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editorial Ao longo do crescimento do ser humano vão surgindo novas etapas e novos desa-

fios. Pela segunda década de vida existe uma necessidade de participar em atividades 

fora do núcleo familiar, passando a ser mais intensa a vida com os pares.

É saudável que os jovens tenham amigos, saiam, se divirtam. E todos sabemos que 

a diversão leva a alguns consumos e, por vezes, a excessos, estes, menos desejáveis.

 Nos últimos anos temos assistido a uma mudança nos usos e abusos por substân-

cias recreativas. Embora o álcool continue a ser aquele de uso mais comum, têm vindo 

a proliferar uma panóplia de drogas, algumas das quais de conhecimento escasso pelos 

médicos, nomeadamente por aqueles que lidam com a faixa etária pediátrica. A atuali-

zação de conhecimentos sobre este consumo, lícito e ilícitos, tornou -se imprescindível, 

de forma a reconhecer as situações, tanto a nível de serviço de urgência como a nível 

de seguimento em ambulatório.

Sintomas resultantes de consumo de drogas são variáveis, como perturbações de 

sono, défice de atenção, perturbação de memória, cansaço, mialgias e alterações do 

transito intestinal; mas podem ser tão graves como crises de agitação, falência car-

díaca e respiratória, coma, convulsões, síndromo serotoninégico ou rabdomiólise. Os 

sintomas dependem do tipo e quantidade de droga usada, da interação entre elas bem 

como à predisposição do jovem. O impacto duma droga será completamente diferente 

se o jovem tiver uma perturbação cardíaca (como o síndromo de QT longo) ou uma 

doença metabólica (por exemplo glicogenose) ou genética (por exemplo, defeito gene 

da rianodina)

Se consultarmos o relatório das Nações Unidas  - UNODOC  - sobre o consumo de 

drogas em 2013, percebemos que apesar dos esforços, o consumo não tem diminuí-

do. Existe uma estabilização no uso de drogas tradicionais mas há um crescimento do 

mercado das “novas drogas psicoativas” (NPS). Houve igualmente um crescimento no 

abuso de drogas de prescrição.

Existem as drogas tradicionais (como cannabis, cocaína, heroína), as drogas prescri-

tas (como benzodiazepinas, barbitúricos), mas existe um maior mercado para as novas 

drogas psicoativas, cuja composição se vai modificando de forma a não serem conside-

radas ilícitas!! Para além disso, um comprimido pode conter substâncias diferentes; por 

exemplo o “clássico” comprimido ecstasy poderá ser composto por 3,4 metillenedioxime-

tanfetamina (MDMA) mas poderá ser outra substância como a para -metoxianfetamina 

(“a pílula da morte”) ou uma mistura desconhecida de várias substâncias.

O termo novas drogas psicoativas aplica -se a um largo número de  substâncias de 

abuso não controladas pelas leis internacionais e que tentam mimetizar os efeitos das 

drogas controladas. Exemplos de NPS são os canabinoides sintéticos contendo várias 

misturas de ervas, piperazinas, produtos vendidos como sais de banho (tipo catinonas) 

e várias fenetilaminas. O acesso às drogas é feito através de compra em mercado “tra-

dicional”, mas pode, igualmente, ser adquirido via Internet. 

No último estudo em jovens entre 15 e 16 anos, houve uma redução ou estabilização 

do uso das drogas. Contudo, o uso de múltiplas drogas continua a ser um problema. As 

drogas são usadas frequentemente em combinação umas com as outras, ou combina-

das com álcool, e /ou drogas de prescrição, com potenciação de toxicidade e quadros 

clínicos complexos.

Independentemente da área clínica, em idade pediátrica a que cada um se dedique, 

é imprescindível o conhecimento sobre as antigas e novas drogas.

Manuela SantosI
__________

I S. Neuropediatria, CH Porto, 4099-001 Porto, 

 Portugal. manuela.a.santos@gmail.com
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Alcoolismo na adolescência: 

a realidade de um Serviço de Pediatria

ADOLESCENT ALCOHOLISM: 

THE REALITY OF A PAEDIATRIC UNIT 

ABSTRACT

Introduction: Alcohol is the leading substance abuse 

among adolescents, and is associated with risk behaviours, 

school and family problems and dependency.

Objectives: To characterize the profile and pattern of al-

cohol consumption in the adolescents admitted for alcohol in-

toxication in the paediatric emergency department in Tondela-

Viseu Hospital Center, Viseu.

Methods: Retrospective  descriptive study of the admis-

sions of adolescents in the emergency paediatric department, 

with the diagnosis of alcohol intoxication during a five years’ 

period (January 2006 – December 2010). 

Results: Seventy-four teenagers (aged 11 to 17 years/

mean age: 15 years) were admitted with the diagnosis 

of acute alcohol intoxication, 77% male. The main context of 

alcohol abuse was with friends, at parties, and mostly distilled 

spirits drinks. 

On admission the average Glasgow Scale score was 12 

(inferior to eight in 7%). The average blood alcohol level at ad-

mission was 1.78 g/l, with a maximum of 3.47 g/l. Consump-

tion of other drugs was found in 10% of cases.  The more fre-

quent  co-morbidities were abrasion, lesions and minor head 

injuries; only  one  case of  supra-orbital  fracture.   Only  sev-

en cases required hospitalization over 24hours.

Discussion and conclusions: Alcohol abuse in adoles-

cents admitted to our service was experimental and in group. 

Major concerns  are the high rates of alcohol  level and the 

exposure  to risk,   including  accidents.  There weren’t  high 

rates of of use of other drugs.

Key-words: Adolescence, alcohol, risk behaviours, substance 

abuse.

Sofia AiresI; Sérgio NevesI; Maria José CálixI; Cecília FigueiredoI; Alzira SilveiraI

__________

I S. Pediatria, CH Tondela-Viseu, 3504-509 Viseu, Portugal. 

 sofiaires@gmail.com; rod.sergio@hotmail.com; 

 mariajosecalix@gmail.com; luxalfigueiredo@gmail.com; 

 alziramaria2615@gmail.com

RESUMO

Introdução: O álcool é a droga de abuso mais consumida 

entre os adolescentes, levando a acidentes, comportamentos de 

risco, problemas escolares e familiares e dependência.

Objetivos: Caracterizar o perfil e o padrão de consumo de 

álcool dos adolescentes admitidos por intoxicação alcoólica no 

serviço de urgência pediátrico do Centro Hospitalar Tondela-

-Viseu.

Métodos: Estudo retrospetivo descritivo dos casos de ado-

lescentes entre os 11 e 17 anos e 364 dias admitidos no serviço 

de urgência pediátrico do Centro Hospitalar Tondela-Viseu com 

o diagnóstico de intoxicação alcoólica aguda entre Janeiro 2006 

e Dezembro de 2010 (cinco anos).

Resultados: Foram admitidos 74 adolescentes com diag-

nóstico de intoxicação alcoólica aguda, com idade média de 15 

anos e maioritariamente do sexo masculino. O contexto domi-

nante foi festivo, com colegas, preferindo as bebidas destiladas.

Na admissão a pontuação pela Escala de Glasgow foi em 

média 12 (7% casos com Glasgow inferior a oito). A taxa de 

alcoolemia média à entrada foi de 1,78g/l, com um máximo de 

3,47g/l. Detetaram-se consumos de outras drogas em 10% dos 

casos. Como comorbilidades predominaram as lesões tipo es-

coriações e traumatismos cranianos leves; apenas um caso de 

fratura supraorbitária. Apenas sete casos necessitaram de inter-

namento superior a 24 horas. 

Discussão e conclusões: Os consumos dos adolescentes 

admitidos no nosso serviço são experimentais, em grupo, pre-

ocupando as altas taxas de alcoolemia e a exposição ao risco, 

nomeadamente acidentes. Não se verificaram taxas elevadas de 

outros consumos.

Palavras-chave: Adolescência, alcoolismo, comportamen-

tos de risco, consumos.

Nascer e Crescer 2014; 23(1): 8-11
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INTRODUÇÃO

O álcool é a droga mais consumida entre os adolescentes, 

provocando graves consequências imediatas e outras mais 

tardias. A curto prazo, a referir os acidentes/traumatismos, os 

comportamentos sexuais de risco (gravidez indesejada, doenças 

sexualmente transmissíveis, violação) e a violência. Em consu-

mos periódicos ou mantidos, podem ainda surgir problemas es-

colares (mau aproveitamento escolar e absentismo), problemas 

familiares, depressão/ suicídio e, até mesmo, dependência física 

e psicológica (1). Estima-se que, na União Europeia, ocorram 195 

000 mortes por ano relacionadas com o consumo de álcool, com 

predomínio do sexo masculino e na faixa etária entre os 15 e os 

29 anos. Na sinistralidade rodoviária portuguesa foram regista-

das 305 mortes em 2007 atribuíveis ao álcool (2).  

Dados do Instituto da Droga e Toxicodependência confirmam 

que o início de consumo de bebidas alcoólicas, entre os 15 e os 

17 anos, tem aumentado nos últimos dez anos, passando de 

30% em 2001 para 40% em 2007, com alguns jovens a ingerir 

álcool regularmente (2). O início de consumo de álcool antes dos 

15 anos aumenta em quatro vezes o risco de alcoolismo no fu-

turo, relativamente aos que iniciam o consumo mais tarde, aos 

21 anos (3).

São conhecidos alguns fatores de vulnerabilidade para esta 

situação, entre eles, encontram-se os padrões familiares: filhos 

de pais alcoólicos têm maior risco de consumir álcool excessiva-

mente no futuro. Adolescentes com comportamento antissocial, 

baixa autoestima, baixo rendimento escolar, excluídos por pares 

ou família ou com amigos com consumos ilícitos, bem como ado-

lescentes com co-morbilidades como depressão, história de abu-

so físico ou Perturbação de Hiperatividade e Défice de Atenção, 

são mais vulneráveis (3).

A pressão publicitária, os padrões culturais, sabendo-se que 

o consumo de álcool é bem aceite e tolerado no nosso país, e a 

pressão do grupo, privilegiando o consumo alcoólico como forma 

de aceitação do grupo ou como meio de diversão, atraem os 

adolescentes para a utilização de álcool (3).

O tipo de consumo mais popular entre os adolescentes de 

todo o mundo é o chamado “binge-drinking”, que consiste na in-

gestão de várias bebidas num curto espaço de tempo de elevado 

teor alcoólico, atingindo rapidamente um estado de embriaguez 
(2). De salientar que as bebidas mais em voga atualmente têm um 

alto teor de álcool que vão desde cerca de 20% nos licores até 

85% no caso do absinto.

Apesar da dependência alcoólica nos adolescentes ser rara, 

dado o tipo de consumo ser preferencialmente esporádico, de-

vemos suspeitar de abuso de álcool em adolescentes se houver 

história de intoxicações agudas frequentes, se tolerarem gran-

des quantidades de álcool, se não conseguem parar ou reduzir 

o consumo, se ocorrer amnésia circunstancial associada a con-

sumos, se mantêm consumos apesar de todas as advertências 

e se dão prioridade ao álcool em detrimento da escola/família/

atividades de lazer (3).

Clinicamente, a intoxicação alcoólica apresenta um largo es-

pectro de manifestações que vão desde agitação e desinibição, 

passando pela diminuição da coordenação motora, hipotermia e 

hipoglicemia, até coma e falência respiratória. O grau de altera-

ção do estado de consciência está diretamente relacionado com 

a alcoolémia (4)!

A Academia Americana de Pediatria recomenda a discussão 

dos riscos com os jovens, bem como o rastreio do consumo de 

álcool em cada consulta de adolescência (3). Estudos mostram 

que uma breve entrevista motivacional só com o adolescente 

tem-se mostrado eficaz na redução do consumo de álcool (5).

Em Portugal, foi criado um fórum de discussão, integrado no 

Plano Nacional para a Redução dos Problemas Ligados ao Álco-

ol, em parceria com a Comissão Europeia, onde serão debatidos 

vários aspetos sobre esta problemática, tendo como objetivos 

a redução do consumo entre os jovens e durante a gravidez e 

amamentação, entre outros (6). 

Uma vez que a idade pediátrica admitida no nosso hospital 

é até aos 18 anos e, dado não haver estudos portugueses sobre 

esta problemática, pareceu-nos pertinente caracterizar a nossa 

população adolescente quanto ao consumo de álcool. Assim, 

com este trabalho pretende-se caracterizar o perfil e o padrão de 

consumo de álcool dos adolescentes admitidos por intoxicação 

alcoólica no serviço de urgência pediátrico do Centro Hospitalar 

Tondela-Viseu, Viseu.

METODOLOGIA

Foi realizado um estudo retrospetivo descritivo dos casos 

de adolescentes entre 11 e 17 anos e 364 dias admitidos no 

serviço de urgência do Centro Hospitalar Tondela-Viseu com o 

diagnóstico de intoxicação alcoólica e internados na Unidade de 

Internamento de Curta Duração, entre Janeiro 2006 e Dezembro 

de 2010 (cinco anos). 

Para tal, foram consultadas as fichas de urgência destes 

adolescentes, estudando as variáveis: idade, sexo, dia e hora 

de vinda ao serviço de urgência, contexto, quantidade e quali-

dade de ingestão alcoólica, Escala Glasgow/estado clínico na 

admissão, episódios prévios, lesões associadas, presença de 

acompanhante, contexto familiar, exames auxiliares de diag-

nóstico realizados e seus resultados, tratamento e destino após 

alta.

RESULTADOS

Foram admitidos 74 adolescentes na Unidade de Interna-

mento de Curta Duração no período em estudo, sendo a maio-

ria do sexo masculino (77%), em período nocturno (54%) e com 

idade média de 14,6 anos, com mínimo de 12 e máximo de 17 

anos. Verificou-se um predomínio de intoxicações em dias fes-

tivos, fim-de-semana ou férias, correspondendo a 65% das ad-

missões. A maioria dos consumos (58%) foi realizada em con-

texto de festa com amigos ou colegas mas em 20% dos casos o 

consumo ocorreu na escola. Ainda assim, 11% dos adolescentes 

consumiram em casa ou em reuniões familiares (Figura 1).

As bebidas mais consumidas foram as bebidas destiladas 

em 82,5%, sendo na maioria dos casos utilizadas misturas de 

bebidas/”shots”(51%). Em segundo lugar surge o consumo de 

whisky (16%) e em terceiro consumo de vodka (10%) e vinho 

(10%) (Figura 2).
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À admissão, 8% apresentava uma Escala de Coma de Glas-

gow (ECG) inferior a oito, 23% entre oito e 11 e os restantes igual 

ou superior a 12, registando-se um valor mínimo na ECG de três. 

O valor médio atribuível à ECG foi de 12. Clinicamente, as per-

turbações gastrointestinais como náuseas e vómitos (42%) e as 

alterações ligeiras da consciência (32%) foram as apresenta-

ções mais frequentes. Ainda assim, registaram-se quatro casos 

de alterações graves da consciência (ECG inferior a oito) e dois 

casos de hipotermia. 

Ocorreram lesões em 20 casos (27%), sendo as mais fre-

quentes as escoriações (30%), os traumatismos crânio-encefáli-

cos ligeiros (20%) e as quedas (15%). Foram registados três ca-

sos de traumatismo com fratura associada, ocorrendo, no caso 

mais grave, fratura do teto da órbita.

Nos antecedentes, salientam-se cinco casos (6,7%) com epi-

sódios prévios de intoxicação, dos quais dois casos de ingestão 

medicamentosa voluntária e três casos de intoxicação alcoólica. 

Foram registadas comorbilidades em dois casos: um caso de 

epilepsia e outro de anorexia nervosa.

Foram identificados nove casos (12,2%) de jovens inseridos 

em famílias disfuncionais, dos quais um jovem sinalizado pre-

viamente pela Comissão de Proteção de Crianças e Jovens, um 

filho de pai alcoólico, um jovem que abandonou a escola, e um 

jovem que não vive com os progenitores.

A maioria dos jovens foi trazida à urgência pelos familiares 

(29,7%), bombeiros (25,7%) ou INEM (18,9%), bem como trans-

feridos de outras instituições (16,2%). Em seis casos (8,1%) os 

jovens foram acompanhados por um funcionário da escola e ou-

tros seis por colegas.

Em 69 casos (93,2%) foram realizados testes de alcoolemia, 

registando-se um valor médio de 1,78 g/l, com um mínimo de 

0,02 g/l e máximo de 3,47 g/l (figura 3). Apenas 53% dos casos 

foram submetidos a pesquisa de drogas de abuso na urina, reve-

lando-se positiva em 10% dos casos (5% com benzodiazepinas 

positivas e outros 5% com canabinóides positivos).

Todos realizaram fluidoterapia endovenosa e ficaram em vi-

gilância. Em sete casos a vigilância prolongou-se mais de 24 

horas. À data de alta, 24% dos adolescentes foram referencia-

dos à consulta, maioritariamente para a consulta de Medicina do 

Adolescente. 

DISCUSSÃO

Verificou-se um predomínio de intoxicações alcoólicas entre 

os jovens do sexo masculino e em idades mais jovens, com uma 

média de idade de 14,6 anos, pondo em causa o cumprimento 

da legislação portuguesa que proíbe a venda de bebidas alcoóli-

cas a menores de idade. Para além das manobras que os jovens 

possam utilizar para contornar a lei, nomeadamente recorrendo 

a bebidas trazidas de casa ou pedindo a colegas mais velhos 

para comprarem as bebidas, poderá, em alguns casos, não estar 

a ser cumprida a lei.

Este estudo veio corroborar que a experimentação/ curiosi-

dade corresponde ao tipo de consumo alcoólico mais frequente 

entre os adolescentes, geralmente em contexto festivo nomea-

damente entre colegas, e em épocas festivas ou fins-de-sema-

Figura 1 – Contexto de consumo

Figura 3 – Distribuição da taxa de alcoolémia

Figura 2 – Distribuição do tipo de bebidas consumidas
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na. No entanto, uma preocupante percentagem de adolescentes 

(20%) confessou ter consumido álcool dentro do recinto escolar, 

levantando problemas em relação à vigilância no recinto escolar. 

Alguns admitiram terem consumido em casa ou reuniões familia-

res, traduzindo a permissividade de algumas famílias face a esta 

temática, bem como alguma falta de vigilância em casa.

Alertamos para o consumo crescente de múltiplas bebidas 

com alto teor alcoólico, quer isoladamente quer misturadas 

(“shots”), que se tem divulgado entre os adolescentes, como 

também se verificou num estudo espanhol com 90,7% de con-

sumo de bebidas de alto teor alcoólico (1). Este tipo de consumo 

conduz a elevadas taxas de alcoolémia que se instalam rapida-

mente, sem que o adolescente se aperceba, ficando mais vulne-

rável aos riscos, nomeadamente de acidentes. De notar que a 

taxa de alcoolémia média verificada de 1,78g/l é muito superior à 

permitida atualmente pelo código da estrada (0,5g/l), apesar de 

ser semelhante à encontrada num estudo realizado num hospital 

de Barcelona (1,86g/l) (1).

Apesar de a maioria se apresentar no serviço de urgência 

com alterações ligeiras da consciência e vómitos, verificaram-se 

7% de admissões com Escala Glasgow inferior a 8, demonstran-

do a gravidade de algumas situações.

Sabe-se que o contexto familiar é determinante nos consu-

mos destes jovens assim como o modelo parental, tão importan-

te nesta fase de mudança, crescimento e maturidade dos jovens. 

Neste estudo verificou-se que 12,2% das situações ocorreram 

em contexto familiar desfavorável, sendo a inserção em famílias 

disfuncionais fator de risco para o consumo (3). 

No nosso hospital, todos os jovens com antecedentes de 

consumos prévios ou consumos aditivos, comorbilidades, com-

portamentos de risco ou inseridos em contextos familiares/esco-

lares desfavoráveis são enviados para a consulta de Medicina do 

Adolescente, onde serão abordados os riscos e consequências 

dos consumos/comportamentos de risco.

CONCLUSÃO

O álcool é uma droga de fácil acesso, apelativa e o seu uso é 

facilitado pelos padrões culturais permissivos face a esta proble-

mática. No entanto, não devemos esquecer que a ingestão alco-

ólica está fortemente relacionada com acidentes/traumatismos 

na adolescência, bem como problemas escolares e psicológicos, 

causando morbi-mortalidade nesta faixa etária.

Os adolescentes são um grupo vulnerável ao consumo de 

álcool uma vez que estão numa fase de experimentação e curio-

sidade, sentem-se imunes aos riscos, e são sujeitos à pressão 

dos colegas para se sentirem integrados num grupo. Dado se 

encontrarem numa fase de crescimento e desenvolvimento, são 

também mais vulneráveis aos seus efeitos físicos. O consumo 

de álcool nesta fase poderá condicionar e restringir todo o po-

tencial de desenvolvimento destes jovens, interferindo na sua 

qualidade de vida.

Assim, é de extrema importância abordar os consumos com 

os adolescentes em todas as oportunidades, quer em meio hos-

pitalar, quer na comunidade, alertando para os seus riscos.
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Recém-nascido no Serviço de Urgência 

– casuística do ano 2011 de um Centro Hospitalar

NEWBORN INFANT IN THE EMERGENCY DEPARTMENT – 

CASE SERIES OF 2011 IN A HOSPITAL CENTER

ABSTRACT

Introduction: The birth of a child is a challenge for parents. 

Thus, during the neonatal period many questions arise to parents, 

leading to frequent visits to the Emergency Department (ED), 

often unjustified from a clinical point of view.

Objectives: Characterization of newborn visits to the 

paediatric ED for a 12 months’ period, and evaluation of the need 

for emergency paediatric care..

Material and methods: Retrospective study of all neonates’ 

visits to the ED in our hospital from January to December 2011, 

analysing clinical and demographic data. 

Results: During the study period, a total of 394 neonates were 

admitted in the ED (20% visited more than once), representing 

1,3% of all paediatric visits; 20% were referred by health 

professionals. The main causes of ED utilisation were alimentary 

tract complaints (31%), dermatological issues (18%), jaundice 

(17%) and respiratory symptoms (15%). Diagnostic tests were 

required in 44%, mostly transcutaneous bilirubin measurement 

and urine analysis. Only 18% of the patients received treatment. 

The most frequent diagnoses were benign neonatal pathology 

and healthy care child issues in 57% of cases (n=283). The 

majority of neonates (75,6%) was discharged. 56,8% of mothers 

were primiparous and the median maternal age was 30 years. 

Half of the mothers with known literacy skills, studied during more 

than nine years.

Conclusions: Most neonatal utilisation of emergency 

paediatric services is due to non-urgent conditions that could 

be managed in primary care. We underline the importance of 

proper support  and education of mothers during pregnancy and 

neonatal period. Nevertheless due to the lack of specificity of 

the neonatal symptoms, paediatricians must be alert to rule out 

severe disease. 

Key-words: Access to health care, newborn infant, paediatric 

emergency department.
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RESUMO

Introdução: O nascimento de um filho é um desafio para os 

pais. Assim, no período neonatal, surgem frequentemente dú-

vidas que motivam a ida ao Serviço de Urgência (SU), muitas 

vezes sem justificação clínica.

Objetivos: Caracterizar as admissões de recém -nascidos 

(RN) no SU num período de 12 meses e avaliar a justificação do 

atendimento pediátrico urgente.

Material e métodos: Análise retrospetiva dos episódios de 

urgência dos RN que recorreram ao nosso hospital entre Janeiro 

e Dezembro de 2011. 

Resultados: No período em estudo, recorreram 394 RN 

(20% foram observados em mais do que uma ocasião), repre-

sentando 1,3% das admissões no SU Pediátrico; 20% referencia-

dos por profissionais de saúde. Os principais motivos de recurso 

foram queixas gastrointestinais (31%), lesões cutâneo -mucosas 

(18%), icterícia (17%) e queixas respiratórias (15%). Foram rea-

lizados exames complementares em 44% das admissões, sendo 

os mais frequentes, bilirrubina transcutânea e análise de urina. 

Institui u-se terapêutica em 18% dos casos. Os diagnósticos mais 

frequentes corresponderam a patologia neonatal benigna e pro-

blemas de puericultura em 57% dos casos (n=283). A maioria 

dos RN (75,6%) teve alta para o domicílio. A mediana da idade 

materna foi de 30 anos e 58,6% eram primíparas. Metade das 

mães cuja escolaridade foi conhecida tinham concluído o nono 

ano.

Conclusões: A maioria dos recursos ao SU hospitalar no 

período neonatal corresponde a situações não urgentes que 

poderiam ser resolvidos nos Cuidados Primários de Saúde. 

Salienta -se a importância do esclarecimento das mães durante 

a gravidez e período neonatal. Por outro lado, a inespecificidade 

de sintomas nesta faixa etária exige um maior nível de alerta 

para as situações potencialmente graves. 

Palavras -chave: Acesso a cuidados de saúde, recém-

-nascido, urgência pediátrica.

Nascer e Crescer 2014; 23(1): 12-16
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INTRODUÇÃO

Para os pais, receber um recém -nascido (RN) é enfrentar 

novos desafios. O período neonatal é uma fase de sucessivas 

descobertas, mas simultaneamente de dúvidas e preocupações 

acrescidas quer de carácter médico, quer no âmbito da pueri-

cultura. Vários estudos mostram a crescente tendência dos pais 

para procurarem respostas às suas múltiplas questões nos Ser-

viços de Urgência (SU) Pediátrica(1 -3). 

Alguns dos fatores que parecem contribuir para a inseguran-

ça materna neste período de adaptação são a alta precoce após 

o parto, com consequente redução do tempo de esclarecimen-

to das puérperas na maternidade, o atraso na primeira consulta 

nos Cuidados de Saúde Primários (CSP), muitas vezes motivado 

pela não atribuição de Médico de Família, a idade materna infe-

rior a 21 anos e a primiparidade. Do mesmo modo, as alterações 

sociais das últimas décadas, com tendência à criação de peque-

nos núcleos familiares, nomeadamente monoparentais, sem o 

apoio e partilha de experiências da família alargada podem favo-

recer a sensação de isolamento face a essa nova realidade que 

é ter um recém -nascido em casa(1,3,4).

Por outro lado, salientam -se as características particulares 

desta faixa etária, em que o RN enfrenta importantes adaptações 

fisiológicas à vida extra -uterina. A imaturidade e inespecificidade 

dos sintomas exige um maior nível de alerta para a suspeição 

de doenças potencialmente graves, por parte dos profissionais 

de saúde. 

No sentido de otimizar os recursos e os serviços oferecidos 

a esta população e evitar a exposição desnecessária dos RN a 

doenças infeciosas transmissíveis existentes no ambiente hos-

pitalar, é fundamental que os pais estejam convenientemente 

informados das características normais de um recém -nascido 

saudável, bem como dos sinais de alarme(5).

OBJETIVOS

Caracterizar as admissões de RN no SU num período de 12 

meses. Identificar situações de recurso ao SU que poderiam ser 

evitadas, adequar estratégias que permitam reduzir a proporção 

de atendimentos desnecessários no período neonatal e rever as 

condições de atendimento no SU, de forma a minimizar a expo-

sição dos RN a potenciais agentes infeciosos.

MATERIAL E MÉTODOS

Análise retrospetiva dos episódios de urgência dos RN que 

recorreram a um Hospital Nível 2 entre Janeiro e Dezembro de 

2011. As variáveis analisadas foram: idade, sexo, motivo de vin-

da à urgência, referenciação, meios auxiliares de diagnóstico, 

diagnóstico, terapêutica e destino. As informações colhidas fo-

ram registadas numa base de dados utilizando o programa in-

formático Microsoft Office Excel 2007®. Foi também utilizado o 

programa estatístico SPSS 20.0, comparando -se dados qualita-

tivos através do teste de qui -quadrado. Aceitou -se como nível de 

significância um valor de p<0,05.

RESULTADOS

 - Caracterização da população

No período em estudo ocorreram 37479 admissões no SU 

Pediátrico. Destas, 493 integravam -se no período neonatal. No 

total foram admitidos 394 RN, no entanto, 79 recorreram ao SU 

por mais do que uma ocasião (61 RN duas vezes, 16 RN três 

vezes e dois RN quatro vezes). 

Do total de RN, 329 (84%) nasceram no Centro Hospitalar 

do Baixo Vouga. 

Não se verificou um padrão de distribuição sazonal. Ocorreu 

um maior número de visitas no mês de Março (Gráfico 1).

Gráfico 1 – Distribuição das admissões no SU no período neonatal em 2011.

A maioria dos RN era do género masculino (54%). A mediana 

das idades de recurso foi de 13 dias. Não se assistiu a uma di-

minuição progressiva do recurso à urgência ao longo do período 

neonatal. Registaram -se mais admissões (38%) na segunda se-

mana de vida e menos (26%) na terceira (Gráfico 2).

Gráfico 2 – Número de visitas ao SU distribuídos pelas quatro semanas de vida.
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O tipo de parto foi conhecido em 369 RN, 66% ocorreu por 

via vaginal (39% eutócico e 27% por fórceps e/ou ventosa). Os 

restantes foram por cesariana.

Obteve -se informação relativa à idade gestacional em 372 

RN. Destes, 91,2% eram de termo. Quanto à alimentação, con-

seguiu apurar -se em 350 RN e 75% faziam leite materno em 

exclusivo na data de admissão no SU.

Relativamente às características maternas, foi conhecida a 

idade em 363 mães, sendo a mediana de 30 anos (mínimo 16, 

máximo 46 anos) e 8,6% tinham idade inferior a 21 anos. Cin-

quenta e oito por cento das mães eram primíparas (217/371). 

Apenas se obteve informação acerca da escolaridade em 238 

mães, sendo que 52,9% apresentavam habilitações superiores 

ao 9º ano de escolaridade (Tabela 1).

Tabela 1 – Características da População

Características n (%)

Tipo de Parto

   Eutócico

   Cesariana

   Fórceps e/ou Ventosa

369

144 (39%)

125 (34%)

100 (27%)

Idade Gestacional

  Termo

  Pré -termo

376

343 (91%)

33 (9%)

Alimentação

   LM em exclusivo

   Aleitamento misto

   Leite adaptado

350

262 (75%)

67 (19%)

21 (6%)

Idade Materna

   < 21 anos

  ≥ 21 anos

363

31 (8,5%)

332 (91,5%)

Paridade

   Mãe primípara

   Mãe multípara

371

217 (58%)

154 (42%)

Escolaridade Materna

   1º ciclo do ensino básico

   2º ciclo do ensino básico

   3º ciclo do ensino básico

   Ensino secundário

   Ensino superior

238

7 (3%)

40 (17%)

75 (31%)

52 (22%)

64 (27%)

Abreviatura: LM – Leite materno

 - Referenciação ao SU

A iniciativa da visita ao SU foi dos pais em 80% (394/493) das 

admissões. Os restantes casos foram referenciados por profis-

sionais de saúde: centro de saúde (49), reavaliação de crianças 

já observadas previamente no hospital (30), pediatra assistente 

(9) e outro profissional de saúde, incluindo a linha Saúde 24 (11).

 - Motivo de recurso ao SU

Os motivos de admissão foram divididos em sete grupos: 

gastro -intestinais (29%), cutâneo -mucosos (18%), icterícia 

(16%), respiratórios (14%), choro (6%), febre (2%), outros mo-

tivos (14%), (Tabela 2). 

Tabela 2 – Motivos de recurso ao serviço de urgência pediátrico 

pelos recém -nascidos

Motivo Nº Motivo Nº 

Gastrointestinal/alimentar
Alteração trânsito intestinal
Vómitos/regurgitações
Difi culdade alimentar
Má progressão ponderal 
Noção de dor abdominal

143
45
39
24
19
16

Choro isolado/irritabilidade 30 

Febre 11 

Outros motivos
ALTE/Engasgamento
Tumefações (inguino -escrotal, 

parietal, cervical, umbilical)
Hipertrofi a mamária
Diminuição de movimentos MS
Micção alaranjada
Prostração
Hemorragia genital
Secreção auricular
Queda
Movimentos ritmados dos membros
Torcicolo
Convocados para repetir análises 
Outro

69
14

10
9
6
3
3
2
2
2
2
1
7 
8

Cutâneo/Mucosas
Alterações coto umbilical
Lesões oculares
Lesões cutâneas
Lesões mucosa oral
Alterações ungueais 

90
30
25
24

9
2

Icterícia 77

Respiratório
Obstrução nasal, tosse, rinorreia
Noção de difi culdade respiratória 

73
52
21

Abreviaturas: ALTE – Apparen Life -Threatening Events (evento ameaçador de 

vida); MS – Membro superior

 - Exames auxiliares de diagnóstico

Não foi realizado qualquer exame auxiliar de diagnóstico 

(EAD) em 56% das admissões. 

As restantes crianças realizaram: avaliação de bilirrubina 

transcutânea (24%), análise de urina (23%), análises de san-

gue (19%), pesquisa de Vírus Sincicial Respiratório (VSR) nas 

secreções respiratórias (16%), cultura de exsudato ocular (5%), 

radiografia torácica (2,5%), análise de líquido cefalo -raquidiano 

(1,5%), entre outros (9%).

Verificámos que foi realizado maior número de EAD nos RN 

referenciados por profissionais de saúde do que nos levados por 

iniciativa dos pais (p<0,05).

 - Diagnósticos (Tabela 3)

Os principais diagnósticos aquando da alta foram icterí-

cia (37,9%), sendo que 18/77 necessitaram de fototerapia. 

Seguiram -se as infeções respiratórias: rinofaringites (29,1%) e 

infeções respiratórias das vias aéreas inferiores (10,3%). Poste-

riormente salientam -se as cólicas do primeiro trimestre (19,7%), 
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falsa diarreia/obstipação do RN (16,5%), alterações não patoló-

gicas do coto umbilical (13,7%), incluindo granulomas e aspe-

to exsudativo após a queda, sem sinais inflamatórios e refluxo 

gastro -esofágico (12,9%). 

Os 11 RN que foram admitidos por febre tiveram os seguin-

tes diagnósticos na alta: Pielonefrite aguda por E. coli (4), Sépsis 

(3), Infeção vírica provável (2), Meningite (1) e Bronquiolite (1).

 - Terapêutica

Foi instituída terapêutica em 18% dos RN, da qual se desta-

ca: fototerapia, antibioterapia, antivírico (aciclovir), oxigenotera-

pia e fluidoterapia. 

Nos restantes casos salientam -se os conselhos de puericul-

tura dados aos pais, nomeadamente tranquilização da família, 

ensino da técnica de aleitamento materno e medidas anti -refluxo.

 - Orientação

Dos RN observados, 76% tiveram alta para o domicílio. Fo-

ram internados 18% pelos seguintes motivos: 29 por infeção res-

piratória (20 dos quais com pesquisa positiva para VSR nas se-

creções respiratórias), icterícia com necessidade de fototerapia 

(18), ALTE/engasgamento (9), vómitos/refluxo gastro -esofágico 

(RGE) (8), dificuldades alimentares (7), pielonefrite (6), sépsis 

(3), má progressão ponderal (1), gastroenterite aguda por rotaví-

rus (1), varicela (2), meningite (1), traumatismo crânio -encefálico 

(1), abcesso sacrococcígeo (1), hipotermia (1) e fissura anal (1).

Dezoito RN (5%) foram reavaliados no SU, dois foram refe-

renciados à Consulta de Pediatria por fratura da clavícula e dimi-

nuição da mobilidade do membro superior, um para a Consulta 

de Fisiatria por paralisia do plexo braquial, um para a Consulta 

de Cirurgia por hérnia inguinal e um para a Consulta de ORL por 

otite média aguda. Foi necessária a transferência para Hospi-

tal Nível 3 de 1% dos casos: três RN por apresentarem hérnia 

inguinal encarcerada, um por apneias em contexto de infeção 

respiratória por VSR, um por convulsões e outro RN com fenda 

palatina, por hemorragia bucal.

Comparando as admissões dos RN por iniciativa dos pais, 

com os que foram referenciadas por profissionais de saúde, ve-

rificámos que não houve diferença estatisticamente significativa 

no número de internamentos.

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES

O recurso à urgência hospitalar no período neonatal muitas 

vezes não tem justificação clínica, podendo a maioria das situa-

ções ser orientada nos CSP. 

Neste estudo, a afluência de RN ao SU representou cerca de 

1% do total de crianças admitidas.

Os principais motivos de consulta foram relacionados com a 

puericultura e patologia benigna do RN, em 57% das visitas, o 

que está de acordo com outros estudos nacionais e internacio-

nais(1,2,4,5). 

Dos RN observados, 76% tiveram alta para o domicílio e em 

82% não houve necessidade de instituir terapêutica, o que mais 

uma vez reforça o facto de não corresponder a patologia com 

necessidade de resolução num SU. Foram internados 18% dos 

RN, número ligeiramente superior aos 11% obtidos por Cunha et 

al noutro estudo publicado no nosso país.

A percentagem de internamentos foi semelhante nos referen-

ciados e nos não referenciados. No entanto, o número de EAD 

foi muito superior nos referenciados (67%/38%), obtendo -se uma 

relação estatisticamente significativa, o que parece apoiar a utili-

dade de uma triagem pré -hospitalar (nomeadamente nos CSP).

O facto de ocorrer este elevado número de recursos desne-

cessários, coloca o RN em risco de contrair doenças infeciosas e 

consome tempo aos profissionais de saúde, que em contexto de 

urgência deveriam estar disponíveis para resolução de situações 

clinicamente mais graves.

As razões desta afluência ao SU podem ser várias. Contudo, 

a inexperiência parental parece ser uma das possíveis justifica-

ções. A maioria das crianças (66%) nasceu por via vaginal, o 

que determina menor duração do internamento na maternida-

de, podendo implicar menos oportunidades de esclarecimento. 

Constatámos também que a maioria das mães são primíparas, 

mas têm idade superior a 21 anos e um nível de escolaridade 

médio/alto, ao contrário de outros estudos(1,2). 

Salientamos as limitações desde estudo inerentes à análise 

retrospetiva não tendo sido possível recolher informação para 

a totalidade dos RN acerca das características da população, o 

que o torna menos preciso.

Apesar de tudo, a inespecificidade de sintomas nesta faixa 

etária exige um nível de alerta especial para as situações poten-

cialmente graves. Neste sentido, foram reavaliados vários RN 

(8%) que tinham sido observados inicialmente na maternidade 

ou no SU. Podemos questionar este número considerável de 

Tabela 3 – Diagnósticos dos recém -nascidos na alta do serviço 

de urgência pediátrico

Patologia benigna/puericul-
tura n=283 Outros diagnósticos n=210

Cólicas
Falsa diarreia/obstipação 
Alteração umbilical não 

patológica
RGE
Conjuntivite
Hipogalactia materna
Crosta láctea/dermatite
Candidíase oral/perineal
Hipertrofi a mamária
Eritema tóxico
Acne neonatal
Crise genital (Hemorragia 

vaginal)
Cefalo -hematoma
Obstrução canal lacrimal
Cristais de ácido úrico na urina
Hidrocelo 
Sem doença/Ansiedade 

materna

49
41

34
32

  22
22
10
9
8
4
3

3
3
2
1
1

39

Icterícia (fototerapia em 18)
Rinofaringite (7 VSR+)
Bronquiolite/Pneumonia (12 

VSR+)
ALTE/engasgamento 
Fratura clavícula/PPB 
MPP 
Pielonefrite 
Hérnia inguinal (3 encarceradas)
Sépsis 
Varicela 
OMA 
GEA (1 rotavírus+)
Meningite 
Convulsões
Mastite 
Abcesso sacrococcígeo 
Outros

77
59

21
    9

6
6
6
5

    3
3
2
2
1
1
1
1
7

Abreviaturas: RGE – Refluxo Gastro -Esofágico; VSR – Vírus Sincicial Respirató-

rio; ALTE – evento ameaçador de vida; PBP – Paralisia do Plexo Braquial; MPP – 

Má Progressão Ponderal; OMA – Otite Média Aguda; GEA – Gastroenterite Aguda
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reavaliações no SU, tendo em conta o risco de doenças noso-

comiais num grupo etário tão vulnerável. No entanto, é de referir 

que nos casos de icterícia, as crianças seguem imediatamente 

para a Unidade de Cuidados Intermédios Neonatais onde é ava-

liada a bilirrubina transcutânea. Nos restantes RN tenta -se que o 

tempo de permanência no SU seja o mínimo e que fiquem mais 

resguardados das patologias infeciosas.

Assim, salientamos a importância de investir no esclareci-

mento e apoio dos pais durante a gravidez e no período neona-

tal, em ambulatório, nomeadamente através de visitas domiciliá-

rias e aconselhamento telefónico. 

É também importante apostar na formação dos profissio-

nais de saúde que intervêm de forma ativa nos primeiros tem-

pos de vida da criança (maternidade, CSP, entre outros). Con-

sideramos fundamental uma boa articulação entre os CSP e os 

hospitalares.
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Parotidite recorrente idiopática na criança

RECURRENT IDIOPATHIC PAROTITIS IN CHILDHOOD

ABSTRACT

Introduction: Recurrent idiopathic parotitis (RIP) is a frequent 

etiology of repeated inflammatory episodes of the parotid gland, 

in childhood.

Objectives: To review current literature on the etiology, 

clinical presentation, diagnosis and treatment of RIP.

Development: RIP is characterized by repeated episodes 

of swelling and pain in the parotid gland, usually accompanied 

by fever and malaise. Aetiology is multifactorial and, to date, 

unclear. Diagnosis is essentially clinical. Despite its benign 

character, recurrent parotitis can be a signal of other diseases, 

particularly in case of delayed onset of symptoms (from six -year-

-old) and bilateral involvement. The use of complementary tests 

should be individualized. Ultrasound is the diagnostic tool of 

choice and shows non -obstructive dilatation of glandular ducts 

(sialectasis). Treatment is mainly symptomatic. Prognosis is 

good with tendency to remission at puberty.  

Conclusions: RIP is a benign and self -limited condition. 

However, recurrent parotitis episodes should prompt investigation 

for underlying diseases, particularly in cases of late onset of 

symptoms (after age six years) and bilateral involvement.

Key -words: child, parotid gland, recurrent parotitis.

RESUMO

Introdução: Na infância, a parotidite recorrente idiopática 

(PRI) é uma causa frequente de inflamação recorrente e autoli-

mitada da glândula parótida. 

Objetivo: O presente trabalho tem como objetivo fazer uma 

revisão bibliográfica atual sobre a etiologia, apresentação clíni-

ca, diagnóstico e tratamento da PRI.

Desenvolvimento: A PRI caracteriza -se por episódios re-

petidos de tumefação e dor parotídea habitualmente acompa-

nhados de febre e mal -estar. A sua etiologia é multifatorial e, 

até hoje, pouco esclarecida. O diagnóstico é essencialmente 

clínico. Apesar do caráter  benigno e autolimitado, a parotidite 

recorrente poderá ser uma manifestação de doenças subjacen-

tes, em especial quando os episódios se iniciam a partir dos seis 

anos de idade e o atingimento é bilateral. O recurso a exames 

complementares deve ser ponderado caso a caso. A ecografia 

é o exame de eleição e evidencia dilatações não obstrutivas dos 

canais glandulares. O tratamento é sobretudo sintomático. O 

prognóstico é favorável com tendência para a remissão a partir 

da puberdade.

Conclusão: A PRI é uma entidade benigna e autolimitada. 

Contudo, face a episódios frequentes, deve ser pesquisada do-

ença subjacente, especialmente quando o início dos episódios é 

posterior aos seis anos e o atingimento bilateral.

Palavras -chave: Criança, parótida, parotidite recorrente.

Nascer e Crescer 2014; 23(1): 17-20

Inês Nunes VicenteI; Mónica OlivaI

__________ 
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INTRODUÇÃO 

A parotidite recorrente idiopática (PRI) consiste na inflama-

ção recorrente e autolimitada da glândula parótida, geralmen-

te associada ao aparecimento de dilatações (sialectasias) não 

obstrutivas dos canais glandulares(1,2). Atinge preferencialmente 

crianças dos três aos seis anos de idade e é mais frequente no 

sexo masculino(3 -5).

Em Portugal, após a introdução da vacinação contra o Pa-

ramixovírus no Programa Nacional de Vacinação em 1987, a 

parotidite epidémica é praticamente inexistente, excetuando -se 

surtos pontuais. Assim, apesar de se tratar de uma condição 

rara(3,4), a PRI passou a ser a causa mais frequente de tumefação 

parotídea(2,6) (Quadro I).

Quadro I – Parotidite recorrente  - etiologias possíveis(4 -8)

• Parotidite recorrente idiopática

• Malformações canaliculares: congénitas e adquiridas

• Infeções bacterianas com origem na cavidade oral

• Infeções víricas: EBV, CMV e Herpes simplex

• Hipossialia

• Imunodeficiência: défice de Imunoglobulina A e infeção por VIH

• Autoimunidade: síndrome de Sjögren, lúpus eritematoso 

sistémico, doença mista do tecido conjuntivo, sarcoidose

• Litíase (rara na criança)

• Trauma: mordedura do orifício de abertura do canal de Stensen, 

pneumoparotidite

• Genética

• Alérgica

Abreviaturas: EBV  - vírus Epstein -Barr; CMV  - citomegalovírus; VIH  - vírus da 

Imunodeficiência Humana.

O presente trabalho tem como objetivo fazer uma revisão 

bibliográfica atual sobre a etiologia, apresentação clínica, diag-

nóstico e tratamento da PRI.

ETIOLOGIA E HISTOLOGIA

A etiologia da PRI é multifatorial e, até hoje, pouco 

esclarecida(5 -9). No entanto, as hipóteses que reúnem maior con-

senso defendem a diminuição do fluxo salivar devido à combi-

nação de malformações canaliculares e infeções ascendentes 

a partir da cavidade oral(8,9). A inflamação glandular resultante 

conduz à formação de sialectasias, metaplasia ductal, aumento 

da secreção mucosa e, consequentemente, diminuição do fluxo 

salivar, predispondo à inflamação recorrente(8). Desta forma, as 

sialectasias parecem ser causa e resultado da inflamação recor-

rente da glândula(5,8). Num estudo por sialoendoscopia verificou-

-se existir pobreza vascular primária a nível canalicular, a qual 

poderá interferir com o funcionamento do esfíncter papilar e fa-

vorecer a obstrução e inflamação glandular(2). 

Histologicamente, podem encontrar -se sialectasias dos duc-

tos periféricos e infiltração linfocitária periductal(2).

CLÍNICA

A clínica da PRI consiste em episódios súbitos e autolimita-

dos de tumefação e dor parotídea, que se podem acompanhar 

por sintomatologia sistémica ligeira como febre e mal -estar(5,7 -9). 

Habitualmente, o atingimento é unilateral, podendo, no entanto, 

ser bilateral, com um dos lados mais proeminentemente afeta-

do(2,4,8). À palpação, a parótida apresenta -se duro -elástica e de 

limites bem definidos. O edema condiciona frequentemente 

apagamento do ângulo da mandíbula e elevação do lóbulo da 

orelha(4). Pode ocorrer descarga purulenta a partir do canal de 

Stensen(3,4,9). 

Os episódios têm uma duração média de dois a 14 dias(4,9). A 

recorrência habitual ronda os três a quatro episódios por ano(3,4,8), 

mas pode ser muito variável com descrições na literatura até 18 

episódios por ano(4,9). 

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico é essencialmente clínico(7,9). No primeiro episó-

dio, é importante confirmar a vacinação prévia contra a parotidite 

epidémica. A repetição dos episódios, autolimitados, sugere o 

diagnóstico. O diagnóstico diferencial faz -se com outras causas 

de tumefação parotídea, cujas principais características clínicas 

se apresentam no Quadro II.

Quadro II – Características clínicas de outras causas de tume-

fação parotídea(7,16)

Diagnóstico Clínica

Parotidite epidémica 
(vírus da Papeira)

- febrícula, estado geral preservado, atingimento 
parotídeo uni/bilateral, sem sinais infl amatórios 
cutâneos, saliva escassa de características normais

- maior incidência na primavera

Parotidite bacteriana 
(S.  aureus)

- febre elevada, mau estado geral, atingimento 
parotídeo unilateral, sinais infl amatórios cutâneos, 
descarga salivar purulenta 

- recém -nascidos e doentes imunodeprimidos

Infeção por VIH

- atingimento parotídeo bilateral persistente, sem sinais 
infl amatórios, sem febre

- outras manifestações: má progressão estato -ponderal, 
diarreia crónica, infeções recorrentes

Linfoma parotídeo

- atingimento parotídeo unilateral, persistente, 
consistência dura, indolor

- outras manifestações: síndroma febril, adenopatias, 
organomegálias, perda de peso

Doença autoimune 
(síndrome de Sjögren, 
LES, Doença mista 
do tecido conjuntivo, 
sarcoidose)

- início a partir dos seis anos
- episódios de atingimento bilateral, recidivantes
- outras manifestações: xerostomia, queratoconjuntivite, 

xeroftalmia, artralgias/artrite, exantema, adenopatias, 
anorexia, perda de peso 

Abreviaturas: VIH  - vírus da imunodeficiência Humana; LES  - lúpus eritematoso 

sistémico.
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EXAMES COMPLEMENTARES

A ecografia é o exame complementar de eleição, tanto para 

corroborar o diagnóstico como para seguimento(5,8). Na fase agu-

da, pode ser útil para excluir complicações (obstrução por cálcu-

los, abcesso), malformações e/ou no diagnóstico diferencial com 

outras patologias (celulite da face, adenopatia pré -auricular ou 

cervical, neoplasia)(10,11). Na PRI, a ecografia revela, tipicamente, 

um parênquima heterogéneo com múltiplas pequenas áreas no-

dulares hipoecogénicas, que correspondem a áreas de inflama-

ção glandular e sialectasia(2,8).  A identificação de lesões sólidas 

obriga ao seu esclarecimento por tomografia axial computoriza-

da ou ressonância magnética nuclear (RMN)(5,7,12).

A sialografia, pouco cómoda porque exige a injeção de um 

produto de contraste no canal parotídeo, é hoje considerada um 

exame de segunda linha. É sobretudo utilizada quando a ecogra-

fia revela a presença de cálculos, a fim de excluir obstrução(4). A 

imagem típica consiste na presença de sialectasias que corres-

pondem a dilatações acinares e/ou canaliculares e que surgem 

como imagens saculares preenchidas por produto de contras-

te(4,5,7). A sialografia pode, contudo, assumir uma função tera-

pêutica verificando -se por vezes diminuição das recorrências ou 

mesmo resolução da doença após a sua execução(4,7,8). 

Mais recentemente, a sialoendoscopia e a ressonância mag-

nética nuclear, apesar de pouco disponíveis, têm -se destacado 

em alguns trabalhos(2,6,12). A sialoendoscopia assume -se como 

uma nova modalidade de diagnóstico e tratamento. Sob visuali-

zação direta, permite dilatar e irrigar as estruturas canaliculares 

com solução salina e injetar medicamentos(2,6). A RMN oferece 

um estudo mais detalhado tanto do parênquima como do siste-

ma canalicular e é capaz de diferenciar processos de inflamação 

aguda e crónica(12). É um meio de diagnóstico não invasivo e que 

utiliza radiação não ionizante, contudo acarreta custos elevados 

e requer sedação nas crianças mais pequenas(6,12).

A realização de exames analíticos deve ser criteriosa e indi-

vidualizada. Deverá ser ponderada, fora da fase aguda, quan-

do as crises se iniciam a partir dos seis anos, em especial se 

bilaterais(13 -15), quando existe clínica sugestiva de doença crónica 

subjacente (síndrome de Sjögren, lúpus eritematoso sistémico, 

infeção por vírus da Imunodeficiência Adquirida -VIH) ou perante 

episódios muito frequentes e graves(4). O estudo analítico poderá 

incluir hemograma, velocidade de sedimentação, doseamento 

de imunoglobulinas, estudo de autoimunidade (ANA e ENA) e 

serologia para VIH(4,7,8). 

TRATAMENTO

Dada a incerteza etiológica, não existe nenhum método pre-

ventivo ou tratamento específico, pelo que o tratamento da PRI 

assenta em medidas conservadoras(2,4,5,7). Preconiza -se o recur-

so a fármacos anti -inflamatórios e analgésicos, a aplicação de 

calor e massagem local e o reforço da hidratação(2,5,14). A utili-

zação de agentes que aumentem o fluxo salivar (ex: pastilhas 

elásticas) também poderá ter alguma utilidade(2,5,7).

A utilização de antibióticos também é contemplada, sobre-

tudo quando as medidas acima referidas não são suficientes ou 

quando o atingimento sistémico é significativo. Na prática, o seu 

uso parece associar -se a episódios mais curtos e menos gra-

ves(4), no entanto questiona -se o seu real efeito no curso natural 

da doença(3,5). Tendo em conta os agentes bacterianos mais pro-

vavelmente envolvidos (S. pneumoniae, H. influenza e Strepto-

coccus viridans(16)), a associação amoxicilina + ácido clavulânico 

será a mais adequada. 

A terapêutica cirúrgica, raramente utilizada, está reservada 

para as situações mais graves e que persistem na vida adulta(3,5).

As crianças com episódios muito frequentes deverão ser en-

caminhadas para uma consulta de referência(4).

PROGNÓSTICO

O prognóstico é favorável, sendo habitual a remissão a partir 

da puberdade, podendo no entanto persistir até à vida adulta em 

10 -20% dos casos(3,5). Desconhece -se a razão desta evolução, 

existindo autores que defendem a hipótese da atrofia glandular, 

e outros a teoria regenerativa(2,8,17). 

CONCLUSÕES

A PRI é uma entidade benigna e autolimitada cujo diagnós-

tico é essencialmente clínico. Contudo, a parotidite recorrente 

poderá ser uma manifestação de doenças subjacentes, em es-

pecial quando os episódios se iniciam a partir dos seis anos de 

idade e o atingimento é bilateral.
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Angioedema recorrente – caso clínico 

RECURRENT ANGIOEDEMA – A CASE REPORT 

ABSTRACT

Introduction: Hereditary angioedema (HA) is a rare cause 

of recurrent angioedema caused by a default in the gene that 

encodes the C1 esterase inhibitor (C1 -INH). The oedema involves 

predominantly the face, limbs and genital and gastrointestinal 

tract. The involvement of the larynx, although less frequent, is 

the most severe clinical expression of HA and is potentially fatal. 

Case report: Clinical report of an eight -year -old female with 

multiple episodes of angioedema. The laboratory study confirmed 

the diagnosis of HA. 

Discussion: HA diagnosis is established based on the 

clinical history, family history and complements testing. Its 

documentation is extremely important because it is potentially 

fatal and needs specific therapy.

Key -words: C1 -INH, children, hereditary angioedema, 

recurrence.

RESUMO

Introdução: O Angioedema hereditário (AEH) é uma causa 

rara de angioedema recorrente, resultante de um defeito a nível 

do gene que codifica o inibidor do C1 esterase (C1 -INH). O ede-

ma envolve predominantemente os tecidos da face, membros, 

trato gastrointestinal e área genital. O envolvimento da laringe, 

apesar de menos frequente, constitui a expressão clínica mais 

grave, sendo potencialmente fatal. 

Caso clínico: Descreve -se o caso clínico de uma criança 

do sexo feminino de oito anos de idade referenciada à consulta 

de pediatria por episódios recorrentes de angioedema. O estudo 

efetuado revelou tratar -se de um caso de AEH. 

Discussão: O diagnóstico, estabelecido com base no qua-

dro clínico, estudo do complemento e história familiar, é de im-

portância fundamental considerando que o AEH é potencialmen-

te fatal e exige uma terapêutica específica. 

Palavras -chave: Angioedema hereditário, C1 -INH, criança, 

recorrência.
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INTRODUÇÃO

O termo angioedema define o aparecimento súbito e transitó-

rio de edema do tecido celular subcutâneo e  camadas profundas 

da derme, pelo aumento da permeabilidade vascular(1 -3). Pode 

ser  acompanhado de sensação dolorosa ou de queimadura e, 

tipicamente não é pruriginoso(1,2), a menos que acompanhado de 

urticária(3). Envolve áreas bem delimitadas atingindo preferen-

cialmente a face, lábios, língua, mãos, pés, trato gastrointestinal 

e genitais(1,3). O compromisso da laringe, hipofaringe e língua 

pode condicionar asfixia e morte se não for instituído tratamento 

atempado e adequado(1,3). As causas e mecanismos fisiopatoló-

gicos de angioedema são diversos existindo formas adquiridas 

e, menos  comumente, hereditárias(2,3). A sua abordagem é di-

ferente e nem todas respondem adequadamente à adrenalina e 

corticóides(2,3).  É essencial estabelecer o diagnóstico etiológico 

de forma a evitar a sua recorrência, permitindo também estabe-

lecer o plano terapêutico mais  adequado. Os autores apresen-

tam uma causa rara de angioedema recorrente.

CASO CLÍNICO

Criança de oito anos de idade, sexo feminino e raça cauca-

siana. Apresentava, episódios esporádicos de edema da face, 

mãos e/ou pés, desde os quatro anos de idade, não prurigino-

sos ou dolorosos, sem outra sintomatologia acompanhante. As 

queixas regrediam espontaneamente ou com terapêutica (anti-

-histamínico e/ou corticóide) em dois a três dias. Um aumento 

progressivo do número de crises, desde os seis anos de idade, 

motivou múltiplas vindas ao serviço de urgência (SU) e evicção 

escolar, sendo orientada para a consulta de Pediatria. O pai 

também apresentava, desde há três anos, edema ocasional dos 

genitais, pés e/ou face que resolviam espontaneamente. Sem 

outros antecedentes pessoais ou familiares relevantes. Perante 

o quadro clínico e a história familiar colocou -se a hipótese diag-

nóstica de angioedema hereditário (AEH), confirmada pela dete-

ção de níveis baixos de C4 (4,1 mg/dl; pai: 4,5 mg/dl; N: 12 -40) 

e C1 -INH (7 mg/dl; pai: 9 mg/dl; N: 26 -39) na criança e no pai. 

Os valores das frações C1q e C3 foram normais. Com o diag-

nóstico definitivo de AEH tipo I, foram dadas indicações sobre os 

procedimentos a seguir na crise aguda ou face a procedimentos 

endoscópicos, estomatológicos ou cirúrgicos (Quadro I), tendo 

sido prescrito adrenalina autoinjectável.

 Em Novembro de 2010, na altura com sete anos e dois me-

ses de idade, recorreu ao SU por quadro de edema palpebral 

bilateral e labial, duro e não doloroso (Figura 1), e dor abdominal 

periumbilical tipo cólica. Negava náuseas, vómitos, diarreia ou 

sintomas respiratórios. A sintomatologia tinha começado após 

traumatismo minor. Efetuou terapêutica com ácido e -aminoca-

próico e analgesia em regime de internamento tendo alta após 

dois dias, assintomática. Atendendo a que nesta altura apresen-

tava crises com periodicidade mensal, iniciou profilaxia a longo 

prazo com o agente anti -fibrinolítico, sem recorrência posterior 

de episódios de angioedema. 

Quadro I – Orientações fornecidas aos pais e criança sobre for-

mas de atuação perante crises agudas e profilaxia a curto prazo

Criança com Angioedema Hereditário tipo 1

Em caso de crise deverá recorrer ao Serviço de Urgência de Pediatria e mostrar 
este documento.

CRISES AGUDAS

● Crise grave (envolvimento laríngeo ou crise abdomi-
nal grave)

 - Adrenalina subcutânea, com posterior recurso ao 
Serviço de Urgência

 - Internamento em unidade com condições para 
entubação

 - Concentrado de C1 -INH (Berinert®): 25U/Kg; 
500U se <50Kg, 1000U se ≥50Kg  

         OU
 - Plasma fresco congelado (10ml/kg)

● Crise não grave (sem difi culdade respiratória/dor 
abdominal intensa)

 - Maximizar dose da profi laxia utilizada
 - Ácido e -aminocapróico (Epsicapron®): 100mg/Kg 

(ev) na 1ªhora, seguido de 33mg/Kg (máx 18g/m2/dia)
 - Ampola ev (ULSAM): 10ml/2,5g

Em caso de procedimentos endoscópicos, cirúrgicos ou estomatológicos deverá 
realizar a seguinte profi laxia:

PROFILAXIA A 
CURTO PRAZO
(procedimentos 

estomatológicos, 
endoscópicos ou 

cirúrgicos)

Nos 5 dias anteriores e nos 3 dias posteriores ao 
procedimento: 

Danazol: 2,5 -10mg/Kg/dia, máx 600mg/dia
Estanazolol: 2 -6mg/Kg/dia, máx 12mg
Concentrado de C1 -INH : Dose: 25U/Kg 1 a 2 horas 

antes do procedimento. Se indisponível, usar plasma 
fresco concentrado (10ml/Kg) 1 hora antes do 
procedimento

 Abreviaturas: AEH  - Angioedema hereditário;C1 -INH  - C1 esterase

Figura 1 – Edema palpebral e labial numa crise de angioedema
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indistinguíveis(4). Mais recentemente foi descrito o AEH tipo III, 

frequentemente associado a uma mutação no gene do fator XII 

da coagulação, em que os níveis e função do C1 -INH são nor-

mais(4,5,6,8,9) (Quadro II).

Quadro II – Características das diferentes variantes de AEH 

(adap. ref. 1 e 12)

AEH tipo 1 AEH tipo 2 AEH tipo 3

Idade de início 1ª e 2ª décadas de vida Idade adulta

Hereditariedade Autossómica dominante Ligada ao X

Predomínio sexo Não Feminino

C1 -INH 5 -30 % do Normal Normal ou ↑ Normal

C1 -INH (função) ↓ Normal

C4 ↓ Normal

C1 Normal Normal

Abreviaturas: AEH  - Angioedema hereditário;C1 -INH  - C1 esterase

O diagnóstico de angioedema hereditário é de extrema im-

portância tendo em conta que é potencialmente fatal e necessita 

de terapêutica específica, não tendo os anti -histamínicos e cor-

ticóides qualquer benefício no tratamento desta entidade(1,4,5,8 -11). 

A adrenalina pode proporcionar um alívio transitório face ao 

seu papel vasoconstritor que impede a transudação de plas-

ma(4,7,8,10,12), pelo que os doentes devem possuir adrenalina au-

toinjectável que deve ser administrado em caso de crises gra-

ves, sem dispensar a ida ao serviço de urgência. Atualmente, o 

tratamento de eleição na fase aguda, particularmente quando há 

envolvimento laríngeo ou crises abdominais graves(1), consiste 

na administração do concentrado de C1 -INH que corrige direta-

mente o défice proteico(1,4,10,12). Se indisponível, o uso de plasma 

fresco congelado (PFC) constitui uma alternativa embora esteja 

associado a um risco de exacerbação paradoxal da clínica por 

veicular outros substratos da cascata de coagulação(1,4,7,10,13). 

Ainda na fase aguda, e no caso de crises menos severas, o uso 

de antifibrinolíticos (ácido e -aminocapróico e ácido tranexámico) 

ou androgénios modificados  (danazol ou estanozolol) em do-

ses elevadas têm demonstrado eficácia(1), (8,12). O tratamento de 

suporte não deve ser descurado e é fundamental ter em conta 

que as modalidades terapêuticas descritas duram cerca de 30 

minutos a uma hora a surtir efeito. Assim, no caso de surgirem 

sinais de obstrução da via aérea superior como estridor, disfonia 

ou sialorreia, a entubação endotraqueal deve ser prontamente 

executada(3,10,11). A analgesia, no caso de dor abdominal, é funda-

mental(1,3,10,12) e considerando a transudação de fluidos e o risco 

de hipovolemia pode haver necessidade de reposição do volume 

intravascular de forma a evitar choque hipovolémico(1,10,11).  

Para além da terapêutica da fase aguda, a profilaxia a longo 

prazo deve ser ponderada nos casos em que existe pelo menos 

DISCUSSÃO

O AEH, descrito pela primeira vez em 1888 por Osler(4,7), é 

uma causa rara de angioedema recorrente, com uma prevalên-

cia estimada de 1:50.000(4,5,9). É causado por um defeito a nível 

do gene que codifica o inibidor do C1 esterase (C1 -INH)(1,2,4,5,9) 

localizado no cromossoma 11q(1,5,7 -9,12), que condiciona um au-

mento da atividade da calicreína com vasodilatação e aumento 

da permeabilidade vascular (7 -9,12). 

Esta patologia caracteriza -se, como no caso clínico apresen-

tado, por episódios recorrentes de angioedema, tipicamente não 

associados a urticária ou prurido(1 -3,5 -10,12,13), que envolvem pre-

dominantemente os tecidos da face, membros (particularmente 

as regiões distais), trato gastrointestinal e área genital(1,2,4 -6,9,12). 

As crises abdominais podem apresentar -se como dor tipo cólica 

de forma isolada, como no caso apresentado, ou integrar -se em 

quadros mais graves com diarreia, vómitos(1,3 -5,8) ou dor abdo-

minal contínua e grave mimetizando frequentemente quadros 

de abdómen agudo(4,5,7,13). Formas raras de apresentação são: 

tosse e dor pleurítica associada a derrame pleural, convulsões 

e hemiparesia transitórias por edema cerebral e sintomas uriná-

rios(1,5,12). O envolvimento da laringe, apesar de menos frequen-

te, constitui a expressão clínica mais grave da doença, sendo 

a principal causa de morte nestes doentes(1,2,4,5,7 -9,12,13). Habitu-

almente os sintomas evoluem ao longo de 24 horas podendo 

ir acometendo diferentes áreas anatómicas, regredindo poste-

riormente em dois a cinco dias(1,3 -5,7,9,12), com período intercrítico 

variável(12). No episódio que condicionou internamento e tera-

pêutica com anti -fibrinolítico havia história de um traumatismo 

minor prévio, um dos desencadeantes de crises de AEH mais 

frequentemente relatado na literatura(1,4,5,8,9,12,13). Podem ainda 

ser predisponentes procedimentos estomatológicos ou cirúrgi-

cos(1,4,5,13) , stress(1,4,8,9,12,13), infeções(1,8,9,12),  fármacos (inibidores 

da enzima de conversão de angiotensina  e anticoncecionais 

orais)(1,12) ou exposição ao frio(5),  embora a maioria das crises 

seja espontânea não se identificando fator precipitante(3,7,8,12). A 

sintomatologia inicia -se geralmente na primeira ou segunda dé-

cadas de vida(5,12) e persiste durante toda a vida, sendo a evolu-

ção da doença imprevisível e existindo uma grande variabilidade 

de expressão fenotípica no próprio indivíduo ao longo do tempo 

ou em indivíduos da mesma família(4,5,7).  O diagnóstico é esta-

belecido com base no quadro clínico, estudo do complemento e 

história familiar, embora 25% dos casos representem mutações 

de novo(3 -5,7 -9,12). 

 Existem duas principais formas de AEH transmitidas de for-

ma autossómica dominante (4 5,8,9,13) de penetrância incompleta 

(11,12). O AEH tipo I, responsável por cerca de 85% dos casos(2,4 -8) 

caracteriza -se, como no caso clínico apresentado, por um defei-

to quantitativo e qualitativo de C1 -INH(2,4,5 -9,12,13). No AEH tipo II 

existe um défice exclusivamente funcional da proteína(2,4,5 -9,12,13) 

com um doseamento do antigénio normal ou por vezes aumenta-

do(5, 6, 8, 9). Os níveis de C4 estão tipicamente diminuídos nos dois 

tipos e as frações de C1q e C3 normais(1,7). O doseamento de C4 

representa, inclusivamente, um bom método de rastreio embora, 

em 1 a 2% dos casos, os seus níveis sejam normais no período 

intercrise(4,6 -8,12). Do ponto de vista clínico, estas duas formas são 
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uma crise grave / potencialmente fatal ou nos casos em que as 

crises são muito frequentes – uma ou mais crises mensais, condi-

cionando uma incapacidade mensal superior a cinco dias(1,4,7,8,11). 

No caso clínico apresentado, foi iniciada terapêutica profilática 

dada a frequência das crises.  Dispomos atualmente de três op-

ções: antifibrinolíticos(4,8,11 -13) androgénios modificados(4,8,11 -13) e 

administração de concentrado de C1 -INH a cada quatro a sete 

dias(1,7,8,11,12). A administração de C1 -INH é uma terapêutica dis-

pendiosa e incómoda. Deve ser reservada para os casos em que 

as outras duas alternativas não controlam a doença ou no caso 

de haver contraindicações ao seu uso(11,12). Os androgénios modi-

ficados, apesar de aparentemente mais eficazes que os antifibrin

olíticos(1,4,8,11 -13), são reservados para os casos refratários, devido 

aos seus efeitos laterais. Em idade pediátrica, os antifibrinolíticos 

constituem o tratamento de primeira linha(1,4,7,8,11 -13). Atualmente 

em Portugal apenas é comercializado o ácido -� -aminocaproico 

apesar do ácido -tranexámico estar aparentemente associado a 

melhores resultados e melhor tolerância(7,8,11). Os efeitos laterais 

desta terapêutica incluem alterações gastrointestinais, cefaleias, 

tonturas, mialgias, rabdomiólise(4,8), trombose vascular(1,4,7), hipo-

tensão postural(7,8), insuficiência renal(7) e lesão da retina(7,9).

Na profilaxia a curto prazo, indicada para procedimentos 

estomatológicos, endoscópicos ou cirúrgicos, existem como op-

ções: o concentrado de C1 -INH ou PFC administrados uma a 

seis horas antes(1,4,7,8,13) ou os androgénios modificados(4,7,8,13) a 

administrar desde cinco dias antes até três a cinco dias depois 

do procedimento(1,4,8,11,12). Esta última opção, além de ser menos 

dispendiosa tem -se mostrado segura e eficaz, embora o uso de 

C1 -INH tenha indicação absoluta em casos de procedimentos 

cirúrgicos major, procedimentos minor em doentes com maior 

gravidade clínica, procedimentos não programados ou contrain-

dicação à administração de androgénios modificados( 7,8). 

O uso de diversos fármacos, já aprovados para tratamento 

em adultos, com mecanismos de ação mais diretos e formas de 

administração mais cómodas, pode vir a ser o futuro do trata-

mento no AEH da população pediátrica. Entre eles destacam-

-se o C1 -INH recombinante, um antagonista dos recetores B2 

da bradicinina (Icatibant) e um inibidor da calicreína plasmática 

(ecallantide)(4,8,9).

A instituição de antifibrinolítico nesta criança foi acompanha-

da de boa resposta clínica tanto na crise aguda como a longo 

prazo, refletindo -se numa franca diminuição do números de cri-

ses, sem efeitos laterais importantes. 

É de importância primordial nestes casos fornecer esclareci-

mentos sobre a doença e seus riscos e ceder informação escrita 

que acompanhe sempre o doente, onde conste o tratamento a 

efetuar em caso de crise (Quadro I). 

Face à baixa prev alência da doença, o diagnóstico de an-

gioedema hereditário implica um elevado índice de suspeita, no-

meadamente em casos de angioedema recorrente sem urticária 

associada(3). Num estudo efetuado em 2005, o intervalo entre o 

início da sintomatologia e o diagnóstico foi de 10 anos(4). No caso 

relatado este intervalo foi de cerca de quatro anos e o diagnós-

tico foi sugerido pela presença de história familiar positiva, com 

confirmação da doença no pai. Salienta -se, pois, a importância 

do rastreio familiar para deteção precoce da doença e aconse-

lhamento genético. 
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Gradenigo syndrome: 

an unexpected otitis complication

ABSTRACT

Introduction: Gradenigo syndrome (also known as apical 

petrositis) is a clinical triad of otitis media, trigeminal neural-

gia and ipsilateral abducens nerve palsy. In the era of antibiotic 

therapy, it is an exceptional but potentially life threatening com-

plication of acute otitis media, requiring prompt diagnosis and 

treatment. 

Case report: A seven-year-old girl with previous history of 

otitis, presented with left ear pain, headache, diplopia and fever. 

Diagnosis of Gradenigo syndrome was established and she was 

treated with systemic broad-spectrum antibiotics and myringot-

omy with timpanostomy tube placement. Clinical outcome was 

favourable. 

Conclusion: This case documents therapeutic success and 

total recovery with a conservative approach in an immunocompe-

tent child with Gradenigo syndrome.

Key-words: Gradenigo, otitis media, petrositis.

SÍNDROME DE GRADENIGO: 

UMA COMPLICAÇÃO INESPERADA DA OTITE 

RESUMO

Introdução: O síndrome Gradenigo (também conhecido 

como petrosite apical) é uma tríade clínica definida por otite 

média, nevralgia do trigémeo e parésia ipsilateral do nervo ab-

ducente. Desde o advento da antibioterapia, passou a ser uma 

complicação rara da otite média aguda mas potencialmente fatal, 

requerendo diagnóstico e tratamento atempados. 

Caso clínico: Criança do sexo feminino, com sete anos de 

idade e história prévia de otite, com quadro de otalgia, cefaleia, 

diplopia e febre. Foi feito o diagnóstico de síndrome de Gradeni-

go e instituída antibioterapia de amplo espectro e miringotomia 

com colocação de tubos de ventilação transtimpânicos. A evolu-

ção clínica foi favorável. 

Conclusão: Este caso documenta o sucesso terapêutico e a 

recuperação total de uma criança imunocompetente com síndro-

me de Gradenigo com recurso a uma abordagem conservadora.

Palavras-chave: Gradenigo, otite média, petrosite.
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INTRODUCTION

Gradenigo syndrome, first described in 1907 by Giuseppe 

Gradenigo, is characterized by the clinical triad of acute otitis me-

dia, facial pain in the fifth cranial nerve distribution and ipsilateral 

abducens nerve palsy.(1) It is a serious complication of acute oti-

tis media and mastoiditis, although increasingly rare due to wide 

antibiotic availability, and results of direct extension of the infec-

tious process into the petrous apex.(2) Cranial nerve dysfunction 

is caused by osteitis and local leptomeningitis near the petrous 

apex. In that location, the trigeminal nerve ganglion and the ab-

ducens nerve lie closely together, making them vulnerable to any 

local inflammatory process.(2,3) Infections in the petrous apex can 

be life threatening, given their propensity to spread medially and 

to involve meninges, cavernous sinus and brain.(3) 

Acute petrositis diagnosis requires imaging studies, namely, 

computed tomography (CT), magnetic resonance imaging (MRI) 

or nuclear imaging techniques, to identify the petrous apex as the 

site of the inflammatory process.(3) The treatment of Gradenigo 

syndrome is not consensual and should be managed on an indi-

vidual basis.(4)

CASE REPORT

A seven-year old caucasian girl was admitted to our hospital 

for meningitis and acute onset strabismus. The patient had pre-

vious history of acute otitis media (about one or two episodes 

per year), the last one occurring the previous month. She had 

been examined seven days before for left otalgia, without fever 

or any other complaints and was discharged with symptomatic 

treatment. On admission day, she complained of diplopia, photo-

phobia and left facial pain; left strabismus was noticed. On physi-

cal examination, she presented fever, meningeal signs and left 

acute otitis media without clinical signs of mastoiditis. Left con-

vergent strabismus was evident with abduction impairment of the 

same eye. Brain CT scan showed inflammatory changes of the 

sphenoidal sinus and both mastoid cavities; brain parenchyma 

was normal, no deviation from the midline structures was found 

and cerebrospinal fluid spaces showed no signs of hydrocephaly 

(Figure 1). Laboratory tests revealed elevated inflammatory pa-

rameters, with a white blood cell count of 18.500/mm3, polymor-

phonuclear neutrophils of 15.000/mm3 and C-reactive protein of 

317 mg/L. Lumbar puncture revealed cloudy cerebrospinal fluid 

(CSF), with cytochemical examination showing pleocytosis (736 

cells, 91% polymorphonuclear and 3% of mononuclear cells), hy-

poglycorrhachia (0,09 g/L) and hyperproteinorhachia (3,18 g/L). 

A single dose of dexamethasone was administered and intrave-

nous antibiotic treatment with ceftriaxone (100 mg/kg) and vanco-

mycin (60 mg/kg) was started. Brain MRI (Figure 2) found global 

meningeal enhancement, in particular within the region overlying 

the left middle ear, suggesting an inflammatory/infectious pro-

cess centred in the left ear, with extension into the cranial cavity. 

Venous sinus thrombosis was excluded. 

On second day of admission, the patient was submitted to a 

left myringotomy with tympanostomy tube placement, with relief 

of pain complaints.

On CSF, Staphylococcus capitis was isolated and interpreted 

as a probable contaminat; Herpes simplex virus 1,2 and Entero-

virus were negative. Polymerase chain reaction for Mycobacte-

rium tuberculosis and Streptococcus pneumoniae and Borrelia 

burgdoferi serology were negative. Blood culture proved sterile 

and ear pus culture revealed commensal flora. Adenosine deam-

inase serum levels and Interferon-gamma release assay were 

within normal ranges. Tuberculin test was negative and chest x-

Figure 1 – Brain CT: Normal brain parenchyma. Mas-

toid filled with inflammatory cells (arrow).

Figure 2 – Brain MRI contrast-enhanced T1-weighted 

showing global meningeal enhancement overlying the 

left middle ear (arrow head).
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DISCUSSION

Gradenigo syndrome affects about two in every 100.000 chil-

dren with otitis media.(5) It can, however, be fatal.(3,4) The petrous 

apex contains a pneumatized cell system that communicates 

with the middle ear; when inflammation occurs, its mucosa be-

comes thickened causing petrous apex obstruction. Inflamma-

tion spread can lead to meningitis, empyema, brain abscess, 

venous thrombosis, cranial nerve paralysis and internal carotid 

artery stenosis.(3-8) Time lapse between otological symptoms and 

cranial nerve dysfunction varies from 1 to 12 weeks.(2,7) Radio-

logic imaging is essential to petrositis diagnosis, allowing staging 

and exclusion of other diagnosis, namely septic sinus thrombo-

sis, tumours or aneurisms.(4,7) Therefore, any child presenting 

with acute otitis media with suspected intracranial complication, 

should undergo imaging testing.(7) CT scan is the first choice of 

imaging, since it is widely available and detects changes in bone 

structures, including destruction of trabecular bone and erosion 

of the petrous apex.(4,9) MRI is more sensitive in detecting dural 

thickening and enhancement as well as intracranial complica-

tions. An MRI angiography may be performed to rule out signs of 

sinus thrombosis.(9)

In this case, anamnesis and imaging studies revealed con-

sistent findings of acute petrositis. The time interval between 

otitis onset and cranial nerves dysfunction (left facial pain and 

VI pair paresis) was seven days. As reported in the literature, 

this period probably reflected the infection extension into menin-

ges and apex.(2,7) Despite thorough workup no agent was identi-

fied. Exclusion of meningeal tuberculosis and Lyme disease was 

paramount, because of cranial nerve involvement and meningi-

tis without significant CSF growth. The fact that an apparently 

healthy child developed such a serious and rare complication 

is surprising. Reviewing Gradenigo’s cases recently described 

in the literature it appears that affected children had either un-

remarkable previous medical history or previous recurrent ear 

infections only.(2-8) This child was investigated for immunodefi-

ciency and no abnormalities were found. HIV infection was also 

excluded.

Therapeutic management of Gradenigo syndrome is contro-

versial and challenging. Antibiotics will usually treat the infection 

before dural involvement, hence Gradenigo’s cases are currently 

rare.(2,3,7,10) Although early reports advocate the need for radical 

surgery, recent cases have shown positive results with a con-

servative approach, with medical treatment and minimal surgi-

cal intervention (namely antibiotics, steroids and myringotomy 

with ear tube placement).(2-4,7,8) Medical treatment should include 

broad-spectrum intravenous antibiotics, targeted at common 

agents involved in bacterial mastoiditis (Staphylococcus aureus, 

Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes and Pseu-

domonas aeruginosa); anaerobic organisms can also be consid-

ered.(9,10) Aggressive surgery (mastoidectomy) is recommended 

when conservative therapy fails, despite suitable antibiotic ther-

apy; when there is an obvious middle ear chronic pathology or 

within the presence of potentially fatal complications.(2,3,7) 

In this case, a conservative approach was proposed and the 

patient was managed with broad-spectrum intravenous antibiot-

ray showed no pathological signs. A second MRI was performed 

after three weeks of initial symptoms, showing the left mastoid 

filled with inflammatory changes, left petrous apex expansion and 

adjacent pachymeningeal enhancement, features suggestive of 

apical petrositis (Figure 3). Inflammatory changes had no appar-

ent extension to the cavernous sinus or Gasser ganglion cistern. 

These findings confirmed Gradenigo syndrome.

Figure 3 – Brain MRI T1- weighted. Replacement of 

normal hyperintensity signal and left petrous apex ex-

pansion (arrow head). Left mastoid filled with inflamma-

tory changes (arrow).

The child received thirty-three days of intravenous ceftriax-

one and vancomycin, with clinical and radiological improvement. 

There was a gradual improvement of the abducens paresis. By 

the time she was discharged her left eye abduction was still im-

paired to about one third of total width (Figure 4). Cefuroxime 

axetil (30 mg/kg) was continued for eight weeks along with eye-

alternating occlusion, initiated on admission. Full recovery of the 

strabismus was achieved by the time she ended antibiotic ther-

apy and no hearing loss was noticed. Immunoglobulin IgA, IgG, 

IgM, IgE, specific IgG antibody levels for Pneumococcal capsular 

polysaccharide and Tetanus toxoid were normal. HIV test was 

negative. During the 4-month follow-up period, no further compli-

cations occurred.

Figure 4 – Lef convergent strabismus in primary position (a). Abduction 

impairment of the left eye (b).
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ics and myringotomy with timpanostomy tube placement. There 

was a clinical and analytical favourable outcome and absence of 

coalescence or bone resorption. Although an optimal treatment 

duration has not yet been established, in recent cases the treat-

ment period ranged from 3 to 5 weeks.(3,4,7)  Our patient showed 

immediate pain relief and fever resolution after surgery and an-

tibiotic therapy was started. Abducens palsy showed slow im-

provement, t herefore antibiotic therapy was sustained until she 

fully recovered.
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Abordagem da glicosúria renal na criança: 

a propósito de um caso clínico

APPROACH TO RENAL GLYCOSURIA IN CHILDREN: 

A CASE REPORT

ABSTRACT

Introduction: The accidental finding of glycosuria should lead 

to the exclusion of diabetes mellitus. In the absence of hypergly-

cemia, glycosuria is probably of renal origin. It can be isolated, as 

in familiar renal glycosuria, or it can be part of a hereditary tubu-

lar disorder such as Fanconi -Bickel syndrome or associated with 

an acquired tubular dysfunction. The renal and tubular function 

should be investigated.

Case report: The authors describe the case of a previously 

healthy five -year old child with persistent glycosuria of renal cau-

se. The investigation showed the coexistence of elevated renal 

excretion of glycine.

Discussion: Familiar renal glycosuria and hyperglycinuria 

are caused by genetic defects in different renal tubular membra-

ne transporters. The rare association of glycosuria and glycinuria 

was only described in one family in the 1960’s.The authors dis-

cuss the possible pathophysiologic mechanisms of this associa-

tion and the importance of studying other tubulopathies in a child 

with glycosuria as it has prognostic and clinical management im-

plications.

Key -words: Aminoaciduria, familial renal glycosuria, gluco-

suria, glycinuria, SGLT2, SLC5A2.

RESUMO

Introdução: A deteção ocasional de glicosúria obriga à ex-

clusão de diabetes mellitus. Na ausência de hiperglicemia deve 

considerar -se glicosúria de causa renal, podendo ser isolada, 

como na glicosúria renal familiar, ou estar associada a tubulo-

patias hereditárias, como na síndrome de Fanconi -Bickel, ou a 

disfunção tubular adquirida, obrigando a investigação da função 

renal e tubular.

Caso clínico: Os autores descrevem um caso de uma crian-

ça de cinco anos, saudável, com glicosúria persistente de causa 

renal em que a investigação demonstrou a coexistência de ex-

creção aumentada de glicina.

Discussão: A glicosúria renal familiar e a hiperglicinúria são 

causadas por defeitos genéticos em diferentes transportadores 

de membrana do túbulo renal. A associação rara de glicosúria e 

glicinúria foi apenas descrita numa família em 1960. Os autores 

discutem os possíveis mecanismos fisiopatológicos desta asso-

ciação e a importância de diagnosticar tubulopatias associadas 

numa criança com glicosúria, em termos prognósticos e de orien-

tação clínica.

Palavras -chave: Aminoacidúria, glicinúria, glicosúria, gli-

cosúria renal familiar, SGLT2, SLC5A2.
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INTRODUÇÃO

A glicosúria define -se como a excreção de glicose em quanti-

dades detetáveis na urina. A sua fisiopatologia resulta do balan-

ço entre a filtração e a reabsorção renais de glicose.(1)

Na diabetes mellitus (e noutras alterações metabólicas) a 

elevada concentração plasmática de glicose ultrapassa a ca-

pacidade máxima de reabsorção renal, resultando na excreção 

aumentada de glicose na urina. Na glicosúria de origem renal, 

apesar da glicemia e da taxa de filtração glomerular estarem nor-

mais, existe uma disfunção da reabsorção da glicose.(1)

Em situações normais a glicose é filtrada livremente no glo-

mérulo com uma excreção fracional inferior a 0,1%. Cerca de 

90% da glicose filtrada vai ser reabsorvida ao nível do tubo con-

tornado proximal e a restante no tubo reto proximal, ansa de 

Henle e em menor quantidade no tubo coletor.(2) A glicose entra 

na célula tubular por um processo ativo mediado pelo sódio, num 

transportador de sódio e glicose (SGLT). Nos primeiros seg-

mentos do tubo contornado proximal o SGLT2 (gene SLC5A2) 

é expresso em níveis elevados e é responsável pela maior parte 

da reabsorção de glicose, que é completada no tubo reto proxi-

mal pelo SGLT1, também expresso nos enterócitos (gene SL-

C5A1). Na membrana basolateral da célula tubular a glicose é 

transportada por um processo de difusão facilitada através do 

transportador de glicose GLUT2 (gene SLC2A2) da família de 

transportadores GLUT.(1,2,3) A reabsorção de glicose é dependen-

te da idade, sendo que no prematuro o nefrónio é imaturo e tem 

menos capacidade absortiva que é compensada pela maior afi-

nidade destes transportadores renais para a glicose.(1) Os vários 

transportadores de membrana do túbulo renal estão representa-

dos na Figura 1.

A inibição do SGLT2 está a ser estudada como possível alvo 

terapêutico na diabetes mellitus tipo 2, no controlo da hiperglice-

mia e do excesso de peso associados.(3)

A incidência da glicosúria renal varia consoante a população 

estudada, entre 0,16 a 6,3%.(4) Pode ocorrer isolada ou associa-

da a outras patologias. A glicosúria renal familiar benigna (GRF) 

é uma doença autossómica recessiva, por vezes autossómica 

dominante com penetrância incompleta, causada por mutações 

no gene SLCA2 (transportador SGLT2).(1,3) Caracteriza -se por 

uma excreção aumentada isolada de glicose, normalmente as-

sintomática e com ótimo prognóstico, mas estando descritas si-

tuações de desidratação ou cetose durante períodos de jejum 

prolongados ou exercício intenso(2,5) e ainda enurese e atraso 

ligeiro de crescimento e pubertário(3,5). Relatos recentes descre-

vem a associação de glicosúria com aminoacidúrias diversas 

não se conhecendo bem o mecanismo fisiopatológico.(2,6,7)

Quando a glicosúria é associada a tubulopatias hereditárias 

como a síndrome de Fanconi -Bickel, cistinose, malabsorção intes-

tinal da glucose -galactose ou a disfunção tubular adquirida como 

na nefrite intersticial, pielonefrite aguda ou intoxicação por chumbo 

há simultaneamente excreção de outros açúcares, aminoácidos e 

eletrólitos, com quadros clínicos de espectro variável(1,2)

CASO CLÍNICO

Os autores descrevem um caso de uma criança do sexo 

masculino com cinco anos de idade, com antecedentes familia-

res irrelevantes, saudável, crescimento e neurodesenvolvimento 

adequados à idade, referenciada da urgência pediátrica à con-

sulta de pediatria geral para investigação etiológica de glicosú-

ria com glicemia normal num episódio recente de gastrenterite 

aguda.

O exame objetivo, incluindo medição da tensão arterial, não 

revelou alterações. A investigação inicial mostrou: glicemia, 

ureia, creatinina, cálcio, fósforo, ionograma, ácido úrico, hemo-

globina glicosilada, osmolalidade sérica, pH sérico e gasimetria 

normais; exame sumário da urina com glicose 1000 mg/dl, den-

sidade 1045, osmolalidade urinária 1367 mOsmol/kg. Foi admi-

tida como hipótese diagnóstica uma glicosúria de causa renal 

provavelmente a glicosúria renal familiar benigna e como menos 

provável uma glicosúria no contexto de outras tubulopatias.

Os pais e o irmão foram rastreados através de exame su-

mário da urina por tira teste que detetou glicosúria 1+ apenas 

no pai. Não foi possível efetuar teste genético para pesquisa de 

mutações no gene SLC5A2. Para avaliar a função tubular renal 

realizou -se a avaliação de pH e ionograma urinários, que esta-

vam dentro da normalidade, e o doseamento de aminoácidos 

urinários e séricos que revelou glicinúria (não quantificada) com 

glicina sérica dentro da normalidade (confirmada em análise 

posterior). Na sequência desta alteração foi submetido a ecogra-

fia renal que não revelou alterações.

Legenda: Os transportadores de glicose são os seguintes: SGLT1 (gene SLC5A1) 

– transportador de glicose e sódio, cujo defeito genético afeta predominantemente 

o transporte gastro-intestinal de glicose e galactose (malabsorção de glicose-ga-

lactose); SGLT2 (gene SLC5A2) – co-transportador de glicose e sódio localizado 

predominantemente no túbulo renal proximal, responsável pela glicosúria renal 

familiar; GLUT1 (gene SLC2A1) – transportador de glicose por difusão facilitada, 

cuja mutação é responsável por sintomas neurológicos; GLUT2 (gene SLC2A) – 

responsável pela síndrome de Fanconi. O principal transportador de glicina é o 

XT2 (gene SLC6A18) – transportador específico de glicina juntamente com sódio e 

cloro. Também existe um transporte paracelular de glicina.

Abreviaturas: Cl-– cloro; Glu – glicose; Gly – glicina; Na+– sódio.

Figura 1 – Representação esquemática dos transportadores de mem-

brana de glicose e de glicina no túbulo renal.
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longados e a ingestão de glicose ou outro hidrato de carbono em 

momentos de grande atividade física.
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Durante um período de seguimento de dois anos, manteve 

sempre glicosúria, tensão arterial dentro da normalidade e cres-

cimento estatuto -ponderal adequado. 

DISCUSSÃO

Na abordagem de uma criança com glicosúria num achado 

ocasional em tira teste de urina, o diagnóstico diferencial coloca-

-se com doenças metabólicas que cursam com hiperglicemia e 

com patologias renais que levam ao aumento da excreção da 

glicose. Nesta criança, a avaliação inicial na urgência pediátrica 

durante uma intercorrência infeciosa foi no sentido de excluir dia-

betes mellitus. A investigação em ambulatório teve como objeti-

vo caracterizar melhor a sua função tubular e evolução clínica. 

Neste rapaz saudável com um pai afetado o diagnóstico mais 

provável é o de GRF. Esta doença tem carácter autossómico re-

cessivo ou dominante com penetrância incompleta. Neste caso 

existe provavelmente um padrão hereditário de co -dominância 

pelo facto do pai apresentar glicosúria apenas ligeira.

Durante a investigação detetou -se também glicinúria aumen-

tada persistente. A hiperglicinúria é uma aminoacidúria carac-

terizada por excreção urinária aumentada de glicina com con-

centração sérica normal. O defeito de reabsorção pode ocorrer 

isoladamente ou em associação com a excreção aumentada 

dos iminoácidos prolina e hidroxiprolina (iminoglicinúria).(1,2,8) O 

padrão de hereditariedade não está completamente definido, no 

entanto vários transportadores de glicina estão identificados, as-

sociados ou não ao co -transporte dos iminoácidos, sendo o prin-

cipal implicado na glicinúria isolada o XT2 (gene SLC6A18).(8,9) 

Para mais detalhes ver a Figura 1. O prognóstico é habitualmen-

te benigno mas estão descritas associações com hipertensão 

arterial, nefrolitíase (cálculos de oxalato), surdez e cegueira.(6,9,10) 

Apesar da reabsorção de glicose e glicina ser mediada por 

transportadores membranares de diferentes famílias de genes, 

os autores encontraram esta associação rara de glicosúria e 

glicinúria. Na literatura estão descritas algumas associações de 

glicosúria com aminoacidúrias seletivas mas esta é a segunda 

referência a esta combinação particular, sendo a primeira em 

1962, por Kaser, numa família com provável hereditariedade au-

tossómica dominante.(11) Recentemente, as aminoacidúrias as-

sociadas a glicosúria têm sido atribuídas à perda do gradiente 

elétrico dos transportadores de aminoácidos dependentes de só-

dio devido à concentração elevada de glicose no lúmen tubular 

e não a um defeito genético primário.(3,6) No entanto, no nosso 

caso não foi possível realizar o estudo genético, pelo que se tor-

na difícil concluir pelo defeito genético primário no SGLT2 com 

glicinúria secundária ou por uma segunda mutação numa família 

de transportadores de glicina e iminoácidos ou eventualmente 

pelo defeito de um hipotético transportador conjunto de glicose 

e glicina.

Em conclusão, os autores gostariam de realçar a importância 

de uma avaliação global da criança com glicosúria, incluindo a 

pesquisa de outras tubulopatias que podem alterar o prognóstico 

e a orientação clínica. Apesar da aparente benignidade da situ-

ação preconiza -se a vigilância clínica e imagiológica do sistema 

excretor renal. O aconselhamento inclui a evicção de jejuns pro-
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Causa moderna de uma dermatose antiga 

– Eritema ab igne

OLD CONDITION CAUSED BY MODERN TECHNOLOGY 

– ERYTHEMA AB IGNE

ABSTRACT

Introduction: Erythema ab igne is a rare reticular pigmented 

dermatosis, caused by prolonged and repeated exposure to heat. 

Multiple heat sources have been reported to cause this condition, 

as fire or stove in proximity with the skin.

Case report: We report a case of a diabetic teenager with 

erythema ab igne induced by a laptop computer.

Conclusions: Laptop induced erythema ab igne is an un-

derdiagnosed clinical entity. In the future maybe it will be more 

frequent due to the improper use of these devices. The possible 

irreversibility of skin lesions and the potential severe complica-

tions reinforce the need to be aware for this disease.

Key -words: Erythema ab igne, laptop, radiation effects.

RESUMO

Introdução: O eritema ab igne é uma dermatose rara, carac-

terizada por lesões reticuladas hiperpigmentadas, secundárias a 

uma exposição prolongada e repetida ao calor. Múltiplas fontes 

de calor podem estar na sua génese, classicamente as “brasei-

ras”, quando em proximidade com a pele. 

Caso clínico: Descreve -se o caso clínico de um adolescente 

diabético com eritema ab igne atípico, por ter sido induzido por 

um computador portátil.

Conclusão: O eritema ab igne induzido pelo computador 

portátil é uma entidade clínica pouco conhecida, provavelmente 

subdiagnosticada. Prevê -se um aumento do número de casos 

nos próximos anos devido ao uso desadequado destes disposi-

tivos. A possível irreversibilidade das lesões cutâneas e a gravi-

dade das potenciais complicações reforçam a necessidade de 

estar alerta para esta patologia. 

Palavras -chave: Computador, efeitos de radiação, eritema 

ab igne.
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INTRODUÇÃO

O eritema ab igne é uma dermatose hiperpigmentada, com 

disposição reticular, ocasionalmente eritematosa e telangiectási-

ca. Resulta de uma exposição repetida e prolongada a radiações 

infravermelhas em níveis insuficientes para a ocorrência de quei-

madura (geralmente correspondentes a temperaturas entre os 

43 e os 47ºC). O período entre o início da exposição à radiação 

e a ocorrência de dermatose pode variar entre duas semanas a 

um ano, consoante a intensidade da radiação e interposição de 

vestuário.(1,2)

Embora o mecanismo fisiopatológico não esteja claramente 

esclarecido, inicialmente ocorre eritema cutâneo transitório (se-

cundário a um processo de vasodilatação), com posterior evolução 

para lesões reticuladas persistentes, eritemato -acastanhadas, 

devido à deposição de hemossiderina na derme.(3) As lesões são 

geralmente assintomáticas, contudo ardor e prurido foram des-

critos em alguns casos.(3 -6)

O diagnóstico é clínico, estando apenas indicada biópsia 

cutânea quando há suspeita de malignização.(6 -9) As alterações 

histopatológicas são inespecíficas, podendo incluir: hiperquera-

tose, atrofia da epiderme, infiltrado liquenoide paucicelular, bem 

como alteração das fibras elásticas.(8) Em algumas situações 

impõe -se o diagnóstico diferencial com livedo reticularis, vasculi-

te livedoide e poiquilodermia.( 10)

O tratamento consiste primariamente na evicção precoce do 

fator desencadeante. Nas zonas expostas à radiação ultravioleta 

é importante uma fotoproteção adequada. (10)

Geralmente verifica -se resolução completa das lesões cutâ-

neas, semanas a meses após evicção do agente etiológico. Con-

tudo, hiperpigmentação residual, atrofia cutânea, hiperqueratose 

ou mesmo malignização, pode ocorrer em contexto de exposição 

crónica .(10) O carcinoma espinocelular é o mais frequente, segui-

do do carcinoma de células de Merkel.(4,5,7,11)

CASO CLÍNICO

 Rapaz de 17 anos de idade, referenciado à consulta de 

Dermatologia por lesões cutâneas na face anterior da coxa es-

querda, com cerca de cinco meses de evolução. Sem sintomas 

subjetivos associados ou história de traumatismo local. Sem 

hábitos medicamentosos, à exceção de insulinoterapia desde 

os 13 anos por Diabetes Mellitus tipo 1 (insulina administrada 

no abdómen). Restantes antecedentes, pessoais e familiares, 

irrelevantes.

À observação, apresentava no terço médio da face ante-

rior da coxa esquerda, lesões maculosas, telangiectásicas, 

eritemato -acastanhadas, reticuladas e livedoides, que não desa-

pareciam à vitropressão (Figuras 1 e 2); sem outro envolvimento 

cutâneo. Restante exame clínico normal.

No decurso da consulta, o doente confirmou utilizar diaria-

mente o computador portátil apoiado diretamente sobre as co-

xas, durante várias horas por dia, desde há cerca de seis meses. 

A zona de maior sobreaquecimento do dispositivo localizava -se 

à esquerda, sendo coincidente com a localização das lesões 

cutâneas.

Perante a hipótese diagnóstica de eritema ab igne, foi reco-

mendada evicção do fator desencadeante, tendo -se verificado 

desaparecimento completo das lesões cerca de um mês depois.

DISCUSSÃO

Eritema ab igne significa eritema causado pelo fogo. 

Encontra -se historicamente associado a exposições prolonga-

das ao fogo ou fogões a carvão (“braseiras”), resultando em le-

sões cutâneas tipicamente localizadas nos membros inferiores. 

A sua incidência diminuiu após o surgimento do aquecimento 

central,(4,5,7) embora continue a ser mais frequente em regiões 

com clima frio.(12) Atualmente atinge até 3% da população,(1) sen-

do raro em idades jovens.(5,13)

Figura 1 – Lesões cutâneas reticuladas hiperpigmentadas, eritemato-

-acastanhadas, na face anterior da coxa esquerda

Figura 2 – Ausência de desaparecimento à vitropressão
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Outras fontes de calor têm sido associadas à ocorrência de 

eritema ab igne, como por exemplo: botijas de água quente, al-

mofadas aquecidas, aquecedores elétricos e radiadores de au-

tomóveis.

Desde a primeira publicação em 2004, casos de eritema ab 

igne induzido pelo computador portátil têm sido descritos na lite-

ratura.(1 -5,8,10 -12,14,15) As lesões cutâneas envolvem tipicamente as 

coxas, podendo ser uni ou bilaterais. Geralmente são mais acen-

tuadas à esquerda, coincidindo com a zona de maior sobreaque-

cimento da maioria dos computadores portáteis,(3 -5) tal como se 

verificou no nosso doente. Os principais componentes geradores 

de calor são as Unidades de Processamento Gráfico e Central; a 

oclusão da ventoinha de arrefecimento também contribui para o 

aquecimento destes dispositivos.(3,5,10)

O eritema ab igne induzido pelo computador portátil é uma 

entidade clínica pouco conhecida e provavelmente subdiagnosti-

cada. Contudo, tendo em conta o uso crescente e cada vez mais 

precoce destes dispositivos é previsível que haja um aumento do 

número de casos nos próximos anos.

A possível irreversibilidade das lesões cutâneas e a gravi-

dade das potenciais complicações reforçam a necessidade de 

estar alerta para esta patologia.

Tratando -se de uma situação prevenível cabe aos profissio-

nais de saúde informar e esclarecer os pais e utilizadores.

Neste caso em particular poderá a coexistência de Diabetes 

Mellitus ter facilitado o desenvolvimento desta dermatose? Em-

bora não exista, até ao momento, nenhum outro caso descrito de 

eritema ab igne induzido pelo computador portátil num doente 

diabético, consideramos esta questão pertinente atendendo às 

potenciais alterações vasculares secundárias à Diabetes Melli-

tus, ainda que não exista evidência clínica de outro envolvimento 

vascular neste doente.
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Transfusão feto-fetal 

– sobrevivente policitémico

TWIN-TO-TWIN TRANSFUSION SYNDROME – SURVIVAL 

OF THE RECEPTOR FOETUS

ABSTRACT

Introduction: Twin-twin transfusion syndrome (TTTS) is as-

sociated with the death of one or both foetuses, particularly if 

diagnosed before 28 weeks’ gestation. Sudden deteriorations 

can occur, leading to death of the cotwin and neurological handi-

cap in the survivor. 

Case Report: We report a case of polycythemia in the re-

cipient twin of a pregnancy with TTTS. Laser photocoagulation 

of placental anastomoses was performed successfully at 18 we-

eks. Follow-up showed resolution of signs of TTTS on ultrasound 

examination. Caesarean section at 33 weeks due to foetal de-

ath of donor twin, the recipient twin demonstrated symptomatic 

polycythemia (hematocrit 70%). Partial exchange transfusion 

(PET) was performed twice in the first 12 hours. Normal hemato-

crit levels were achieved without complication. Perinatal outcome 

was good.

Conclusion: Despite the prognosis improvement after laser 

photocoagulation of placental anastomoses, perinatal mortality 

and morbidity remains height. 

Key-words: Polycythemia, recipient twin, twin-to-twin trans-

fusion Syndrome.

RESUMO

Introdução: A Síndrome de transfusão feto-fetal (STFF) é 

uma doença cardiovascular complexa que afeta gestações ge-

melares monocoriónicas. As gestações complicadas pela STFF 

antes das 28 semanas estão associadas a um risco elevado de 

perda fetal, morte perinatal e sequelas nos sobreviventes.

Caso Clínico: Primigesta, gestação gemelar, monocorióni-

ca, biamniótica. Sinais ecográficos de STFF, pelo que realizou 

ablação por laser das anastomoses placentárias às 18 semanas. 

Cesariana às 33 semanas após diagnóstico de morte in útero do 

segundo gémeo. Recém-nascido com pletora evidente ao nas-

cimento. Iniciou dificuldade respiratória na primeira hora de vida 

tendo iniciado ventilação não invasiva, apresentando também hi-

poglicemia e trombocitopenia. Necessidade de duas transfusões 

permuta parcial nas primeiras 12 horas de vida por hematócrito 

venoso de 70 %. Ecografias transfontanelares seriadas sem al-

terações. 

Conclusão: Apesar da melhoria do prognóstico perinatal da 

STFF após a introdução da ablação das anastomoses placen-

tárias, a mortalidade e morbilidade perinatal permanecem ele-

vadas. 

Palavras-chave: Gémeo recetor, policitemia, transfusão 

feto-fetal.
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INTRODUÇÃO

A síndrome de transfusão feto-fetal (STFF) é uma das com-

plicações mais graves das gestações gemelares monocoriónicas 

e está associada a um risco elevado de mortalidade fetal e peri-

natal, bem como à presença de sequelas nos sobreviventes.(1,2) 

A incidência é difícil de avaliar dado que as mortes fetais nas 

primeiras semanas de gravidez podem dever-se a STFF não 

diagnosticados, pelo que a incidência calculada se baseia em 

avaliações ecográficas do 2º e 3º trimestres e nos nados vivos. 

Nos estudos disponíveis a incidência varia entre 1:40 a 1:60 gra-

videzes gemelares e entre 9 a 15% das gravidezes monocorió-

nicas.(2)

As manifestações clínicas resultam da hipoperfusão do gé-

meo dador e da hiperperfusão do gémeo recetor. O gémeo da-

dor, apresenta hipovolémia e oligúria, o que resulta em oligoâm-

nios. Na ecografia não é possível visualizar a bexiga, devido à 

ausência de urina. O gémeo recetor apresenta hipervolémia, 

havendo ativação dos peptídeos natriurético auricular e cerebral, 

que levam a uma natriurese, poliúria e polidrâmnios. Ambos os 

fetos podem desenvolver hidropisia, o dador secundária a ane-

mia e a insuficiência cardíaca de alto débito; o recetor secundá-

ria a hipervolémia.(3)

A STFF grave tem uma mortalidade fetal e perinatal que varia 

entre os 60 e 100% e a morte de um dos fetos está associada a 

uma probabilidade de 25% de sequelas no gémeo sobrevivente. 

Segundo um estudo recente, após a ocorrência da morte in 

útero de um dos fetos (espontânea ou após procedimento para 

tratar a STFF), houve morte subsequente do outro feto em 22,9% 

dos casos. Nos casos em que a gravidez prosseguiu, as lesões 

cerebrais adquiridas in útero são mais frequentes nos casos em 

que a morte fetal foi espontânea do que naquelas em que a mor-

te fetal ocorreu após a execução de um procedimento para tratar 

a STFF: 2,6% versus 22,2%. Assim os investigadores concluí-

ram que as intervenções para tratar a STFF diminuem mas não 

eliminam o risco de sequelas neurológicas nos sobreviventes.(4)

Existem vários tratamentos possíveis para a STFF, atual-

mente a ablação por laser das anastomoses placentárias é o 

tratamento de eleição para o STFF grave entre as 16 e as 26 

semanas de gestação.

A policitemia define-se como um valor de hematócrito venoso 

superior a 65% ou um valor de hemoglobina superior a 22 mg/

dl. A policitemia neonatal pode subdividir-se em ativa (resulta 

de uma eritroblastose aumentada), habitualmente associada a 

situações de insuficiência placentar, distúrbios endócrinos ma-

ternos, ou alterações genéticas (trissomia 21, 13, 18) ou passiva, 

em casos de transfusão feto-materna ou feto-fetal. 

A hiperviscosidade aumenta de forma exponencial quando o 

hematócrito ultrapassa os 65% e é responsável pela diminuição 

do fluxo sanguíneo cerebral, cardíaco, pulmonar e intestinal. 

No entanto, o tratamento da policitemia é controverso, na 

medida em que há pouca evidência da sua eficácia em termos 

de sequelas a longo prazo.(6)

CASO CLÍNICO

Recém-nascida do sexo feminino, admitida na primeira hora 

de vida na Unidade de Cuidados Intensivos Neonatais da Ma-

ternidade Júlio Dinis por prematuridade, baixo peso e plétora. 

Antecedentes familiares irrelevantes. Mãe, 32 anos, grupo de 

sangue ORh positivo, saudável. Primigesta, gravidez gemelar 

espontânea, monocoriónica e biamniótica. Gestação vigiada 

com as seguintes serologias maternas: antigénio de superfície 

da hepatite B negativo, vírus da imunodeficiência humana nega-

tivo, teste de VDRL negativo, imune à rubéola e citomegalovírus 

e não imune à toxoplasmose. Detetados na ecografia realizada 

às 17 semanas e três dias, sinais de síndrome de transfusão 

feto-fetal (oligoâmnios e bexiga não visualizável no feto dador, 

hidrâmnios e bexiga dilatada no feto recetor, fluxometria patoló-

gica em ambos os fetos), motivo pelo qual a foi referenciada para 

o Kings College School of Medicine para ablação por laser das 

anastomoses placentárias, realizada às 18 semanas e três dias, 

sem intercorrências. Manteve vigilância em consulta externa da 

Maternidade Júlio Dinis, estando as ecografias subsequentes, 

realizadas entre as 20 e as 28 semanas sem alterações. O ras-

treio de Streptococcus do grupo B foi negativo.

 Às 33 semanas e três dias é detetada ecograficamente morte 

in utero de um dos fetos, pelo que é realizada cesariana após 

uma dose de betametasona. A recém-nascida, 1ª gémea, sexo 

feminino, apresentava ao nascimento um peso de 1740 g, 42,5 

cm de comprimento e 30,5 cm de perímetro cefálico. Foi-lhe atri-

buído um Índice de Apgar de 8/9/9 ao 1º,5º e 10º minutos de 

vida, respetivamente. Ao exame objetivo estava pletórica, está-

vel hemodinamicamente, sem sinais de dificuldade respiratória, 

pelo que foi transferida para a Unidade de Cuidados Intensivos 

Neonatais. À admissão na Unidade de Cuidados Intensivos Ne-

onatais apresentava-se hipotónica, glicemia capilar de 40 mg/dl. 

Foram colocados cateteres umbilicais arterial e venoso, realiza-

das colheitas para hemograma, proteína C reativa, gasimetria, 

estudo da coagulação e hemocultura. Foi iniciada fluidoterapia e 

antibioterapia com ampicilina e gentamicina. Por sinais de dificul-

dade respiratória na primeira hora de vida, foi necessária ventila-

ção não invasiva com CPAP bifásico. Dos resultados analíticos, 

salienta-se hemoglobina de 24,2 g/dl, hematócrito venoso de 

70% e plaquetas 92000/μL, pelo que é realizada às duas horas 

de vida transfusão permuta parcial. Às 12 horas de vida, por apre-

sentar hemoglobina de 24,1g/dl, hematócrito venoso de 69% e 

plaquetas 90000/μl, é realizada nova transfusão permuta parcial. 

Em ambas foi retirado um volume de sangue segundo a fórmula: 

Volume total sangue x (Hematócrito do doente- hematócrito de-

sejado) / hematócrito do doente; e a solução de reposição utiliza-

da foi cloreto de sódio a 0,9%. Às 24 horas de vida apresentava 

hemoglobina de 19,4 g/dl, hematócrito venoso 56% e plaquetas 

120000/μl. A ecografia cerebral realizada no primeiro dia de vida 

mostrou hiperecogenicidade difusa da substância branca e velo-

cidade de pico sistólico baixa na artéria cerebral anterior.

Evolução favorável, sempre hemodinamicamente estável, 

necessidade de ventilação não invasiva com CPAP bifásico no 

primeiro dia de vida e nCPAP entre o 2º e 3º dia e desde então 

em ventilação espontânea, sem oxigénio suplementar. Apresen-



NASCER E CRESCER
revista de pediatria do centro hospitalar do porto

ano 2014, vol XXIII, n.º 1

37ciclo de pediatria inter hospitalar do norte
paediatric inter-hospitalar meeting

tou ainda icterícia tratada com fototerapia entre o segundo e o 

décimo terceiro dia, com valor máximo de bilirrubina total de 13,2 

mg/dl no segundo dia. Por risco infecioso completou sete dias 

de antibioterapia com ampicilina e gentamicina. A hemocultura 

foi negativa. 

O exame neurológico não apresentou alterações durante 

todo o período de internamento e realizou otoemissões acústicas 

que foram normais. As ecografias cerebrais transfontanelares 

subsequentes (D5 e D12) não mostraram alterações. 

O exame anátomo-patológico da placenta revelou achados 

compatíveis com STFF, sem sinais de infeção. A autópsia do 

segundo feto mostrou hidropisia fetal secundária a síndrome de 

transfusão feto-fetal. 

A recém-nascida teve alta ao vigésimo sétimo dia de vida, 

com uma idade pós menstrual de 37 semanas e três dias, com 

autonomia alimentar, peso de 2320 g, orientada para a consulta 

externa de desenvolvimento.

Seguida, atualmente, em consulta de Desenvolvimento na 

Maternidade Júlio Dinis, última avaliação aos 12 meses de ida-

de, apresentando desenvolvimento psico-motor adequado à ida-

de, potenciais evocados auditivos e avaliação oftalmológica sem 

alterações.  

DISCUSSÃO

A STFF é uma complicação rara e grave das gestações múl-

tiplas, monocoriónicas. O grau de gravidade pode classificar-se 

segundo a escala de Quintero:

Estadio I: Oligoâmnios no feto dador, polidrâmnios no feto 

recetor.  

Estadio II: I + bexiga não visualizável no feto dador. 

Estadio III: I+II+ alteração nos fluxos dos vasos umbilicais

Estadio IV: I+II+III+ sinais de hidropisia no feto recetor

O caso apresentado correspondia a um estadio III de Quinte-

ro na altura no diagnóstico, sendo que sem tratamento o desfe-

cho mais provável seria a morte de ambos os gémeos. 

O diagnóstico pré-natal da STFF baseia-se em achados 

ecográficos de uma placenta monocoriónica e da sequência oli-

goâmnios/polidrâmnios, na não visualização da bexiga do feto 

dador, megabexiga do feto recetor e na fluxometria patológica. 

O diagnóstico neonatal baseia-se na sequência anemia/policite-

mia e pode ocorrer sem diagnóstico ecográfico prévio. No caso 

relatado, observaram-se tanto os achados pré-natais como neo-

natais (no gémeo recetor e na autópsia do gémeo dador), sendo 

que, apesar das ecografias subsequentes à ablação por laser 

das anastomoses placentares serem normais, parece ter havido 

recidiva da transfusão feto-fetal (descrita em 2-12% dos casos)
(14), resultando na morte de um dos fetos. 

Tal como neste caso, está descrito na literatura que após re-

alização desta técnica as taxas de sobrevivência são superiores 

no gémeo recetor, sendo a morbilidade/mortalidade a seguinte(5): 

sem sobreviventes- 20%, 1 sobrevivente- 30%, 2 sobreviventes 

50-60%, morte Neonatal-4-12%, sequelas neurológicas- 2-33%. 

Quer seja efetuado tratamento com ablação por laser das 

anastomoses placentárias ou seja efetuado tratamento conser-

vador, a incidência de sequelas do neurodesenvolvimento é ele-

vada. A patogénese da lesão cerebral na STFF ainda não está 

completamente esclarecida. As alterações cerebrais na STFF 

poderão ser secundárias às alterações hemodinâmicas e hema-

tológicas, e ou resultar de lesões pós-natais ou perinatais rela-

cionadas com a prematuridade e o baixo peso ao nascimento, 

sendo que a idade gestacional parece ser um fator prognóstico 

determinante.(7)

Após a ablação de anastomoses placentárias, segundo um 

estudo que incluía, tal como no nosso caso, 70% de recém-nas-

cidos pré-termo com idade gestacional ≥ a 32 semanas, após um 

ano de follow-up, foram encontradas sequelas neurológicas em 

4,2%(10). Este número, claramente inferior ao descrito noutras sé-

ries revela que a existência de sequelas está não só relacionada 

com a síndrome em si mas também com a prematuridade. 

Quando há policitemia, especialmente se o hematócrito for 

igual ou superior a 65%, há um aumento exponencial da visco-

sidade sanguínea. A hiperviscosidade resulta numa resistência 

aumentada ao fluxo sanguíneo e uma diminuição da oxigena-

ção tecidual e, no período neonatal, pode causar alterações nas 

funções do sistema nervoso central, diminuição da função renal, 

alterações cardiorrepiratórias e da coagulação. A sintomatolo-

gia é inespecífica, podendo ocorrer sintomas neurológicos (tré-

mulo, letargia, irritabilidade, convulsões), respiratórios (cianose, 

apneia, dificuldade respiratória), metabólicos (hipoglicemia, hi-

perbilirrubinémia), renais (oligúria, trombose veia renal), hemato-

lógicos (trombocitopenia) e gastrointestinais (enterocolite necro-

tizante). A policitemia e a hiperviscosidade são raras antes das 

34 semanas, exceto nas situações de STFF, no gémeo recetor. 

Em prematuros, apesar de os eritrócitos serem maiores do que 

nos recém-nascidos de termo, são mais elásticos. A viscosidade 

do plasma é um dos componentes da viscosidade do sangue 

total, que também depende dos componentes celulares. Nos 

prematuros, a hiperviscosidade plasmática é mais baixa devido 

a diferenças nas concentrações de proteínas plasmáticas, no-

meadamente no fibrinogénio.(11,12) 

 No caso deste recém-nascido, embora a dificuldade respi-

ratória pudesse ser atribuída também à prematuridade, a trom-

bocitopenia, hipotonia e hipoglicemia na 1ª hora de vida foram 

atribuídas à policitemia. 

 A transfusão permuta parcial (TPP) tem sido o método tradi-

cionalmente usado para reduzir o hematócrito.(8)

A realização de TPP é geralmente recomendada em recém-

-nascidos sintomáticos, cujo hematócrito é superior a 65% e 

quando o hematócrito ultrapassa os 70% nos assintomáticos(11). 

Atualmente ainda não há estudos que comprovem o benefício 

da TPP nos recém-nascidos assintomáticos, o potencial bene-

fício nos sintomáticos depende dos sintomas, não tendo sido 

demonstrados benefícios claros no desenvolvimento neuro-com-

portamental a longo prazo, nos recém-nascidos tratados. 

Mais claro parece ser que os cristalóides e os colóides são 

igualmente eficazes, mas os primeiros oferecem a vantagem de 

serem mais baratos e conferirem menores riscos de infeção e 

anafilaxia(13).

No entanto, neste caso a TPP decorreu sem complicações 

e permitiu corrigir o hematócrito bem como melhorar os sinais 
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e sintomas atribuíveis à policitemia (hipoglicemia, trombocitope-

nia, hipotonia). 

Assim, o gémeo recetor, pré-termo de 33 semanas, sobrevi-

vente de um STFF grave, que se apresenta ao nascimento com 

policitemia sintomática tratada com TPP, apresentou, apesar 

dos vários fatores de risco, uma evolução favorável, sem seque-

las aparentes após um ano de follow-up. 
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Caso cirúrgico

Lactente de três meses com boa evolução estatutoponderal 

e psicomotora, sem antecedentes de relevo.

Desenvolveu anomalia genital, aparentemente indolor, com 

evolução desde o nascimento e noção de agravamento ao longo 

do tempo. Trata -se de uma patologia congénita, que se tornou 

mais evidente com o crescimento do lactente.

Lactente observado no serviço de urgência, e orientado para 

consulta externa de Cirurgia Pediátrica.

Qual o seu diagnóstico?

Maria Inês MonteiroI, Joaquim MonteiroII

___________

I S. Pediatria, CH Entre Douro e Vouga, 4520-511 Santa Maria da 

Feira, Portugal. monteiro.mines@gmail.com
II S. Cirurgia Pediátrica, CH S. João, 4200-319 Porto, Portugal.

Figura 1
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DIAGNÓSTICO

Pénis oculto exacerbado pela associação com hidrocelo bi-

lateral volumoso.

COMENTÁRIOS

Anomalias dos órgãos genitais externos são particularmente 

preocupantes devido ao significado inconsciente emocional des-

sas estruturas reprodutivas e pela possível repercussão futura 

das deformidades. O Pediatra deve diagnosticar e orientar pre-

cocemente. A variedade de patologias associadas aos órgãos 

genitais externos amplia a complexidade destas malformações(1).

O pénis oculto é uma anomalia invulgar, cuja etiologia não 

está completamente esclarecida. A fáscia de Dartos não se de-

senvolveu até à sua configuração elástica normal, que permitiria 

o deslizamento livre da pele sobre as camadas mais profundas 

do pénis. Estas fibras não elásticas retraem a extensão do pénis, 

que tem comprimento adequado(2 -5).

Outras condições que promovem o pénis oculto: défice de 

pele peniana, adesão anormal da túnica albugínea à fáscia de 

Buck ou excessiva gordura pré -púbica.

Entre as complicações associadas encontramos as balanites 

recorrentes(6).

A principal queixa parental foi de encurtamento peniano. 

Neste caso particular, foi exacerbado pelo volumoso hidrocelo 

bilateral. O hidrocelo pode obscurecer a presença de pénis ocul-

to, sendo que a observação pelo cirurgião e meticuloso exame 

físico não devem deixar escapar a simultaneidade das duas con-

dições, uma vez que, a correção cirúrgica apenas do hidrocelo, 

não resolveria esta condição(7).

Interessa ainda referir que cada uma das patologias existe 

isoladamente e este caso constituiu de alguma forma, um desa-

fio, pela raridade da presença simultânea das duas condições.

Pretendemos com este caso, valorizar a correção cirúrgica 

precoce, entre os doze e os dezoito meses de vida, o que se 

traduz em benefício na diminuição da ansiedade parental, e evita 

intercorrências infeciosas e as repercussões futuras na autoesti-

ma da criança. As técnicas cirúrgicas aplicáveis são inúmeras(8,9). 

Os pais devem ser esclarecidos. É uma patologia benigna cuja 

cirurgia se justifica, com excelente outcome, resultados imedia-

tos e complicações raras(10,11).

Palavras -chave: Hidrocelo bilateral, pénis oculto, anomalia 

genital, cirurgia pediátrica.

ABSTRACT

The buried penis is an unusual anomaly, whose etiology is 

not fully understood. The fascia Dartos is not developed to its 

normal elastic configuration that would allow the free sliding of 

the skin over the deeper layers of the penis. These non -elastic 

fibers retract the extension of the penis, which has an appropriate 

length. Other conditions that promote the hidden penis: deficit 

of penile skin, abnormal adhesion of the tunica albuginea to the 

Buck fascia, excessive pre -pubic fat. Among complications asso-

ciated we found recurrent balanitis.

The Paediatricians must diagnose and guide early. It is a be-

nign disease and the surgery is justified, with excellent outcome, 

immediate results and few complications.

Key -words: Bilateral hidrocele, buried penis, genital ano-

maly, pediatric surgery.

Nascer e Crescer 2014; 23(1): 39-40
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Caso dermatológico

Criança do sexo feminino, com dois anos de idade, sem 

antecedentes pessoais e familiares relevantes. Vive com os 

pais e uma irmã em meio urbano, com boas condições sócio-

-económicas. Sem animais domésticos. Segunda a mãe, a 

criança apresentava uma lesão anular ligeiramente pruriginosa 

localizada na região vulvar, com quatro semanas de evolução. A 

criança foi inicialmente observada em Pediatria sendo medicada 

para uma dermatite irritativa das fraldas. Por aumento progressi-

vo da lesão a criança foi referenciada à consulta de dermatologia 

(Figura 1).

Ao exame objetivo observava -se uma placa eritematosa, po-

licíclica com centro claro e bordo elevado ocupando toda a área 

vulvar. O restante exame objetivo era normal. 

Qual o seu diagnóstico?

Susana VilaçaI, Sandrina CarvalhoI, Madalena SanchesI, Manuela SeloresI

__________

I S. Dermatologia, CH Porto, 4099 -011 Porto, Portugal

 susanavilaca@hotmail.com; carvalhosandrine@gmail.com; 

 madalenavsanches@gmail.com; dermat@sapo.pt

Figura 1
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DIAGNÓSTICO

A observação de uma placa eritematosa anular com centro 

mais claro e crescimento centrífugo sugere o diagnóstico de uma 

tinha do corpo.

COMENTÁRIOS

A dermatite irritativa das fraldas é realmente uma das afe-

ções cutâneas mais frequentemente observada em crianças da 

primeira infância, sobretudo nos países desenvolvidos. Estima-

-se que afeta entre 25 -65% das crianças(1,2). Embora possa 

ocorrer em qualquer idade é mais frequente entre os 6 e os 12 

meses de idade e clinicamente caracteriza -se por um eritema 

confluente de aspeto brilhante, que varia de intensidade ao longo 

do tempo. Atinge sobretudo as áreas de maior contato com as 

fraldas, poupando carateristicamente as pregas, esboçando uma 

imagem em “W”. Existem vários fatores que parecem estar impli-

cados na sua fisiopatologia (hiperhidratação, fricção, temperatu-

ra elevada, irritantes químicos, a urina e as fezes), podendo por 

vezes originar quadros clínicos graves, recorrentes e resistentes 

à terapêutica(3). São esses os casos que realmente devem ser 

referenciados para a Dermatologia. A melhoria na qualidade do 

material das fraldas têm contribuído nos últimos anos para uma 

diminuição da dermatite irritativa das fraldas e por essa razão 

existem várias hipóteses de diagnósticos diferenciais que devem 

ser colocados, como a dermatite de contacto alérgica, candido-

se, dermatite seborreica, dermatite atópica, psoríase e  as der-

matofitoses. A dermatitte de contato alérgica é pouco comum 

em crianças com menos de dois anos de idade(4). Clinicamente 

caracteriza -se por lesões simétricas nas faces laterais das ná-

degas, padrão em “Lucky Luke” (coldre das pistolas). A candido-

se é uma infeção fúngica por Candida albicans, provocada pelo 

ambiente húmido e quente da fralda(5). Caracteriza -se por um 

eritema vermelho vivo brilhante e lesões em colarete satélites 

localizadas nas pregas. A dermatite seborreica é mais frequente 

no 1 º mês de vida e geralmente observamos um eritema com 

descamação, mas ausência de lesões satélites. A Dermatite ató-

pica raramente afeta a área das fraldas, no entanto deve ser con-

siderada em crianças com lesões crónicas e história pessoal de 

dermatite atópica. A psoríase é rara em crianças. O aparecimen-

to de lesões na área da fralda sugere geralmente uma resposta 

a um traumatismo crónico (fenómeno de Koebner).

Nesta caso em particular, a clínica sugere o diagnóstico de 

uma dermatofitose. As infeções fúngicas estão entre as doen-

ças infeciosas mais frequentes observadas na prática clínica de 

um Dermatologista(6). A constante modificação dos hábitos so-

ciais em meio urbano, como maior acessibilidade a piscinas e 

balneários, o aumento do número de animais domésticos têm 

contribuído para um aumento das infeções fúngicas em crianças 

e adolescentes.

As dermatofitias, ou tinhas, são causadas por fungos que 

crescem em estruturas queratinizadas da epiderme, cabelos e 

unhas. 

As infeções fúngicas são contagiosas e podem ser 

transmitidas por contato direto, pelo solo ou por objetos como 

por exemplo, pentes, roupas e superfícies de chuveiros ou pisci-

nas. Também podem ser transmitidas pelo contato com animais 

domésticos portadores do fungo ou infetados.

A apresentação clínica das dermatofitias varia com a loca-

lização anatómica, mas também com o estado imunológico do 

hospedeiro, fatores ecológicos e epidemiológicos dos dermató-

fitos. Pode variar desde uma descamação discreta até reação 

inflamatória exuberante no local da infeção. 

As lesões cutâneas de uma tinha do corpo geralmente 

caracterizam -se por manchas eritematosas, arredondadas, anu-

lares ou policíclicas, de tamanho variável, bem delimitadas e co-

bertas por descamação branca fina. O bordo geralmente é mais 

eritematoso e elevado, e as lesões têm geralmente um cresci-

mento centrífugo. O prurido é muito variável.

Apesar do diagnóstico ser clínico, a resposta ao tratamento 

com antifúngicos corrobora o diagnóstico clínico, que em caso 

de dúvidas pode ser confirmado por exame microscópico direto 

e cultura.

Na ausência de tratamento adequado a infeção pode ter 

uma evolução clínica persistente. O tratamento com antifúngicos 

tópicos, como os triazóis, imidazóis e alilamina, geralmente são 

eficaz(7). Os antifúngicos sistémicos (itraconazol, terbinafina), de-

vem ser reservados para casos com lesões extensas e resisten-

tes aos antifúngicos tópicos, com as dividas reservas específicas 

para este grupo etário.

ABSTRACT

Tinea corporis is a dermatophyte infection of the body. It 

usually begins as a pruritic circular or oval erythematous scal-

ing patch or plaque that spreads centrifugally.  Multiple lesions 

may run together to produce “flower petal” configurations. Tinea 

corporis contracted from infected animals is often intensely in-

flammatory. 

The history and clinical picture combination is characteristic, 

but the diagnosis could be confirmed by KOH (potassium hydro-

xide) examination of scrapings from the lesions. 

Tinea corporis usually responds to the daily application of 

topical antifungals, but systemic therapy is needed in patients 

who have failed topical therapy.

We report a case of a two -year old girl with tinea corporis of 

the vulvar region, initially misdiagnosed as irritant diaper derma-

titis.

Nascer e Crescer 2014; 23(1):41-43
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Caso endoscópico

A Margarida, sexo feminino, 18 anos, foi observada na con-

sulta externa de Gastroenterologia Pediátrica por queixas dis-

pépticas por vezes associadas a sensação de mal estar durante 

a deglutição, que melhoravam com a inibição da secreção ácida.

A doente era observada desde os 15 anos na consulta de 

obesidade mórbida por quadro de obesidade com IMC de 43 

(peso 110Kg e estatura 1,60m). Depois de diversas tentativas 

de emagrecimento com terapêutica dietética, a doente não con-

seguiu perda de peso significativa, pelo que lhe foi sugerida a 

colocação de banda gástrica, que aceitou. Esta foi-lhe colocada 

por via laparoscópica cerca de um ano depois sem complicações 

e com êxito, uma vez que foi perdendo progressivamente peso. 

Aos 18 anos apresentava um IMC de 27,5 (Peso 57kg e estatura 

1,65m) e referia queixas dispépticas, azia, pirose e, por vezes, 

odinofagia, com duração de cerca de três meses que aliviava 

sempre que tomava omeprazol (40mg oral/dia), o que fazia de 

forma intermitente mas frequente. Em face deste quadro clínico 

efetuou endoscopia digestiva alta que permitiu observar os as-

petos apresentados nas imagens seguintes (Figuras 1, 2 e 3).

Qual o seu diagnóstico?

1 – Esofagite eosinofílica

2 – Esofagite péptica 

3 – Migração de banda gástrica

4 – Aspeto normal

Fernando Pereira1

__________

1 U. Gastroenterologia Pediátrica, CH Porto, 4009 -001 Porto, Portugal

Figura 1 Figura 2 Figura 3
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COMENTÁRIOS

A Figura 1 mostra-nos o esófago distal, onde se observa 

a junção esófago-gástrica com cárdia aberto e apresentando 

a mucosa esofágica discretos sinais inflamatórios compatíveis 

com esofagite péptica. No centro da imagem é possível adivinhar 

a presença de estrutura submucosa circular, melhor evidenciada 

na Figura 2 e indicada pelas setas e que corresponde à impres-

são provocada pela banda gástrica. A Figura 3 mostra a parte 

alta do estômago, onde observamos o aparelho rodeado de es-

trutura submucosa circular que corresponde à banda gástrica, 

agora observada pela sua face gástrica em inversão (setas). O 

aspeto da mucosa gástrica e duodenal era normal. A estrutura 

circular observada nas duas imagens tem aspeto regular o que 

evidencia correta posição da banda. A imagem da Figura 1 su-

gere uma discreta câmara gástrica acima da banda, o que faz 

pensar no seu possível deslizamento proximal e parece muito 

pequena a câmara gástrica criada pela colocação da banda. Em 

face dos achados observados, não temos elementos sugestivos 

de esofagite eosinofílica e concluímos pela existência de eso-

fagite péptica grau I e possível deslocação proximal da banda 

gástrica.

A realização posterior de estudo radiológico contrastado esó-

fago-gástrico veio confirmar a deslocação.

Palavras-chave: Banda gástrica, dispepsia, esofagite pépti-

ca, obesidade.

ABSTRACT

We present the case of a 18-year-old female patient with 

dyspeptic complaints lasting for three months, that relieved with 

inhibition of gastric acid secretion. She had a past history (two 

years before) of laparoscopic gastric banding for morbid obesity 

with therapeutic success two years before. Upper endoscopy 

showed mild distal esophagitis and proximal displacement of the 

gastric band.

Key-words: Dyspepsia, gastric band, obesity, peptic eso-

phagitis.
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Caso radiológico

__________

1 Especialista em Radiologia, Serviço Médico de Imagem Computorizada, 

4250 -367 Porto, Portugal. filipe.macedo72@gmail.com

Adolescente de 14 anos do sexo feminino, com quadro de 

febre e tosse.

Realiza radiografia do tórax (Figura 1), que revelou uma 

imagem radiopaca em banda vertical no campo superior e 

Filipe Macedo1

médio do hemitórax esquerdo (assinalada na imagem). Sem 

outras alterações associadas.

Qual o seu diagnóstico?

Figura 1 – Incidência de face  
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DIAGNÓSTICO

Imagem artefactual causada pela sobreposição dos cabe-

los compridos.

 

COMENTÁRIOS

Os artefactos causados pela sobreposição de estruturas 

extratorácicas (ex: cabelos, roupas) ou torácicas (ex: pregas 

e lesões cutâneas, músculos peitorais desenvolvidos, mami-

los), são causa frequente de falsas imagens no Rx de tórax. 

Podem condicionar imagens com dificuldade de interpretação 

variável, chegando por vezes a simular opacidades parenqui-

matosas, pleurais nodulares e até brônquicas(1). 

Este facto deve ser tido em conta na leitura sistematizada 

do exame, devendo sempre considerar -se a possibilidade de 

uma imagem artefactual, sobretudo na presença de imagens 

bizarras. 

No caso em análise bastou repetir o exame após repo-

sicionar os cabelos, confirmando -se o desaparecimento da 

falsa imagem.

Palavras -chave: Artefactos,  cabelo, radiografia do tórax. 

ABSTRACT

We present a case of a 14 -year -old girl with fever and cou-

gh in whom the chest x -ray revealed a bizarre density over the 

upper two thirds of the left lung. It was due to the superimpo-

sed long hair hanging on her back.

Artefacts images must systematically be suspected spe-

cially when being of strange shapes.

Key -words: Artefacts, chest x -ray, hair.

Nascer e Crescer 2014; 23(1): 46-47
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