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Doenças Reumáticas Pediátricas

Artrites Agudas e Vasculites na Pediatria: Introdução e Avaliação

Inicial

Contextualização da Abordagem Diagnóstica em Reumatologia Pediátrica

A avaliação de doenças reumatológicas pediátricas demanda uma abordagem detalhada, com

foco no diagnóstico preciso durante a fase aguda. Esta estratégia permite o direcionamento eficaz e

oportuno dos esforços terapêuticos. As principais condições reumatológicas na infância agrupam-se em

artrites agudas, síndromes dolorosas pediátricas, artrite idiopática juvenil (AIJ) (a forma

mais comum de artrite crônica), vasculites e colagenoses. A discussão subsequente concentra-se nas

apresentações agudas, especificamente as artrites agudas e vasculites agudas, que frequentemente

se manifestam no cenário do pronto atendimento.

Avaliação da Marcha e Postura em Crianças com Dor Articular

A observação da postura e damarcha do paciente pediátrico é fundamental na avaliação de quei-

xas musculoesqueléticas. Um quadro ilustrativo envolve um paciente pediátrico apresentando-se

ao pronto atendimento com história de febre não auferida há dois dias e dor intensa de caráter infla-

matório localizada no quadril e joelho direitos. A observação da marcha em tal cenário pode revelar

claudicação significativa.

Análise Detalhada da Marcha Claudicante e suas Implicações

A análise da marcha claudicante em um paciente pediátrico com dor articular pode evidenciar

características específicas. Observa-se frequentemente que a criança evita o apoio completo do mem-

bro inferior acometido. Ao caminhar, o paciente pode não realizar o apoio inicial com o calcanhar, mas

sim com a ponta do pé, indicando dificuldade na extensão completa do joelho, que se mantém fletido.

Essa alteração na fase de apoio exige compensações posturais, como o uso do braço contralateral para
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manter o equilíbrio. Adicionalmente, pode ocorrer uma adução do joelho afetado durante a marcha.

Tecnicamente, descreve-se umamarcha claudicante com flexão antálgica do joelho e apoio pre-

dominante na região anterior do pé, decorrente da dor intensa.

Exame Físico e Identificação de Artrite

A avaliação clínica, realizada após a remoção das vestimentas para exame adequado do membro

inferior, pode confirmar a presença de dor e limitação funcional em articulações como o quadril. No

joelho, por exemplo, pode-se constatar edema, dor e limitação de movimento. A presença de edema

articular é um sinal direto de artrite. No caso do quadril, por ser uma articulação profunda, o edema

não é visível externamente; no entanto, a presença dedor e limitação funcional, considerados sinais

flogísticos neste contexto clínico, são suficientes para diagnosticar artrite no quadril. Desta forma, um

paciente pode apresentar artrite em múltiplas articulações, como quadril e joelho ipsilaterais.

Exames Complementares Iniciais na Artrite Aguda

Exames complementares iniciais, comohemogramacompleto e dosagemdeproteínaC-reativa

(PCR), podem ser realizados. Em alguns casos de artrite aguda de início recente (e.g., dois dias), estes

exames podem se apresentar dentro dos limites da normalidade (por exemplo, PCR de 45 mg/L, valor

considerado normal no contexto da apresentação clínica inicial, embora o valor de referência absoluto

necessite de contextualização laboratorial específica). A apresentação clínica de curta duração caracte-

riza um quadro de artrite aguda.

Diagnóstico Diferencial das Artrites Agudas Pediátricas

Diante de um quadro de artrite aguda na infância, especialmente em ambiente de pronto atendi-

mento, o espectro de diagnósticos diferenciais é relativamente limitado. As principais hipóteses a serem

consideradas são: artrite séptica, febre reumática, artrites virais e artrites reativas, incluindo

a sinovite transitória do quadril. A diferenciação entre estas entidades é crucial, pois o manejo e o

prognóstico variam significativamente.

Artrite Séptica como Emergência Ortopédica

A artrite séptica deve ser a primeira consideração em quadros de artrite aguda febril, configu-

rando uma emergência ortopédica. A infecção bacteriana da articulação pode levar à destruição da
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cartilagem articular em curto espaço de tempo, resultando em sequelas funcionais permanentes e ne-

cessidade futura de prótese articular. Embora menos provável em casos de acometimento de múltiplas

articulações e estado geral relativamente preservado, a hipótese não pode ser descartada. A artrite sép-

tica tipicamente cursa com prostração acentuada, dor intensa, instabilidade ou irritabilidade

articular e febre alta. Os agentes etiológicosmais comuns são Staphylococcus aureus. Em adolescen-

tes, o gonococo deve ser considerado. Frequentemente acomete articulações dos membros inferiores,

como o quadril, que se apresenta doloroso e com bloqueio funcional (pseudo-paralisia).

Achados Laboratoriais e Diagnóstico da Artrite Séptica

Laboratorialmente, a artrite séptica geralmente apresenta leucocitose significativa (frequen-

temente acima de 20.000-40.000 leucócitos/mm³) emarcadores inflamatórios muito elevados,

comoavelocidadedehemossedimentação (VHS), que pode atingir valores superiores a 100mm/h.

A punção articular émandatória para o diagnóstico definitivo. A análise do líquido sinovial per-

mite a identificação do agente etiológico (cultura) e a análise citológica/bioquímica (contagem celular

elevada com predomínio de neutrófilos, glicose baixa, proteína alta), além de aliviar a pressão intra-

articular. Frequentemente, é necessária a drenagem cirúrgica da articulação. O tratamento exige

antibioticoterapia endovenosa prolongada. Por ser uma infecção de disseminação hematogê-

nica, geralmente acomete uma única articulação (monoartrite); o acometimento poliarticular é raro.

O rubor local pode estar presente, sendo um sinal mais comum na artrite séptica do que nas artrites

de causa reumática.

Febre Reumática

Definição e Patogênese da Febre Reumática

A febre reumática (FR) é uma complicação tardia não supurativa de uma infecção de orofaringe

causada pelo estreptococo beta-hemolítico do grupo A (Streptococcus pyogenes). A patogênese

envolve um fenômeno de mimetismo molecular, onde anticorpos produzidos contra componentes

do estreptococo reagem cruzadamente com tecidos do hospedeiro, como o coração, as articulações e

o sistema nervoso central. Essa reação autoimune se manifesta clinicamente cerca de duas a três

semanas após a infecção estreptocócica inicial, ocorrendo em indivíduos geneticamente predispostos.
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Importância do Diagnóstico e Tratamento da Faringoamigdalite Estreptocócica

Um ponto crucial é que a febre reumática é uma doença potencialmente prevenível através do

diagnóstico correto e tratamento adequado da faringoamigdalite estreptocócica. A falha em diag-

nosticar ou tratar corretamente a infecção primária permite o desenvolvimento da resposta autoimune

subsequente. O diagnóstico da faringite estreptocócica baseado apenas na inspeção visual da orofaringe

é incerto. A presença de exsudato tonsilar (placas) não é patognomônica; pode ocorrer em infec-

ções virais, como amononucleose infecciosa, que frequentemente cursa com tonsilas edemaciadas

e exsudato espesso.

Diferenciação Clínica entre Faringites Viral e Estreptocócica

A diferenciação clínica entre faringite viral e estreptocócica baseia-se no quadro clínico asso-

ciado. Infecções virais frequentemente cursam com sintomas catarrais (coriza, tosse, conjuntivite).

Em contraste, a amigdalite estreptocócica é uma infecção piogênica que tipicamente se apresenta

com febre alta, queda do estado geral, odinofagia intensa, sem sintomas catarrais. Ao exame fí-

sico, achados sugestivos de etiologia estreptocócica incluem hiperemia de orofaringe, aumento do

volume tonsilar, exsudatopurulento (mais amarelado) epetéquias nopalato. A somadesses acha-

dos aumenta a suspeita diagnóstica.

Tratamento Adequado da Faringoamigdalite Estreptocócica para Profilaxia

Primária da Febre Reumática

O tratamento da amigdalite estreptocócica visa erradicar o estreptococo da orofaringe. O an-

tibiótico de escolha é a amoxicilina. Algo frequentemente cobrado em provas é a duração do

tratamento: são necessários 10 dias de tratamento comamoxicilina oral para garantir a erradica-

ção bacteriana e prevenir a febre reumática. Esquemas mais curtos (e.g., 7 dias), embora possam levar à

resolução dos sintomas, não são suficientes para a erradicação completa. Por essa razão, a penicilina

G benzatina (Benzetacil) em dose única intramuscular é frequentemente preferida, pois garante a

adesão ao tratamento completo e a erradicação eficaz. A falha na erradicação, mesmo com melhora

clínica, mantém o risco de desenvolvimento de febre reumática no indivíduo predisposto. Esquemas

alternativos com outros antibióticos (e.g., azitromicina) podem ter menor eficácia na erradicação.
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Epidemiologia e Relevância da Febre Reumática no Brasil

Embora a febre reumática seja relativamente rara após uma infecção estreptocócica individual

(aproximadamente 1 caso para cada 100 infecções não tratadas), o Brasil é considerado uma área de alta

prevalência de infecções estreptocócicas, configurando uma população de alto risco. A incidência

de casos novos de febre reumática ainda é significativa, e a mortalidade por cardiopatia reumática

crônica e cardite reumática aguda grave persiste. A doença é considerada negligenciada, muitas

vezes subdiagnosticada ou reconhecida tardiamente, quando a prevenção da cardiopatia já não é mais

possível. O reconhecimento precoce é fundamental.

Critérios Diagnósticos de Jones e Evidência de Infecção Estreptocócica

Pregressa

O diagnóstico da febre reumática baseia-se nos Critérios de Jones, revisados em 2015. Es-

tes critérios incluemmanifestações maiores e menores, além da necessidade de comprovação de

infecção estreptocócica prévia. As manifestações maiores são: cardite, poliartrite, coreia de

Sydenham, eritema marginado e nódulos subcutâneos. A evidência de infecção recente pelo

estreptococo é fundamental e pode ser documentada pela elevação de anticorpos antiestreptocócicos,

como a antiestreptolisina O (ASLO) ou a anti-DNase B, ou pela identificação do agente através de

teste rápido de antígeno ou cultura de orofaringe.

Utilidade e Interpretação da Antiestreptolisina O (ASLO)

AASLO é o exame sorológicomais utilizado para documentar a infecção estreptocócica pregressa no

contexto da suspeita de febre reumática. Seu valor de referência na população brasileira é geralmente

considerado até 320 UI/mL. Os níveis de ASLO começam a se elevar aproximadamente 7 dias após

a infecção, atingindo um pico e depois declinando gradualmente. Se a dosagem inicial for negativa ou

limítrofe, pode ser necessário repetir o exame após 2 a 4 semanas para observar a curva de ascensão

ou descenso. É importante ressaltar que até 20% dos pacientes com febre reumática podem ter ASLO

negativa. A ASLO não é um marcador de atividade inflamatória e não deve ser solicitada como

parte de um painel genérico de ”provas reumáticas”ou para investigação de dores musculoesqueléticas

inespecíficas. Sua indicação é restrita à suspeita clínica de febre reumática. A positividade isolada

da ASLO não justifica tratamento ou profilaxia prolongada com penicilina benzatina.
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Requisitos Diagnósticos pelos Critérios de Jones para o Primeiro Surto

Para o diagnóstico de um primeiro surto de febre reumática, é necessária a presença de dois

critérios maiores ou um critério maior e dois critérios menores, associados à evidência de

infecção estreptocócica prévia. A artrite é a manifestação maior mais comum em pacientes que

se apresentam agudamente no pronto atendimento com febre. Nesses casos, é crucial investigar ativa-

mente a presença de critérios menores para confirmar o diagnóstico.

Manifestações Maiores da Febre Reumática: Artrite

A artrite na febre reumática aguda é a manifestação mais frequente, ocorrendo em cerca de

75% dos casos. Classicamente descrita como uma poliartrite migratória de grandes articulações

(joelhos, tornozelos, cotovelos, punhos) – onde uma articulação inflama e melhora, enquanto outra co-

meça a inflamar – a revisão de 2015 dos critérios de Jones reconhece que, em populações de alto risco

como a brasileira, qualquer padrão de artrite (poliartrite simultânea, monoartrite) oumesmo poli-

artralgia podem contar como critério maior. A artrite reumática é tipicamentemuito dolorosa, com

sinais flogísticos evidentes (edema, calor, limitação funcional), mas apresenta excelente resposta aos

anti-inflamatórios. Uma característica fundamental é ser autolimitada e não deixar sequelas

articulares. A presença de artrite crônica ou erosiva exclui o diagnóstico de febre reumática.

Manifestações Maiores da Febre Reumática: Cardite

A cardite é a manifestação mais grave da febre reumática, pois pode levar a lesões valvares per-

manentes (cardiopatia reumática crônica). A definição de cardite nos critérios de Jones foi atu-

alizada para incluir cardite subclínica, detectada exclusivamente pelo ecocardiograma, mesmo na

ausência de sopro cardíaco audível. Lesões valvares típicas, como regurgitação mitral ou aórtica

e espessamento dos folhetos valvares, identificadas no ecocardiograma em um paciente com sus-

peita de FR, contam como critério maior. A cardite pode variar em gravidade, desde uma endocardite

leve (inflamação das válvulas, mais comum) atémiocardite ou pericardite, classificadas como mo-

derada ou grave. Diferente da artrite, a cardite pode deixar cicatrizes e sequelas permanentes.
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Manifestações Maiores da Febre Reumática: EritemaMarginado e Nódulos

Subcutâneos

O eritemamarginado é uma lesão cutânea rara (<3% dos casos), caracterizada pormáculas ou pá-

pulas eritematosas com bordas bem definidas, serpiginosas e centro pálido, tipicamente localizadas no

tronco e porções proximais dos membros. São lesões evanescentes e não pruriginosas. Os nódu-

los subcutâneos são igualmente raros, apresentando-se como nodulações firmes, indolores, móveis,

com diâmetro de 0,5 a 2 cm, localizadas sobre superfícies extensoras de articulações (cotovelos, joe-

lhos, punhos) ou proeminências ósseas. Devido à sua raridade, não se deve esperar a presença dessas

manifestações para firmar o diagnóstico de febre reumática.

Manifestações Maiores da Febre Reumática: Coreia de Sydenham

A coreia de Sydenham (ou Coreia Reumática) é uma manifestação neurológica caracterizada

por movimentos involuntários, arrítmicos, rápidos e sem propósito, que afetam principal-

mente a face e as extremidades distais. Os movimentos pioram com o estresse e a tentativa de realizar

atos motores voluntários, e desaparecem durante o sono. Pode haver também hipotonia muscular e

labilidade emocional. A coreia de Sydenham é uma exceção nos critérios de Jones: sua presença

isolada, após exclusão de outras causas de coreia, é suficiente para o diagnóstico de febre reu-

mática, mesmo sem outros critérios maiores ou menores e independentemente do tempo decorrido

desde a infecção estreptocócica (pode ser uma manifestação tardia, surgindo meses após).

Critérios Menores da Febre Reumática

Se o paciente apresenta apenas um critério maior (como artrite ou cardite isoladas), são necessários

dois critériosmenores para o diagnóstico, além da evidência de infecção estreptocócica. Os critérios

menores incluem: febre (temperatura axilar ≥ 38,5°C), artralgia (dor em uma ou mais articulações

sem sinais de artrite; considerada critério menor apenas se a artrite não for o critério maior), intervalo

PRprolongadonoeletrocardiograma (ajustado para a idade) e elevação dasprovasdeatividade

inflamatória de fase aguda: VHS ≥ 30 mm/h ou PCR ≥ 3,0 mg/dL. A alfa-1-glicoproteína ácida

é outro marcador de fase aguda que pode permanecer elevado por mais tempo, sendo útil em casos de

apresentação tardia.
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Investigação Complementar na Suspeita de Febre Reumática

A investigação complementar empacientes comsuspeita de febre reumática inclui exames para docu-

mentar a infecção estreptocócica (ASLO, anti-DNase B, cultura ou teste rápido de orofaringe),

marcadores inflamatórios (VHS,PCR), eletrocardiograma (para avaliar intervalo PR e sinais de pe-

ricardite/miocardite) e, fundamentalmente, o ecocardiograma para detectar e avaliar a gravidade da

cardite. A radiografia de tórax tem valor limitado, exceto em casos de cardiomegalia significativa.

Tratamento da Fase Aguda da Febre Reumática

O tratamento da fase aguda da febre reumática visa controlar a inflamação e aliviar os sintomas. A

artrite responde rapidamente a anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs), como naproxeno ou

ibuprofeno (historicamente, utilizava-se aspirina em doses anti-inflamatórias). A cardite moderada

a grave requer o uso de corticosteroides (prednisona ou prednisolona oral). A coreia pode neces-

sitar de tratamento sintomático com medicações como ácido valproico, carbamazepina ou haloperidol,

além de repouso. Independentemente das manifestações, émandatório realizar a erradicação do

estreptococo com um curso completo de antibiótico (penicilina G benzatina IM ou amoxicilina

oral por 10 dias), mesmo que a cultura de orofaringe seja negativa na fase aguda da FR.

Profilaxia Secundária da Febre Reumática: Princípios e Esquemas

Após um surto de febre reumática, o paciente torna-se altamente suscetível a recorrências após

novas infecções estreptocócicas. Cada recorrência aumenta o risco de desenvolver ou agravar a car-

diopatia reumática. Portanto, a profilaxia secundária contínua com antibióticos é essencial.

O esquema preferencial é a penicilina G benzatina, 600.000 unidades (para pacientes < 27 kg) ou

1.200.000 unidades (para pacientes ≥ 27 kg), por via intramuscular, a cada 21 dias. A diluição com li-

docaína pode ser utilizada para reduzir a dor da aplicação. A profilaxia oral (penicilina V ou sulfadiazina)

é considerada menos eficaz devido à menor adesão.

Duração da Profilaxia Secundária da Febre Reumática

Algo frequentemente cobrado em provas é a duração da profilaxia secundária. A duração

depende da presença e gravidade da cardite durante o surto agudo:

• Febre reumática sem cardite: Profilaxia até os 21 anos de idade ou por 5 anos após o último

surto (o que for mais longo).
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• Febre reumática com cardite prévia que regrediu ou cardite leve residual (e.g., insu-

ficiência mitral leve): Profilaxia até os 25 anos de idade ou por 10 anos após o último surto (o que

for mais longo).

• Febre reumática com lesão valvar moderada ou grave persistente, ou após cirurgia

valvar: Profilaxia até os 40 anos de idade, ou potencialmente por toda a vida.

A decisão sobre a duração deve ser individualizada. A penicilina benzatina na profilaxia secundária não

trata a lesão cardíaca existente,mas previne novas infecções pelo estreptococo, que é o gatilho para novas

inflamações e piora da lesão cardíaca. Amaior incidência de infecções estreptocócicas ocorre na infância

e adolescência, diminuindo na vida adulta devido à maturação do sistema imune e menor exposição em

ambientes de aglomeração, justificando a interrupção da profilaxia em idades específicas na ausência

de cardiopatia grave. É fundamental ter certeza do diagnóstico de febre reumática antes de instituir um

regime de profilaxia tão prolongado.

Outras Artrites Agudas

Artrites Virais e Reativas: Conceituação e Etiologia

Caso a artrite aguda febril não se enquadre nos critérios de febre reumática ou artrite séptica, as hi-

póteses de artrite viral ou artrite reativa pós-viral devem ser consideradas. Diversos vírus comuns

na infância podem causar artrite, como enterovírus, adenovírus, vírus da varicela-zóster e, no-

tadamente, o parvovírus B19 (agente do eritema infeccioso). Embora a artrite seja uma manifestação

rara para a maioria desses vírus, sua alta prevalência na população pediátrica faz com que sejam causas

frequentes de artrite aguda. Outros vírus menos comuns, como Chikungunya e Dengue, têm maior

tropismo articular e são causas importantes de artrite em áreas endêmicas.

Diferenciação entre Artrite Viral Direta e Artrite Reativa Pós-Viral

A diferenciação entre artrite viral direta e artrite reativa pós-viral baseia-se no momento do

acometimento articular em relação aos outros sintomas virais. Na artrite viral, a inflamação articular

ocorre concomitantemente à fase virêmica ativa, e o paciente geralmente apresenta outros sinais

e sintomas da infecção viral (febre, rash cutâneo, sintomas respiratórios ou gastrointestinais, linfade-

nomegalia, hepatoesplenomegalia). O vírus pode, teoricamente, ser detectado no líquido sinovial. Na

artrite reativa pós-viral, a artrite surge semanas após a resolução da infecção viral primária, como

um fenômeno imunomediado. A clínica geral da infecção viral difere daquela da amigdalite estrepto-

cócica, auxiliando na diferenciação da febre reumática.
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Artrite Reativa: Contexto Pediátrico versus Adulto

O termo artrite reativa tem conotações diferentes na reumatologia pediátrica e de adultos. Em

adultos, classicamente refere-se à Síndrome de Reiter, uma tríade de artrite, uretrite e conjuntivite,

frequentemente associada aoHLA-B27, que ocorre após infecções geniturinárias (e.g., Chlamydia tra-

chomatis) ou gastrointestinais (e.g., Salmonella, Shigella, Yersinia, Campylobacter). Esta forma clás-

sica, que pode incluir comprometimento axial (espondiloartrite), também ocorre em pediatria, mas

é muito mais rara. Na prática pediátrica, o termo artrite reativa é mais frequentemente utilizado para

descrever a artrite pós-viral ou pós-infecciosa (incluindo pós-estreptocócica, que é a FR) de forma mais

genérica.

Sinovite Transitória do Quadril

Um tipo específico e comum de artrite reativa em pediatria é a sinovite transitória do quadril.

Esta condição afeta tipicamente meninos entre 3 e 10 anos de idade e se manifesta como dor aguda no

quadril, claudicação e limitação de movimento, muitas vezes com recusa a apoiar o peso no membro

afetado. Frequentemente, há história prévia de infecção de vias aéreas superiores ou trauma leve. A

criança geralmente apresenta bom estado geral, afebril ou com febre baixa. O principal diagnóstico

diferencial é a artrite séptica do quadril. A diferenciação baseia-se no estado geral (criança com

sinovite transitória está menos toxemiada), intensidade da dor e febre (mais brandas na sinovite), e

exames laboratoriais (leucograma e VHS/PCR menos elevados na sinovite). O ultrassom pode mostrar

derrame articular em ambos os casos, mas a punção articular pode ser necessária para excluir infecção

se houver dúvida diagnóstica. Embora classicamente descrita no quadril, a sinovite transitória pode

acometer outras articulações simultaneamente (e.g., joelho). A sinovite transitória é autolimitada,

resolvendo-se com repouso e AINEs em dias a semanas, sem deixar sequelas. As artrites reativas/virais

geralmente se resolvem completamente em 6 a 8 semanas.

Vasculites Agudas Pediátricas Comuns

Introdução às Vasculites Pediátricas Agudas

Duas vasculites agudas são particularmente relevantes na pediatria: a Vasculite por IgA (V

IgA), anteriormente conhecida como Púrpura de Henoch-Schönlein, e a Doença de Kawasaki.

Ambas se manifestam com quadros agudos e requerem reconhecimento e manejo específicos.
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Vasculite por IgA (Púrpura de Henoch-Schönlein): Manifestações Clínicas e

Cutâneas

A Vasculite por IgA é a vasculite mais comum na infância, afetando predominantemente crianças

em idade pré-escolar e escolar. Amanifestação cutânea cardinal é apúrpurapalpável, que consiste em

lesões cutâneas avermelhadas ou violáceas que não desaparecem à digitopressão e possuem relevo

ou consistência aumentada à palpação. Essa característica diferencia a V IgA de outras púrpuras (e.g.,

trombocitopênica, onde as lesões são planas) e reflete o infiltrado inflamatório vascular subjacente. As

lesões predominam em membros inferiores e nádegas, mas podem ocorrer em outros locais. Petéquias

também podem estar presentes.

Critérios Diagnósticos da Vasculite por IgA

O diagnóstico da Vasculite por IgA é clínico, baseado na presença da púrpura palpável (crité-

rio obrigatório) associada a pelo menos um dos seguintes:

• Dor abdominal: Difusa ou cólica, de intensidade variável, resultante da vasculite do trato gas-

trointestinal. Pode haver sangramento gastrointestinal, e em casos graves, intussuscepção, isque-

mia ou perfuração intestinal.

• Artrite ou artralgia: Geralmente de grandes articulações dos membros inferiores (tornozelos,

joelhos), aguda, dolorosa, não erosiva e transitória.

• Envolvimento renal: Detectado por hematúria (micro oumacroscópica) e/ou proteinúria, ava-

liado pelo exame de urina tipo I (parcial de urina).

• Biópsia: Demonstrando deposição predominante de IgA (em pele ou rim).

Na prática, a presença da púrpura típica com artrite e/ou dor abdominal é frequentemente suficiente

para o diagnóstico.

Investigação e Manejo da Vasculite por IgA

A investigação inicial deve incluir hemograma completo (para confirmar plaquetas normais),

avaliação da função renal e exame de urina tipo I. O tratamento é primariamente de suporte,

com repouso e analgesia para dor articular ou abdominal leve. Corticosteroides sistêmicos (pred-

nisona/prednisolona) são indicados em casos de dor abdominalmoderada a severa (para prevenir

complicações gastrointestinais graves), artrite severa incapacitante, orquite (inflamação testicu-

lar, uma complicaçãopossível), ouenvolvimento renal significativo (proteinúria persistente/elevada,
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síndrome nefrítica/nefrótica). Os corticoides não previnem o desenvolvimento de nefrite. O en-

volvimento renal é a principal causa de morbidade a longo prazo e pode surgir ou piorar semanas ou

meses após o quadro agudo. Portanto, é essencial o seguimento prolongado commonitoramento da

pressão arterial e exames de urina periódicos por pelo menos 6 meses. Casos de nefrite grave podem

exigir imunossupressores e biópsia renal. A maioria dos casos tem curso autolimitado (ciclo de 30-45

dias) e prognóstico excelente.

Doença de Kawasaki: Definição e Importância Clínica

ADoença de Kawasaki é uma vasculite febril aguda que afeta predominantemente artérias de

médio calibre, com tropismo característico pelas artérias coronárias. É uma das principais causas

de doença cardíaca adquirida em crianças em países desenvolvidos, ocorrendo majoritariamente

em lactentes e pré-escolares (< 5 anos de idade). A complicação mais temida é o desenvolvimento de

aneurismas coronarianos, que podem levar a isquemia miocárdica, infarto e morte súbita, mesmo

anos após a fase aguda. O reconhecimento precoce e tratamento adequado são cruciais para prevenir

essas complicações.

Critérios Diagnósticos da Doença de Kawasaki

O diagnóstico da Doença de Kawasaki é clínico, baseado na presença de febre alta (≥ 38.5°C)

por pelomenos 5 dias (ou 4 dias, conforme atualizações recentes, se outros critérios clássicos estive-

rem presentes), associada a pelo menos quatro dos cinco critérios clínicos principais:

• Alterações em extremidades: Fase aguda com eritema e edema endurecido de mãos e

pés; fase subaguda com descamação periungueal em dedos das mãos e pés.

• Exantema polimorfo: Rash cutâneo generalizado, que pode ser maculopapular, morbiliforme,

ou similar ao eritemamultiforme,mas tipicamentenão vesicular oubolhoso. Pode haver acen-

tuação na região perineal.

• Injeção conjuntival: Hiperemia bulbar bilateral, não exsudativa (sem pus).

• Alterações em lábios e cavidade oral: Eritema e fissuras labiais, língua em framboesa

(papilas hipertrofiadas e eritematosas), eritema difuso da mucosa oral e faríngea. Não há úlceras

discretas ou exsudato tonsilar.

• Linfadenopatia cervical: Geralmente unilateral, com pelo menos um linfonodo > 1,5 cm de

diâmetro. Este é o critério menos frequente.
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Doença de Kawasaki Incompleta ou Atípica

Em alguns pacientes, especialmente lactentes jovens (< 1 ano), a Doença de Kawasaki pode se

apresentar sem preencher os critérios clássicos (Kawasaki incompleto), como febre prolongada com

apenas 2 ou 3 dos critérios clínicos. Nesses casos, a suspeita diagnóstica deve ser mantida se houver

febre inexplicada por ≥ 7 dias ou febre por ≥ 5 dias com marcadores inflamatórios elevados (PCR ≥

3 mg/dL e/ou VHS ≥ 40 mm/h). Nesses casos, exames laboratoriais adicionais podem auxiliar:

anemia, trombocitose (> 450.000/mm³ após a primeira semana), leucocitose (> 15.000/mm³),

piúria estéril, hipoalbuminemia (< 3 g/dL) e elevação de ALT (TGP). Se ≥ 3 desses achados

laboratoriais estiverem presentes, ou se o ecocardiograma mostrar alterações coronarianas, o

diagnóstico de Kawasaki incompleto é apoiado e o tratamento indicado.

Tratamento da Doença de Kawasaki

O tratamento padrão ouro para a Doença de Kawasaki visa reduzir a inflamação sistêmica e co-

ronariana, prevenindo o desenvolvimento de aneurismas. Consiste na administração de imunoglobu-

lina intravenosa (IVIG) em dose alta (2 g/kg em infusão única) associada a ácido acetilsalicílico

(AAS) em dose anti-inflamatória (80-100 mg/kg/dia, dividida a cada 6 horas) na fase aguda. O tra-

tamento deve ser iniciado idealmente dentro dos primeiros 10 dias de febre, pois sua eficácia na

prevenção de aneurismas diminui significativamente após esse período. A IVIG reduz o risco de aneu-

rismas coronarianos de aproximadamente 25% para menos de 5%.

Manejo Pós-Fase Aguda e Seguimento na Doença de Kawasaki

Após o paciente permanecer afebril por 48-72 horas, a dose de AAS é reduzida para dose anti-

plaquetária (3-5 mg/kg/dia, em dose única) e mantida por pelo menos 6 a 8 semanas. Neste ponto,

um ecocardiograma de controle é realizado para avaliar a anatomia coronariana. Se as coronárias

estiverem normais, o AAS pode ser suspenso. Se houver aneurismas coronarianos, o AAS em baixa

dose ou outra terapia antiplaquetária/anticoagulante pode ser necessária a longo prazo, dependendo

do tamanho e morfologia dos aneurismas, com acompanhamento cardiológico especializado. Cerca de

10-15% dos pacientes podem ser resistentes à dose inicial de IVIG (manutenção da febre); esses

casos podem requerer uma segunda dose de IVIG, pulsoterapia com corticoides ou outras terapias imu-

nomoduladoras. O diagnóstico e tratamento precoces são essenciais para minimizar o risco de sequelas

cardíacas permanentes.

13



msaonline.net

Artrite Crônica na Pediatria

Critérios Temporais para Artrite Crônica e Abordagem Diagnóstica Inicial

A avaliação de artrite crônica em pediatria requer a definição temporal da condição. Considera-se

artrite crônica a persistência de artrite namesma articulação por umperíodomínimo de seis semanas.

Diante de um quadro de artrite com duração superior a este período, como no caso de uma adolescente

com edema, dor e limitação de movimento em múltiplas pequenas articulações das mãos por dois me-

ses, configura-se uma artrite crônica. A presença de acometimento poliarticular (cinco ou mais

articulações) direciona o raciocínio diagnóstico para doenças cuja manifestação principal é a poliartrite

crônica. A possibilidade de Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES) deve ser considerada neste ce-

nário. O diagnóstico diferencial é fundamentalmente clínico, baseado em uma anamnese detalhada e

revisão de sistemas abrangente, buscando ativamente manifestações sistêmicas que possam compor os

critérios diagnósticos para LES ou outras condições. Exames complementares auxiliam, mas não defi-

nem o diagnóstico isoladamente.

Desafios na Identificação Clínica da Artrite Pediátrica

A identificação de artrite em pacientes pediátricos pode ser desafiadora, mesmo para profissionais

experientes. A percepção clínica da atividade inflamatória articular pode variar. Por exemplo, um pa-

ciente com comorbidades reumatológicas complexas pode ter uma artrite em determinada articulação

subdiagnosticada por um avaliador inicial que considerou a articulação ”seca”(sem grande derrame),

enquanto uma avaliação reumatológica subsequente pode identificar atividade inflamatória significa-

tiva. Este cenário sublinha a necessidade de atenção aos sinais clínicos de artrite, que incluem edema

articular ou dor associada à limitação de movimento. A identificação destes sinais é realizada

primariamente através da inspeção e palpação cuidadosas da articulação. A avaliação visual pode revelar

aumento de volume articular comparativo.

Lúpus Eritematoso Sistêmico em Pediatria

Características Gerais e Gravidade do LES Pediátrico

O Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES) é uma doença autoimune sistêmica prototípica, caracte-

rizada pela produção de múltiplos autoanticorpos e acometimento de diversos órgãos e sistemas. Em

pediatria, o LES tende a apresentarmaior gravidade, com envolvimento mais frequente do sistema

nervoso central (SNC) e de órgãos nobres, como os rins. Apesar disso, as manifestações clínicas ini-
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ciais mais comuns são sintomas constitucionais inespecíficos, como adinamia e prostração. Em

adolescentes, essa fadiga pode atingir níveis patológicos, impactando atividades diárias como frequên-

cia escolar ou interação social, diferenciando-se da letargia comum da idade. A febre também é uma

manifestação frequente associada a esses sintomas.

Critérios de Classificação do LES e Relevância dos Sintomas Constitucionais

Os critérios de classificaçãomais recentes para o LES, propostos em 2019 pelo Colégio Americano de

Reumatologia (ACR) e pela Liga Europeia Contra o Reumatismo (EULAR), auxiliam na compreensão do

espectro da doença, embora não sejam estritamente necessários para o diagnóstico clínico individual.

Esses critérios atribuem pontuações a diferentes manifestações clínicas e laboratoriais. A febre, por ser

um sintoma comum a diversas condições, possui baixa pontuação nos critérios, apesar de ser frequente

no LES. Os sintomas constitucionais são prevalentes, mas é importante notar que manifestações cutâ-

neas clássicas, como o rash malar, não são obrigatórias para o diagnóstico de LES, especialmente na

faixa etária pediátrica.

Manifestações Hematológicas no LES

O comprometimento hematológico é uma característica comum do LES. As alterações mais frequen-

tes incluem anemia, leucopenia (incluindo linfopenia) e trombocitopenia. A anemia pode ser

do tipo anemia de doença crônica (normocítica/normocrômica ou microcítica) ou, de forma mais

específica para os critérios diagnósticos, anemia hemolítica autoimune. A anemia hemolítica autoi-

mune é caracterizada pela destruição de hemácias mediada por autoanticorpos, resultando em aumento

de reticulócitos e positividade no teste de Coombs direto. A presença de púrpura trombocito-

pênica pode ocorrer, manifestando-se como lesões purpúricas não palpáveis que não desaparecem à

digitopressão, distintas da púrpura vasculítica. Todas as citopenias (anemia, leucopenia, linfopenia,

trombocitopenia) são consideradas no espectro do LES.

Manifestações Neurológicas no LES

O LES pode causar uma vasta gama demanifestações neurológicas, sendo diagnóstico diferen-

cial para diversas condições neurológicas, como a Síndrome de Guillain-Barré, acidente vascular cere-

bral (AVC), neurite periférica, epilepsia e quadros psiquiátricos. No entanto, para fins de pontuação nos

critérios de classificação do LES, apenas manifestações específicas são consideradas: delirium (estado

confusional agudo), psicose e crises epilépticas. Uma característica relevante é que quadros psicóti-

cos (como alucinações) induzidos pelo LES tendema termelhor prognóstico que psicoses primárias, pois
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