinal de Kerandel positivo — sensac¢ao dolorosa que se desencadeia ao comprimir os tecidos
do paciente, principalmente ao nivel da crista da tibia, que vai aumentando de intensidade
até um maximo e depois diminui lentamente ou seja, hiperestésia profunda retardada.

e Pode haver inversdo do ritmo do sono com insénia nocturna e sonoléncia diurna que vai se
agravando acentuadamente, que o paciente chega a adormecer durante as refeices
enguanto se alimenta (dai o nome de “doenca do sono”).

2.6.3 Sinais Caracteristicos da Doenca
e Sonoléncia (embora s6 nas fases avangadas)
e Sinal de Kerandel

¢ Sinal de Winterbottom — frequente no T.B. gambiense
Podem se considerar patognomonicos o “cancro tripanossémico”, o “rash” e o sinal de Kerendel, mas
raramente surgem ao mesmo tempo.

2.7 Complicacdes
o Esterilidade, aborto, amenorreia
e Pericardite e Insuficiéncia cardiaca congestiva (T. rhodesiense)
¢ Coma e morte
2.8 Exames Auxiliares e Diagnéstico
Exames auxiliares
¢ O hemograma pode revelar leucopénia, anemia, trombocitopénia. A VS pode estar elevada.
o O exame do sangue a fresco ou corado com giemsa pode revelar os Trypanosomas.

e A puncéo lombar deve ser obrigatoriamente feita e 0 LCR examinado a procura do parasita.

T

{‘\‘

Fonte: Wikipedia

http://en.wikipedia.org/wiki/File:Trypanosoma_sp._PHIL_613_lores.jpg

Figura 4. Imagem Microscdépica do Tripanossoma entre Glébulos Vermelhos
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Nota importante: Todo caso de doenca de sono, diagnosticado pelo exame de sangue, deve
obrigatoriamente ser efectuado uma puncédo lombar, para saber se ha ou ndo o envolvimento do
sistema nervoso central, pois o tratamento depende desta confirmagéo.

Diagnéstico
O diagndéstico € essencialmente clinico, em areas endémicas, deve ser suspeitado sempre que:

e Estiver perante um sindrome febril que ndo responde ao tratamento com anti-malaricos ou
antibiéticos, que apresente linfadenopatias, perda de peso, edema, anemia.

e Sindromes febris acompanhados de sinais neurolégicos tais como ataxia cerebelosa, tremores
fasciculares de grupos musculares.

e Sindromes febris com manifestacdes psicoticas (euforia, exaltacdo maniaca, alteracbes de
personalidade), sonoléncia marcada ou coma.

O diagnostico é confirmado laboratorialmente.

2.9 Diagnoéstico Diferencial

O diagnostico diferencial inclui todas sindromes febris que apresentem linfadenopatias e com afecgéo
do sistema nervoso central
e Malaria: presenca de sindrome febril sem sinais focais na fase nédo grave, auséncia de cancro
tripanossémico, de rash cuténeo, sinal de kerandel, de sonoléncia marcada, de linfadenopatia,
perda de peso, edema e teste positivo para malaria.

e Septicémia: auséncia de sinais patognomonicos da tripanossomiase como: cancro
tripanossOmico, rash cutaneo, sinal de kerandel sonoléncia marcada, perda de peso, edema
facial e manifestacdes euféricas.

e Meningite: auséncia “cancro tripanossomico” e de outros sinais caracteristicos da
tripanossomiase. Presenca de rigidez da nuca ao exame fisico. Exame do LCR sem parasitas
detectaveis e compativel com meningite.

e Sindromes psiquiatricas funcionais: auséncia de febre e de outros sinais de patologia organica.
SIDA: auséncia “cancro tripanossdémico” e de outros sinais caracteristicos da tripanossomiase.
Teste de HIV +.

2.10 Conduta

O tratamento é baseado na fase em que a doenca se encontra e a sua prevencao e controlo se baseia
nos principais intervenientes no processo da doenca: o vector, o ser humano e o animal.

E importante o TMG referir ao médico todo o paciente com suspeita de doenca do sono para o
observacao e tratamento, visto que os medicamentos para o seu tratamento sdo de nivel superior a
este.

2.11 Prevencéo

Tendo em conta que a doenca do sono envolve os animais infectados, o vector e o ser humano, a
prevencéo e controlo é baseada nas 3 vertentes que a seguir se apresentam:

2.11.1 Controlo do Vector

O controlo do vector tem como objectivo a reducdo do contacto entre o ser humano e a mosca,
ndo havendo a erradicacdo da mosca. Antes do aparecimento de insecticidas, o controlo do vector
foi baseado na remocgé&o da vegetacdo que era o habitat da mosca. Actualmente, desencoraja-se
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esta medida, sendo preferivel a pulverizacdo com insecticidas e armadilhas. A pulverizacéo
consiste em aplicar os insecticidas sobre o habitat da mosca tsé-tse. As armadilhas desenvolvidas
sdo impregnadas com insecticidas (armadilhas bicénicas, piramidal, painel).

o~ A N =
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A tsetse fly trap at Ngiluni village. Kathekani. Kenya. Photo: Practical Action / Zul.
Fonte: Howtopedia
http://en.howtopedia.org/wiki/How_to_Make_a_Tsetse_Fly_Trap

Figura 5. Armadilhas para Mosca Tsé-tsé
2.11.2 Diagndéstico e Tratamento dos Casos

No ser humano, além da disseminacao da informacao sobre a transmissdo da doenca do sono e
seus sinais e sintomas, o diagndstico passivo e tratamento correcto e adequado dos casos € a
medida que deve ser seguida. Os clinicos devem ter em mente a suspeita da doenca do sono, e
perante a suspeita clinica do caso (vide bloco 3) devem solicitar exame sanguineo a fresco ou
giemsa para pesquisa do Trypanosoma. Lembrar que o exame de giemsa € 0 mesmo exame para
pesquisa de plasmodium, borrelia e microfilarias de filariase linfatica.

2.11.3 Tratamento dos Animais Infectados

Deve haver uma estreita coordenacgéo entre o Ministério de Saude e o Ministério de Agricultura, na
abordagem das doencas zoonoticas. Ao nivel distrital, o Servigco Distrital de Actividades
Econbémicas, é aquele em que o sector de agricultura e veterindria se encontram. Esta
coordenacdo visa efectuar a vigilancia epidemioldgica da nagana (tripanossomiase no animal) e
seu tratamento, reduzindo desta forma a interac¢@o animal infectado-homem.

BLOCO 3: FILARIASE

Acredita-se que a filariase linfatica era conhecida desde o ano 600 antes de Cristo pelos Hindus e
Persas. No entanto, s6 em 1863, Demarquay, em Paris, identificou microfilarias em liquido de hidrocele
de um jovem de 19 anos procedente de Havana, Cuba. No Brasil, Wucherer, em 1886, observou
microfilarias na urina quilosa de um paciente, e os vermes adultos fémeas foram encontrados pela
primeira vez por Bancroft em 1876. Em 1877, Cobbold estudando esta espécie denominou-a Filaria
bancrofti, mudando o seu nome no mesmo ano para Wuchereria bancrofti. E uma das doencas
considerada como negligenciada pelo MISAU, pelo que o TMG deve conhecer 0s principios para o seu
diagniostico e manejo adequados.

3.1 Definicdo

Filariase linfatica — é uma doenca com carécter crénica e incapacitante, causada pelos helmintos
nematodes, que habitam nos vasos linfaticos. A filariase linfatica também é conhecida por elefantiase
devido as caracteristicas dos 6rgdos acometidos, que aumentam de tamanho numa analogia ao
elefante.
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3.2 Epidemiologia

Estima-se que 120 milhdes de pessoas nas regides tropicais e subtropicais estdo infectados pela
filariase linfatica. Destes, cerca de 25 milhdes tém a doencga genital (frequentemente hidrocele) e cerca
de 15 milhdes, principalmente mulheres, tém o linfoedema ou elefantiase dos membros inferiores.
Cerca de 33 % das pessoas em risco de contrair a filariase linfatica estdo em Africa.

A filariase linfatica € também endémica em Mog¢ambique, em particular nas provincias do norte e centro
do pais com uma taxa até 82% em alguns distritos da provincia de Nampula. Dos 128 distritos, 103 sao
endémicos e cerca de 16 milhdes de pessoas estdo em risco de contrair a doencga. Estudo realizado
pelo MISAU em 2005-06 encontrou uma prevaléncia nacional € de 13%.
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Fonte: Ministério de Saude de Mogcambique — Instituto Nacional de Saude

Figura 1. Prevaléncia da Filariase em Mocambique
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3.3 Etiologia

A etiologia da filariase linfatica € o nematodo Wuchereria bancrofti em 90% dos casos. Os restantes

10% sao causados por Brugia malayi ou Brugia timori.

3.4 Transmissao

A transmissao da filariase linfatica é efectuada pela picada dos mosquitos. O vector da W. bancrofti € o
mosquito do género Culex, Anopheles e o Aedes. Os vectores da B.malayi sdo os mosquitos do género
Mansonia e mosquitos anofelinos em certas areas. As brugias ndo existem em Africa. Os seres

humanos séo os Unicos hospedeiros da W. bancrofti.

3.5 Patogenia
3.5.1 Ciclo de Vida da Filariase e Periodicidade

O ciclo de vida é partilhado entre o vector (0 mosquito) e o hospedeiro definitivo (os seres

humanos).

¢ O mosquito durante a hematofagia (alimenta¢do de sangue) num individuo parasitado, retira

dos vasos as microfilarias.

¢ No mosquito, as microfilarias migram para os musculos toracicos e tornam-se larvas (larva
1). 5 a 7 dias ap6s a infeccao do mosquito, tornam-se em larva 2, e por volta do nono ou

décimo dia, transforma-se em larva infectante (larva 3)

e Alarva 3 migra para a cabeca e probdscida do mosquito e quando 0 mosquito volta a picar o

ser humano transmite a larva 3, infectando o ser humano.

¢ No ser humano, as larvas migram para os vasos linfaticos e se transformam em vermes
adultos num periodo de 6 a 12 meses, produzindo depois as microfilarias, perpetuando a
transmissdo aquando da hematofagia do mosquito. As microfilarias tém um tempo de vida
aproximado de 1 ano, porém os vermes adultos podem viver e produzir microfilarias por mais

de 20 anos.

Filariasis
(Wuchereria bancrofti)
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Figura 2. Ciclo de Vida do Filariase
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3.5.2 Periodicidade das Microfilarias

As microfiarias exibem uma periodicidade sanguinea durante 24 horas. Em certas regiées como
Africa, a microfilarémia é nocturna (as microfiarias sdo escassas no sangue periférico durante o
dia e aumentam a noite). Em outros casos, a microfilarémia € subperiédica estando presente no
sangue periférico em todo o momento, atingindo os niveis maximos a tarde. A Wuchereria
bancrofti, principal agente etiolégico no mundo e o Unico em Mocambique, tem periodicidade
nocturna, variando entre as 22h as 2h da madrugada.

3.6 Quadro Clinico

Os pacientes infectados pelas filarias adultas (larva 3) podem se apresentar com manifestacfes agudas
(filariase linfatica aguda) ou com manifestacdes cronicas (filariase linfatica cronica)

3.6.1 Filariase Linfatica Aguda

Os pacientes com filariase linfatica aguda podem se manifestar com uma adenolinfangite aguda
(ADL) caracterizada por uma febre alta recorrente, associada a inflamacdo dos linfénodos
(adenite) e/ou vasos linfaticos (linfagite) e edema local transitorio. A linfagite é retrégrada,
estendendo-se, ao nivel periférico, desde o linfobnodo que drena a area onde o parasita adulto
reside. Os linfébnodos regionais mostram-se frequentemente dilatados. Pode haver edema da
genitalia, hiperémia e hiperestésia.

3.6.2 Filariase Linfatica Cronica

A forma crénica da doenca se manifesta, geralmente 10 a 15 anos apés a fase aguda, com
linfedema, hidrocele, quildria (urina com linfa de aspecto leitoso), ascite linfatica, linfotérax e
elefantiase. O edema € duro, sendo acompanhado por espessamento dos tecidos subcutaneos e
hiperceratose. Surgimento de fissuras na pele e alteracdes hiperplésicas.

Fonte: Wikipedia
http://pt. wikipedia.org/wiki/Ficheiro:Elephantiasis.jpg

Fonte: Atlas of Dermatology
http://dermaamin.com/site/atlas-of -dermatology/5-e/417-elephantiasis-.htm|

Figura 3. Membro Inferior com Edema Linfatico Figura 4. Hiperceratose da Elefantiase

3.6.3 Eosinofilia Pulmonar Tropical (EPT)
A EPT é uma forma de apresentacdo da filariase linfatica que se caracteriza por bronquite
asmatiforme (tosse, dispnéia paroxistica nocturna, sibilancia, roncos, podendo apresentar febre)
3.7 Complicacgbes
e -Elefantiase (deformidade permanente)
e -Linfedema

e Hidrocele
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-Quildria, quiloascite, quilotérax

3.8 Exames Auxiliares e Diagnéstico

Exames auxiliares

O hemograma pode revelar eosinofilia marcada

O exame laboratorial para o diagnéstico da filariase € o exame de sangue gota espessa. O
mesmo deve ser colhido de acordo com a periodicidade da microfilaria, em que o melhor
momento € a noite entre as 22h e 2h. Outros liquidos corporais podem ser usados, por exemplo
o liquido da hidrocele. Na forma aguda a microfilarémia pode ser positiva em até 50% dos
casos.

Outros testes podem ser realizados ao nivel do especialista.

3.9 Diagndstico

O diagnostico definitivo € confirmado pela detecgéo dos parasitas nas amostras bioldgicas (sangue). E

mais

dificil a suspeita clinica na fase aguda, porém, na fase crénica (situacao a evitar pelas medidas

preventivas) é bastante sugestivo pelas caracteristicas clinicas.

3.9.1 Diagnéstico Diferencial

e O diagnostico diferencial é efectuado principalmente na forma aguda com celulite,
tromboflebite, funiculite, orquite bacteriana, traumatismos. A linfangite retrégrada é a
manifestagao tipica que ajuda a diferenciar a linfangite filarial da linfangite bacteriana
ascendente.

¢ O linfedema filarial crénico deve ser diferenciado do linfedema por cancro, cicatrizes pos-
operatdrias, anomalias congénitas do sistema linfatico, traumatismo e outros estados
edematosos cronicos (insuficiéncia cardiaca, sarcoma de Kaposi, entre outros).

3.9.2 Conduta

O tratamento da filariase linfatica tem como objectivo:
e Eliminar as microfilarias — cortando assim a transmisséo
e Eliminar os vermes adultos — reduzindo a possibilidade de produzir microfilarias e sequelas
¢ Intervencdo sobre as sequelas e complicagdes — restauragéo da qualidade de vida

3.9.2.1 Eliminacao das Microfilarias e Vermes Adultos (macrofilarias)

O tratamento de eleicdo para a eliminacdo de microfilarias e de vermes adultos é a
Dietilcarbamazina (farmaco de nivel 3). Este farmaco é util para reduzir a transmissédo da doenca
e prevenir as sequelas resultantes dos danos do sistema linfatico, mas o seu efeito sobre as
lesBes cronicas € ausente ou muito pequeno. E um farmaco de nivel 3, com potentes efeitos
adversos, pelo que é importante o TMG referir ao médico o paciente com filariase para o
tratamento.

Um tratamento alternativo € o Albendazol (comprimidos de 400mg): tem accao microfilaricida na
dose de 400 mg em dose Unica e macrofilaricida na dose de 400 mg duas vezes por dia durante
21 dias.

3.9.2.2. Efeitos secundarios do tratamento da filariase

A desintegracdo macica de microfilarias e vermes adultos pode provocar algumas horas apos a 12

dose, uma reaccao imunoldgica semelhante a reaccdo de Mazzoti e caracterizada por febre,
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cefaleia, vertigens, urticaria, artralgias, vémitos, crise asméatica. Pode ocorrer linfangite e
exacerbacdo do linfedema e com possibilidade de surgimento de nodulos duros subcutédneos
palpaveis ao longo do corddo espermatico. Estes efeitos devem ser manuseados com anti-
piréticos e analgésicos.

3.9.2.3 Intervencdao sobre as Sequelas e Complicacdes — Restauracédo da Qualidade de Vida

Os casos com complicacBes crénicas linfedema, hidrocelo, quiliria devem ser referidos para o
médico de clinica geral para que sejam encaminhados a um servigo ou unidade sanitaria com
capacidade cirargica.

E importante prevenir ou tratar infecgdes secundarias (geralmente por bactérias ou fungos) que
frequentemente ocorrem nos membros acometidos.

3.10 Prevencéo e Controlo

A prevencéo da filariase linfatica € a mesma para a malaria e todas outras doencas infecciosas em que
0 mosquito é o vector: eliminacdo dos criadores de mosquito, uso de redes mosquiteiras, pulverizagéo,
uso de repelentes, uso de roupas protectoras (manga comprida e calcas).

Outra forma de prevencdo e controlo é através de administragdo massiva de farmacos com acgéo
microfilaricida de modo a cortar a transmissdo. Em Mogambique, algumas provincias endémicas ja
comecaram a efectuar esta estratégia, embora ndo de forma a cobrir todos os distritos, porém
priorizando os distritos mais prevalentes para a filariase linfatica. Os farmacos usados séo a
Ivermectina e o Albendazol, em dose Unica, numa actividade integrada contra a filariase e oncocercose.

BLOCO 4: PONTOS-CHAVE

4.1  Tripanossomiase (doenca do sono) € uma parasitose zoonoética causada pelo protozoario
sanguineo da espécie Trypanosoma brucei (T. B), e que é transmitida pela picada da mosca do
género Glossina, também conhecida como mosca tsé-tsé.

4.2 A trypanosoma brucei rhodesiense é a subespécie encontrada em Mocambique, apresentando
uma evolugéo clinica rapida, com um periodo de incubacdo curto e maior viruléncia em relacéo
ao Trypanosoma brucei gambiense.

4.3 A doenca do sono apresenta manifestacdes clinicas semelhantes as de qualquer sindrome febril,
porém pode se considerar patogonomonico: o “cancro tripanossémico”, o “rash” e o sinal de
Kerandel.

4.4 Todos os pacientes com suspeita de tripanossomiase devem ser imediatamente referidos a um
nivel superior.

4.5 A filariase linfatica € uma doencga causada principalmente pelo helminto nemétodo Wuchereria
bancrofti, e transmitida pelo mosquito do género Culex, Anopheles e Aedes.

4.6  As microfilarias da filariase linfatica apresentam um ciclo de vida que se alterna entre 0 mosquito
(estégios larvares) e o ser humano (microfildrias e vermes adultos), em que as microfilarias
exibem uma periodicidade na circulacdo periférica. As microfilarias da Wuchereria bancrofti tém
periodicidade nocturna, variando entre as 22h as 2h da madrugada.

4.7  Alinfangite da filariase linfatica aguda diferencia-se da linfangite bacteriana por ser retrégrada.

4.8 As principais complicacdes da filariase séo: elefantiase, linfedema, hidrocele e quilaria
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 17

Tépico Outras Doengas Infecciosas com Apresentagéo Tipo Tebrica
Multissistémica (Febre Tifoide e Paratifoide)
Conteldos |Febre Tiféide e Paratiféide Duragcédo |2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1.
2.
3.

10.

11.
12.

13.

Definir a febre tiféide e paratiféide (febre entérica).
Identificar os agentes etioldgicos envolvidos.
Descrever a distribuicho mundial das febres entéricas (regibes endémicas incluindo
Mocambique).
Descrever a via de transmissédo e os factores que favorecem a infec¢cdo (carga bacilar, pH
gastrico).
Descrever a fisiopatologia da febre entérica:
a. Penetracdo e multiplicagé@o a nivel to tecido linfoide;
b. Bacteriemia primaria;
c. Multiplicagcéo a nivel hepatoesplénico;
d. Bacteriemia secundaria e infeccao multisistémica.
Descrever os sinais e sintomas classicos da doenca e variagcdes possiveis de apresentacao e
gravidade.
Enumerar os testes diagndsticos (microbiologia, serologia) e os interpretar os resultados
laboratoriais, associadas a febre entérica.
Enumerar as complicacdes principais da febre entérica
Desenvolver o diagndstico diferencial para febre entérica.
Descrever o tratamento da febre entérica:
a. Medidas de isolamento entérico;
b. Antibiéticos;
c. Terapia de suporte.
Explicar o problema da recorréncia pds-tratamento e co-infecgdo com schistosoma.
Explicar o conceito de portador assintomatico e sua importancia na manutencdo de casos de
doencga activa (transmissédo mantida na comunidade).
Descrever as varias medidas de prevencao da infecgao.
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Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo
1 | Introducao a Aula
2 | Definicdo e Epidemiologia
3 Patogenia e Fisiopatologia
4 Quadro clinico, Complicagbes, Exames auxiliares
e Diagnéstico, Diagndstico Diferencial
5 | Conduta e Prevencao
6 | Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

Auto, Hélvio José de Farias e Colaboradores, Doencgas Infecciosas e Parasitarias, editora
Revinter, 2002

Harrison, Manual de Medicina, 152 edi¢cdo, McGraw-Hill, 2002
Harrison, Medicina Interna, 172 edicdo, McGraw-Hill, 2009
Manson’s, Doencas Tropicais (Tropical Disease), 212 edicdo, W.B. Saunders, 2003

Muniz-Junqueira, Maria; Tosta, Carlos; Prata, Aluizio; Salmonelose Septicémica Prolongada
Associada a Esquistossomose: Evolugdo do Conhecimento e Mecanismos Imunopatogénicos,
2009

http://www.misau.gov.mz/pt/epidemias endemias

Manual integrado de vigilancia e controle da Febre tiféide, MISAU — Secretaria de vigilancia em
saude, Departamento de vigilancia epidemiologica, Brasil, 2008
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BLOCO 1: INTRODUGAO A AULA

1.1. Apresentacdo do topico, contetdos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentacdo da estrutura da aula
1.3. Apresentacédo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: DEFINICAO E EPIDEMIOLOGIA

A febre tiféide e a paratiféide sdo um conjunto de doencas muito semelhantes, denominadas de febre
entérica. Ambas com potencial risco de fatalidade se ndo forem diagnosticadas precocemente. Aliado a
este risco, adiciona-se o risco dos pacientes se tornarem portadores cronicos perpetuando a infeccao.
Nos primordios dos anos 1900, foi identificada, nos Estados Unidos da América, a primeira mulher
portadora assintomatica. Mary Mallon, também conhecida como “Mary Tiféide”, pois ela como portadora
e cozinheira, transmitia a infeccdo aos clientes do restaurante em que trabalhava. A epidemia
acompanhava a “Mary Tiféide” de trabalho em trabalho.

2.1 Definigao:

A febre tifdide € uma doenca bacteriana, multi-sistémica, potencialmente fatal causada pela Salmonella
typhi (serotipos A,B,C).

A febre paratifoide, € uma doencga semelhante e relacionada com a febre tiféide, mas muito mais
rara, causada pelaSalmonella paratyphi (serotipos A,B,C).

2.2. Epidemiologia
2.2.1. Epidemiologia no Mundo e em Mogambique

A febre tiféide é rara nos paises desenvolvidos, contudo é endémica em muitos paises em
vias de desenvolvimento, onde factores socioeconémicos contribuem para a sua difusao
pelas precarias condi¢cdes de saneamento do meio. A sua incidéncia € maior ( >100 casos
por 100.000 individuos por ano) no centro, sul e sudeste asiatico, e é encontrada com menor
frequéncia em outras regides da Asia, Africa, leste da Europa e América central e do sul.

Conforme referido acima, a incidéncia da febre paratifoide é menor que a da febre tiféide.
Estima-se que exista um caso de febre paratiféide para cada 4 casos de febre tifide.

Em Mocambique, de Abril de 2009 até Maio de 2010, na provincia de Tete, no distrito de
Tsangano, foram notificados 179 casos de febre tiféide, com 18 ébitos correspondendo a
uma taxa de letalidade muito alta de 10%.

2.2.2 Reservatorios

Tratando-se de doenga exclusivamente humana, o Unico reservatério € o homem (doente ou
portador). Até 10% dos pacientes com febre tifdide sem tratamento excretam S. typhi nas fezes por
um periodo de até 3 meses, e 1 a 4% tornam-se portadores assintomaticos crénicos, eliminando a
S. typhi pelas fezes ou urina por mais de 1 ano. A situacdo de portador é mais frequente em
mulheres, lactentes e individuos com anormalidades biliares (com ou sem litiase) — chamados
“portadores biliares” ou infecgdo urinaria concomitante por Schistossoma haematobium -
chamados “portadores urinarios”. Os portadores sao especialmente perigosos quando ocupam
determinadas profissGes: cozinheiros, vendedores de mercados, trabalhadores de restaurantes,
etc.
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2.2.3 Transmisséo
A transmisséo da febre tiféide e paratiféide pode ser directa ou indirecta

A transmissédo directa é feita por via feco-oral, a partir do paciente ou portador (doenca das maos
sujas).

A transmissao indirecta é a forma mais frequente e pode ser através de veiculos ou raramente por
vectores. Os veiculos podem ser hidricos (Agua contaminada), ou alimentos contaminados (leite e
seus derivados nédo pasteurizados, carnes e derivados, mariscos, verduras mal cozidos, produtos
congelados e enlatados). Os vectores podem ser moscas (ao pousar em fezes e depois em
alimentos), cées e gatos.

2.2.4.Periodo de Incubacéo

O periodo de incubacéo € varidvel podendo chegar a 3 semanas e é mais curto na febre paratiféide
do que na febre tiféide. Geralmente, a S. typhi tem um periodo de incubacdo médio de 10 a 14
dias, e a S. paratyphi é de 1 a 10 dias.

BLOCO 3: PATOGENIA E FISIOPATOLOGIA

A patogenia e fisiopatologia da febre entérica comeca com a ingestdo de microorganismos em agua e
alimentos contaminados, encontrando condi¢des ideais de sobrevivéncia e difusdo ao nivel do trato
gastrointestinal.

3.1 Factores que Favorecem a Infeccéo
e Dose infectiva — quanto maior for, maior o risco de se desenvolver a infecgéo

e Baixa acidez gastrica — menores de 1 ano, co-infeccdo por Helicobacter Pylori, ingestdo de
antiacidos (hidroxido de aluminio, cimetidina, omeprazol), doenga acloridrica

e Baixa integridade intestinal — doenca inflamatéria intestinal, cirurgia gastrointestinal prévia,
alteracdo da flora intestinal por antibioticoterapia

e Cirrose hepatica, doencas neoplasicas, desnutri¢cdo, Infeccéo por HIV

3.2 Fisiopatologia

ApoOs a ingestdo da S. typhi e uma vez no lumen do intestino, a bactéria multiplica-se, atravessa a
mucosa intestinal e vai infectar os géanglios e tecidos linfaticos do mesentério onde se
multiplicam de novo. De seguida entram na corrente sanguinea, causando a chamada
bacteriémia primaria de onde s&o transportados para o figado e baco. Nestes 6rgdos da-se a
multiplicacdo hepatoesplénica onde enormes quantidades de microrganismos sdo produzidos e
lancados novamente para a corrente sanguinea. E nesta altura que se produz a chamada bacteriémia
secundaria e infec¢cdo multisistémica, que corresponde com as manifestacdes clinicas.

Durante esta fase de bacteriémia secundaria, que continua durante o periodo da doenca, da-se a
infeccdo multisistémica em que praticamente nenhum 6rgdo escapa a invasdao mas € com certeza a
invasdo da vesicula biliar e das paredes do intestino delgado (nas placas de Peyer) que tém mais
significado clinico - Ver diagrama a seguir.
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Em pacientes co-infectados pela salmonela e schistossoma (S. haematonium, mansoni ou japonicum)
ocorre a septicémia prolongada devido ao sinergismo resultante da interaccdo entre a bactéria e este
parasita. Tal facto é determinado pelos seguintes factores:

¢ Interaccdo entre Schistossoma e salmonelas (0 Schistossoma “aprisiona” a bactéria permitindo
a sua multiplicacao)

e Diminui¢do da imunidade por infec¢do cronica pelo Schistossoma

BLOCO 4: QUADRO CLINICO, COMPLICACOES, EXAMES AUXILIARES E DIAGNOSTICO,
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O quadro clinico da febre tiféide como era encontrado na era pré-antibidtica geralmente ndo é mais
encontrado. O intempestivo uso de antibiticos frequentemente mascara 0s sinais e sintomas,
dificultando o diagndstico correcto.

4.1 Quadro Clinico

O quadro clinico é relativamente inespecifico, e tem como principal sintoma a febre alta (38.8-40.5°C) e
prolongada, que sem tratamento pode durar até 4 semanas.

e Apresenta inicio insidioso com febre do tipo continuo, cefaleia, mialgias, astenia, tosse seca e
calafrios.

e Dor abdominal, nauseas, vémitos, diarreia que pode ou ndo ser sanguinolenta ou menos
frequentemente obstipacdo
e Epistaxis

e Sintomas neurolégicos em 2 a 40% dos casos: meningismo, movimentos estereotipados das
maos (como alisamento continuo da roupa da cama ou tentativa de apreender no ar objectos
inexistentes)

Doencas Infecciosas
Versao 2.0 205



O exame fisico pode revelar:

e Bradicardia relativa em despropor¢cdo com o grau da febre (dissociagdo pulso x temperatura)
Abdomen distendido, hepatoesplenomegalia

¢ Exantema maculopapular por volta do fim da primeira semana - “roséolas tificas” - no térax ou
abddémen, que empalidecem a presséo

¢ Sinais neuroldgicos: rigidez da nuca, paralisia, fraqueza muscular
e |ctericia

O curso da febre paratifoide tende a ser menor e com sintomas mais leves, mas pode ser
clinicamente indistinguivel.

Os casos registados em Tsangano — Tete em 2009 apresentavam-se com: febre, cefaleia, dores
abdominais, rigidez de nuca, dificuldade em falar e caminhar.

4.2. Complicagdes

As principais complicagdes sao:
e Perfuragdo intestinal com consequente peritonite
e Sangramento gastrointestinal (alto ou baixo)

Ambas sdo complicacdes graves que colocam em risco a vida do doente e que devem ser prontamente
controladas com hidratacdo, antibioterapia de largo espectro e cirurgia.

Outras complicagBes digestivas: colecistite, ulceracdo do célon, estomatites, parotidites, abcesso
esplénico e hepético.

Outras complicac¢des incluem: meningite, osteomielite, colecistite, miocardite, nefrite.

4.3. Exames Auxiliares e Diagnéstico

e O hemograma é variavel, mostra geralmente leucopénia, embora no inicio da doenca possa
aparecer discreta leucocitose. Em caso de complicacdo (peritonite, perfuracdo intestinal) a
leucopénia é substituida por leucocitose com neutrofilia.

e Culturas: a hemocultura € um bom método para confirmar o diagndstico e apresenta alta
sensibilidade na 12 semana de infec¢cdo, nas semanas seguintes a sensibilidade reduz
gradualmente. Associado a hemocultura, estd a urocultura e a coprocultura.

e Teste de Widal — positivo. Lembre-se que este teste é para anticorpos contra salmonella e pode
nao indicar infeccdo activa. Também, é de pouca utilidade devido aos falsos-positivos que
acontecem e 0s portadores cronicos.

Nota: E necessério investigar a presenca de co-infeccdo com o Schistossoma. E necessério pesquisar
na urina e fezes (S. haematobium e mansoni)

O diagnéstico da febre entérica ndo é facil devido ao caracter inespecifico do quadro clinico, e a baixa
disponibilidade do teste laboratorial chave (hemocultura), pelo que deve-se suspeitar sempre que se
estiver perante um caso de febre alta e prolongada associada a sintomas gastrointestinais (nem sempre
presentes) numa regido endémica ou em pacientes provenientes de uma regido endémica. O
diagnostico definitivo requer o isolamento de S. typhi ou S. paratyphi do sangue, medula 6ssea, urina,
fezes ou das manchas réseas.
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4.4. Diagndstico Diferencial

Deve ser diferenciada de outros casos com febre:

Maléaria: o curso da doenca é mais curto, excepto nos casos severos a febre é tdo elevada.
Geralmente cursa com anemia. O HTZ e teste rapido (casos que nao tiveram maléria nos
ultimos 30 dias) séo de facil acesso e Uteis para confirmar ou excluir o diagnostico da infecgéo.

Hepatite: apresenta sintomas inespecificos no periodo prodrémico, mas depois manifesta-se
com ictericia, hepatoesplenomegdlia e dor ou desconforto abdominal no hipocdndrio direito.
Pode haver coldria (presenga de pigmento biliar na urina).

Enterite bacteriana: ha predominio de sintomas gastrointestinais, sem febre tdo alta e
prolongada. O exame a fresco de fezes e a coprocultura, sdo Uteis para confirmar ou excluir esta
infeccéo.

Infeccdo aguda por HIV : este quadro é de dificil diagnostico devido ao facto de ocorrer numa
altura em que o teste imunoldgico ainda ndo pode detectar a infecgcdo, mas o clinico deve
suspeitar e fazer o seguimento e testagem posterior do doente (para HIV). E importante
pesquisar sobre os antecedentes sexuais e factores de risco (uso de drogas injectaveis, pessoal
de saude) para aumentar o grau de suspeita.

BLOCO 5: CONDUTA E PREVENGCAO

5.1. Conduta

A febre tifoide € uma doenca infecto-contagiosa pelo que devem ser tomadas medidas de isolamento
do paciente. Em caso de surtos epidémicos, deve-se criar enfermarias de isolamento (usar tendas em
caso de necessidade) — centros de tratamento de doencas diarreicas (CTDD).

Medidas de isolamento
o CTDD vedado

o Criar, sempre que possivel, areas no CTDD: area de triagem e observacéo, area de
internamento, area de convalescéncia e area neutra

o A porta de entrada deve ser diferente da porta de saida, e deve conter solucdes
desinfectantes (hipoclorito)

o Os trabalhadores de saude devem estar devidamente equipados com EPI (Equipamento
de Proteccgéao Individual)

o A lavagem obrigatoéria e frequente das méaos é uma regra de ouro

o O tratamento dos produtos biolégicos — sangue, fezes, urina, deve obedecer as normas
de biosseguranca

o Proibir a circulacdo, entrada de pessoas e acompanhantes exceptuando-se 0s
acompanhantes de criangas menores

o Limitar a circulagédo de pessoas e bens dentro do CTDD

o Garantir que ndo entrem ou saiam alimentos, utensilios ou roupas pertencentes aos
doentes durante a sua permanéncia no CTDD

o Garantir que os doentes n&o saiam antes de receberem alta

Todas medidas de isolamento devem ser tomadas como se de um caso de cOlera se tratasse (vide aula
de colera da disciplina de Gastrointestinal para mais detalhes).
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Antibioticoterapia

O

A ciprofloxacina (nivel de prescrigdo 3), € o farmaco de eleicdo, administrado na dose de
250 a 750 mg (geralmente 500 mg) de 12 em 12 horas, durante 6 dias. O Cloranfenicol é
o farmaco de 12 linha para o tratamento da febre tiféide. Nas formas ligeiras preferir
tratamento ambulatério pela via oral. Nas formas moderadas a graves preferir a via EV.

Posologia: Cloranfenicol (farmaco alternativo) — adultos e criangas maiores de 2 meses:
50 a 100 mg/kg/dia em 4 tomas,6/6h (maximo 4 gramas/dia no adulto). Um esquema em
adultos seria de cdpsulas de 250 mg de 6 em 6 horas ou 500 mg de 6 em 6 horas. Nos
casos graves usar o cloranfenicol succinato sédico EV 500 a 1000mg de 6 em 6 horas.
Reduzir a dose logo que a situagdo melhore (recordar que o cloranfenicol pode induzir a
aplasia medular que € dose-dependente ou dose-independente). A duracdo do
tratamento é de 14 a 21 dias. A ceftriaxona (1 a 2 gramas/dia EV) é uma alternativa ao

cloranfenicol, se nao houver melhoria.

Se estiver presente co-infec¢do schistossoma, € necessario tratar: Praziquantel 40mg/kg
dose Unica

Nos casos que se detecta perfuragéo intestinal com peritonite — aplicar a 12 dose de
cloranfenicol, colocar liquidos endovenos (soro fisiolégico ou lactato de ringer) e
transferir urgentemente para uma US com capacidade cirurgica

Terapia de suporte

@)

Manter o equilibrio hidro-electrolitico: fluidoterapia oral (sais de rehidratagdo oral, agua
de coco, sumos) ou por via endovenosa nos estados mais graves (Lactacto de ringer ou
soro fisioldgico)

Controlar a febre (arrefecimento corporal, anti-piréticos — paracetamol)

Se anemia estiver presente, e dependendo da gravidade, usar suplementos de ferro e/ou
transfusdo de sangue

5.2 Prevencéo

A prevencao da febre tiféide consiste na adopcao de medidas de saude publica:

Assegurando o aprovisionamento de agua potavel, a correcta eliminacdo das excretas e
medidas de higiene pessoal.

Educar a populacdo para a construcdo de latrinas melhoradas, bem como a sua correcta
utilizacao, incluindo a lavagem adequada das maos apoés a sua utilizacao.

A educacéo para lavagem das maos antes da confeccdo dos alimentos e das refeicbes séo
medidas Uteis para a prevenc¢éo da doenca.

O tratamento da agua para consumo é fundamental para evitar esta e outras doencas. Lavagem
adequada de frutos, legumes e alimentos que se ingerem crus, e fervura ou pasteurizacdo do
leite e produtos lacteos sdo também medidas importantes.

Tratamento de portadores assintomaticos

Os portadores assintomaticos urinérios ou biliares devem ser tratados para eliminar o seu estado de
portador. A amoxicilina, cotrimoxazol, ciprofloxacina por via oral sdo farmacos usados nestes casos. E
importante lembrar do tratamento de uma possivel co-infeccdo com o Schistossoma. Casos de
portadores biliares com litiase devem ser referidos para colecistectomia (remocéo cirdrgica da vesicula

biliar)
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BLOCO 6: PONTOS-CHAVE

6.1.

6.2.

6.3.

6.4.

6.5.

6.6.

A febre tif6ide e paratiféide sdo um conjunto de doencas semelhantes denominadas de febre
entérica com potencial risco de fatalidade se ndo forem diagnosticadas precocemente.

Os agentes etiologicos da febre tifoide e paratiféide sdo as salmonelas typhi e paratyphi
sorotipos A, B e C, respectivamente.

A febre tiféide é uma doenca exclusiva do ser humano em que o Unico reservatorio é o
doente ou portador. Os portadores assintomaticos (biliares ou urinarios) da febre tifoide
perpetuam a doenga na comunidade.

A co-infeccdo com o Schistossoma determina o0 aparecimento da salmonelose
septicémica prolongada.

O diagndstico da febre tiféide é confirmado pelas culturas de amostras bioldgicas
(sangue, medula 6ssea, fezes, urina, manchas roseas)

As principais complicagdes da febre tiféide sdo: perfuragdo intestinal com peritonite e
enterorragia
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 18
Tépico Outras Doencas Infecciosas com Apresentacao Tipo Tebrica
Multisistémica (Brucelose, Peste)
. - Brucelose ~
Contetdos | poqte Duragdo |2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:
Em relagcdo ao conteudo “Brucelose”:
1. Definir a brucelose.

Identificar os agentes etioldgicos, reservatorios, via de transmissdo aos humanos e grupos de risco.

2
3. Descrever a distribuicdo da brucelose a nivel mundial e em Mogambique.
4

Descrever a patogenia e apresentacdo clinica da brucelose (sintomas constitucionais e sintomas
relacionados a envolvimento de diferentes sistemas corporais).
5. Listar as causas principais para o diagnéstico diferencial da brucelose (tuberculose, malaria, febre
tiféide, endocardite, meningite, artrite, hepatite...).

No

Descrever o tratamento e prevenc¢éo da brucelose.
Descrever os critérios para referéncia do paciente.

Em relagdo ao conteudo “Peste”:
1. Definir a peste.

Hwn

Descrever a distribuicdo mundial e em Mogambique.
Identificar o0 agente etiol6gico, reservatdrios, vector e vias de transmissao da peste.
Descrever a apresentacao clinica dos seguintes tipos de peste:

a. bubodnica;
b. pneumdnica;
C. septicémica.

Listar os exames laboratoriais indicados para o diagnéstico da peste.

Listar causas de diagnéstico diferencial da peste.

Explicar a importancia do inicio do tratamento empirico, o0 mais cedo possivel.

5
6
7. Descrever o tratamento para peste.
8
9

Identificar as medidas de saude publica para prevencao e controlo da peste.

Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino

Duracéo

1 Introducéo a Aula

2 Brucelose

3 Peste

4 Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia
e Auto, Hélvio José de Farias e Colaboradores, Doengas Infecciosas e Parasitarias, editora
Revinter, 2002
e Harrison, Manual de Medicina, 152 edi¢cdo, McGraw-Hill, 2002
e Harrison, Medicina Interna, 172 edicdo, McGraw-Hill, 2009
e Manson’s, Doencas Tropicais (Tropical Disease), 212 edi¢cdo, W.B. Saunders, 2003

e Organizagdo Mundial da Saude, Organizagdo Mundial para Saude Animal, Brucelose em
Humanos e Animais (Brucellosis in Human and Animals), 2006

e Control of Communicable Diseases Manual, 182 edicdo, American PublicHealth Association,
Washington, 2004

e Plague History http://www.cdc.gov/plague/history/ referido no dia 10/04/2013, Centers for
Disease Control and Prevention, Atlanta
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA

1.1. Apresentacédo do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentagao da estrutura da aula
1.3. Apresentacédo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: BRUCELOSE

A brucelose é uma zoonose bacteriana (doenca dos animais que se transmite ao homem), que
tipicamente afecta o gado. A frequente interaccéo entre o ser humano e o gado constitui um factor de
risco para esta doenca.

2.1 Definicdo

Brucelose € uma doenca, geralmente de caracter cronico, causada por bactérias do género Brucella
transmitida aos seres humanos a partir de animais infectados.

2.2 Epidemiologia

A brucelose € uma zoonose de ocorréncia estreitamente relacionada com a sua prevaléncia em animais
domesticados. A verdadeira prevaléncia global da brucelose humana é desconhecida devido a falta de
precisdo do diagndstico bem como a inadequacéo dos sistemas de notificagédo e vigilancia em muitos
paises. Com a excepc¢do de poucos paises onde ela foi eliminada, a brucelose é encontrada em todo o
mundo.

2.3 Etiologia

A etiologia da brucelose séo as bactérias aerdbicas do género Brucella, que sdo cocobacilos gram
negativos, imaveis.

Agente etiolégico Reservatorio

Brucella melitensis Cabras, ovelhas, camelos
Brucella suis Suinos

Brucella abortus Bovinos ou bufalos
Brucella canis Cées

A infec¢@o por Brucella canis € rara, e existem outras espécies de Brucella, que ndo infectam os seres
humanos.

2.4 Transmisséao
A transmisséo da brucelose se efectua principalmente de forma indirecta.

Transmisséo indirecta — consumo de leite e seus derivados (queijo, manteiga, sorvete) sem tratamento
adequado (fervura ou pasteurizacdo) ou consumo de carne mal cozida. A 4gua ou verduras
contaminadas pela urina ou secrecdes genitais de animais doentes, representam também veiculos de
infeccao.

Transmissdo directa — principalmente pela manipulacdo de carne ou contacto com as secrecoes
genitais de animais doentes. Também sao reportados casos de transmissdo vertical (intra-uterina e
através do leite de peito).
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2.5 Periodo de Incubacéo
O periodo de incubacao varia entre 10 e 20 dias porém pode ser mais longo.
2.6 Grupos de Risco

Os principais grupos de risco para a brucelose sao: veterinarios, pastores, lavradores, trabalhadores de
matadouros e de fabricas de processamento de carnes. Constituem igualmente grupos de risco 0s
individuos que consomem leite fresco nao tratado (fervido ou pasteurizado) ou que consomem carnes
mal cozidas; funcionarios de laboratérios envolvidos na manipulacdo de culturas ou amostras
infectadas.

2.7 Patogenia

Apoés a penetracdo da Brucella pelas mucosas (principalmente digestiva), as brucelas chegam aos
ganglios linfaticos onde se multiplicam no interior dos macréfagos, dando origem a lesbes
granulomatosas e repetidos surtos septicémicos. Esses surtos septicémicos originam a disseminacao
das brucelas para varios 6rgaos: 0ssos e articulagdes, sistema nervoso, aparelho respiratério, coragao,
figado, entre outros. O poder patogénico das brucelas reside na sua capacidade de resistir e multiplicar-
se no interior de monécitos e macrofagos.

2.8 Quadro Clinico

Na sua evolugdo a brucelose apresenta um quadro agudo, apos o qual se desenvolve a brucelose
localizada, e posteriormente sem tratamento, pode se tornar crénica:

2.8.1 Brucelose Aguda

e Febre, cefaleia, mialgia, artralgia, sudorese nocturna (com odor fétido). A febre pode ser
remitente com largas oscilacdes diarias. Embora néo frequente, porém mais caracteristica, é a
febre do tipo “ondulante” — temperatura mais alta a cada dia, até atingir um nivel maximo que é
mantido por 10 a 15 dias, para depois comecar a cair, gradualmente, até ao estado de apirexia
gue dura um curto periodo, seguindo-se depois outras “ondas” febris.

¢ Ao exame fisico pode-se encontrar a linfadenopatia generalizada, hepatoesplenomegalia
2.8.2 Brucelose Localizada

e Afecta principalmente o sistema osteo-articular: dor na coluna vertebral, dor no quadril, dor no
joelho, associado a sinais inflamatérios caracterizando uma sacroileite, artrite coxo-femoral e do
joelho, osteomielite, ou inflagdo da coluna vertebral e dos respectivos discos intervertebrais
(espondilodiscite).

Também pode afectar outros sistemas:

e Sistema nervoso — com rigidez de nuca, kerning e brudzinski positivo, caracterizando uma
meningoencefalite. Paralisia dos membros, ansiedade, irritabilidade.

o Coracao — pode haver sinais e sintomas sugestivos de pericardite, miocardite e endocardite
e Aparelho respiratorio — com bronquites de repeticao
e Figado — abcessos hepaticos e sinais e sintomas de uma hepatite (ictericia, astenia)

e Sistema genito-urinario — com prostatite, orquite, epidemite, orquiepidemite, abcesso ovariano,
salpingite e outras)

e Tracto gastrointestinal — anorexia, nduseas, vomitos, dor abdominal, diarreia ou obstipacéo
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2.8.3 Brucelose Crénica

o Febre baixa ou apirexia, astenia, mal-estar, artralgia, emagrecimento, sudorese, associado a um
estado depressivo.

2.9 Complicacdes

Consistem basicamente na disseminacéo da infeccdo pelos diversos aparelhos e sistemas, sendo que
as mais preocupantes sdo as cardiacas e do sistema nervoso.

2.10 Exames Auxiliares e Diagnéstico
Exames auxiliares

e O hemograma pode mostrar leucdocitos normais ou leucopénia moderada com linfocitose,
eosinopénia. Pode ser encontrada anemia, trombocitopénia. A VS pode estar normal ou
elevada.

e O isolamento de brucelas em culturas de sangue, LCR, medula dssea ou liquido articular ou
aspirado de tecido ou amostra de bidpsia confirma o diagnéstico. Uma bidpsia dos géanglios
linfaticos ou do figado pode mostrar granulomas né&o-caseosos sem bacilos alcool-acido
resistentes (BK negativo).

Diagnéstico

O diagnéstico é fundamentalmente baseado na suspeita clinica (Febre, algias e sudorese, associado a
historia de exposi¢do ou grupo de risco). A confirmacao laboratorial com o isolamento de brucelas do
sangue, LCR, medula éssea ou liquido articular determina o diagnéstico definitivo.

2.11 Diagnostico Diferencial

e Tuberculose — é extremamente importante pensar também numa brucelose em pacientes com
um sindrome semelhante a Tuberculose e vice-versa. A semiologia é bastante semelhante
(febre, sudorese nocturna, linfadenopatias, envolvimento 6sseo vertebral). A presenca de
bacilos élcool-acido resistentes (BK positivo) e granulomas caseosos favorece a TB. Na
brucelose, néo existem bacilos alcool-acido resistentes (BK negativo) e os granulomas sdo néo
€aseosos.

e Malaria: caracterizada pelo sindrome febril mas com febre continua, com artralgia e mialgia
generalizada sem localizacao especifica; plasmoédio positivo.

e Febre tifdide: semiologia semelhante que pode dificultar a distincdo. O exame f;isico pode
revelar roséolas tificas e bradicardia relativa, ndo compativel com a febre. Auséncia de brucelas
no exame de sangue ou LCR

Nos casos de disseminacdo pelos aparelhos e sistemas (ex: endocardite, atrite, etc), sempre
deve-se distinguir de outras causas de afec¢do dos mesmos.

2.12 Conduta

O tratamento da brucelose visa curar a infecgéo actual e a sintomatologia, bem como prevenir recidivas.

7

Nos adultos, é usada a associacdo de dois antibitticos: estreptomicina e doxiciclina, nas seguintes
doses:

o Estreptomicina — 1 grama por dia, via intramuscular, por 14 a 21 dias +

o Doxiciclina— 100 mg de 12 em 12 horas por 42 dias nos adultos

O tratamento deve ser prolongado para até pelo menos 12 semanas, quando ha evidéncia de infeccéo
localizada.
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2.13 Critérios de Referéncia
e Brucelose localizada com compromisso do 6érgao afectado
o Atrtrite, osteomielite, espondilodiscite por brucelose
o Endocardite
o Hepatite ou esplenite por brucelose
o Brucelose do sistema nervoso
o Brucelose urogenital
e Brucelose em gestantes
e Brucelose com insuficiéncia renal ou hepatica
2.14 Prevencao da Brucelose

¢ Educacdo sanitaria sobre a importancia de consumo de leite fervido ou pasteurizado, bem como
sobre a importancia de consumo de carne bem cozida

o Educacdo e garantia de que os grupos de risco possuem conhecimentos sobre a forma de
transmissao da brucelose e possuem equipamentos de proteccédo individual quando manuseiam
carne e outras partes dos animais.

e Em coordenacdo com o sector de veterinaria (Ministério de Agricultura, Direc¢do Provincial de
Agricultura, Servigos Distritais de Actividades Econdmicas) controlo dos animais — vacinagao
dos animais sadios e abate dos animais doentes.

BLOCO 3: PESTE

A peste causo alguns das pandemias mais devastadores da historia humana. E conhecida e temida
desde a época remota, havendo, inclusive, uma descrigdo biblica da doenga — a Peste dos Filisteus —
que parece ter ocorrido 12 séculos antes de Cristo. A primeira pandemia devidamente comprovada
aconteceu no século VI e ficou conhecida como peste de Justiniano, continuo para um periodo de
aproximadamente 200 anos e resultou num numero estimado de 100 milh6es de mortes. A segunda
pandemia ocorreu no século XIV e foi denominada de “morte negra”. Foi estimado que 60% da
populacdo de Europa morreu nessa pandemia. Frequentemente cidades enteiras morreram dos surtos
da peste. A terceira pandemia originou-se na China (Yunnan em 1860) e Hong Kong (1894) e nos
préximos anos espalhou-se pelos portos do mundo inteiro através de ratos nos navios. O agente
etiolégico (Yersinia Pestis) o reservatorio (ratos) e o vector (pulgas) foram descobertos durante essa
pandemia. Isto resulto em controlo rapido da epidemia em areas urbanas através de medidas de
controlo de ratos, limitando o numero de mortes a um estimado 10 milhdes. Em &reas rurais a doenca
passou de ratos para outros roedores selvagens. Na época moderna a peste é tratada com antibiéticos
e surtos controlados por identificacdo rapido e tratamento de casos humanos tal como controlo de
pulgas com inseticidios

3.1 Definigéo:

Peste € uma doenca bacteriana zoonética envolvendo roedores e pulgas, que transmitem a infeccao
bacteriana para outros animais ou pessoas. A peste é febril e aguda, frequentemente associado a
linfadenopatia e com uma elevada taxa de letalidade (>50 %). E causada por Yersinia pestis.
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3.2 Epidemiologia

No periodo entre 1989 e 2003, foram notificados 38.359 casos de peste humana. A taxa de letalidade
foi de 7%. Mais de 80% (31.273) do nimero total de casos foram notificados em Africa, cerca de 14%
(5.449) na Asia, e o restante (1.637) nas Américas.

Em Mocambigue, no periodo entre 1994 e 2001 foram notificados 2.376 casos e 24 ébitos com uma
taxa de letalidade de 1% (2.2% em 1997, 1.2% em 1994 e 0.7% em 1998). No periodo entre 2001 e
2005 foram registados 240 casos sem Obitos, principalmente nas provincias da Zambézia (223 —
92.9%), Tete (16 — 6.7%) e Inhambane (1 — 0.4%).

Gréfico 1. Casos de Peste Reportados em Mogambique
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Fonte: Boletim Epidemiol6gico Semanal do MISAU — 2001 a 2005

Gréfico 2. Casos de Peste por Provincia e por Ano em Mogambique
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3.3 Etiologia

O agente etioloégico da peste € a Yersinia pestis que € um bacilo aerdbico, gram negativo, ndo
esporulado, com coloracéo bipolar caracteristica.

3.4 Transmissao

A transmisséao é feita geralmente de forma indirecta através da picada de pulgas do género Xenopsylla
(o vector). A transmisséo directa de homem para homem ocorre apenas nos casos de pneumonia
pestosa.

3.5 Reservatorios

O reservatério da Yersinia pestis é o roedor, principalmente ratos e varios roedores selvagens. Os ratos
por sua domesticidade e convivéncia com o homem, apresentam especial importancia: rato preto
(Rattus rattus), ratazana do esgoto (Rattus norvegicus), rato de barriga branca (Rattus frugivorus), rato
do capim (Zygodontomys pixuna), rato do algodao (Holochilus sciurius), além de outros roedores como
cobaia, coelhos, entre outros.

3.6 Classificacéao

A peste pode ser classificada de acordo com a forma clinica de 3 formas:
e Peste bubbnica (a forma mais comum)
e Peste pulmonar ou pneumonica

o Peste septicémica

3.7 Quadro Clinico

Segundo as 3 formas clinicas de peste o quadro clinico pode ser:

3.7.1 Peste Bubbnica
e E aforma mais frequente e tem um periodo de incubac&o de 2 a 6 dias.

e Apresenta inicio subito de febre alta (> 38° C), cefaleia intensa, mialgias, artralgias, astenia.
Pode-se acompanhar de marcha insegura e cambaleante (andar do ébrio), confusdo mental e
delirio.

e Linfadenopatia (bub&o) frequentemente inguinal, mas que pode ser axilar, cervical ou ter outra
localizacdo. O bubédo é hipersensivel e doloroso, com crescimento rapido que pode atingir o
tamanho de um ovo de galinha. O paciente apresenta defesa a palpacdo do bub&o e limita os
movimentos da regido com o bub&do. A inspeccdo da pele ao redor do bubdo pode mostrar o
local da picada da pulga, marcada por uma papula, pustula ou Ulcera.

¢ Os pacientes podem ter vomitos e diarreia, exantema vesiculopustuloso, petéquias, hemorragias

e Sem tratamento a taxa de letalidade é de entre 50-60%
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3.7.2 Peste Pulmonar

Pode ser secundaria e ocorrer como complicacéo da peste bubdnica ou ser priméaria.
A peste pulmonar primaria tem um periodo de incubacéo de 3 a 5 dias (faixa de 1 a 7 dias).

Os sinais e sintomas sdo semelhantes aos da forma bubbnica (excepto que na peste pulmonar
priméaria ndo existe o bub&o).

Os sinais e sintomas respiratérios sdo: tosse, expectora¢cdo aquosa ou mucosa, espumosa com
laivos de sangue, mas podendo se tornar francamente sanguinolenta. Taquipneia, dispneia, dor
toracica e fervores crepitantes.

Sem tratamento a taxa de letalidade é quase 100%

3.7.3 Peste Septicémica

A septicemia pode ser secundaria a qualquer das formas anteriores (bubbnica ou pneumanica)
ou ser primaria.

A septicemia priméaria tem um periodo de incubacdo de menos de 3 dias.

O paciente apresenta febre alta, calafrios, cefaleia intensa, diarreia, vémitos, petéquias,
equimoses, sangramentos, marcada toxémia, delirio e rapida instalagdo do coma. O paciente
pode entrar em choque séptico levando ao 6bito.

Sem tratamento a taxa de letalidade é quase 100%

3.8 Complicacgbes

Choque séptico

Insuficiéncia respiratoria aguda

3.9 Exames Auxiliares e Diagnéstico

Exames auxiliares

O hemograma revela acentuada leucocitose (mais de 20.000). Na forma septicémica aparece a
leucopénia. Pode haver trombocitopénia.

O esfregaco com coloracdo de Giemsa ou gram de amostras biolégicas (sangue, expectoracao,
aspirado dos linfénodos) pode revelar os bacilos gram negativos.

A cultura de amostras biolégicas € positiva para Yersinia pestis.

Diagnostico (peste bubonica)

O diagnostico deve ser suspeitado pela clinica: Inicio subito de febre alta (> 38° C) com linfadenopatia
(bub&o) dolorosa localizada e confirmado pelo laboratorio.
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3.10 Diagndstico Diferencial

Sifilis: caracterizada pelo surgimento de uma ulcera de fundo duro, indolor, com os bordos bem
definidos, acompanhada de adenopatia satélite dura, mével e indolor.

Cancro mole (cancroide): com presenca de uma ulcera dolorosa, de bordos irregulares, fundo
mole coberto por exsudato necrético e acompanhado linfadenopatia inguinal ou femural,
geralmente unilateral.

Linfogranuloma venereum: Historia de aparecimento de uma ulcera genital indolor com
sucessiva aparecimento (apos 1-6 semanas) de linfadenite inguinal dolorosa.

Processos inflamatdrios piogénicos (Staphilococcus e Estreptococcus).

Outras causas de septicémia e de pneumonia.

3.11 Conduta

Quando h& suspeita de peste, deve-se colher amostras imediatamente para exames laboratoriais e
instituir um tratamento antimicrobiano especifico enquanto se aguarda pela confirmagéo. Isto se deve a
sua elevada letalidade (> 50% na peste bubénica e em quase todos os casos da forma septicémica e
pulmonar).

Tetraciclina — 500 mg via oral de 6 em 6 horas durante 10 dias ou doxiciclina 100 mg de 12 em
12 horas durante 10 dias.

A estreptomicina constitui uma alternativa as tetraciclinas, nas doses de 2 gramas por dia
divididos de 12 em 12 horas durante 10 dias (1 grama de 12 em 12 horas).

Nos casos de peste complicada com meningite, preferir o uso de cloranfenicol a estreptomicina,
pela melhor penetragdo através da barreira hemato-encefalica. As doses sdo de 50 a 100
mg/kg/dia de 6 em 6 horas, por via intravenosa.

Nos casos de peste pulmonar, deve-se efectuar o isolamento do paciente

3.12 Prevencgéao e Controlo da Peste

A prevencdo e controlo da peste envolve identificacdo e tratamento precoce de casos humanos,
medidas contra os reservatdrios e medidas contra 0s vectores.

3.12.1 Medidas Contra os Reservatorios

Desratizagdo — que visa matar os ratos (uso do ratex e outras medidas para matar os ratos).
Algumas medidas com envolvimento da populacdo s&o benéficas, como decorreu em
determinadas cidades de Mocambique, como em Quelimane — provincia da Zambézia em que o
municipio pagava aos municipes que trouxessem ratos mortos ou Vivos.

Medidas anti-ratizacdo — que visa dificultar a propagacdo e multiplicacdo dos ratos. Vao desde
controlo da qualidade dos domicilios a vigilancia sobre os armazéns e silos para dificultar o
acesso dos ratos ao alimento. O controlo sobre portos, estagfes ferroviérias.
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3.12.2 Medidas Contra os Vectores
¢ Insecticidas e repelentes para as pulgas

e Uso de roupas protectoras em zonas de risco (mangas compridas, calcas)

3.12.3 Outras Medidas de Prevencéao e Controlo da Peste
e Isolamento de casos de peste pulmonar
¢ Quimioprofilaxia dos contactos
o Tetraciclina 500 mg de 6 em 6 horas por 7 dias;
o Doxiciclina 100 mg de 12 em 12 horas por 7 dias;

o Cotrimoxazol — 320 mg da componente trimpetropim por dia (2 comprimidos de 12 em 12
horas) por 7 dias;

BLOCO 4: PONTOS-CHAVE

4.1 A Brucelose é uma doenca zoondtica bacteriana transmitida aos seres humanos a partir de
animais (gado, cabras, ovelhas porcos) infectados, carne mal cozida, ou leite.

4.2 A brucelose deve entrar no diagnéstico diferencial de outras sindromes febris, principalmente a
tuberculose com que tem um quadro clinico muito parecido (febre, mal estar, sudorese
nocturna, mialgia artralgia, cefaleia e linfadenopatia)

4.3 A peste e uma zoonose bacteriana de roedores caracterizada por uma alta taxa de letalidade se
ndo tratado atempadamente

4.4 A forma mais comum € a peste bubdnica que deve ser suspeitado pelo inicio subito de febre alta
com linfadenite (bub&o) dolorosa localizada.
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 19

Tépico Outras Doencas Infecciosas com Apresentacdo Multisistémica | Tipo Tedrica
(Febres Hemorragicas, Febre recorrente)
Contetdos |~ Febres Hemorragicas (Febre-Amarela, Febre do Vale do Rift) Duraco |2 h

- Febre recorrente por mordedura de carraca

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Sobre o conteudo “Febres Hemorrégicas (Febre Amarela, Febre do Vale do Rift)”:

1.
2.

o

Definir febres hemorragicas;
Enumerar os diferentes tipos de febres hemorragicas em Africa e identificar, quais s&o
epidemiologicamente relevantes em Mocambique (Febre do Vale do Rift e indirectamente a
febre amarela).
Identificar os agentes etiolégicos, vectores, e vias de transmissao da febre do Vale do Rift e da
febre-amarela.
Descrever sucintamente a apresentacao clinica comum das febres hemorragicas
Explicar o manejo dos casos suspeitos de febre hemorragica.
Descrever as medidas de prevencéo da febre-amarela e da febre do Vale do Rift:

a. Vacinacao (febre-amarela);

b. Controlo dos vectores;

c. Medidas de higiene hospitalar.

Sobre o conteudo “Febre recorrente por mordedura de carraca”:

1.
2.

w

Definir a febre recorrente.

Identificar o agente etiol6gico (borrelia), vectores, reservatorios, via de transmissédo e factores de
risco da febre por mordedura de carraca.

Descrever a apresentacao clinica da febre recorrente e possiveis complicagdes.

Listar os testes e resultados laboratoriais que podem conduzir ao diagnéstico de febre
recorrente.

Indicar como diferenciar esta doenca entre outras que se apresentam com febre.

Descrever o tratamento da febre recorrente

Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéao
1 | Introducado a Aula
2 Febres Hemorragicas
3 Febre recorrente por mordedura de carraca
4 | pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

e Auto, Hélvio José de Farias e Colaboradores, Doengas Infecciosas e Parasitarias, editora
Revinter, 2002

e Harrison, Manual de Medicina, 152 edi¢cdo, McGraw-Hill, 2002
e Harrison, Medicina Interna, 172 edicdo, McGraw-Hill, 2009
e Manson’s, Doencas Tropicais (Tropical Disease), 212 edi¢cdo, W.B. Saunders, 2003

e http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs207/en/index.html

e http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs100/en/index.html

e http://www.who.int/lymphatic filariasis/epidemiology/en/

e http://o.canbler.com/artigo/febres-hemorragicas-virais
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA

1.1. Apresentacdo do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentagao da estrutura da aula
1.3. Apresentacdo da bibliografia que o aluno dever4 manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: FEBRES HEMORRAGICAS

As febres hemorragicas sdo doencas que cursam com febre e hemorragia (alteracdo da coagulacao)
provocadas por virus, que causam grande preocupacdo em termos de saude publica, pelo receio das
formas mais graves e potencialmente contagiosas.

2.1 Definicao

Febre Hemorragica Viral (FHV) — € um termo usado para descrever doencas febris que podem estar
associadas a hemorragia causada por virus RNA que pertencem a 4 familias: Arenaviridae, filoviridae,
Bunyaviridae e Flaviviridae.

2.2 Etiologia

A etiologia da FHV é variavel e depende do virus em causa. Alguns exemplos de causas e doencgas
provocadas por estes virus se apresenta abaixo:

e Familia Filoviridae — virus da Ebola e Marburg que causa Febre hemorragica de Ebola e
Marburg, respectivamente

e Familia Bunyaviridae — virus da Febre do Vale de Rift que causa a doenca Febre do Vale de Rift
e Familia Flaviviridae — virus da Febre-amarela que causa a doenga Febre-amarela

Destas, a febre do Vale do Rift e a Febre Amarela sdo as condi¢bes com relevancia no nosso
contexto. Ambas transmitidas ao homem pela picada de mosquitos vectores.

2.3 Quadro Clinico das FHV
Todas sindromes de FHV caracterizam-se por febre e distirbios hemorragicos associados.
¢ Comecam com febre e mialgia, geralmente de inicio abrupto

e Progridem para cefaleia, aumento da prostragdo, vertigem, fotofobia, hiperestesia, dor
abdominal ou toracica, anorexia, nauseas ou vomitos.

¢ Congestdo das conjuntivas, edema periorbitario, petéquias (frequentemente melhor visualizadas
nas axilas) ou sangramento franco (hematemeses, melenas, hemorragia gengival, epistaxis,
otorragia, entre outras), rubor na cabeca e térax, sensibilidade a palpacdo dos musculos ou do
abddémen, taquicardia.

2.4 Complicacdes

As febres hemorrdgicas podem complicar-se e evoluir para sangramento multifocal, com choque,
envolvimento do sistema nervoso central, dos rins, figado e nos casos mais severos pode haver
faléncia multi-organica, coma e morte.
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2.5 Exames Auxiliares e Diagndéstico

Exames auxiliares
¢ O hemograma pode revelar leucopénia, anemia, trombocitopénia
¢ A bioguimica mostra elevacao das enzimas hepéticas (AST, ALT)

e Aurina ll revela proteinuria, hematuria microscopica

2.6 Diagndstico

O diagnéstico de FHV é sugestivo pela sintomatologia clinica e histéria de viagem para uma area
endémica.

2.6 1 Diagnéstico Diferencial

e Maléria: apesar do quadro clinico ser semelhante, cursando com febre, na maléria a febre
é intermitente com periodos ciclicos de apirexia e auséncia de disturbios de coagulagéo
como: petéquias (frequentemente melhor visualizadas nas axilas) ou sangramento franco
(hematemeses, melenas, hemorragia gengival, epistaxis, otorragia, entre outras), rubor na
cabeca e torax.

e Shigelose: caracterizada por febre alta (t° de 40-41°C), transitéria, diarreia aquosa
limitada, que pode se tornar sanguinolenta.

o Febre tiféide: caracterizada por febre alta e prolongada, que pode durar ate 4 semanas,
diarreia que pode ser sanguinolenta, presenca de exantema maculopapular (as roséolas
tificas no térax e abdémen).

2.7 Conduta

O reconhecimento precoce das FHV é importante devido a necessidade de tratamento especifico para
a infecgéo viral e medidas de suporte.

E importante referir estes casos imediatamente para uma unidade sanitaria com médico e proceder a
notificag@o urgente do caso suspeito aos oficiais de saude publica pela via mais rapida (rédio, telefone)

2.8 Prevencéo
2.8.1 Controlo dos Animais e dos Vectores
¢ Educacdao sanitaria sobre o manuseio dos animais e seus produtos biolégicos

e Educacéo sobre a importancia de uso de equipamento de protec¢do individual aquando do
manuseio de produtos bioldgicos dos animais

¢ Consumo de leite tratado (fervura ou pasteurizado) e consumo de carne bem cozida

e Proteccéo contra o mosquito (febre amarela, febre do vale do Rift): eliminacdo dos criadores
de mosquito, uso de redes mosquiteiras, pulverizacdo, uso de repelentes, uso de roupas
protectoras (manga comprida e calcas)

2.8.2. Medidas de Higiene Hospitalar
e Uso de equipamento de protecc¢do individual
¢ Cuidados no manuseio de secrecdes e excrecdes dos pacientes infectados

e Manuseio cauteloso das amostras de pacientes colhidas para exames laboratoriais
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2.8.3. Vacinacéao
¢ Avacinacao contra a FA é uma medida muito importante para a prevencao da doenca.

e Para prevencdo de surtos epidémicos, uma cobertura de pelo menos 60 a 80% da
populacdo em risco deve ser alcancada. Individuos que viajam de uma &rea endémica
devem ter a vacinagao efectuada e apresentar o certificado de vacinacéo contra a FA. Estas
medidas fazem parte do regulamento sanitario internacional e devem ser implementadas no
ambito de sanidade internacional.

BLOCO 3: FEBRE RECORRENTE POR MORDEDURA DE CARRACA

3.1 Definicdo

A Febre Recorrente por Mordedura de Carraca (FRMC) é uma doenca zoonética aguda, caracterizada
por febre recorrente e transmitida de roedores para o ser humano pela picada de carraca.

3.2 Etiologia

A causa da FRMC é uma bactéria gram negativa, do tipo espiroqueta, do género Borrelia. A B. duttoni é
a causa mais comum de FRMC na Africa Sub-Sahariana.

3.3 Transmissao

O vector da FRMC ¢ a carraca do género Ornithodoros. A transmissao € indirecta por meio de saliva e
excretas quando a carraga se alimenta de sangue humano. A carraca se alimenta a noite, e a picada é
indolor e relativamente rdpida. Os reservatérios sdo os roedores, em que as carragas se infectam aos
se alimentar dos mesmos.

3.4 Periodo de Incubacao

O periodo de incubacdo médio da FRMC é de 7 dias (faixa de 2 a 18 dias)

3.5 Factores de Risco

Os principais factores de risco para a FRMC séao individuos que habitam em casas/cabanas onde
predominam os roedores.

3.6 Quadro Clinico
e Febre (> 40° C) com padréo irregular, cefaleia, calafrios, sudorese, mialgia e artralgia.
e Vertigens, nauseas e vémitos sdo comuns
e O paciente pode referir que tem dificuldade em apanhar sono e tem tido pesadelos
¢ Fotofobia (averséo a luz), com conjuntivas congestas (avermelhadas), epistaxe, desidratacéo

e Tosse nao produtiva, com taquipneia e taquicardia, petéquias e hemorragias podem surgir
e Pode haver hepatoesplenomegdlia dolorosa
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3.7 Complicagdes
¢ Hemorragias (epistaxe, expetoracdo hemorragica, hemorragia digestiva) e consequente anemia

e Problemas neurolérgicos (neurite 6ptica, meningite)
¢ Problemas cardiacos (miocardite, pericardite)
o Artrite

3.8 Exames Auxiliares e Diagnéstico

Exames auxiliares

e O hemograma revela leucécitos normais ou moderadamente elevados, com trombocitopénia. A
VS pode estar elevada

e O esfregaco ou gota espessa sanguinea corado por Wright-Giemsa, principalmente colhida
durante o pico febril, pode mostrar as espiroquetas. O exame do sangue a fresco a microscopia
de campo escuro pode mostrar as espiroguetas méveis.

e As culturas de sangue e outras amostras biolégicas sdo positivas.

3.9 Diagnéstico

O diagnostico é efectuado pela suspeita clinica e confirmado pela visualizacdo da espiroqueta no
sangue.

3.9.1 Diagnostico Diferencial

e Maléria — a semiologia da FRMC é semelhante a da malaria, e pelo facto de o método de
diagnostico laboratorial ser o mesmo (esfregaco ou gota espessa com coloracdo de
Giemsa), o TMG deve solicitar que o laborat6rio visualize outros microorganismos além do
plasmédio. Geralmente a malédria ndo ocasiona hemorragias, mesmo com niveis de
plaguetas muito baixas.

o Febre tifoide — leucopénia, dissociacdo temperatura X pulso, roséola tifica, cultura de
amostras biologicas

e Febres hemorragicas virais: nas febres virais o inicio da febre e subito e progressivo,
acompanhado de disturbios de coagulagdo intensos como: petéquias (frequentemente
melhor visualizadas nas axilas) ou sangramento franco (hematemeses, melenas, hemorragia
gengival, epistaxis, otorragia, entre outras), rubor na cabeca e torax.

e Tuberculose — histéria de contacto, FESTA, VS muito elevada, baciloscopia positiva para
BAAR

3.9.2 Conduta

z

O tratamento da FRMC é feito durante 7 dias de antibioticoterapia. Doses Unicas sé&o
desaconselhaveis devido ao risco de recorréncia e persisténcia da doenca.

e Adultos — Tetraciclina 500 mg de 6 em 6 horas; ou Doxiciclina 100 mg de 12 em 12 horas; ou
Eritromicina 500 mg de 6 em 6 horas; ou Cloranfenicol 500 mg de 6 em 6 horas

O TMG deve transferir de imediato o paciente para um nivel superior (médico)

Em qualquer um dos regimes, a primeira dose deve ser efectuada em regime hospitalar, pelo risco
gue existe de surgimento de Reacgéo de Jarisch-Herxheimer (RJH), que geralmente surge 1 a 4
horas ap0s a primeira dose.

Doencas Infecciosas
Versao 2.0 226



3.9.2.1 Reaccéo de Jarisch-Herxheimer (RJH)

e Causada pela libertagdo de factor de necrose tumoral alfa (FNT - a) e citocinas (interleucina
6, interleucina 8, proteina C reactiva) devido a lise das espiroquetas.

e Caracteristicas: agravamento da febre, calafrios, agitacdo, confuséo, taquipneia, queda da
tensdo arterial podendo levar ao choque.

¢ Manejo da RJH
o Reducdo da temperatura: bolsas de gelo, pachos frios, paracetamol

o Hidratagdo nos casos de choque hipovolémico com cautela: administre soro
fisioldgico ou lactato de ringer 30 mi/kg EV

o Refira ou transfira para o Médico

o Controlo dos sinais vitais

BLOCO 4: PONTOS-CHAVE

4.1 A Febre Hemorragica Viral (FHV) é um termo usado para descrever doengas febris associadas a
hemorragia, causadas por virus. As mais importantes no nosso contexto sao a Febre do Vale do
Rift e a febre-amarela.

4.2 Todas sindromes de FHV caracterizam-se pela presenca de febre de inicio abrupto e hemorragia,
podendo progredir para hemorragias multifocais, com faléncia multi-organica, choque e coma.

4.3 Ao nivel do TMG, o diagnéstico de suspeita das FHV é baseado na suspeita clinica. Todos os
casos suspeitos devem ser imediatamente transferidos para acompanhamento a nivel superior.

4.4 A prevencdo das FHV inclui medidas de controlo dos animais e vectores, medidas de higiene
hospitalar e vacinacdo (febre amarela).

4.5 A febre recorrente por mordedura de carragca (FRMC) é uma zoonose aguda, causada por
bactérias, do tipo espiroquetas, do género Borrelia, transmitida para o ser humano pela picada de
carracga (vector) e cujo reservatorio sdo os roedores.
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 20
Topico Emergéncia das Doencas Infecciosas Tipo Teorica
Conteudos |Sépsis Duracéo 1h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Descrever as seguintes condicdes em termos fisiopatolégicos e clinicos:

a. Sépsis;
b. Sépsis severa;
c. Shock séptico.

Enumerar as vérias infec¢des que podem resultar em sépsis (infecgdes urinarias, ginecolégicas,

cutaneas, pulmonares, intestinais e infecgdes relacionadas a uso de catéteres).

Definir e contrastar as diferentes manifestacbes da doenca meningocécica, incluindo
bacteriemia, doenca localizada e quadro séptico (meningococémia).

Descrever o manejo da sepsis, incluindo:

a. Administragdo de fluidos intravenosos;

Terapia antibittica;

b.
c. Medidas de suporte complementares;
d

Critérios de referéncia.

Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo
1 | Introducado a Aula
2 | sépsis
3 Doenca Meningococica
4 | Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

Harrison, Manual de Medicina, 152 edi¢cdo, McGraw-Hill, 2002

Harrison, Medicina Interna, 172 edicdo, McGraw-Hill, 2009

Auto, Hélvio José de Farias e Colaboradores, Doencas Infecciosas e Parasitarias, editora
Revinter, 2002

Manson’s, Doengas Tropicais (Tropical Diseases), 212 edicao, 2003

Ministério de Saude, Formulario Nacional de Medicamentos, 52 edicdo, 2007
http://www.news-medical.net/health/\What-is-Sepsis-(Portuguese).aspx
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BLOCO 1: INTRODUGAO A AULA

1.1. Apresentacdo do topico, contetdos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentacdo da estrutura da aula
1.3. Apresentacédo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: SEPSIS

2.1 Definicdo

A Sépsis € uma sindrome de resposta inflamatéria (SIRS), desencadeada por um agente agressor,
associado a infeccéo sistémica. E basicamente a forma mais extrema de infeccéo sistémica. O clinico
deve efectuar um tratamento agressivo de modo a evitar o 6bito do paciente que pode ocorrer nas
primeiras horas.

2.2 Definigdes usadas para descrever o estado de pacientes sépticos

A tabela abaixo apresenta as definicbes actualizadas e consensuais para descrever o estado de
pacientes sépticos.

Estado do Paciente Critérios de Definigao
Bacteriémia Presenca de bactérias no sangue, evidenciadas por hemoculturas positivas
Septicémia Presenca de microorganismos ou de suas toxinas no sangue

Sindrome de resposta Duas ou mais das seguintes condi¢cdes:

i(r;fllQegatéria sistemica e Febre (T* > 38° C) ou Hipotermia (T* < 36° C)
e Taquipneia (FR > 24 ciclos por minuto)
e Taquicardia (FC > 90 batimentos por minuto)

e Leucocitose (> 12.000/ul), leucopénia (< 4.000/ul) ou > 10% de
bastb6es (formas imaturas de neutr6filos); pode ter etiologia infecciosa
ou ndo infecciosa

Sépsis SRIS com etiologia infecciosa comprovada ou suspeita
Sépsis grave Sépsis com 1 ou mais sinais de disfung¢éo organica

TAS < 90 mmhg ou TAM < 70 mmhg que responde a administracao de
liquidos endovenosos

Oliguria (débito urinario < 400 ml/dia ou < 0,5ml/kg/h com reposicao
adequada de liquidos

Hipoxémia — baixa saturacdo de oxigénio no sangue

Plaguetas < 80.000/ul ou reducdo em 50% da contagem de plaquetas em
relacdo ao mais alto valor registado nos ultimos 3 dias

Choque séptico Sépsis com hipotenséo (TA < 90 mmhg) durante 1 hora que nao recupera
com a adiministracdo adequada de liquidos

TAS — Tenséo Arterial Sistélica; TAD — Tensdo Arterial Diastélica; TAM — Tensédo Arterial Média; TAM = TAD +
0,33x(TAS-TAD); FR — frequéncia Respiratoria; FC — Frequéncia Cardiaca; T*— Temperatura axilar

Fonte: Adaptado de Harrison, MANUAL DE MEDICINA, 152 edicdo, McGraw-Hill, 2002 e Harrison, MEDICINA
INTERNA, 172 edicdo, McGraw-Hill, 2009
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2.3 Factores de Risco para a Sépsis
Algumas pessoas tém maior risco de desenvolver sépsis, como sejam:
e Prematuros, menores de 1 ano e idosos

o Portadores de imunodeficiéncia: HIV/SIDA, diabetes, desnutricdo, neoplasias, uso de
corticosteroides de forma prolongada, pacientes em quimioterapia oncoldgica

e Alcodlatras e toxicodependentes (principalmente drogas intravenosas)

e Vitimas de traumatismos, queimaduras, acidentes automobilisticos, feridas por arma de fogo
(FPAF) ou feridas por arma branca (FPAB)

e Pacientes com queimaduras extensas

e Pacientes hospitalizados que usam cateteres, algdlias, tubos traqueais, sonda nasogastrica

2.4 InfecgBes Ligadas ao Desenvolvimento de Sépsis
Todas as infecgbes no geral podem evoluir para a sépsis. Seguem-se as mais frequentes:

¢ InfeccBes da pele e tecidos moles (impetigo, piodermite, celulite, erisipela)

Intestinais (febre tifdide, apendicite)
¢ Infec¢Bes pulmonares (pneumonias bacterianas, tuberculose, micoses pulmonares)
e Urinarias (pielonefrites)

e Ginecoldgicas (salpingites e o conjunto de doencas inflamatdrias pélvicas, principalmente
resultante de abortos sépticos ou ma higiene pés parto — sépsis puerperal)

e Sistema nervoso (meningites)

A maior parte dos microorganismos sao bactérias, principalmente as gram negativas (Escherichia coli,
Neisseria meningitidis, Haemophilus spp, Klebsiella spp, Salmonella spp, Proteus spp, Pseudomonas
aeruginosa) e gram positivas (Staphylococcus aureus, enterococos, Streptococcus pneumoniae, outros
estreptococos) ou fungos raramente. Infeccdo mista pode existir.

2.5 Fisiopatologia da Sépsis e do Choque Séptico

A fisiopatologia da sépsis envolve 3 principais fases: fase 1 (hiperdindmica), fase 2 (hipodinamica) e
fase 3 (fase final)

2.5.1 Fase 1: Apos a infecgéo e liberacdo de toxinas pelo microorganismo, ocorre a libertagdo de
potentes vasodilatadores. Estes sdo responsaveis pela vasodilatacdo periférica e consequente
reducdo da resisténcia periférica e estase circulatéria. Compensatoriamente, com a tendéncia para
a hipotenséo ocasionada pela vasodilatacdo, ocorre um aumento do retorno venoso ocasionando
taquicardia e aumento do débito cardiaco (fase hiperdindmica). Clinicamente, esta fase manifesta-
se com taquicardia, tensao arterial normal, e pele quente e seca.

2.5.2 Fase 2: Com a evolucao do processo, os vasodilatadores vao reduzindo e sédo substituidos
por vasoconstritores, ocasionando uma vasoconstricdo periférica e consequente aumento da
resisténcia periférica. Isto leva a diminuicdo do retorno sanguineo venoso e queda do débito
cardiaco (fase hipodindmica). A lesdo do endotélio dos vasos e estase circulatéria levam ao
desenvolvimento de mecanismos de coagulagdo favorecendo a coagulagdo intravascular
disseminada (CID) com aparecimento de tromboses, areas de necrose e fendmenos hemorragicos
(devido a coagulopatia de consumo). Clinicamente, esta fase manifesta-se com taquicardia, tenséo
arterial baixa, e pele humida e fria.
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2.5.3 Fase 3: Com lesbes muito mais profundas ao nivel celular, o choque entra na sua fase final,
em que a deficiente perfusdo dos tecidos (hipoxia tissular) leva a les6es irreparaveis. Igualmente,
ocorre a autdlise e morte celular. Clinicamente, esta fase final manifesta-se com faléncia multi-
sistémica dos érgaos.

2.6 Quadro Clinico da Sépsis

2.6.1 Fase inicial (1) — o paciente estd consciente, febril, com pele quente, seca e rosada,
taquicardia e a TA esta normal ou discretamente reduzida, taquipneia

2.6.2 Fases avancadas (2-3) — o paciente evolui para um estado mais grave, podendo se
apresentar com agitacdo, desorientacdo, confusdo ou estar inconsciente, com pele fria, sudorese,
ictericia, cianose das extremidades. A TA reduz, podendo se apresentar com valores sistélicos
menores de 90 mmhg, taquipneia. Pode surgir petéquias, hemorragias, trombose ou necrose. O
paciente pode estar com oligiria ou mesmo andria.

2.6.3 Lesdes cutaneas sugestivas de patégenos especificos:
e LesOes petequiais ou purpureas sugerem meningococcemia (Neisseria meningitidis)

e Lesédo bolhosa circundada por edema com necrose e hemorragias centrais (ectima
gangrenoso) sugere Pseudomonas.

2.7 Complicacgdes
e Coagulacao intravascular disseminada
e Faléncia multiorganica

e Coma e morte

2.8 Exames Auxiliares e Diagnéstico

Exames auxiliares

Hemograma — pode mostrar leucocitose ou leucopénia, trombocitopénia, anemia

Bioquimica — pode revelar elevacao da ureia e creatinina, elevagdo das bilirrubinas e enzimas hepéticas
Rx do térax — pode revelar infiltrados pulmonares difusos ou lesées do foco infeccioso pulmonar
Diagndstico

O diagndstico é clinico auxiliado pelos exames auxiliares que determinam os critérios do tipo de sépsis.

2.9 Conduta

A sépsis € uma emergéncia clinica e exige accao imediata para tratar o foco de infeccdo, fornecer
suporte respiratorio e hemodindmico e eliminar o microorganismo agressor.

Sendo assim, o TMG tem de transferir de imediato todo o paciente com suspeita de sépsis para um
nivel superior.

Antes de transferir o TMG tem de estabilizar o doente com a seguinte conduta:

e Estabilizacdo hemodinamica: administracéo de liquidos intravenosos — soro fisioldgico ou lactato
de ringer. Administrar 1 a 2 litros por 1 a 2 horas. Administrar liquidos de modo que a TAS se
mantenha acima de 90 mmhg e ocorra melhoria da diurese.
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Nota: o clinico deve estar vigilante para o perigo desta administracdo de liquidos poder
ocasionar um edema pulmonar

o Estabilizacdo respiratéria: administrar oxigénio na dose de 2 a 4l por minuto, até conseguir uma
saturacdo de oxigénio>90 ou melhoria do status respiratério. Se nao houver melhoria, pedir
ajuda para entubar

e Antibioterapia empirica combinada com: Ampicilina ou Penicilina Cristalizada, mais Gentamicina
e Metronidazol:

o Ampicilina 2 - 4 gramas ou Penicilina cristalizada (3.000.000 Ul) EV como dose de
atague que pode ser repetida de 6 em 6 horas; dose maxima de ampicilina (14 g/dia).

o Gentamicina — 160 a 240 (dose diaria total) mg EV como dose de ataque. Os pacientes
com sépsis podem ter uma insuficiéncia renal, pelo que o clinico deve estar atento a esta
situacéo tendo em conta que a gentamicina é nefrotdxica. Nestas condicdes, administrar
dose de ataque de 80 mg, sobretudo nos doentes com maior risco (criancas, idosos,
debilitados, desidratados ou com patologia renal prévia)

o Metronidazol — 500 mg EV como dose de ataque, que pode ser repetida de 8 em 8
horas.

¢ Remocao ou drenagem de qualquer foco infeccioso:
o Remocdao de cateteres IV ou urinarios permanentes que possam estar na origem da sépsis

o Drenagem de colec¢des purulentas (pode necessitar cirurgia): seios perinasais, pulmonares,
abdominais, pélvicas, etc.

2.10 Critérios de transferéncia/referéncia
e Sépsis grave, portanto, sépsis com complicacdes
e Choque séptico
¢ Qualquer forma de sépsis ndo controlada ou piorando

BLOCO 3: DOENCA MENINGOCOCICA

A doenca meningocdccica pode se apresentar sob a forma localizada ou disseminada podendo evoluir
para sépsis grave ou choque séptico.

3.1 Etiologia

A etiologia da doenca meningocéccica € Neisseria meninigitidis, que € uma bactéria diplococo gram
negativa. A colonizacdo da nasofaringe por meningococos é mais comum que a doenca invasiva e pode
persistir por varios meses.

3.2 Transmissao

Os seres humanos sdo os Unicos hospedeiros do microorganismo, e a transmissao ocorre atraves das
secrecOes respiratorias em goticulas.

3.3 Quadro Clinico
Pode ser disseminada (meningococemia) ou localizada:

3.3.1 Meningococémia — 10 a 30% dos pacientes que desenvolvem doenca meningocoécica
apresentam bacteriémia sem meningite.

Doencas Infecciosas
Versao 2.0 233



o Febre, calafrios, nduseas, vomitos e mialgias. Erupcdo cutanea: exantema com maculas
eritematosas que se tornam petéquias e, nos casos mais graves, purpura, mais frequentes
no tronco e membros inferiores, mas também podem se localizar na face, bragos e mucosas.

e A tensdo arterial sistélica pode diminuir a valores inferiores a 90 mmhg (choque), com
hemorragia e CID

3.3.2 Meningite — é a forma localizada da infeccdo e afecta o sistema nervoso central. Manifesta-se
com febre, nduseas, vomitos, cefaleia, rigidez de nuca, brudzinski e kerning positivo. Convulsdes,
letargia, confusdo ou coma podem surgir, associado ou ndo a lesGes cutédneas. Descrita com
detalhe na disciplina de neurologia.

3.4 Complicacdes
¢ Meningococémia fulminante
e Endocardite

¢ Coma e morte

3.5 Exames Auxiliares e Diagnéstico
Exames auxiliares

e Cultura de sangue (hemocultura) € o exame de eleicdo para detectar a bacteriémia, porém, ao
nivel distrital ndo esta disponivel

e LCR — o0 exame de gram do LCR pode mostrar diplococos gram negativos intra ou extra
celulares.

3.6 Diagnéstico

O diagndstico é suspeitado pela clinica e confirmado pelo exame de LCR no caso de meningite
meningocdcica ou de hemocultura no caso de infecgéo disseminada.

3.6.1. Diagndstico diferencial

Fazer sempre diagnéstico diferencial com o choque séptico, pensando sempre que difere pela
proeminéncia das lesGes cutaneas hemorragicas (petéquias e purpura) e pela ocorréncia muito
comum de CID.

3.7 Conduta

O TMG tem de transferir de imediato todo o paciente com suspeita de meningococémia para um nivel
superior.

O tratamento da meningococcémia é semelhante ao abordado para a sépsis. O principio de localizar e
deter o foco de infeccdo, fornecer suporte respiratério e hemodinamico e eliminar o microorganismo
agressor deve ser seguido. O antibiético de elei¢do é o cloranfenicol, embora a penicilina cristalizada ou
ampicilina tenham accéo contra 0 meningococo.

e Cloranfenicol — 50 - 100 mg/kg/dia divididos em 4 tomas (maximo de 4 gramas por dia em
adultos).
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Nota. Todo caso de meningite meningocadcica deve levantar a possibilidade de uma epidemia, pelo que
as seguintes medidas devem ser tomadas:

e Registar e notificar o caso pela via mais rapida (telefone, radio)
e Isolar o paciente

e Fazer profilaxia dos contactos do paciente com ciprofloxacina ou rifampicina

BLOCO 4: PONTOS-CHAVE

4.1. A sépsis € uma SRIS com etiologia infecciosa comprovada ou suspeita. A sépsis pode-se
complicar com uma hipotensdo que nao responde a administracdo de liquidos endovenosos
(choque séptico) e com faléncia multiorganica e ébito.

4.2. A maior parte dos microorganismos responsaveis pela sépsis sdo bactérias gram negativas

4.3. A sépsis € uma emergéncia clinica e exige acgdo imediata para tratar o foco de infecgéao,
fornecer suporte respiratorio e hemodinamico e eliminar o microorganismo agressor.

4.4. A Neisseria meningitidis € uma bactéria, diplococo gram negativo, implicada na meningococémia
e meninigite meningocoécica, e deve ser suspeitada na presenca de lesBes cutaneas
caracteristicas como exantema que evolui para petéquias e, nos casos graves, purpuras.

4.5. A associacao de antibioticos e fluidoterapia sdo a base do manejo inicial e imediato da sépsis.
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Disciplina |Doencas Infecciosas Aula 21

Tépico

Prevencéo e Controlo das Infecces Tipo Teorica

Conteudos |-Prevencgéo e Controlo das Doencgas Infecciosas a Nivel da US |Duracdo |2 h

-Epidemiologia Geral Preventiva

-Determinantes Sociais de Doencas Infecciosas

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Sobre o conteudo “Epidemiologia Geral Preventiva”:

1.
2.

Indicar as vias de transmisséo das doencgas infecciosas.

Indicar as praticas que podem contribuir para a disseminacdo de doencas infecciosas a nivel da
unidade de saude ou os costumes e comportamentos a nivel comunitério.

Definir a func&o do técnico de medicina na prevencgao das infec¢des a nivel da unidade sanitéria
e na promoc¢ao da saude na comunidade.

Sobre o conteudo “Prevencédo e Controlo das Doencas Infecciosas a Nivel da US”:

1.

4.

Explicar porque as unidades sanitarias sdo locais com elevado risco de transmissdo das
infeccdes.
Definir e explicar a importancia da implementacdo de um plano de prevencao/controlo das
infeccdes a nivel da unidade sanitaria.
Descrever as seguintes medidas de controlo das infecc¢oes:

a. Medidas individuais;

b. Medidas administrativas;

c. Medidas ambientais;

d. Higiene hospitalar.
Descrever um plano de saude ocupacional para o pessoal de saude.

Sobre o conteudo “Determinantes Sociais de Doencas Infecciosas”

1.

Identificar os factores sociais que influenciam a susceptibilidade de uma pessoa a doencgas
infecciosas.

Definir a relacdo entre a realizacdo educacional e os comportamentos de risco para a saude.
Descrever como as alterac6es demograficas podem afectar a incidéncia de doengas infecciosas.
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Estrutura da Aula

Bloco | Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo

1 | Introducao a Aula

2 Epidemiologia Geral Preventiva

3 Prevencédo e Controlo das Doencgas Infecciosas a

Nivel da US

4 Determinantes Sociais de Doencas Infecciosas

5 Pontos-chave

Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia

e Bonita, R; Beaglehole, R; Kjellstrom, T; Epidemiologia Bésica, 22 edicédo, 2010
e Burton, Gwendolyn R. W.; Engelkirk, Paul G.; Microbiologia para as Ciéncias de Saude; 72

edicdo, Guanabara Koogan; 2004
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1. Apresentacdo do topico, contetdos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentacdo da estrutura da aula

1.3. Apresentacédo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: EPIDEMIOLOGIA GERAL PREVENTIVA
Nota para o Aluno: Ler a aula 12, bloco 3

A epidemiologia é uma ciéncia que estuda a distribuicdo e os determinantes de condi¢cdes ou eventos
relacionados a salde em populacBes especificas, e sua aplicacdo na prevencdo e controlo dos
problemas de salde. A cadeia de infec¢ao, que envolve 4 componentes (agente infeccioso, o processo
de transmissdo, hospedeiro e o ambiente), é a chave para a percep¢cdo de formas de prevencédo e
controlo de infeccdes.

2.1 Vias de Transmisséo das Doencas Infecciosas
A transmissdo de um agente infeccioso para um hospedeiro pode ser efectuada de duas formas:

e Transmissédo directa — é a transferéncia imediata de um agente infeccioso de um hospedeiro ou
reservatorio para uma porta de entrada através da qual a infeccdo pode ocorrer. Exemplo:
toque, beijo, relagdo sexual, tossir ou espirrar, transfusdo de sangue ou transplacentaria. As
doencas transmitidas desta forma, denominam-se contagiosas.

e Transmissao indirecta — € a transferéncia de um agente infeccioso por meio de um vector,
veiculo ou aérea. Exemplo: insectos, animais, alimentos, roupas, utensilios de cozinha, poeiras.

Exemplos de algumas doencas infecciosas e suas vias de transmisséo

Vias de Transmissao

Directa Indirecta
Tripanossomiase Humana (doencga do sono)
Febre do Vale de Rift* Schistosomiase
Brucelose* Febre-amarela
Peste (forma pneumonica) * Febre do Vale de Rift*
Febre tiféide/paratifoide* Brucelose*
Lepra Peste*
Tuberculose Febre Recorrente por Mordedura de Carraca
HIV Febre tiféide/paratiféide*
Maléria

Legenda: * - sdo doencas que tém ambas formas de transmisséo
2.2 Préticas que Favorecem a Disseminacao de Doencas Infecciosas

2.2.1 A Nivel das Unidades Sanitéarias

o Fraca educacdo dos utentes sobre as doencas infecciosas e sua prevencdo (etiqueta da
tosse, lavagem das maos).

o Na&o rastreio atempado de patologias infecciosas (TB, Pneumonias, doencas diarreicas —
cOlera, disenteria, febre tiféide).

o Falta de priorizacdo no atendimento dos pacientes (exemplo: ndo priorizar um paciente com
tosse ou com diarreia).

o Falta de capacidade ou nédo isolamento de patologias infecto-contagiosas (TB, meningite,
célera).
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Falta de infra-estruturas adequadas para o ambulatério e internamento (falta de salas de
espera e enfermarias amplas e ventiladas).

Ndo uso de equipamento de proteccdo individual (EPI) — mascaras (respiradores N95),
luvas, botas, aventais.

N&o cumprimento das normas de biosseguranca.

2.2.2 Ao Nivel Comunitério

Fraca educacao e conhecimento sobre as doencas e medidas de prevencao.

Aglomerados populacionais em ambientes pouco ventilado.

Fraca higiene individual e colectiva (deficiente confeccdo e conservacdo de alimentos,
fecalismo ao céu aberto, ndo lavar as méaos apos o0 uso da latrina ou antes das refeicoes,
entre outras).

Baixa utilizacdo e disponibilizacdo de meios de proteccao (redes mosquiteiras, insecticidas).
Profissbes de risco (pescadores, agricultores, sujeitos a schistossomiase ou outras
doencas).

Saneamento do meio deficiente, associado a praticas individuais e colectivas ndo salubres.

2.3 O Papel do Técnico de Medicina

O técnico de medicina deve ser um agente de mudanca de comportamentos e situacdes de risco para a
saude individual e colectiva. O TMG deve aplicar os conhecimentos adquiridos durante a sua formagéo
para:

e Reduzir o risco de infecgdes intra-hospitalares (nosocomiais) na sua unidade sanitaria;
e Reduzir o risco de infecgdes na sua comunidade.

O TMG deve actuar na vertente clinica (diagnéstico e tratamento dos casos) e na vertente
epidemioldgica e de saude publica, promovendo a saude e garantindo a proteccdo especifica,
prevenindo o surgimento de doengas. Muitas vezes, tera que funcionar de forma multidisciplinar, ndo
apenas com colegas do sector saude, mas também com colegas de outras areas e sectores
(agricultura, educacdo, infra-estruturas, entre outros).

BLOCO 3: PREVENCAO E CONTROLO DAS DOENCAS INFECCIOSAS A NIVEL DA US

As unidades sanitarias ndo sdo um ambiente estéril, sendo, na verdade, um ambiente de risco de
transmisséo e propagacéo de doencas infecciosas.

3.1 Factores que Concorrem para Elevado Risco de Transmissdo de Infec¢bes nas Unidades
Sanitéarias

Vérios factores contribuem para que as unidades sanitarias ndo sejam um ambiente estéril, contribuindo
para a disseminacéao de infec¢des, a saber:
¢ Os utentes das unidades sanitérias, geralmente, estdo doentes (procuram cuidados curativos e
de reabilitacdo) ou procuram cuidados de saude promotivos e preventivos;
¢ As doencas infecto-contagiosas em utentes das unidades sanitarias podem ser transmitidas aos
utentes sem doenca ou com doenga ndo transmissivel;
¢ Nas unidades sanitarias realizam-se procedimentos invasivos (cateterizacdo, pungdo venosa
para colheita de sangue ou colocacao de soros/medicamentos) que quebram a primeira barreira
de defesa do corpo (pele);
e Os instrumentos invasivos (bisturis, agulhas, seringas, etc) podem estar deficientemente
esterilizados;
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A superlotacdo das unidades sanitarias (particularmente as enfermarias) pode proporcionar

ambiente favoravel a disseminacao de doengas transmissiveis, como a TB;

e Visitantes dos pacientes internados, podem trazer doencas para o ambiente hospitalar, ou
serem infectados durante as visitas hospitalares;

e Produtos biolégicos contaminados sdo manuseados nas unidades sanitarias (expectoracéo,
sangue, material fecal, urina, entre outras);

o Agentes infecciosos resistentes aos farmacos sdo particularmente encontrados em ambientes
hospitalares.

3.2 Plano de Prevencéo e Controlo de Infec¢cdes

Um plano de prevencéo e controlo de infecgBes € um conjunto de actividades elaboradas e a serem
implementadas e monitoradas de forma a prevenir e reduzir o surgimento e disseminacédo de infeccbes
em ambiente hospitalar.

E necessario, que em cada unidade sanitaria, se tenha uma comissdo de controlo de infecgbes
hospitalares com o objectivo de prevenir, detectar e propor medidas de controlo das infeccdes,
articulando-se com os varios departamento, servicos e unidades funcionais.

3.2.1 Competéncias da Comissédo de Controlo de Infec¢bes Hospitalares (CCIH)

Algumas das competéncias da CCIH, seriam:

Definir, implementar e monitorar um sistema transversal de vigilancia epidemioldgica de
estruturas, processos e resultados, dirigido a situagées de maior risco;

Propor recomendacdes e normas de prevencdo e controlo da infeccdo e a monitoria da sua
correcta aplicacéo;

Fornecer aos servicos interessados informacdo pertinente referente a microrganismos
isolados e resisténcia a agentes anti-microbianos;

Colaborar na definicdo da politica de antibioticos, anti-sépticos, desinfectantes e
esterilizacdo da unidade sanitaria, de acordo com as normas nacionais e padronizadas;
Definir e implementar normas e circuitos para comunicacdo dos casos de infeccdo em
utentes e no pessoal;

Participar no programa de promocao da qualidade da unidade sanitaria.

3.3 Medidas de Controlo das Infecgdes

As medidas de controlo das infec¢bes foram descritas na aula 12, bloco 3, na componente TB, porém
sdo aplicaveis a todas outras doencas infecciosas. Destacam-se aqui as medidas individuais que os
profissionais de saude devem seguir como:

e Lavagem das maos antes e depois de colocar luvas, ou ap0s a observacao de doentes;

e Uso de equipamento de proteccdo individual de forma apropriada e quando indicado (gorro,

avental, mascara, respiradores N95, 6culos, botas, bata, luvas);

e N&o sentar no leito do paciente;

e Manter os cabelos presos, ou sempre curtos;

e Manter as unhas limpas, curtas e sem esmalte;

¢ Nao usar jéias ou outro objecto de adorno;

¢ Nao se alimentar no posto de trabalho (necessario criar espacos apropriados para o efeito);

¢ Nao usar chinelos, nem sandalias, apenas sapato fechado;

e Na&o transitar pelo hospital com alimentos;

¢ Nao colocar os dedos no nariz/roer as unhas;
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As medidas administrativas, ambientais e proteccdo respiratéria individual complementam as medidas
individuais (vide aula 12, bloco 3).

3.4 Plano de Saude Ocupacional para o Pessoal de Saude

Cada unidade sanitaria deve ter um plano de saude ocupacional para o pessoal de saude sob sua
alcada. E importante comecar de medidas simples e avancar, posteriormente, para medidas mais

complexas.

Tendo em conta que a saude ocupacional lida fundamentalmente com factores ambientais que podem
afectar a saude no local de trabalho, é importante conhecer estes factores.

3.4.1 Factores Ambientais que Podem Influenciar a Saude
e Psicoldgicos;
e Bioldgicos;
e Fisicos;
o Acidentais;
e Quimicos.

Em relacdo a cada um destes factores, pode-se desenvolver um plano de saldde ocupacional. A seguir
apresentam-se algumas medidas de saude ocupacional para os profissionais de salde

Factores

Actividades

Psicolégicos

Garantir boas relag6es humanas e de trabalho com os profissionais de saude

Efectuar mudancas de turnos de trabalho quando absolutamente necessario

Bioldgicos,
Quimicos e
Acidentais

Garantir vacinacao contra Meningite Meningocdcica a todos trabalhadores de saude

Garantir vacinagdo contra Hepatite B a todos trabalhadores de saude em sectores de
risco

Fornecimento de EPI a todos trabalhadores de satde

Efectuar Cultura e Teste de Sensibilidade Antibi6tica a todo trabalhador de Salde com
B

Criar um fluxograma simples e factivel para o profissional de salde em caso de
acidente de trabalho (inclui Profilaxia pds exposi¢ao)

Fisicos

Garantir disponibilidade e uso de aventais de chumbo aos trabalhadores de saude do
sector radiologia

Limitar a exposicao radiolégica mediante critérios de solicitacdo de radiografias

Criacdo de um bom ambiente de trabalho para os trabalhadores de saude (boa
iluminacéo, cadeiras, EPI)

Este plano (que se apresenta de forma exemplificado), deve ser monitorado de modo a se detectar
dificuldades na implementag&o e propor estratégias para sua melhoria.
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BLOCO 4: DETERMINANTES SOCIAIS DE DOENCAS INFECCIOSAS
As doencas infecciosas sofrem influéncia de determinantes socioecondémicos por isso, a maior impacto
das doencas infecciosas se verifica nos paises de baixa renda (paises em vias de desenvolvimento). A
seguir estdo indicados os principais determinantes Socioeconémicos de Doencgas Infecciosas:
e Dinamica populacional
o Migracao
o Densidade populacional
e Pobreza
o Nivel educacional
o Alimentagéo deficiente
o Aglomerados populacionais
o Baixo acesso a promogéo e protecgdo de saude
e Saneamento do meio
o Agua potavel
o Lixo doméstico
o Drenagem de excretas e aguas negras

A dindmica populacional fortemente influencia a incidéncia de doengas transmissiveis, pois quanto
maior for a densidade populacional, maior o nimero de susceptiveis a infeccdo. Por exemplo: numa
area A com 100 habitantes e que existe uma doencga infecciosa, significa que 100 habitantes est&o
expostos e susceptiveis a doenca. Numa area B com 1000 habitantes na mesma situagdo de doenca
gue na area A, 1000 habitantes estdo expostos e susceptiveis a doenca.

Por outro lado, a pobreza é também um factor de risco, pois acarreta maior comportamento de risco.
Por exemplo: uma populacdo com baixa escolaridade e sem informacdo sobre a malaria apresenta
maior risco de contrair a doenga por ndo saber que medidas adoptar para a sua prevencao. A pobreza,
também determina aglomerados populacionais e residéncias com precarias condigdes de ventilacdo e
de saneamento que favorece a disseminacdo de doencas como a tuberculose, as doencas diarreicas,
entre outras.

BLOCO 5: PONTOS-CHAVE

5.1. A transmissdo das doencas infecciosas pode ser efectuada por via directa, indirecta ou por
ambas vias.

5.2. O TMG desempenha um papel importante na reducdo do risco de infeccbes nosocomiais e
comunitarias, actuando ndo sé na vertente clinica, mas também, na vertente epidemiolégica e
de saude publica, promovendo a saude e garantindo a proteccdo especifica, prevenindo o
surgimento de doencas.

5.3. As unidades sanitarias ndo sdo um ambiente estéril, sendo, na verdade, um ambiente de risco
de transmisséo e propagacdo de doencgas infecciosas.

5.4. E importante que cada unidade sanitaria tenha um plano de prevencéo e controlo de infeccbes
com o objectivo de prevenir e reduzir o surgimento e disseminagéo de infec¢cbes em ambiente
hospitalar.

5.5. Os determinantes socioecondmicos de uma populacdo ou comunidade, contribuem para a
transmisséo de doencas infecciosas.
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