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I .- INTRODUGAO

E uma doenca conhecida desde a antigtiidade. Em 1840 ,Keine
publicou descricdo da molés“ia, e relacionou com alteragoes
do neuronio motor do corno anterior da medula. Em 1891, Medin
demonstrou o carater epidémico da poliomielite. Essa doenca

€ também chamada Doenca de Heine-Medin.

Foi em 1908 que sua etiologia viral foi postulada por
Landsteiner e Popper, inocularam medula infectada em primatos.
Ja 1949 o virus foi isolado e cultivado em tecidos ndo-neurais,
e um ano apos foi descoberta a sua acdo citopatogénica. Selk
em 1955 desenvolveu vacinas com virus inativos; e Sabin (1962),

com virus vivos atenuados.
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IT - ETIOLOGIA

A poliomielite e causada por um virus RNA, classificado
Picornaviridae, possuindo trés sorotipos diferentes:

- Coxsackie (A, com 24 sorotipos, e B, com 6 sorotipos)

- Echo (30 sorotipos)

Desses sorotipos, o tipo 1 é o mais freqlientemente envol-

na génese da doenca paralitica e o tipo 2 & o menos viru-

lento.



ITIT - PATOGENIA

O virus da polio tem alta infecciosidade. Entretanto, o}
comprometimento neuroldgico na doenga € pouco fregliente (em
torno 0,1%). A maioria dos casos com envolvimento do sistema

nervoso apresenta-se sob forma Paralitica e apenas 25% dos ca-

sos sob forma de Meningite Asséptica.

A grande parte dos individuos infectados nao apresenta
doenca aparente, ficando apenas 1% das pessoas com sintomato-
logia evidente e desses apenas uma minnria com alteracgdes neu-

rologicos. Os outros sinais observados sdo inespecificos.

O virus atinge o organismo pela orofaringe e o tubo in-
testinal, onde ira proliferar-se em direcdo aos linfaticos re-
gionais. Essa localizacdo €& suficiente para a producadao de an-
ticorpos protetores para toda a vida. Em alguns casos pode

ocorrer viremia.

O microrganismo pode atingir o sistema nervoso por via
neural ou via hematogénica. Ocorre proliferacao intraneuronal

do virus, agredindo motoneurdnios do corno anterior da medula.



A regressao de algumas paresias é explicada pela enibicio da

proliferacao virotica pela resposta imunolégica do hospedeiro.

Durante a etapa neuroldgica, ha proliferacdo introneuro-—
nal dos virus e o quadro clinico sera proporcional ao numero
de motoneurdnios agredidos. Os primeiros sinais de paresia sur-
gem somente quando ha destruigdo de cerca de 60% dos neurdnios

correspondente a um determinado grupamento muscular.



IV - PATOLOGIA

As alteracOes mais caracteristicas, embora nao patognomé-
nicas, ocorrem ao nivel dos neurdnios motores localizados na

coluna anterior da medula, particularmente cervical e lombar.

Sao descritas também alteracgdes em nuicleos motores de nervos
cranianos, na formagao reticular do tronco cerebral, em Tl
cleos cerebelares, na substdncia cinzenta periaquedutal, na

substancia negra e no nicleo rubro. O tdlamo, o hipotalamo o
a area motora do cortex cerebral podem ser acometidos, mas a

substancia branca nao é lesionada.

A microscopia, observa-se infiltrado inflamatdério peri-
vascular e tecidual, com predominio de linfdcitos e macrofa-

gos, além de congestdo e microhemorragias.



V- — QUADRO CLINICO

Periodo de Incubacdo: considerando o tempo entre o conta-
gio e o inicio dos sintomas neurologicos, é em média 17 dias,
podendo variar entre 5 e 35 dias. Porém, os sintomas inespeci-

ficos iniciam-se dentro de 3-5 dias apés o contagio.

A doenca pode se manifestar sob diferentes formas clini-

cas

- Inaparente: corresponde a 80-95% dos casos. Nio ha ma-

nifestag¢des clinicas. No maximo pode haver discreta inflamacdo
na orofaringe e/ou irritagdo Abdominal, representada por dor

ou distensao.

- Abortiva: caracterizada por um quadro infeccioso ines-
pecifico de inicio agudo: febre, afaléia, dor de garganta,tos-
se, coriza, dor muscular generalizada e sintomas gastrintesti-
nais, tais como dor abdominal, anorexia, vémitos e diarréia.

Incide em 4,8% dos pacientes acometidos pelo virus.

- Meningite Asséptica: deve-se d presenca do virus no es—

paco sub-aracndide. Portanto, haverd, além dos sintomas da



forma anterior, cefaléia mais intensa e sinais de irritacao
meningéia como rigidez de nuca, Kerning e Brudginski positi-

VOS .

- Paralitica: esta assomada a forma asséptica, atinge

1-2% dos infectados. A paralisia pode se manifestar em tempos
diferentes. Na metade dos casos, segue os sintomas inespecifi-
cos da fase aguda. Nos 50% restantes, a evolucdo da-se em fa-
ses, havendo a forma inespecifica ou abortiva por uma semana,
segue-se um periodo assintomatico por 3 a 5 dias; a febre se
manifesta novamente, agora acompanhada de paralisia; os sinais
de irritacdo meningea podem aparecer antes ou com o surgimento
do déficit motor. Numa proporcdo quase desprezivel a primei-

ra manifestacdo clinica é a paralisia.

Nesta forma, o comprometimento do SNC ocorre a nivel me-
dular, bulbar e encefalico, derminando sindromes diferentes,as

quails podem se apresentar isolada ou combinadas.

A nivel medulaf, a lesao é exclusivamente motora, deter-
minando paralisia flacida em grupos musculares ou ateé quadros
de paraplegia ou tetraplegia. Ocorre geralmente a nivel dos
membros devido ao trofismo do virus pelas intumescéncias lom-

bar e cervical.

No quadro bulbar ocorrem lesbes do IX e X pares crania-
nos, levando a paralisia da faringe e laringe, com dificulda-
de na deglutinacgdo e fonagao. Menos freqlientemente ocorre pa-
ralisia facial e estrabismo, por lesao do VII e III pares res-

pectivamente.

O virus no encéfalo determina uma poliencefalite com al-
teragoes da consciéncia e do sistema nervoso autonomo. Feliz-

mente, esta forma €& bastante rara.

/



VI - DIAGNOSTICO

Obtida atraves da clinica associada as alteracodes labo-
ratoriais:
a) Inespecificas:
- hemograma: virose
- exame do liquido cefalo raquidiano: padrdo tipico de
meningite viral: limpido ou turvo e incolor, discre-
ta leucocitose, com predominio inicialmente de poli-
morfonucleares e depois de linfocitos e monocitos;

discreto aumento das proteinas, glicose normal.

As alteracgles liquoricas estdo presentes na fase assépti-

ca e as vezes na paralitica tambem.
b) Especificas:

Estdo presentes em todas as formas clinicas:

- isolamento do virus nas fezes: colhe-se duas ou mais
amostras em dias nao consecutivos, pois a excrecgao do
virus € intermitente e se inicia 10 dias, antes da pa-

ralisia, persistindo por semanas ou meses.
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Obs.: O isolamento do virus na orofaringe e liquor é bastan-

te rara, portanto, nao se realiza convencionalmente.

- Dosagem de anticorpos: no inicio da doenca, portanto,co-
lhe-se duas amostras num intervalo de trés semanas. Faz

diagndstico a elevacdo de 4 vezes ou mais do titulo des-

ses anticorpos. O titulo de anticorpos fixadores de
complemento permanece alto por toda vida, o que deixa
confuso o diagndstico em partes que ja tiveram conta-—

to com o virus ou vacinados.

- Dosagem de anticorpos: no inicio da doenca, a quantida-
de de anticorpos €& bastante baixa ou nula. Por isso,co-
lhe-se duas amostras num intervalo de trés semanas. Faz
diagnostico a elevacdo de 4 vezes ou mais do titulo de
anticorpos fixadores, que se eleva rapidamente mas logo
desaparece, e neutralizantes de complemento, que perma-
nece elevado por toda vida. Portanto o diagnéstico tor-
na-se impreciso nos pacientes vacinados ou que ja tive-

ram contato com o virus.



VII - DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1. Poliomielite nao paralitica

- sindrome da meningite asséptica - o liquor revela pleo-
citose, auséncia de microrganismos e nivel de glicose
normal

- meningite tuberculosa
- meningite purulenta

- febre reumatica aguda, artrite reumatdide e doenga do

soro - pode ocorrer cefaléeia, febre e rigidez de nuca
e do dorso, extremidades sensiveis, porém o liquor e
normal

- pneumonia, disenteria, febre tifoide, pielite, colite e
outras infec¢des - apresentam liquor normal e meningis-
mo

- aﬁigdalite aguda e outras patologias associadas a adeni-
te cervical - levam a crianca a manter a cabega e o pes-

cogo imoveis.

2. Poliomielite paralitica

a) Patologias que promovem debilidade muscular
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neurite infecciosa (sindrome de Guillain-Barre) - fe-
bre, cefaléia e sinais meningeos ndo sdo acentuados, e-
xistem poucas celulas e um conteudo elevado de globuli-
na no liquor. A paralisia & simétrica, mas ocorrem al-
teracgoes sensoriais e do feixe piramidal que ndo exis-
tem na poliomielite

neurite periférica - pds-injecional, toéxica lehumbo, a-
vitaminoses, etc.), herpes zoster com paralisia crania-
na, neuropafia pos-diftérica

encefalite viral transmitida por artropodes, raiva e
tétano-confundem com poliomielite bulbar

botulismo - a rigidez da nuca e a pleocitose estao au-
sentes

tipos desmielinizantes da encefalomielite associados com
exantena e outras infecg¢bes ou como seqtiela da vacina-
cao anai-rabica

paralisia por picada de carrapato - sinais meningeos es-
tao ausentes.e a retirada do carrapato leva a recupera-
cdo rapida

tumores cerebrais ou medulares

quadros paraliticos produzidos por outros enterovirus,
como o coxsackie e o echo - leves e transitorios
paralisia periddica familiar, miastemia grave, porfiria

aguda, histeria e patomimia - raras.

. Patologias que provocam pseudo-paralisia

trauma nao reconhecido

sinovite inespecifica téxica - comum no quadril e no
joelho, produz claudicacdao, geralmente unilateral
osteomielite aguda - mais septica, com leucocitose po-

limorfonuclear, sinais localizados, hemocultura positi-
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va e alteracgdes radioldgicas

- febre reumatica aguda

- escorbuto - histdéria de insuficiente ingestéo‘de vitami-
na C associada a alteracao radiologica dos ossos

- osteomielite sifilitica congénita - na primeira infancia

e indicada pelos testes soroldgicos.

Em todos esses casos a rigidez de nuca e da coluna e a

pleocitose estao ausentes.



VIII - COMPLICACOES

1. Trato Gastrintestinal

- melena decorrente das erosOes superficiais unicas ou
multiplas na mucosa intestinal

- dilatacao gastrica aguda no estagio agudo ou de conva-
lescéncia que pode, também, causar problemas respira-
torios. Fazer aspiracdo gastrica imediata e aplicacao

externa de gelo.

2. Sistema Cardiovascular

- hipertensao leve no estagio agudo devido a lesdes nos
centros vasorreguladores da meduia. Pode se associar ,
mais tarde a hipercalcemia, nefrocalcinose e lesbes vas-
culares

- irregularidades cardiacas sao raras.

3. TYatd Urihario

- paralisia transitoria da bexiga no estagio agudo

- descalcificacgao esquelética apos imobilizacdo levando a
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hipercalciuria que predispde a calculos.

4. Sistema Respiratério:

- paralisia respiratoria que pode causar:
. insuficiéncia respiratdria e obito
. diminuicao da ventilacdo pulmonar e alteracdo do me-
canismo da tosse levando a instalacgdo de processos
pulmonares (atelectasias, pneumonias e broncopneumo-

nias).

5. Sistema Nervoso

- paralisias dos pares cranianos levando ao acumulo de
secrecao na orofaringe, regurgitacdo de liquidos pelo

nariz, dificuldade de deglutigdo, estrabismo, etc.

6. Sistema misculo-esquelético

- deformagdes por vicio de postura.



IX - TRATAMENTO

E sintomatico.

O paciente deve ser observado durante toda a fase aguda

ao risco de instalacao de paralisia respiratodria.

- Cuidados Gerais:

repouso na fase aguda - usar sedativos se necessario,
evitando barbituricos

manter membros paralisados em posicao fisioldogica
iniciar exercicios apés melhora da febre e do estado
geral

sondagem vesical por 24-48 horas

assisténcia respiratoria quanddlaparecem sinais de in-
suficiéncia respiratdoria. Pode ser necessario o uso

de aparelhos respiradores.



X =3

2)

3)

FATORES QUE INFLUENCIAM A SEVERIDADE DA DOENCA E

PROGNOSTICO

Virus

sorotipo: o tipo I &€ o que mais freglientemente causa
doenca paralitica

numero de virus: extensdao da paralisia

presenca de outros enterovirus no tubo digestivo (ocu-
pam receptor)

adultos e adolescentes nao imunizados tem propensao 10
vezes superior a ter a forma paralitica em relacgao a

criancgas.

Predisposicdo Genética

Amidalectomia

Onde € mais freqiente o envolvimento bulbar que pode ser

por imunidade local e alteragbes na porta de entrada do virus.

4)

Gestacao

Aumenta 3 vezes a chance de ter poliomielite, provavelmen-

te por fatores hormonais.
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5) Atividade Fisica e Trauma

O musculo atingido geralmente é o mais utilizado. Talvez
os virus tenham tropismo por motoneménios de misculos trauma-

tizados ou muito exercitados.

Prognostico

O comprometimento bulbar (disfuncao cardiovascular e res-

piratorio) € a principal causa de morte.

Da forma paralitica 10% morrem, sendo principalmente cri-

ancgas menores de 6 meses, adultos e adolescentes.

ApOs desaparecer a febre e os sintomas constitucionais,ge-

ralmente ndo ha paralisia adicional.

A recuperacdao motora precoce € bom progndstico.



XI - EPIDEMIOLOGIA

Transmissao - Acredita-se que o homem seja o unico reser-

vatorio, sendo a transmissdo feita de homem para homem por via
fecal oral. Ocorrendo principalmente entre criancas abaixo de
2 anos, devido a seus habitos de higiene, a permanéncia pro-
longada (2 meses) do virus nas fezes e ao encontro do virus
na orofaringe apenas até a primeira semana da doenca.

A importancia de insetos como vetores da infeccao e dis-

cutivel.

Transmissibilidade - No fim do periodo de incubacao a e-

liminacao do virus € maior até a primeira semana da doenca.

A epidemiologia na poliomielite divide-se em:

- endémica

- epidémica

- pos-vacinal

A endémica ocorre em criancas abaixo de 5 anos em paises
em desenvolvimento que vivem em areas populosas com mas condi-

coes de saneamento. Em clima tropical o que propicia o apare-
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cimento de doencas causadas por enterovirus inclusive o polio-
virus. Estas criancas sdo acometidas da forma paralitica —

"Paralisia Infantil".

O comportamento epidémico afeta mais criangas acima de

5 anos. Com maior incidéncia da forma paralética 5-14 anos.

Na era pés-vacinal tivemos em 1955, com a vacina SALK,uma
baixa de 99% do numero de casos. E em 1963 com a vacina SABIN

tivemos uma baixa maior ainda.

Em Santa Catarina desde 1980 nao ha nenhum caso registra-
do de poliomielite. E no Brasil houve 3 casos de polio vaci-

nal em 1985 sem Obito.

Incidéncia - Pode ocorrer em qualquer idade, sendo rara

no neo-nato e pouco freqllente nos primeiros meses de vida. Em
paises desenvolvidos incide mais entre 4-14 anos; e nos do ter-—

ceiro mundo de 80-90% em menores de 4 anos.



XIT - PROFILAXIA

- Melhoria de saneamento e educacao de habitos de higiene

- Vacinas SALK e SABIN

SALK - Virus inativado. Via intra-muscular. Temos 3 tipos de
poliovirus.
4 inoculacgdoes I.M - 3 doses com intervalo de 4-6 sema-

nas; e a 42 dose apos 6-12 meses.
Com dose de reforcgo a cada 4-5 anos
até que ndo haja mais o virus sel-
vagem na comunidade.

- Produgao de IgG e IgM = Imunidade humoral.

Quando o virus sai do intestino ele é neutralizado pela
SALK. Tem infeccao, nao tem paralisia. Nao interfere com a

circulacao do virus na comunidade.

Se por via parenteral & usado por outros paises (Suécia)

combinada com outras vacinas.

Vantagens da SALK - confere imunidade humoral em um nume-

ro satisfatdorio de individuos vacina-
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dos

- Pode ser incorporada a vacina triplice
(DPT)

- A auséncia do virus vivo evita a po-
tencial mutacao e revisdao da viruléncia

- Pode ser empregada em individuos imuno-

—-deficientes.

Desvantagens da SALK Sao necessarios reforgos para a ma-

nutencdao dos titulos de A.C.

- Nao induza imunidade local (intesti-
nal)

— custo mais elevado

- Falhas técnicas na sua inativacao po-

dem levar a surtos.

SABIN - Virus atenuado. Via oral. Atualmente a mais usada. In-
clusive no Brasil, sendo altamente eficaz. Pode ser mo-
no, bi ou trivalente. O virus se multipla no intestino

poréem ndo consegue causar doenca. Perde a patogenicida-

de e a viruléncia.

Na Poliomielite com Virus selvagem ha 1% de paralisia

Na poliomielite com Virus vacindl ha 1/6.000.000

Vacina Sabin Trivalente tipo I - 1.000.000
por dose (1 gota = 0,2 tipo II - 100.000
ml) tipo III - 300.000

Esquema: 3 doses a partir dos 2 meses de vida, com interva-
lo de 2 meses, seguida de reforco aos 18 meses, e as vezes aos

6 anos de idade.

Sobredose nao ha perigo de haver.
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O Virus selvagem compete com o vacinal, por isso damos 3
doses.

O intervalo da SABIN é de 45 dias no minimo, porque o vi-
rus da primeira dose (s6 1 vai se estabelecer) antes dos 45
dias ainda estara presente nos receptores; impedindo os outros

virus de se implantarem. Perdendo a dose.

Dos individuos vacinados (com 3 doses), 85% criam imunida-
de, e eliminando virus vacinal nas fezes passam para outras cCri-

ancas.

Os dias de vacinacdo nacional sdo no segundo sabado de
junho e no segundo sabado de agosto; porque no verao circulam
mais outros enterovirus interferindo na imunizacgdo. Idade de

0-4 anos.

Vantagens da SABIN Confere Imunidade Humoral e Intesti-

nal da mesma forma que a infecgao na-

teoral

- A imunidade é duradoura

- A via de administracdo oral é mais
facil e tem maior aceitabilidade do
que a I.M.

- Em condigdes epidémicas induz a pro-
ducao de A.C. e bloqueia a prolife-
racdo intestinal do wvirus

- £ mais barata e nao necessita de

reforgos sistematicos.

Desvantagens da SABIN - Pode levar, por mutacdo, a casos

de poliomielite no receptor ou

seus: contatos

- O virus pode se propagar por ou-
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tros individuos nao vacinados

Fm reqgiodes tropicais, doses repeti-
das sao muitas vezes ‘necessarias
para que v individuo se imunize

E contra indicada em pessoas com
deficiéncia imunitaria primaria ou
secundaria ao uso de drogas imunos-

supressoras.
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