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editorial

A Unidade de Cuidados Intensivos do Hospital Pediátrico de Coimbra 
(UCI-HPC) foi criada em 1980 sob a orientação e direcção do Profes-
sor Dr. António Torrado da Silva. Teve como missão oferecer cuidados 
diferenciados a crianças e recém-nascidos com doenças críticas que, 
até aí, eram admitidas em unidades de adultos. 
Para além da actividade assistencial, a UCI-HPC foi o local de forma-
ção de muitos médicos e enfermeiros, sobretudo dos da Região Cen-
tro de Portugal (RCP). A partir de 1989 concretizou-se a regionalização 
dos cuidados intensivos pediátricos (CIP) na RCP, inicialmente aplica-
da ao período neonatal e, depois da consolidação deste, já em 2004, 
alargado até à idade de 15 anos. Em 2011, quando o Novo Hospital 
Pediátrico for uma realidade, a idade limite serão os 18 anos de idade.

Este sistema abrangente de regionalização dos CIP, único no nosso 
país até 2009, maximiza a utilização de recursos técnicos e humanos 
(escassos e dispendiosos), e concentra os doentes, permitindo uma 
base sólida de trabalho, experiência e diferenciação. Desta forma, 
reduzem-se os custos financeiros, ao mesmo tempo que se aumen-
ta a eficácia dos cuidados prestados. É um sistema que assenta em 
valências de reanimação e estabilização neonatal (Hospitais de Apoio 
Perinatal) e pediátrica (Pólos de Reanimação e Estabilização Pediá-
tricos) criados nos hospitais da região que têm serviço de Pediatria. 
Na RCP, desde 2004, a referenciação aos cuidados intensivos das crian-
ças com situações graves provenientes dos hospitais com serviços de 
Pediatria Geral, é feita através de um sistema de transporte especializa-
do neonatal e pediátrico (STEP-INEM), centralizado na UCI-HPC. 
Muitos estudos têm demonstrado que um sistema de transporte es-
pecializado tem um papel fundamental no sucesso das transferências 
interhospitalares.(1)

O STEP-INEM coordenado pela UCI-HPC, foi pioneiro em Portugal no 
transporte interhospitalar de crianças e adolescentes. Com uma equi-
pa diferenciada (médica e de enfermagem) e uma ambulância medi-
calizada do INEM, garante-se um serviço de coordenação e facilidade 
de acesso a cuidados intensivos. Além das especificidades próprias 
de todo o transporte medicalizado, nomeadamente a antecipação de 

necessidades para a sua efectivação, neste sistema de regionalização 
dos CIP é garantida a triagem e orientação técnica, desde o primeiro 
contacto, e a participação na estabilização do doente no hospital de 
origem. São portanto assegurados não só cuidados diferenciados du-
rante a transferência, mas também é promovida a qualidade do atendi-
mento nas emergências pediátricas nos hospitais da RCP.
Os resultados dos últimos anos confirmam a melhoria dos indicadores 
da UCI-HPC, para os quais contribuiu seguramente este modelo de 
regionalização dos CIP.(2)

Nos primeiros anos da última década, a mortalidade na UCI-HPC, na fai-
xa etária pediátrica, situava-se à volta de 10%, tendo diminuído consis-
tentemente desde então, até ao mínimo de 1,8% em 2009 (Figura 1). (2)

 Figura 1 • Mortalidade (>28 dias) na UCI-HPC. 

Em relação às admissões urgentes externas na UCI-HPC, os doentes 
submetidos a transporte inter-hospitalar medicalizado representaram 
entre 50-60% do total de doentes da UCI-HPC. Nestes, o STEP-INEM 
assumiu uma relevância cada vez maior, tendo efectuado cerca de 
75% dos transportes. (2)

Continuam a ser assumidamente transferidos por outros meios alguns 
doentes que, após triagem pelas equipas, têm indicação para tal. É 
o caso das situações específicas para Helitransporte e ainda outras, 
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excepcionais, efectuadas pelos hospitais de origem em casos emer-
gentes (como por exemplo um hematoma epidural!). 
A mortalidade verificada neste grupo de doentes transferidos (Figura 
2) é significativamente mais elevada que a global da UCI-HPC. (2) 
Compreende-se que assim seja, se atendermos a que actualmente 
cerca de metade das admissões no serviço são programadas (sendo 
que nestas a mortalidade é excepcional) e outras tantas urgentes (e 
muitas destas são admissões internas!). Apesar de corresponder ao 
grupo de doentes com maior probabilidade de desfecho fatal, a evolu-
ção das taxas de mortalidades é muito boa passando de cerca de 18% 
em 2003 para 1,7% em 2010. Pensamos que os seis anos completos 
do trabalho efectivo do sistema deste transporte especializado, tam-
bém terá dado o seu contributo muito positivo para estes resultados.

dade baixou de 19,8 para 10,4%. Esta melhoria reflecte seguramente 
todo um conjunto de medidas – a prevenção, a melhoria dos cuidados 
no local do acidente e o transporte em melhores condições.
Por outro lado, também não podemos esquecer a morbilidade associa-
da aos acidentes, em particular nas vítimas de traumatismo crânio-en-
cefálico. Abordando este aspecto, o trabalho «Evolução do trauma-
tismo crânio-encefálico moderado a grave na criança» (4) do serviço 
de Medicina Física e de Reabilitação do Centro Hospitalar de Coimbra, 
EPE, caracteriza a população de doentes que frequentou a respectiva 
consulta com o diagnóstico de TCE moderado a grave, assim como 
a sua evolução motora, cognitiva e comportamental. Destaca-se com 
satisfação que cerca de um terço dos casos de TCE grave submetidos 
a programa de reabilitação recuperou totalmente. Isto demonstra as 
potencialidades da criança em termos de neuroplasticidade e chama 
a atenção para a importância da intervenção atempada da Medicina 
Física e de Reabilitação.
Por último, o serviço de pediatria do Hospital Santo André, EPE 
– Leiria publica o trabalho «sistemas de retenção para crianças: 
questionário aos pais» (5). Foi avaliada a eficácia do ensino sobre 
o transporte da criança, implementado na maternidade do hospital. 
Os autores concluíram que, apesar de todos os esforços, os conhe-
cimentos dos pais continuam insuficientes mas o ensino efectuado no 
hospital desempenha um papel fundamental no incentivo à utilização 
dos sistemas de retenção. 
Sabemos que existe regulamentação legal e múltiplas campanhas na 
comunicação social. No entanto, o ensino das famílias é sem dúvida 
um aspecto fundamental de toda a cadeia de intervenção a nível da 
prevenção, no qual importa continuar a investir

Apesar da melhoria de muitos indicadores, o trauma continua a ser a 
principal causa de morte nas crianças acima do ano de idade (5). Todo 
e qualquer contributo para a redução dos números da mortalidade e 
morbilidade são pois de louvar. 
Na RCP, com o sistema instituído, garantimos rápido acesso a CIP e 
transporte adequado, melhores CIP ao menor custo económico, re-
dução da mortalidade e morbilidade e, portanto, contribuímos para a 
melhoria dos cuidados em toda a Região. Estes resultados da regio-
nalização dos cuidados intensivos pediátricos na região centro 
devem deixar-nos orgulhosos e estimular a continuação deste trabalho 
com todo o empenho e dedicação.

Leonor Carvalho
Assistente Hospitalar Graduada da Unidade de Cuidados Intensivos

Hospital Pediátrico de Coimbra

Figura 2 • Mortalidade (>28 dias) na UCI-HPC das crianças transferidas.

Na vertente pediátrica, a UCI-HPC é a única unidade de cuidados in-
tensivos polivalentes da RCP, o que a posiciona de forma privilegiada 
para avaliar casuísticas de patologias específicas, extrapolando os 
seus resultados para toda a região.
Neste número da revista, o trabalho «Trauma pediátrico na Unidade 
de Cuidados intensivos do Hospital Pediátrico de Coimbra, 1999-
2008» (3) analisa uma casuística deste tipo e é um exemplo do tipo de 
trabalhos que podemos partilhar. 
Este estudo das admissões por trauma em cuidados intensivos nos 
últimos 10 anos na RCP, com a divisão e a comparação de dois perío-
dos de tempo (pré e pós STEP-INEM) mostrou por um lado o peso que 
esta patologia representa (10% do total de admissões) mas também a 
evolução favorável, ao verificar-se que estas admissões foram signi-
ficativamente em menor número no período mais recente e a mortali-
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Infecção urinária febril e urocultura de controlo
Febrile urinary tract infections and follow-up urine culture

Acrónimos
HPC  – Hospital Pediátrico de Coimbra
IU  –  Infecção urinária
PV  –  Punção vesical
RVU  –  Refluxo vesico-ureteral

SCE  –  Saco colector esterilizado
SU  –  Serviço de Urgência
UC  –  Urocultura de controlo
UICD  –  Unidade de Internamento de Curta Duração

Resumo 

introdução: É prática frequente a realização de urocultura de controlo 
nos primeiros dias de tratamento de uma infecção urinária febril, para 
confirmação da sua eficácia.
objectivo: Avaliar do benefício da urocultura de controlo e evolução da 
febre em infecção urinária febril, após início da terapêutica antibiótica. 
material e métodos: Análise retrospectiva dos processos clínicos de 
crianças com infecção urinária febril diagnosticada no Serviço de Ur-
gência do Hospital Pediátrico de Coimbra, em 2005 e 2006, avaliando-
-se dados clínicos e microbiológicos.
resultados: Foram incluídas 101 crianças: as 73 sem antecedentes 
de infecção urinária tinham idade média de 2,3 anos; as 28 com ante-
cedentes de infecção urinária tinham idade média de 5,3 anos. Esta-
vam apiréticos no dia de realização da urocultura de controlo 87% dos 
casos sem antecedentes de infecção urinária e 79% dos que tinham 
infecções urinárias prévias. A urocultura de controlo permaneceu posi-
tiva num dos oito casos de persistência da febre.
As uroculturas de controlo foram todas negativas no grupo sem antece-
dentes de infecção urinária e foram positivas em quatro das 28 (14%) 
crianças com história anterior de infecção urinária. Em três destes ca-
sos, os antibiogramas indicavam resistência da bactéria ao fármaco 
prescrito. Em apenas uma das 101 IU febris (0,9%) a urocultura de 
controlo revelou a persistência de infecção urinária não esperada pela 
evolução clínica e pelos dados microbiológicos (IC 95%: 0,02%-5,4%). 
Discussão e conclusão: A persistência da febre para além das 48-72 
horas de antibioterapia ocorreu em 8,7% dos casos, mas em apenas 
uma destas crianças a urocultura se mantinha positiva. Globalmente a 
urocultura de controlo foi útil em menos de 1% dos casos. 
A escolha judiciosa do antibiótico e o indispensável conhecimento 
precoce dos dados microbiológicos são fundamentais na abordagem 
inicial duma infecção urinária febril, particularmente no grupo das crian-
ças com antecedentes de infecção urinária. Por razões económicas, de 
funcionalidade dos Serviços, de comodidade para os pais e crianças e 
perante estes resultados concordantes com a literatura, estão reunidas 
condições para a suspensão de urocultura de controlo por rotina. 

Palavras-chave: infecção urinária, febre, urocultura de controlo,       
antibiótico.

Abstract

introduction: In urinary tract infections, the follow-up urine culture un-
der treatment, to confirm its efficacy, is commonly performed.
Aims: To analyse the curves of fever and results of follow-up urine 
culture in children with febrile urinary tract infection under treatment.
material and methods: Retrospective study of 101 cases of children 
with febrile urinary tract infection, diagnosed in 2005 and 2006 at the 
Emergency Service of Hospital Pediátrico de Coimbra, analysing clini-
cal and microbiological data.
results: One hundred and one cases were included: 73 did not have 
previous episodes of urinary tract infections, with a mean age of 2,3 
years; 28 had previous episodes of urinary tract infections, with a mean 
age of 5,3 years. When the follow-up urine culture was performed, 87% 
of children without previous episodes of urinary tract infections did not 
have fever and 79% of the ones who had previous urinary tract infec-
tion were apyretic. Only one child with persistent fever had a positive 
follow-up urine culture.
In the group without previous urinary tract infection none of the follow-
up urine cultures was positive and in the group of 28 children with pre-
vious urinary tract infection four (14%) were positive. In three of those 
four children, the antibiogram revealed resistance to the prescribed an-
tibiotic. Only in one of the 101 children with febrile urinary tract infection 
(0.9%) the follow-up urine culture showed a persistent and unexpected 
infection (IC 95%: 0,02%-5,4%). 
conclusion: Fever beyond 48-72 hours of antibiotic treatment was 
present in 8,7% of the cases and only one child had a persistent posi-
tive culture. Globally the follow-up urine culture was useful in less than 
1% of the cases. 
A judicious antibiotic choice and knowledge of microbiological data, 
particularly in the group of children with previous urinary tract infection, 
are of extreme importance. For financial reasons, functionality in the 
service, commodity for parents and children, and according to these 
results that are in agreement with the literature, there are conditions for 
not performing this follow-up urine culture as a routine.

Keywords: urinary tract infection, fever, follow-up urine culture,          
antibiotic.
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Infecção urinária febril e urocultura de controlo

Introdução

Em crianças até aos 36 meses com febre sem foco evidente, a preva-
lência de infecção urinária (IU) é de cerca de 5% (1-4). Estas têm risco 
aumentado de contraírem lesão renal no decurso de uma IU febril, 
mantendo-se esse risco para além dos cinco anos de idade (5). O atra-
so no diagnóstico de uma IU febril e, consequentemente, no início da 
terapêutica, pode aumentar o risco de cicatrizes renais ou da extensão 
destas lesões. Este aumenta com a repetição dos episódios de IU (1,6-8).
A febre associada a IU tem sido aceite como um indicador clínico de 
envolvimento parenquimatoso renal, isto é, da existência de pielonefri-
te aguda (1).  Alguns estudos que investigaram a relação entre os resul-
tados da cintigrafia renal com tecnécium-99 e a febre, como marcador 
de pielonefrite aguda, indicaram uma sensibilidade de 53-84% e uma 
especificidade de 44-92% (1).
O conhecimento institucional dos germens mais frequentes e as res-
pectivas susceptibilidades aos antimicrobianos é fundamental, visto 
que a terapêutica inicial da IU é empírica (9). A terapêutica das IU febris, 
fora do período neonatal, pode ser realizada por via oral, com eficácia 
comparável à via parenteral, desde que a situação clínica e social o 
permita e a criança tolere o fármaco (1,10,11).
Entre 8% a 30% das crianças com IU repetirão um ou mais desses 
episódios sintomáticos, habitualmente nos seis meses que se seguem 
à primeira IU (12).
A urocultura de controlo (UC) nas IU febris era realizada sistematica-
mente no Serviço de Urgência (SU) e restantes serviços do Hospital 
Pediátrico de Coimbra (HPC), em regra 48 a 72 horas após o início 
do tratamento antibiótico. Se em alguns casos a UC era realizada ain-
da na Unidade de Internamento de Curta Duração (UICD), na grande 
maioria das situações os pais tinham que voltar ao SU e contactar no 
dia seguinte para saberem o resultado. Esta estratégia era relativa-
mente incómoda, dispendiosa e mobilizadora dos recursos humanos.
Desde 1999, a Academia Americana de Pediatria defendia que, para o 
grupo etário dos dois meses aos dois anos, este controlo de rotina não 
é geralmente necessário se a criança tiver uma boa resposta clínica e 
houver conhecimento atempado da susceptibilidade do gérmen causal ao 
antibiótico prescrito (1). O critério mais objectivo da boa resposta clínica, 
sobretudo na criança de baixa idade, é o desaparecimento da febre. Con-
tudo, nem sempre a febre cede rapidamente não obstante a susceptibili-
dade da bactéria ao antibiótico administrado. Estudos(13-15) que avaliaram 
a evolução do padrão da febre e a importância da UC após a instituição 
da antibioterapia, questionaram a utilidade da realização sistemática da 
mesma nas IU febris sob terapêutica antibiótica adequada, que obedeça 
a critérios microbiológicos actualizados e monitorizados regularmente, 
em especial nas crianças que entretanto ficaram assintomáticas (10,13-16).
Este estudo, que limitámos aos casos com diagnóstico IU febril, pro-
pôs-se analisar a nossa experiência em relação à utilidade das UC sob 
tratamento antibiótico por via oral, em crianças e adolescentes, sem ou 
com antecedentes de IU e ainda a avaliar a evolução da temperatura. 

Material e métodos

Para o presente estudo retrospectivo, tivemos acesso aos processos 
clínicos informatizados sob o código 590.10 (ICD-9-CM), correspon-
dente às IU febris diagnosticadas e tratadas no SU do HPC, nos anos 

de 2005 e 2006. Todos os casos tinham febre no momento do diag-
nóstico, definida como temperatura axilar superior ou igual a 37,5ºC. 
Considerou-se como IU toda a urocultura com gérmen único em urina 
recolhida por meio do jacto ≥ 100.000 UFC/mL, por sondagem vesical 
≥ 10.000 UFC/mL e para a punção vesical (PV) qualquer numero de 
colónias (1). Foram excluídos os processos cujo diagnóstico de IU se 
baseou em uroculturas cuja recolha de urina tenha sido feita por saco 
colector esterilizado (SCE). Considerou-se urocultura negativa um nú-
mero de colónias ≤10.000 UFC/mL em colheita por saco colector este-
rilizado ou meio do jacto, <10.000 UFC/mL em colheita por sondagem 
vesical e zero colónias se colheita por PV. 
Foram critérios de inclusão, a obtenção de uma urocultura positiva, 
com identificação de gérmen e susceptibilidade aos antimicrobianos 
e a realização de UC sob terapêutica. Em nenhum caso tinha sido 
administrado antibiótico antes da urocultura inicial.
Considerou-se IU recidivante o aparecimento de manifestações clíni-
cas e urocultura positiva numa criança com episódio anterior de IU, 
após intervalo livre de queixas superior a 72 horas. Definiu-se IU per-
sistente se a UC se mantinha positiva, independentemente da persis-
tência ou não da febre. 
A investigação microbiológica subsequente foi realizada no Serviço de 
Patologia Clínica do Centro Hospitalar de Coimbra. 
O SU do HPC atende crianças até aos 13 anos, salvo se previamente 
seguidas em consultas do Hospital, sendo nestes casos admitidas até 
aos 18 anos. Neste estudo foram incluídas crianças de qualquer idade, 
excluindo-se apenas o período neonatal, com ou sem patologia prévia 
conhecida, nomeadamente do aparelho urinário.
Todos os casos de IU febril diagnosticados em 2006 foram incluídos. 
Relativamente ao ano de 2005, foram incluídas todas as IU febris recidi-
vantes e para as crianças com um primeiro episódio de IU (138 casos), 
procedeu-se a uma análise randomizada de um número de casos con-
siderado estatisticamente adequado (35 casos), por escolha aleatória.
A terapêutica antibiótica obedeceu a critérios microbiológicos actualiza-
dos e monitorizados regularmente na nossa instituição (9) e foi iniciada, 
sempre que a situação clínica o permitiu, por via oral. As crianças com 
necessidade de internamento na UICD, regressaram ao domicílio após 
um período que, em regra, não excedeu as 48 horas. Todas as crianças 
regressaram ao domicílio com a prescrição de antibiótico por via oral, 
sendo a duração total de administração aconselhada de 10 dias.
Uma urocultura negativa colhida por SCE ou meio do jacto excluiu o diag-
nóstico de IU e, nos controlos, correspondeu a eficácia terapêutica (1).
Em todos os casos foram analisados dados clínicos e microbiológicos: 
idade, sexo, IU anteriores, resultados das uroculturas iniciais (gérmen 
e antibiograma) e de controlo, fármaco prescrito, evolução da febre, 
investigação imagiológica e existência de outra patologia associada.

Análise estatística 
Utilizou-se o programa estatístico SPSS v16 e o teste c2. Considerou-
-se estatisticamente significativo um p<0,05.

Resultados

Cumpriram critérios de inclusão 101 casos, dos quais 78 (77,2%) eram 
meninas. Em 73 (72,2%) crianças tratava-se do primeiro episódio e em 
28 casos havia antecedentes de IU.



7

20
10

 // 
32

 (1
): 

5-
8

SA
ÚD

E 
IN

FA
NT

IL
AB

RI
L

Infecção urinária febril e urocultura de controlo

No grupo sem IU prévias, 53 crianças (72,6%) eram do sexo feminino, 
a idade média foi de 2,3 anos (um mês – 10 anos), tendo 31 crianças 
(42,4%) menos de um ano de idade e 31 entre um e cinco anos. Neste 
grupo estavam incluídas sete crianças com idade entre 30 a 60 dias. 
Os germens mais frequentemente identificados foram: Escherichia 
coli (60 casos, 82,1%), Proteus mirabilis (sete casos, 9,5%), Klebsiella 
pneumoniae e Enteroccocus faecalis (dois casos cada, 5,2%).  A E. 
coli foi a bactéria isolada em todos os casos com idade menor ou igual 
a dois meses. Dos 54 casos em que foi realizada cistouretrografia 
miccional, em 17 (29,6%) identificou-se refluxo vesico-ureteral (RVU), 
sendo em três crianças de grau superior ou igual a IV. 
Nas 27 crianças (uma com dois episódios de IU febril durante o pe-
ríodo do estudo) com antecedentes de IU, 25 (92,5%) eram do sexo 
feminino, a idade média foi de 5,3 anos (sete meses – 15 anos), tendo 
três (11,1%) menos de um ano de vida e 12 (44,4%) entre um e cinco 
anos. Neste grupo, as bactérias mais frequentemente isoladas foram: 
E. coli (21 casos, 75%), P. aeruginosa (três casos, 10,7%) e P. mirabilis 
(um caso, 3,5%). Dos 23 casos a quem foi realizada cistouretrografia 
miccional, em 11 (47,8%) constatou-se RVU, sendo em dois maior ou 
igual ao grau IV. 
No conjunto das 101 IU, 18 (17,8%) crianças foram tratadas inicial-
mente e durante cerca de 24 horas, com antibiótico por via parenteral, 
tendo ficado internadas, por essa razão, em UICD. Os fármacos utiliza-
dos foram o cefuroxime axetil (74), cefuroxime (18), amoxiclina+ácido 
clavulânico (sete), cefixime (um) e desconhecido (um). As UC sob an-
tibiótico foram realizadas entre o 2º e o 3º dias de tratamento em 86 
(85,1%) dos casos, e nos restantes até ao 4º dia.
A avaliação da persistência da febre no dia da realização da UC reve-
lou que nos 73 casos sem antecedentes de IU, três (4,4%) permane-
ciam febris, em seis casos não foi possível obter dados e 64 (87,6%) 
estavam apiréticos, sendo negativas todas as UC dos casos que man-
tinham febre. Do total de 28 casos com antecedentes de IU, cinco 
(20,8%) tinham febre no dia da realização da UC, em quatro não havia 
dados disponíveis e 19 (79%) estavam apiréticos. De entre as crianças 
que permaneciam febris, uma tinha uma estomatite aftosa e na outra a 
UC mantinha-se positiva. 
Estatisticamente havia diferença significativa na persistência da febre 
no dia do controlo, sendo mais frequente no grupo com antecedentes 
de IU (p=0,015). Dois dos 28 casos (7,1%) com RVU e quatro dos 49 
(8,1%) que não tinham RVU apresentavam febre persistente no dia da 
realização da UC, sendo todas as culturas negativas.
Analisámos os casos com UC positivas: todas as UC foram negativas 
no grupo das 73 crianças com primeiro episódio de IU; no conjunto 
dos 28 casos com antecedentes de IU, registaram-se quatro (14%) 
UC positivas. Três destas crianças estavam apiréticas no dia deste 
controlo e nelas foram identificados germens resistentes ao antibiótico 
administrado empiricamente: P. aeruginosa (dois casos) e Klebsiella 
ocytoca (um caso). Uma destas crianças, de oito anos, tinha espinha 
bífida, bexiga neurogénica e algaliações frequentes. Outra, de sete 
meses, tinha grave atraso do desenvolvimento psicomotor e RVU de 
grau IV bilateral. A terceira criança tinha nove meses e RVU grau IV 
unilateral. O quarto caso de UC positiva não era suspeitado pelos da-
dos clínicos e microbiológicos. Tratava-se de uma adolescente de 15 
anos, com RVU bilateral e rim direito pequeno, com 26% de função, 
que no início tivera febre elevada (38,5ºC axilar), dor lombar e exame 

de urina com número de leucócitos superior a 8/campo; foi tratada 
inicialmente com amoxicilina+ácido clavulânico e três dias depois, no 
controlo, não tinha febre e estava sem queixas, mas o exame de urina 
revelou 25 leucócitos/campo, nitritos positivos e bacteriúria. Foi isola-
da E. coli susceptível ao antibiótico prescrito e ao cefuroxime. Face à 
persistência da cultura positiva, a medicação foi mudada para este últi-
mo antibiótico e três dias depois a urina estava estéril. A jovem afirmou 
ter cumprido a medicação inicial.
No conjunto dos 101 casos, em apenas um (0,9%) a UC revelou IU 
persistente não suspeitada pelos dados clínicos e microbiológicos (IC 
95%: 0,02%-5,4%). 
Na quase totalidade dos casos, crianças e pais tiveram que se des-
locar ao SU, para a realização das UC e contactar posteriormente o 
serviço para saber o resultado da mesma.

Discussão

Este estudo incluiu crianças e jovens até aos 18 anos, com ou sem 
antecedentes de IU e com ou sem anomalias urológicas conhecidas, 
traduzindo a realidade de um SU.
Outros estudos sobre o interesse das UC em IU utilizaram metodolo-
gias diversas: crianças com idade inferior a dois anos e sem IU prévias 
nem anomalias urológicas (10,13); idade até 18 anos, com IU febris ou 
não febris (14) e idade até 18 anos, sem distinção entre IU febris ou não 
febris e sem indicação de casos com IU anteriores (15).
Ao contrário desses autores, pareceu-nos importante analisar separa-
damente o grupo das crianças sem antecedentes conhecidos de IU do 
grupo com IU prévias (cerca de um quarto do total no nosso estudo).
Em três dos estudos atrás referidos as crianças foram tratadas por 
via parenteral, em regime de hospitalização, não sendo todavia refe-
rida em nenhum deles, a duração da estadia hospitalar (13-15). Não há 
também menção das susceptibilidades aos antimicrobianos nem das 
terapêuticas empíricas utilizadas nas instituições (13-15).
No nosso estudo, a maioria das crianças não foi hospitalizada e, as 
que foram, ficaram em UICD apenas durante algumas horas e depois 
tiveram alta para o domicílio com antibioterapia oral. Os germens mais 
frequentemente isolados foram E. coli e P. mirabilis. Quando analisá-
mos separadamente as etiologias, verificámos que E. coli predomina-
va largamente tanto no grupo das crianças sem história de IU como 
no das que tinham antecedentes de IU, mas o segundo gérmen mais 
frequente foi no primeiro grupo P. mirabilis e P. aeruginosa no grupo 
com antecedentes de IU. A monitorização das resistências da E. coli 
e P. mirabilis tem revelado, no nosso SU, valores muito baixos e es-
táveis, para o cefuroxime e para a amoxicilina+ácido clavulânico (9).
Verificámos que a constatação de febre no dia do controlo ocorreu 
em poucos casos, sendo contudo significativamente mais frequente 
no grupo das crianças com IU prévias. Tal como referido por outros 
autores (13,14), a presença de febre não se correlacionou, em nenhum 
dos grupos do nosso estudo, com a presença de RVU. Pensa-se que 
a inflamação e a libertação inicial de pirogéneos poderão explicar a 
persistência da febre apesar da erradicação da infecção (13,14,17). No en-
tanto, alguns autores propõem que, no pequeno grupo de crianças em 
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que persiste febre para além dos três dias, deverá ser feita reavaliação 
e nessa altura, com conhecimento do gérmen e antibiograma, poderá, 
se necessário, ser ajustada a terapêutica (13).
A UC após o início do antibiótico, realizada sistematicamente no nos-
so estudo, foi negativa em 96% dos casos. A análise separada deste 
parâmetro para os grupos com ou sem IU prévias revelou que, no gru-
po sem antecedentes de IU, todas as uroculturas foram negativas, e 
que os germens em causa eram susceptíveis à terapêutica empírica 
apropriadamente prescrita. No grupo dos casos com IU prévias, ve-
rificámos que a IU persistia em quatro crianças, sendo a resistência 
dos germens a explicação em três dos casos. É também interessante 
referir que em três destes quatro casos com IU persistente, já não foi 
constatada febre no dia em que realizaram as UC. Estes casos ilus-
tram bem a ideia já referida de que uma boa resposta clínica pode não 
assegurar, só por si, uma cura bacteriológica (1).
Num dos estudos anteriores, os controlos foram feitos em 79,9% dos 
doentes e realizados nas primeiras 72 horas após a admissão hospi-
talar (14) e nos outros a UC foi colhida 24 horas (10) ou dois dias depois 
do início do antibiótico (13,15). Nestes estudos as percentagens de UC 
positivas foram de 0% (controlo feito respectivamente a 100%, 93% 
e 79,9% dos casos) (10,13,14) e 0,3% (um caso de infecção por E. coli, 
resistente ao antibiótico administrado) (15). Num estudo que incluiu 364 
crianças todas as 291 uroculturas de controlo realizadas foram negati-
vas, mas os autores indicam o isolamento inicial de P. aeruginosa em 
1,92% (sete casos) (14). No outro, também com 100% das uroculturas 
de controlo negativas, houve isolamento inicial de P. aeruginosa em 
oito (2,6%) casos (10). Apenas num dos estudos é referida qual a tera-
pêutica antibiótica empírica instituída (10).
Sendo assim, no nosso estudo, apenas num caso (0,99%) das 101 IU 
a urocultura de controlo foi útil, visto que a IU persistente no dia do con-
trolo, não era previsível, nem pela evolução clínica favorável nem pelos 
dados microbiológicos iniciais. Não é evidente a causa desta situação. 
Uma explicação, que não se pode confirmar, teria sido a não adminis-
tração ou a ingestão de dose insuficiente do antibiótico prescrito.

Este estudo tem algumas limitações. Em primeiro lugar é uma avalia-
ção retrospectiva, pelo que não foi possível recolher as informações 
clínicas pretendidas em todos os casos. Por outro lado, apesar do pe-
ríodo de recolha de dados ter sido de dois anos, o número de casos 
com antecedentes de IU é limitado, pelo que as conclusões sobre este 
grupo particular devem ser aprofundadas em investigação posterior.
Os nossos dados apontam para a possibilidade e múltiplas vantagens 
da supressão da realização de UC por rotina em IU febris, em crianças 
de qualquer idade, tratadas no domicílio, por via oral. Nos casos sem 
antecedentes de IU, não ocorreu isolamento de germens resistentes 
à antibioterapia empírica. Nos casos com antecedentes de IU, deve 
haver especial cuidado na obtenção, o mais rapidamente possível, 
dos dados microbiológicos, já que é certamente neste grupo que a 
ocorrência de germens resistentes é mais provável. A relação entre 
a clínica (sobretudo a febre) e a persistência da infecção foi, nalguns 
destes casos, inexistente.
Os controlos de urina, sob terapêutica, fazem-se, em muitos casos, 
quando as crianças já estão no domicílio tendo que voltar ao SU. Se 
juntarmos a isto o consumo de material, o tempo despendido pelas 
enfermeiras, médicos e pais, e as despesas, incómodos e eventuais 
faltas ao trabalho pelos familiares, vemos que a suspensão destes 
controlos parece ter, com os limites que abordámos, boas bases cien-
tíficas, económicas e de comodidade para as instituições, familiares e 
crianças.
Este estudo põe ainda em relevo aspectos que poderão vir a permitir 
que as recomendações sobre as UC sejam enriquecidas pois incluiu 
crianças com antecedentes de IU, com patologia nefro-urológica, sob 
terapêutica oral e de um grupo etário mais alargado. 
Em conclusão, as UC são excepcionalmente positivas. Estes resul-
tados, em conjunto com a revisão da literatura reforçam o abandono 
da sua realização por rotina. Tudo isto conduziu à modificação das 
práticas de realização de UC no SU do HPC.
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Resumo

Em Portugal, nos últimos anos tem-se verificado uma redução da 
mortalidade relacionada com trauma. Para isso deve ter contribuido 
o reforço da legislação sobre segurança rodoviária e a melhoria dos 
cuidados médicos pré-hospitalares. 
O nosso estudo teve por objectivo avaliar a gravidade e mortalidade 
das admissões por trauma na unidade de cuidados intensivos (UCI) do 
Hospital Pediátrico de Coimbra (HPC). Efectuámos um estudo retros-
pectivo das admissões por trauma nos últimos 10 anos e comparámos 
dois grupos, consoante a data de admissão: grupo A (1999-2003) e 
grupo B (2004-2008). 
Globalmente o trauma representou 10% do total de admissões na UCI. 
O atropelamento (38%) e os acidentes de viação (27,6%) foram as 
causas mais frequentes de trauma. Ocorreu traumatismo crânio-ence-
fálico (TCE) em 87% das crianças. A mortalidade global foi de 16,1%.
Quando comparadas com as restantes causas, as admissões por trau-
ma foram significativamente menos no grupo B (12,3% grupo A e 8,1% 
grupo B; p=0,001). O transporte para a UCI foi acompanhado por mé-
dico diferenciado em 33% dos casos no grupo A e em 83% no grupo B 
(27% pelo STEP-INEM); p<0,001. Tinham instabilidade hemodinâmica 
53% no grupo A vs 35% no grupo B (p=0,008). A mortalidade foi de 
19,8% no grupo A e 10,4% no grupo B (p=0,05).
Verificámos uma redução nas admissões e na mortalidade relaciona-
das com trauma, provavelmente resultantes das medidas de preven-
ção e da melhoria dos cuidados pré hospitalares.
Palavras-chave: trauma, traumatismos crânio-encefálicos, acidentes 
rodoviários, Unidade de Cuidados Intensivos, prevenção, mortalidade.

Abstract

In our country there has been a reduction in trauma related mortality. 
Measures such as the reinforcement in traffic legislation and the im-
provement in pre-hospital care may have contributed to this reduction. 
The aim of our study was to evaluate the mortality and morbidity of 
the trauma admissions in the paediatric intensive care unit. Medical 
records of traumatized children were retrospectively examined for the 
last ten years and two groups were created: group A (admissions from 
1999 to 2003) and group B (2004 to 2008). 
Trauma represented 10% of the total PICU admissions. Run over acci-
dents (38%) and motor vehicle crash (27.6%), were the leading causes 
of trauma. Medical Brain injury was present in 87% of children. Overall 
mortality was 16.1%. 
The trauma admissions were significant decreased in group B when 
compared with group A 
(8.1% vs 12.3%; p=0.001). Medical transport to the PICU was achieved 
in 34% in group A and in 83% of the patients in group B (STEP-INEM 
27%); p<0,001. Hemodynamic instability was present in 53% in group 
A vs 35% in group B (p=0.008). The mortality rate was 19.8% in group 
A and 10.4% in group B (p=0.05).
We could assist to a reduction of trauma admissions and mortality, 
probably due to the preventive measures and the improvement in pre-
-hospital care.

Keywords: trauma; brain injury, road accidents, paediatric Intensive 
care unit, prevention, mortality.

Acrónimos

EG –   Escala de Coma de Glasgow
HPC   –   Hospital Pediátrico de Coimbra
INEM –   Instituto Nacional de Emergência Médica
MISS  –   Modified Injury Severity Score
PIM  –   Paediatric Index of Mortality
PRISM  –   Paediatric Risk of Mortality

RC  –   Região Centro
UCI  –   Unidade(s) de Cuidados Intensivos
STEP-INEM  –    Sistema de Transporte Emergência Pediátrica - INEM
TCE  –   Traumatismo Crânio-encefálico
VMER  –   Viatura Médica de Emergência e Reanimação

Introdução

Em todos os países industrializados o trauma continua a ser a principal 
causa de morte nas crianças até aos 14 anos. Por cada criança que mor-
re, muitas outras sobrevivem com sequelas graves e incapacitantes (1).

Em Portugal, não obstante as campanhas de sensibilização para a redu-
ção da morbilidade e mortalidade, as lesões relacionadas com o trauma 
continuam a ser a principal causa de morte nas crianças e adolescentes, 
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correspondendo a 25% do total de mortes, colocando-nos em 18º lugar 
a nível europeu (2). Os acidentes rodoviários continuam a ser a causa 
mais frequente (2). 
O impacto económico desta situação é também muito importante, sendo os 
acidentes a principal causa de gastos médicos nas crianças dos 5-14 anos (3). 
As crianças vítimas de trauma com admissão em unidades de cuida-
dos intensivos (UCI) têm mortalidade e morbilidade mais elevada con-
siderando o total de crianças que recorrem à urgência hospitalar (3,4). 
Em Portugal, a assistência pré-hospitalar no local do acidente é efectua-
da pelo Instituto Nacional de Emergência Médica (INEM), através de um 
sistema constituído por ambulâncias com assistência por paramédicos e 
viaturas médicas de emergência e reanimação (VMER) com assistência 
medicalizada, bem como um sistema de transporte de helicóptero igual-
mente medicalizado, coordenados por um centro operacional. Após a es-
tabilização no local, as crianças vítimas de trauma são transportadas para 
os Polos de Estabilização Avançada (Hospitais de nível II) mais próximos. 
Desde 2004 de forma experimental, mas generalizada desde Janei-
ro de 2005, na Região Centro (RC) existe o Sistema de Transporte 
de Emergência Pediátrica (STEP) em parceria com o INEM (STEP-
-INEM), que assegura o transporte dos pólos de estabilização avança-
da para a UCI do Hospital Pediátrico de Coimbra (HPC), efectuado por 
médicos pediatras intensivistas.
A UCI do HPC é a única unidade de cuidados intensivos polivalente 
da RC, recebendo crianças e adolescentes até aos 15 anos de idade.
Os objectivos do nosso estudo foram avaliar a gravidade e a mortalidade 
das crianças admitidas por trauma nos últimos 10 anos na UCI do HPC.

Material e métodos

Efectuámos um estudo descritivo com vertente exploratória. Os dados 
foram colhidos retrospectivamente através da consulta dos processos 
clínicos e da base de dados da UCI. Foram consideradas todas as 
crianças com idade superior a 28 dias, admitidas por trauma na UCI do 
HPC, no período compreendido entre Janeiro de 1999 e Dezembro de 
2008. Foram excluídos os casos de trauma não acidental.
Analisaram-se os seguintes parâmetros: distribuição anual e mensal, 
sexo, idade, tipo e mecanismo das lesões, assistência pré hospitalar, 
estabilidade hemodinâmica na admissão, escala de Glasgow (EG) na 
admissão, escalas de gravidade (PIM e PRISM) e mortalidade. 
Definiu-se como instabilidade hemodinâmica na admissão a necessi-
dade de terapêutica com drogas vasoactivas para suporte hemodinâ-
mico, após preenchimento vascular.
Considerou-se que o transporte para a UCI era acompanhado por 
médico diferenciado nos casos em que foi efectuado pela VMER, por 
helicóptero ou pelo STEP-INEM.
Foram constituídos 2 grupos segundo o ano de admissão: grupo A 
correspondente às admissões anteriores a 2004 (n=146) e o grupo B 
(n=96) correspondendo as crianças admitidas em 2004 ou posterior-
mente. Compararam-se os parâmetros de gravidade na admissão e a 
mortalidade entre os grupos A e B.
A análise estatística foi efectuada no programa SPSS 17.0 usando 
o teste do  ℵ2 e teste T de Student. Considerou-se significativo se 
p<0,05.

Resultados

De um total de 2.427 admissões na UCI nos 10 anos do período consi-
derado, 242 (10%) foram por trauma. O trauma foi mais frequente nos 
rapazes e nos meses de Verão (Julho a Setembro), quando compara-
do com as restantes admissões (62% vs 54%; p=0,009 e 34% vs 20%; 
p<0,001) respectivamente. 
A mediana da idade na altura da admissão por trauma foi de 6,8 anos 
(variando de 1 mês a 15,3 anos). A maioria dos acidentes ocorreu 
na rua (80%). Os atropelamentos foram responsáveis por 38% dos 
casos, constituindo o mecanismo mais frequente de trauma (Tabela 
1). Analisando por sexos, o atropelamento e as quedas foram mais 
frequentes nos rapazes. Foram atingidas por objectos ou por arma de 
fogo 9 crianças. 

Etiologia nº 242 masc. Fem.

Atropelamento 93 (38,4%) 61 32

Acidente Viação 69 (28,5%) 41 28

Queda 45 (18,6%) 34 11

Ciclista 15 (6,2%) 10 5

Miscelânea 20 (8,3%) 14 6

Tabela 1 • Etiologia do trauma.

Tinham traumatismo crânio-encefálico (TCE) 87% das crianças sendo 
isolado em 57%.
Necessitaram de ventilação 83% dos doentes. Foram submetidos a 
intervenções cirúrgicas 30% dos doentes. O tempo médio de interna-
mento na UCI foi de 4,4 dias (1 a 35 dias).
A mortalidade global foi de 16,1%. A mortalidade estimada pelo PRISM 
foi de 14,2% e pelo PIM de 13,4%. A mortalidade foi de 47% nas crian-
ças com EG de 3-5, 3% com EG 6-8 e 1% com EG 9-15 (p<0,001).
Na análise comparativa entre os grupos, verificou-se que a idade mé-
dia no grupo A era de 6,2 anos e no grupo B de 7,3 anos (p=0,007), 
sendo que 58% do grupo A e 70% do grupo B eram do sexo mascu-
lino (p=0,092). Verificou-se uma redução nas admissões por trauma 
no grupo B quando comparadas com as do grupo A (8,1% vs 12,3%; 
p=0,001). Não se verificaram diferenças com significado estatístico en-
tre os grupos no que diz respeito à etiologia do trauma. Apresentavam 
TCE 87% das crianças no grupo A e 86% no grupo B (p=1). O trans-
porte para a UCI foi acompanhado por médico diferenciado em 33% 
dos casos no grupo A e em 83% no grupo B (27% pelo STEP-INEM) 
(p<0,001). A instabilidade hemodinâmica na admissão ocorreu em 
53% das crianças do grupo A e em 35% no grupo B (p=0,008). A EG na 
admissão foi entre 3-5 em 36%, 6-8 em 25%, 9-15 em 39% no grupo A 
e no grupo B em 25%, 25% e 50% respectivamente (p=0,324). A mor-
talidade foi de 19,8% no grupo A versus 10,4% no grupo B (p=0,05). A 
mortalidade padrão calculada foi 1,2 (PRISM) e 1,3 (PIM) no grupo A e 
0,9 e 1,1 respectivamente no grupo B. 
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Discussão

De acordo com o «Relatório de Avaliação Sobre Segurança Infantil em 
Portugal 2009», no âmbito de um projecto europeu, elaborado pelo 
Alto Comissariado da Saúde, a Direcção Geral de Saúde e a Associação 
para a Promoção da Segurança Infantil, o trauma em Portugal continua a 
ser a principal causa de morte nas crianças e adolescentes (2). Segundo 
os dados do Instituto Nacional de Estatística, em 2001, registaram-se 
427 mortes de crianças e adolescentes por trauma. Em 2005 morre-
ram 276 crianças por trauma, sendo que 197 destes casos ocorreram 
por «lesões não intencionais» (acidentes) (2). 
Não obstante uma significativa redução, para metade, no número de mor-
tes entre 2001 e 2005 em Portugal, quando comparado com a taxa de 
mortalidade da Holanda por trauma – referido no relatório europeu «Child 
Safety Report Cards in 2009», como um dos países mais seguros para as 
crianças – poderiam ter sido evitadas 129 (47%) destas mortes (2). 
Apesar desta redução na mortalidade, não podemos esquecer tam-
bém a morbilidade associada a estes acidentes. Numa colisão a ape-
nas 50 Km/h, uma criança desprotegida é lançada para a frente com 
uma força 30 a 60 vezes o seu peso corporal podendo ser ejectada do 
veículo, com consequências graves (5). 
Mas para se tomarem medidas, primeiro será importante que cada 
país conheça a sua realidade para assim poder actuar de forma dirigi-
da para reduzir ainda mais estes números (2).
No nosso estudo, verificámos uma redução significativa do número de 
admissões por trauma nos últimos 4 anos, quando comparadas com 
as restantes admissões no mesmo período, à semelhança de outros 
estudos anteriormente publicados (6,7). Para tal deverão ter contribuído 
as medidas preventivas primárias (campanhas de educação/sensibili-
zação da população em geral para a segurança rodoviária, medidas a 
nível político/legal, melhoria das vias de comunicação) e secundárias, 
através da melhoria dos cuidados pré-hospitalares e inter-hospitalares.
Em 2005 foi efectuada a revisão do código da estrada que no artigo 
55º e 145º prevê o uso de sistemas de retenção adequados para o 
transporte em automóvel para as crianças antes dos 12 anos ou abai-
xo de 1,5 metros de altura, bem como das respectivas coimas a aplicar 
em caso de infracção. De acordo com o relatório inicialmente citado, o 
nível de segurança que Portugal oferece às suas crianças aumentou, 
no entanto é ainda necessário implementar mais medidas preventivas. 
Estas devem incluir essencialmente medidas de segurança rodoviária 
(transporte de crianças voltadas para trás até aos 4 anos, redução 
da velocidade nas zonas residenciais, introdução de regulamentação 
sobre o uso de capacetes para ciclistas) e prevenção de quedas (al-
teração das regras de construção das habitações de forma a reduzir o 
risco de quedas de janelas, varandas e escadas) (2,4).
O sexo masculino foi significativamente mais afectado, o que pode 
estar relacionado com a maior tendência dos rapazes em se exporem 
ao perigo (8,9). 
Podemos também constatar tal como outros autores, que o trauma 
pediátrico ocorreu mais frequentemente nos meses de Verão e asso-
ciado a TCE graves (9,10,11). Este acréscimo pode estar relacionado com 
o facto de esta ser uma época de férias, com o regresso a Portugal de 
muitos emigrantes e um consequente aumento significativo do tráfego 
rodoviário. 

Os acidentes rodoviários (principalmente os atropelamentos) foram os 
principais responsáveis pelo trauma, tal como já tinha sido constatado 
em outros estudos (8,9,11,12,13).
A taxa de mortalidade por trauma da UCI foi na globalidade de 16,1%. 
No entanto nos últimos 5 anos foi de 10,4%, sobreponível aos 11,5% 
dum estudo espanhol em Valência, com uma amostra de apenas 56 ca-
sos (9), mas superior aos 3% na Suécia (6) e 9% na Irlanda (5) (tabela 2).

HPC

Espanha 

(9)

(Sala D 
et all)

Irlanda (5)

(O´Toole 
et all)

Suécia (6)

(Franzén 
L et all)

Ano de publicação 2010 2000 2008 2007

Amostra (nº) 242 56 153 131

Período do estudo (anos) 10 7 7 10

Sexo masculino 60% 60% 67% 67%

Idades 0-15 A 0-15 A 0-14 A 0-16 A

Acidentes rodoviários 66% 70% 45% 40%

Quedas 19% 18% 12% 34%

TCE 87% 52% NR* 24%

EG
14-15 
(20%)

15 
(66%)

NR
14-15 
(56%)

Indices de Gravidade
PRISM
(14,2%)

MISS
(15)

NR
PRISM
(0,69%)

Mortalidade 16,1% 11,5% 9,0% 3,0%

* NR – não referido

Tabela 2 •  Estudos epidemiológicos de trauma pediátrico com interna-
mento em UCI.

As baixas taxas de mortalidade da Suécia e da Irlanda, dever-se-ão a 
medidas de prevenção primárias (culturais) e secundárias (sociais e 
políticas), com adopção de medidas eficazes, principalmente a nível 
político/legal, ao contrário do que é comum em países mediterrânicos.
A maioria dos óbitos ocorreu em crianças com TCE grave, como seria 
previsível (9,11). A mortalidade reduziu a partir de 2004 e verificou-se 
uma relação mais estreita com os índices de gravidade neste grupo.
A redução da mortalidade a partir de 2004 estará provavelmente rela-
cionada com a melhoria dos cuidados prestados à criança vítima de 
trauma traduzida pela melhoria dos cuidados pré hospitalares e nos 
Hospitais de nível II e pela implementação do transporte secundário 
inter-hospitalar efectuado pelo STEP-INEM desde Janeiro de 2005. 
Esta melhoria dos cuidados prestados pode ser objectivada pelo facto 
das crianças admitidas por trauma a partir de 2004 terem menos insta-
bilidade hemodinâmica na admissão.
As limitações do nosso trabalho estão relacionadas com o carácter 
retrospectivo do mesmo e o facto de só terem sido incluídos adoles-
centes até aos 15 anos, não incluindo uma faixa importante até aos 18 
anos cuja mortalidade por trauma é a mais elevada.
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Comentários

Da análise dos nossos resultados podemos especular que a melhoria 
nas medidas de prevenção estabelecidas nos últimos anos em Por-
tugal, aliadas à melhoria dos cuidados pré-hospitalares, hospitalares 
e implementação do transporte inter-hospitalar nas crianças críticas 
vítimas de trauma, podem ter tido um papel importante na redução das 
admissões e na mortalidade relacionadas com trauma.
Consideramos ser importante desenvolver no nosso país um registo 
nacional de trauma, para identificação de populações de risco e per-
mitir definir metas preventivas, tendo em conta os substanciais ganhos 
económicos e sociais da prevenção.

Gráfico 1 •  Mortalidade relacionada com Escala de Glasgow na admissão.
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Evolução do traumatismo crânio-encefálico moderado a grave na criança
Follow-up of moderate to severe traumatic brain injury in children

Tiago Ribeira1, Iolanda Veiros2, Renato Nunes3

Resumo

Introdução: Nos países desenvolvidos o traumatismo crânio-encefáli-
co (TCE) grave é a principal causa de morte em crianças com mais de 
um ano de idade. Estes eventos violentos podem condicionar lesões 
encefálicas habitualmente multifocais com enorme variabilidade de 
défices motores, cognitivos e neuro-comportamentais. No caso espe-
cífico da criança há particularidades inerentes à interacção da lesão 
com o processo de desenvolvimento biológico, psicológico e social.
Objectivos: Caracterizar a população de doentes que frequentou a 
Consulta de Reabilitação Geral do Hospital Pediátrico de Coimbra com 
o diagnóstico de TCE moderado a grave, assim como a sua evolução 
motora, cognitiva e comportamental.  
Material e métodos: Estudo retrospectivo, descritivo, através da revi-
são de processos clínicos, de todos os doentes com o diagnóstico de 
TCE moderado a grave que frequentaram a Consulta de Reabilitação 
Geral no Hospital Pediátrico do Centro Hospitalar de Coimbra, durante 
um período de 3 anos (Janeiro de 2006 a Dezembro de 2008).
Resultados: Foram incluídos no estudo 32 doentes: 59% do sexo mas-
culino; média de idades à data do traumatismo de 5,6 anos (DP±3,6); 
duração média do internamento de 39,5 dias (DP±33). A causa mais 
frequente foi o acidente de viação de duas ou quatro rodas (37,5%), 
seguido do atropelamento (28%) e da queda em altura (22%). Escala 
de Coma de Glasgow (ECG) à entrada foi em média de 7 (DP±2,5); 
53% apresentavam fractura craniana; sendo que 47% tinham fractura 
em mais do que um osso craniano. A lesão axonal difusa foi a alte-
ração encefálica mais frequente (50%). Em 44% dos doentes houve 
necessidade de intervenção neurocirúrgica. Além do TCE, 46% apre-
sentavam lesões resultantes de traumatismos em outras localizações. 
A primeira observação em consulta interna decorreu 18,5 dias (DP±11,2) 
após o evento. A alteração neurológica mais frequente foi o défice motor 
(90%), seguido da alteração na coordenação (44%). O programa de reabi-
litação proposto ao longo do seguimento destes doentes apresentou uma 
grande variabilidade, tendo sido adaptado a cada caso. Na última avalia-
ção 37,7% dos doentes não apresentava qualquer défice; o défice motor 
foi a sequela mais frequente (50%), seguida das alterações cognitivas e de 
comunicação (22% respectivamente) e da deformidade espástica (19%). 
Conclusões: A idade escolar é particularmente exposta a acidentes. 
Apesar das campanhas de prevenção, a maioria dos TCE graves na 
criança têm a sua origem num acidente de viação. Assumindo-se como 
uma causa frequente de deficiência e incapacidade na criança, é de sa-
lientar que cerca de um terço dos casos de TCE grave submetidos a pro-
grama de reabilitação recuperou totalmente, colocando em destaque as 
disponibilidades da criança em termos de neuroplasticidade e a importân-
cia da Medicina Física e de Reabilitação (MFR) no prognóstico funcional.
Palavras-chave: Traumatismo crânio-encefálico; reabilitação; prog-
nóstico.

Abstract

Objective: This study had the aim to characterize the population of 
patients, diagnosed with moderate to severe brain trauma, which have 
attended the Physical and Rehabilitation Medical Consultation in a Pe-
diatric Hospital. 
The main purpose was to evaluate its motor, cognitive and behavioural 
evolution.

Materials and methods: Retrospective study, through the revision of 
the clinical files of all the patients, which attended this Medical Con-
sultation during a three year period (from January 2006 to December 
2008).

Results: In this study, 32 patients were included, 59% male; 5,6 years 
(DP±3,6) of average age at the time of the trauma. The most frequent 
cause of head trauma found was traffic accident (37,5%), followed by 
trampling (28%) and next by height falling (22%). Initial Glasgow Scale 
was in average 7 (DP±2,5);  53% had brain bone fracture. The dif-
fuse axonal injury was the most common encephalic lesion (50%). 44% 
needed neurosurgical intervention. Besides brain injury, 46% had other 
traumas in different locations. The first observation made by Physi-
cal and Rehabilitation Medicine occurred 18,5 days in average after 
the accident. The most frequent neurological finding was motor deficit 
(90%), followed by coordination difficulties (44%). The Rehabilitation 
Program proposed was individualized and adapted to each case. In 
the last evaluation 37,7% of the patients didn’t have any kind of deficit. 
Motor deficit was the most frequent sequelae (50%) followed by cogni-
tive and communication impairment (22% each) and spastic deformity 
(19%).
Conclusions: Seen as brain trauma constitutes a frequent cause for 
disability in children, it is remarkable that 1/3 of children with severe 
brain injury, when submitted to a rehabilitation program, have recov-
ered completely. It seems that children have many capabilities in what 
concerns neuroplasticity, which emphasizes the importance of Physical 
and Rehabilitation Medicine in this area.   

Keywords: Traumatic brain injury; rehabilitation; prognosis
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Evolução do traumatismo crânio-encefálico moderado a grave na criança

Introdução

O traumatismo crânio-encefálico (TCE) moderado a grave é uma cau-
sa major de mortalidade e de deficiência e incapacidade nos países 
desenvolvidos, facto que se deve principalmente ao elevado número 
de acidentes de viação (1,2). Inclusivamente, cerca de 20% destes do-
entes morre antes de chegar ao hospital (2,3).
Os TCE resultantes dos acidentes de viação são geralmente graves e 
condicionam lesões encefálicas multi-focais/difusas associadas a uma 
enorme variedade de défices físicos, cognitivos e neuro-comporta-
mentais (1,2). No caso específico das crianças, existem particularidades 
inerentes à interacção da lesão com o seu processo de desenvolvi-
mento biológico, psicológico e social.
Este tipo de traumatismo pode ser classificado de acordo com a sua 
gravidade em TCE ligeiro, moderado e grave, definidos por uma pon-
tuação respectivamente de 15-14, 13-9 e 8-3 na Escala de Coma de 
Glasgow (ECG) (3,4). O TCE grave está associado a um risco elevado 
de mortalidade e a défice neurológico permanente. Embora as formas 
graves representem apenas cerca de 10-15% dos TCE´s, são a prin-
cipal causa de morte em crianças com mais de um ano de idade nos 
países desenvolvidos (2,5,6).
Propusemo-nos realizar um estudo que tem como objectivo a caracte-
rização da população de doentes que frequentou a Consulta de Rea-
bilitação do Hospital Pediátrico com o diagnóstico de TCE moderado 
a grave, assim como a avaliação da sua evolução motora, cognitiva 
e comportamental, de forma a podermos alterar procedimentos com 
vista a uma optimização dos resultados da reabilitação. 

Material e métodos

Foi efectuado um estudo retrospectivo, descritivo, através da revisão 
de processos clínicos, de todos os doentes com o diagnóstico de TCE 
moderado a grave (ECG à entrada entre 3 e 13) que frequentaram a 
Consulta de Reabilitação Pediátrica Geral no Hospital Pediátrico do 
Centro Hospitalar de Coimbra, durante um período de três anos (Ja-
neiro de 2006 a Dezembro de 2008).
Os dados foram colhidos através de um Protocolo elaborado para o 
efeito. O tratamento dos dados foi feito recorrendo ao programa Mi-
crosoft Excel 2007. 
Foram estudadas nesta amostra as seguintes variáveis: sexo; idade 
na altura da lesão; duração do internamento; causa do TCE; ECG à 
entrada; tipo de lesão craniana, tipo de lesão encefálica; a existência 
ou não de necessidade de intervenção neurocirúrgica; descrição de 
outras lesões corporais; descrição do défice neurológico; número de 
dias após o evento até ser observado pela Medicina Física e de Re-
abilitação (MFR); programa de reabilitação (PR) proposto durante o 
internamento e em ambulatório, sequelas pós-TCE.

Acrónimos
CRPG 	 – 	 Consulta de Reabilitação Pediátrica Geral 
ECG 	 – 	 Escala de coma de Glasgow
HP-CHC 	– 	 Hospital Pediátrico do Centro Hospitalar de Coimbra

MFR 	 – 	 Medicina Física e de Reabilitação
PR 	 – 	 Programa de Reabilitação
TCE 	 – 	 Traumatismo crânio-encefálico

Resultados
Caracterização geral da amostra

Dos 32 doentes incluídos neste estudo, 19 (59%) eram do sexo mascu-
lino. A idade média aquando do traumatismo foi de 5,6 anos (DP±3,6). 
O grupo etário mais frequentemente encontrado correspondeu ao de 
[3-4] anos (Figura 1).

Duração do internamento

A duração média de internamento foi de 39,5 dias (DP±33), máximo de 
180 dias e mínimo de 6 dias. 

Causa do traumatismo

A causa mais frequente foi o acidente de viação em 21 doentes 
(65,5%). Destes, nove doentes (28%) sofreram atropelamento, sete 
eram passageiros de automóvel e cinco encontravam-se em veículos 
de duas rodas (motorizada ou bicicleta). A queda em altura constituiu a 
segunda causa mais comum (22%) (Figura2).

Figura 1 • Grupo etário.

Figura 2 • Causas do TCE.

Caracterização do traumatismo

À entrada no Serviço de Urgência 78% dos doentes apresentava TCE 
grave e 22% TCE moderado. A média dos valores apurados foi de 7 
(DP±2,5). 

Grupo etário
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Verificou-se fractura craniana em cerca de metade da amostra (53%), 
e destes, 47% tinham fractura em mais do que um osso craniano.
O osso parietal foi o mais envolvido em fracturas (76%), seguido do 
temporal (32%), occipital (23,5%) e frontal (18%). A lesão difusa foi 
a alteração encefálica mais frequente (50%), seguida da lesão focal 
(hemorragia sub-aracnoideia, hemorragia ventricular e hematoma sub-
-dural) (44%). Em dois doentes (6%) não se verificou qualquer altera-
ção nos exames de imagem. Em 44% dos doentes houve necessidade 
de intervenção neurocirúrgica. 
Além do TCE, 46% apresentavam traumatismos em outras localiza-
ções: o traumatismo dos membros inferiores e torácico foram os mais 
comuns (Figura 3). 

Observação pela MFR

A primeira observação em consulta interna de MFR decorreu 18,5 dias 
(DP±11,2) após o evento traumático.
A alteração neurológica frequentemente observada na primeira avalia-
ção pela MFR foi o défice motor, que ocorreu em 29 doentes (90%), 
seguido da alteração na coordenação em 14 doentes (44%). Na última 
observação em consulta externa de MFR apenas 50% dos doentes per-
manecia com défice motor. Também se verificou uma melhoria nos do-
entes com alterações na coordenação, passando para 19% (Figura 4).
Dos 29 doentes com défice motor, 21 (72%) apresentavam hemiparé-
sia (Figura 5).

Figura 3 • Traumatismos concomitantes.

Figura 4 • �Défice neurológico existente na 1ª avaliação e na última 	
consulta.

O PR proposto ao longo do seguimento destes doentes apresentou 
uma grande variabilidade, tendo sido adaptado a cada caso. 

Sequelas

Na última avaliação 37,7% dos doentes não apresentava qualquer dé-
fice; o défice motor foi a sequela mais frequente (50%), seguido das 
alterações cognitivas (22%), da comunicação (22%) e da deformidade 
espástica (19%) (Figura 6).

Figura 5 • Tipo de défice motor.

Discussão e conclusões

Cerca de 88% de todos os casos de TCE correspondem a TCE ligeiro 

(4). Na nossa amostra, todos os doentes para os quais foi pedida a cola-
boração da MFR durante o internamento apresentavam TCE modera-
do a grave (ECG entre 3 e 13), o que poderá justificar a gravidade dos 
défices encontrados. Por outro lado, este facto poderá traduzir uma 
reduzida referenciação à MFR nos doentes vítimas de TCE ligeiro.
Na literatura o sexo masculino também é o mais frequentemente envol-
vido (60- 64%) (4,7). A idade média de 5,6 anos (DP±3,6) enquadrou-se 
nos resultados de outros estudos (2,4), e poderá estar em relação com 
uma maior autonomia / independência que se verifica a partir dos dois 
anos de idade e por outro lado com uma menor vigilância parental.

Figura 6 • Sequelas pós-TCE verificadas na última avaliação.
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Alguns estudos apontam como causas mais frequentes de TCE na 
criança as quedas (28-75%), seguidas pelos acidentes de viação (24-
50%) e pelas actividades recreativas (17-29%) (2,3,4). Talvez devido ao 
facto de apenas analisarmos o TCE moderado a grave, os acidentes 
de viação foram a causa mais comum em 66% dos casos, valor seme-
lhante ao encontrado na literatura para os TCE´s graves (2).  
Os elevados custos económicos e sociais associados ao TCE na crian-
ça são confirmados pela duração média de internamento que foi de 
39,5 dias (DP±33), incapacidade transitória ou permanente na maioria 
dos doentes (63% com algum tipo de sequela neurológica) e a neces-
sidade de absentismo laboral por parte dos cuidadores durante todo o 
processo de reabilitação. 
No que se refere às lesões encefálicas, estas podem ser focais (hema-
tomas epidural, subdural ou intra-parenquimatoso) ou difusas (lesão 
axonal difusa ou edema cerebral). As lesões difusas são as mais co-
muns em crianças com TCE, principalmente pela desproporção entre 
a cabeça e o tronco, o que propicia o movimento pendular durante o 
traumatismo. Também são condicionadas pela imaturidade encefálica 
com grande conteúdo de água, mielinização incompleta e pela expres-
siva susceptibilidade às lesões secundárias (6,8). A lesão encefálica com 
tradução imagiológica ocorreu em 94% dos doentes, demonstrando a 
gravidade de todos os quadros clínicos.
Quando existe lesão encefálica, há 40-100% de probabilidade de exis-
tir uma fractura craniana associada (9). A partir dos dois anos de idade 
a maioria das suturas cranianas já se encontra encerrada o que torna 
este grupo etário mais susceptível a hematomas intra-cranianos quan-
do ocorre uma fractura (10). Em TCE´s minor, as fracturas cranianas 
ocorrem com uma frequência de 2-20% (9). 
Nesta amostra, verificou-se uma maior frequência de fracturas crania-
nas (53%), o que poderá estar relacionada com a causa do trauma-
tismo, que na sua maioria se deveu a acidentes de alta velocidade / 
energia. Tal como encontrado noutras casuísticas, o osso parietal é o 
mais frequentemente fracturado (60-70%) (9,11,12). 
Nos casos em que há traumatismos provocados por acidentes de via-
ção (acidentes de alta energia), mais de 50% das crianças apresenta 
lesões noutras localizações (2), tal como se verificou neste estudo. Es-
tas lesões por vezes não são detectadas numa fase aguda e poderão 
atrasar o processo de reabilitação (3). 
A primeira observação em consulta interna de MFR decorreu 18,5 
dias (DP±11,2) após o evento, o que revela a provável gravidade do 

quadro clínico e a demora na estabilização do doente. No entanto, 
idealmente a MFR deveria observar estes doentes nos primeiros dias 
pós-traumatismo de forma a serem instituídos precocemente cuidados 
básicos de reabilitação e a ser elaborado de forma atempada todo o 
programa de reabilitação. 
Na primeira observação pela MFR a alteração neurológica mais fre-
quente foi o défice motor (90%), seguido da alteração na coordena-
ção (44%). Estes resultados traduzem a potencial gravidade sequelar 
destas lesões e apontam para o facto de apenas serem referenciados 
para a MFR crianças com défices grosseiros. 
Segundo alguns estudos, os acidentes de viação e as quedas em altu-
ra tendem a ocorrer em 70% dos casos na idade pré-escolar (13,14). Nes-
ta idade, como consequência, provocam frequentemente lesão axonal 
difusa com envolvimento do lobo frontal. Como esta área do cérebro 
se desenvolve continuamente até aos últimos anos da adolescência, 
por vezes as sequelas a nível comportamental / executivo só são de-
tectadas muito tempo após a lesão (14,15). Nybo T et al, num estudo re-
alizado com 33 crianças vítimas de TCE grave e acompanhadas até à 
idade adulta, demonstrou que mesmo as que tinham um desempenho 
escolar normal poderiam ter dificuldades laborais (13). No nosso estudo 
apenas 7 doentes (22%) apresentaram como sequelas as alterações 
cognitivas / comportamentais. Uma vez que alguns doentes tiveram 
um follow-up relativamente pequeno, embora superior a seis meses, 
este tipo de alteração poderá estar sub-diagnosticada e eventualmen-
te manifestar-se mais tarde, na adolescência, quando se verificarem 
as mudanças psico-sociais características desta idade. 
Na última avaliação 37,7% dos doentes tinham recuperado totalmente 
os défices observados na primeira avaliação, o que realça a impor-
tância da neuroplasticidade que parece ser mais marcada na criança, 
assim como a importância da MFR no prognóstico funcional destes 
doentes. 
É necessário haver uma abordagem sistematizada de todos os TCEs e 
não apenas do TCE grave. Devem ser revistos os modelos de avalia-
ção inicial com o objectivo de introduzir outras medidas de severidade 
da lesão, assim como de prognóstico funcional para que seja realizada 
uma monitorização optimizada dos resultados. 
Embora nos últimos anos se tenha verificado uma maior agressivida-
de nas campanhas de prevenção primária, é essencial continuar esta 
intervenção. 
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Conhecimentos e atitudes dos pais perante a febre 
Knowledge and attitudes of parents towards fever

Resumo

Introdução: A febre é tradicionalmente encarada pelos pais com uma 
conotação negativa. O conceito de febre como um mecanismo fisioló-
gico activo e benéfico no controlo da infecção deve ser transmitido aos 
pais de modo a dissipar a obsessão pela apirexia. 
Objectivos: Avaliar os conhecimentos e atitudes dos pais face à febre 
na criança. 
Material e métodos: Estudo realizado em 2007, através dum inquérito 
de auto-preenchimento aos pais de crianças (≤18 anos) que procu-
rassem o Centro de Saúde por motivo de consulta ou vacinação. Ca-
racterização sócio-demográfica da população e dos conhecimentos e 
atitudes dos pais perante a criança febril.
Resultados: Foram validados 210 inquéritos. A avaliação subjectiva 
da presença de febre foi descrita em 62,8% das respostas. Valores 
de temperatura < 38ºC foram considerados febre por 66,5% dos in-
quiridos. O tratamento farmacológico era iniciado em 67,8% casos se 
temperatura ≥38ºC. Os pais com escolaridade ≤ 9ºano tinham maior 
probabilidade de administrarem tratamento antipirético, desadequada-
mente, para temperaturas relativamente baixas (<37,5ºC). O tratamen-
to intercalado com paracetamol e ibuprofeno foi admitido por 51,9% 
dos pais. Referiram o recurso a medidas de arrefecimento físico, iso-
ladamente ou em associação com os antipiréticos 67% dos pais. As 
convulsões foram o principal receio referido (51,2%). 
Conclusões: A fobia da febre manifestada pelos pais subsiste neste 
novo milénio. A atribuição de necessidade de tratamento para valo-
res de temperatura relativamente baixos (<38ºC), a sua monitorização 
desproporcionada, assim como a banalização do tratamento antipiré-
tico intercalado, são resultados que alertam para a necessidade de 
sensibilização sobre os benefícios da febre em contexto infeccioso. 
A mensagem aos pais e aos profissionais de saúde deve assentar na racio-
nalização do tratamento, orientado não pelo valor de temperatura, mas pelo 
desconforto associado à febre, privilegiando esquemas de monoterapia. 

Palavras-chave: criança, febre, fobia, pais, tratamento antipirético. 

Abstract

Introduction: Fever is traditionally seen by parents with a negative 
connotation. 
 The role of fever as a response directed toward infection control is a 
concept that should be transmitted to parents in order to fritter away 
their common apirexia obsession. 
Objectives: Assess the knowledge and attitudes of parents towards 
fever in children.
Material and methods: Study realized in 2007 in a urban health cent-
er, through a self-filling questionnaire applied to parents. We studied 
the socio-demographic characteristics of the population as well as the 
knowledge and attitudes of parents toward fever in childhood. 
Results: Validated 210 surveys. The subjective assessment of fever 
was described in 62.8% of responses. Values of temperature <38ºC 
were considered fever by 66.5% of respondents. Pharmacological 
treatment was initiated in 67.8% cases if temperature ≥38ºC. Parents 
with lower instruction level were found to have greater probability to 
inadequately initiate pharmacological treatment (<37,5ºC). Alternating 
ibuprofen and acetaminophen treatment was admitted by 51.9% of par-
ents. Physical methods used to lower body temperature, either alone or 
in combination with antipyretics, were reported by 67% of the parents. 
Seizures were the main fear of parents (51.2%). 
Conclusion: Fever phobia persists in this new millennium. Tempera-
ture values considered as fever, as well as the widespread use of alter-
nating antipyretics, alert us to the need of elucidation on the beneficial 
role of fever in fighting infection.
The message must be to rationalize the antipyretic treatment that 
should be guided, not for temperature value itself, but for the discom-
fort associated with fever, always focusing on monotherapy schemes.

Keywords: children, fever, phobia, parents, antipyretic treatment. 

Introdução

A febre é um motivo de consulta frequente em Pediatria constituindo, 
globalmente, até 1/3 dos casos de visita médica (1-3). As crenças e co-
nhecimentos dos pais sobre a febre vão influenciar as suas atitudes 
perante a criança febril e consequentemente sobre o manuseamen-
to de antipiréticos. A fobia da febre, descrita por Schmitt em 1980 (4), 
caracteriza-se por uma preocupação desproporcionada e excessiva, 

proveniente de medos irrealistas acerca da febre. Esta noção é alimen-
tada pela interpretação errónea da sua presença como doença em si 
mesma que urge combater. O papel benéfico da febre na manutenção 
da homeostasia do organismo e o seu efeito potenciador da resposta 
imune, em contexto infeccioso (5,6), é desconhecido por uma percenta-
gem importante de pais (7-9), que frequentemente consideram a febre, 
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não como um sintoma/sinal, mas como uma doença em si mesma, o 
que contribui para a ansiedade gerada em torno da criança febril. A 
maioria dos episódios febris é secundária a infecções víricas, benignas 
e de carácter autolimitado (1,4). Contudo será fundamental excluir-se a 
presença de doença potencialmente grave, tranquilizando os pais e 
sensibilizando-os para a importância do reconhecimento precoce dos 
sinais de alerta que exigem observação médica atempada.
A terapêutica farmacológica com inibidores da síntese de prostaglandi-
nas é consensualmente aceite para valores de temperatura axilar aci-
ma dos 38ºC - 38,5ºC (10). Os fármacos mais usados em pediatria como 
antipiréticos são o paracetamol e o ibuprofeno, devendo ser prescritos 
em monoterapia (1,11-13) e com doses ajustadas ao peso corporal e não 
à idade da criança. A principal indicação para a sua administração é a 
redução do desconforto associado à condição febril e não o tratamento 
da febre em si mesma, encarada como um valor numérico isolado (1,10). 
O objectivo deste trabalho foi avaliar os conhecimentos e atitudes dos 
pais perante a criança febril de modo a poder traçar um plano futuro de 
intervenção nesta área junto dessa população.

Material e métodos 

Trata-se de um estudo observacional, analítico e transversal, realizado en-
tre Maio e Setembro de 2007 no Centro de Saúde da Sr.ª da Hora da ULS 
Matosinhos. A técnica de amostragem foi de conveniência, com inquérito 
aos pais de crianças com idade igual ou inferior a 18 anos durante as 
diferentes consultas de saúde infantil. O inquérito utilizado (em anexo) foi 
adaptado dum estudo prévio com permissão dos autores (14). O questioná-
rio caracterizou-se por ser anónimo, voluntário e de auto-preenchimento 
durante o período de espera para a consulta, rentabilizando esse tempo 
e permitindo, posteriormente, fornecer aos cuidadores esclarecimentos 
acerca do assunto em estudo durante o acto da consulta. 
Foram critérios de exclusão: questionários ilegíveis, sem identifica-
ção relativa ao grau de parentesco e idade ou cuja percentagem de 
resposta às perguntas do questionário foi inferior a 50%. As variáveis 
sócio-demográficas estudadas foram: grau de parentesco do cuidador 
(parentalidade), sexo e idade dos inquiridos, sua escolaridade, número 
de filhos e filhos com idade inferior a um ano. 
O nível de escolaridade dos pais foi classificado em quatro catego-
rias: 1. Instrução até 4ºano (Ensino primário); 2. Instrução até 9º ano 
(Ensino básico); 3. Instrução até 12º ano (Ensino secundário); 4. Con-
clusão Ensino Superior
Relativamente às perguntas formuladas no inquérito foram avaliados 
os métodos e local de avaliação temperatura, conceito numérico de 
febre, valor numérico de início de tratamento antipirético, principal pe-
rigo/medo associado à febre, valor numérico de febre considerado de 
risco, atitudes terapêuticas perante a criança febril (recurso a métodos 
físicos de arrefecimento e sua caracterização, avaliação das condi-
ções / situações que justificam a necessidade de antibioticoterapia), 
conhecimentos sobre o paracetamol (efeitos terapêuticos, efeitos late-
rais, intervalos entre doses, uso alternado de antipiréticos). O motivo 
da consulta foi também registado. 
Os critérios de adequabilidade de tratamento em contexto febril 
basearam-se na resposta aos três seguintes itens: temperatura de iní-

cio de tratamento farmacológico, métodos de arrefecimento e interva-
los entre doses de paracetamol. 
O grau de adequabilidade foi diferenciado em três categorias (Quadro 1).

Quadro 1• �Critérios de adequabilidade de tratamento em contexto 
febril.

a) Temperatura de início de tratamento farmacológico:

Adequado ≥ 38ºC Pouco adequado 
37,5ºC-37,9ºC Desadequado <37,5ºC.

b) Métodos de arrefecimento:
Adequado: uso água tépida, despir a 
criança.

Desadequado: uso água fria, recurso 
a álcool.

c) Intervalos entre doses de paracetamol: 

Adequado: dose adaptada ao peso da criança ≥ 6/6 horas  

Os dados foram processados informaticamente, codificados e registados 
em folha de cálculo do programa Microsoft® Excel 2003. O tratamento 
estatístico dos resultados foi efectuado com o programa SPSS 13.0 for 
Windows®. A análise englobou a determinação da taxa de resposta e a 
caracterização dos parâmetros descritivos da população estudada. Foi uti-
lizado o teste exacto de Fisher para comparação de frequências (variáveis 
qualitativas). Foi adoptado um nível de significância de 0,05 (p < 0,05).

Resultados

Foram realizados 213 inquéritos, tendo sido validados 210. A taxa de 
participação foi de 99%. A distribuição etária dos pais variou entre os 
18 e os 52 anos, com uma mediana de 32 anos. Relativamente ao grau 
de parentesco as mães constituíram 83,3% (n=175) dos inquiridos. A 
família tinha apenas um filho em 54,7% dos casos, tendo 26,6% da 
população filhos com idade inferior a um ano. A média do número de 
filhos foi de 1,6 (mínimo 1; máximo 9 filhos). A distribuição do nível de 
escolaridade dos pais está representada na tabela 1.

Tabela 1 •  Distribuição Escolaridade da População.

Distribuição da Escolaridade dos Pais

  n % a

Ens. Primário 25 13

Ens. Básico 82 42,5

Ens. Secundário 57 29,5

Ens. Superior 29 15
                    a ��Percentagem relativa ao número total de respostas (193) 		

a esta questão.

Os motivos de consulta foram: consulta programada de puericultura/
saúde infantil (61,1%), agendamento para a actualização do plano va-
cinal (21,7%) e a consulta de resurso por doença aguda (17,2%).  
A avaliação subjectiva da presença de febre, como primeira abordagem, 
foi descrita em 62,8% das respostas. A alteração do estado geral da 
criança com diminuição da actividade e irritabilidade foram parâmetros 
frequentemente citados. A percepção duma temperatura corporal au-
mentada através da palpação da superfície corporal da criança, nomea-
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damente da testa, foi também referida em 37,7% destas respostas. Re-
feriram a medição objectiva com um termómetro 37,2% dos inquiridos. 
A temperatura axilar foi o local de referência nomeado pela maioria dos 
pais (67,5%). Os outros locais de avaliação da temperatura foram: rectal 
(17%), na fronte (11%), nas virilhas (2%), oral (1,5%) e auricular (1%).  
Valores de temperatura <38ºC foram considerados febre por 66,5% 
dos inquiridos. Para 57% dos inquiridos a presença de febre <40ºC foi 
considerada, por si só, perigosa e 15% supunham que a temperatura, 
se não fosse tratada, poderia atingir valores ≥42ºC. As convulsões fo-
ram o principal perigo da febre referido (51,1%), seguido pela meningi-
te (8,7%) e da desidratação (7,1%) – Tabela 2.

       Tabela 2 •  �Padrão de frequência de citação, pelos pais, dos 
perigos da febre.

Frequências de citação de perigos da febre

  Nº % a

Convulsões 94 51,1

Perda Consciência 5 2,7

Delírio 10 5,4

Morte 9 4,9

Meningite 16 8,7

Infecção 12 6,5

Desidratação 13 7,1

Outros 25 13,6
a Percentagem relativa ao número total (184) de respostas a esta questão

Em relação à vigilância e métodos de arrefecimento

Acordavam os filhos, durante a noite, para avaliar a temperatura 
72,4% dos pais. Quanto à metodologia utilizada para baixar a tem-
peratura, 47% recorria ao uso combinado de arrefecimento físico e 
administração de antipiréticos, 32,9% utilizava apenas os antipiréticos 
e 20% limitavam-se a medidas de arrefecimento físico. Do grupo de 
pais que referiram o recurso ao arrefecimento físico, 20,7% recorriam 
a métodos inadequados (água fria ou álcool). 
Tratamento farmacológico: A tabela 3 sumariza os resultados relativos aos 
valores de temperatura considerados para o início de tratamento antipirético.

       Tabela 3 • �Intervalos de temperatura de início do 		
tratamento antipirético.

Valores de temperatura de início do tratamento antipirético

Temperatura Nº %  a

< 37,5ºC 27 13,2

37,5ºC ≤ T < 38ºC 39 19

≥ 38ºC 139 67,8
             a Percentagem relativa ao número total de respostas (205) a esta questão

Verificou-se haver associação entre o nível de escolaridade dos pais e 
o valor de temperatura de início de tratamento antipirético. Havia maior 
probabilidade de pais com menor grau de instrução (≤9ºano) iniciarem 
tratamento antipirético desadequado (< 37,5ºC) – Tabela 4. O mesmo 
não se verificou quanto à parentalidade, número de filhos ou filhos com 
idade inferior a 12 meses.

             Tabela 4 • �Escolaridade e adequação valores de tempe-        
ratura de início de tratamento antipirético.

Escolaridade e adequação 
valores de temperatura  início de tratamento antipirético

  ≤ 9º Ano > 9º Ano

Adequado/ 
Pouco Adequado 86 (45%) 78 (41%)

Desadequado 20 (11%) 6 (3%)
(Teste exacto de Fisher: p=0,02; 95% IC, 0,5-0,8 RR=0,66)

Quanto ao paracetamol, a maioria (89,4%) dos inquiridos não lhe atri-
buía ou reconhecia efeitos laterais e 61% admitiram o seu uso em 
condições não febris, aproveitando o seu efeito analgésico.
Da população estudada, 49,5% referiu guardar um intervalo mínimo de 
8 horas entre as tomas de paracetamol, 39,1% cumpria um intervalo 
mínimo de 6 horas e 6,9% administrava o paracetamol de 4 em 4 horas.
 O recurso ao tratamento intercalado com dois fármacos (paracetamol e 
ibuprofeno) para controlar a febre foi admitido por 51,9% dos pais, sendo a 
indicação médica desta medida explicitamente referida em 29% respostas.
Relativamente à noção de necessidade de uso antibiótico, 38,2% dos in-
quiridos responderam que apenas algumas vezes era necessária a sua 
administração em contexto febril na criança. A presença de «infecção» foi o 
principal factor determinante para 47,9% dos pais. A antibioticoterapia restrita 
à indicação médica foi referida explicitamente em 16,5% das respostas.

Discussão

A avaliação subjectiva da febre, como primeira abordagem, foi a descrita 
pela maioria dos pais, sendo de realçar que apenas 1/3 adoptavam a 
medição objectiva da temperatura como atitude inicial. Vários estudos 
se debruçaram sobre a avaliação subjectiva da febre realizada pelos 
prestadores de cuidados às crianças (15-18). Relativamente à sensibilidade 
do método da palpação da superfície corporal da criança, nos diferentes 
estudos publicados esta variou entre 74% a 97% e a especificidade en-
tre 19% e 91% (19). As guidelines inglesas sobre a abordagem da criança 
febril  (19)  recomendam, sobre esta matéria, que os profissionais de saú-
de considerem credível essa percepção subjetiva dos pais e que actuem 
em conformidade, realizando um exame clínico que permita objectivar 
ou excluir a presença de alterações patológicas de relevo. 
Os resultados relativos ao conceito numérico de febre consubstanciam 
dados de publicações anteriores (3,8,14)  – Tabela 5 – em que a maioria 
dos pais considerou febre temperaturas inferiores a 38ºC. O estabele-
cimento de temperaturas inferiores a 38ºC, como limiar de tratamento 
farmacológico foi referido em 32% das respostas. Esta percentagem 
é semelhante à maioria dos resultados de outros trabalhos  (7,9,14,20) – 
Tabela 5. A ausência de integração da variável local de avaliação, nas 
questões referentes aos valores numéricos de temperatura considera-
dos febre e de limiar de tratamento, constituiu uma limitação na inter-
pretação dos nossos resultados. 
A definição clássica de febre contempla as conhecidas diferenças de 
temperatura entre os distintos locais de avaliação, considerando a sua 
presença face a valores ≥ 37,4ºC na medição axilar, ≥ 37,6ºC na avalia-
ção timpânica ou sublingual e de valores ≥ 38ºC para o caso da 
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determinação da temperatura rectal (1). Face às limitações referidas, re-
alça-se que a classificação de adequabilidade de abordagem se limitou 
meramente aos intervalos de início de tratamento antipirético. Excluiu-
-se de qualquer classificação valorativa os conhecimentos relativos ao 
conceito númérico de febre, pela ausência de avaliação da correlação 
deste com um local anatómico específico. Contudo a falta dessas defi-
nições no nosso estudo é uma limitação relativa, na medida em que, na 
prática, o valor 38ºC é o mais consensualmente aceite para o recurso 
ao tratamento antipirético. A enfâse coloca-se na temperatura associada 
a desconforto para a criança, sendo esta a principal indicação para a 
administração de antipiréticos em contexto febril infeccioso (1,21). 
Este estudo aponta para a escolaridade dos pais como factor influente 
na adequabilidade do limiar de início de tratamento antipirético. O gru-
po dos pais com menor nível de escolaridade (≤ 9º ano) apresentou 
uma maior probabilidade de iniciar tratamento farmacológico face a 
valores de temperatura < 37,5ºC (Tabela 4). A falta de informação e os 
medos dos cuidadores em relação à temática da febre são ilustrados 
quer pela elevada percentagem de respostas afirmando a perigosi-
dade de temperaturas inferiores a 40ºC, quer pela crença de que a 
temperatura, se não tratada, pode atingir valores ≥ 42ºC. Estas noções 
podem explicar o facto da monitorização da temperatura dos filhos du-
rante a noite, independentemente do seu estado geral, se manter uma 
constante tão frequente como há duas decádas atrás. 
As convulsões são actualmente o principal «perigo» atribuído à febre, ten-
do a meningite e a lesão cerebral em geral perdido lugar de destaque. De 
realçar ainda o importante aumento da percentagem de pais que nomeia 
o risco de desidratação em contexto febril, de 1,8% (14)para os 7,1% cons-
tatados neste estudo, o que parece indicar uma população de pais mais 
esclarecida. A ineficácia dos antipiréticos na prevenção dos episódios de 
convulsão febril está amplamente estabelecida (1,21). A abordagem desta 
temática, deverá ser integrada no conjunto de antecipação de cuidados a 
realizar ao longo das consultas de seguimento infantil. O esclarecimento 
dos pais e o fornecimento de orientações de actuação face a um episódio 
de convulsão febril, permite preparar e desmitificar um evento vivenciado 
pelos pais como ameaçador de vida da sua criança.  
Relativamente aos métodos de arrefecimento físico, o banho tépido, 
conjugado com a administração dum antipirético, foi validado como 
adequado apenas por contraposição à utilização de água fria ou álcool. 
Não se pretende advogar essa metodologia, cuja eficácia não está reco-

nhecida (1,19,21), sendo antes contraproducente e causadora de mau estar 
desnecessário (22), face à disponibilidade e simplicidade do recurso aos 
antipiréticos, comprovadamente eficazes na diminuição da temperatura 
corporal e do desconforto da criança. Estas propriedades do paraceta-
mol, como fármaco antipirético e analgésico, são amplamente conhe-
cidas dos pais que, de um modo geral, o manuseiam correctamente. 
Esta afirmação baseia-se nos resultados encontrados relativamente aos 
intervalos de tempo entre as administrações, verificando-se que 88,6% 
dos pais guardavam, no mínimo, um intervalo de 6 horas entre doses 
consecutivas. Está descrita na literatura a possibilidade de intervalos 
mais curtos entre administrações, nomeadamente de 4 em 4 horas, 
embora seja também frequentemente referido um número máximo de 
5 doses diárias ou o equivalente a um máximo entre 75-90 mg/Kg/dia 
(1,10,21). A toxicidade do paracetamol deverá ser considerada em casos 
de ingestão acidental ≥ 150mg/Kg/dose (21). A quase totalidade (89,4%) 
da população estudada desconhecia os efeitos secundários/laterais ao 
uso de paracetamol. A maioria dos pais admitiu o recurso ao tratamento 
alternado com dois antipiréticos, o que consubstancia os relatos publica-
dos sobre a proliferação desta prática na última década, com um aumen-
to entre 2001 e 2007 de 21% para até 67%, respectivamente (11). Este 
facto merece reflexão, dado não existirem recomendações publicadas 
nesse sentido e do artigo científico em que se defende essa abordagem 
resultar de um estudo (23) que foi alvo de críticas quanto à metodologia 
utilizada (13). Perante a ausência de evidência científica que justifique 
o regime de alternância de antipiréticos para um melhor ou mais rápi-
do controlo da temperatura corporal, a utilização de dois antipiréticos 
deverá ser desencorajada (1,24,25). Este esquema terapêutico para além 
de fomentar a obsessão pela apirexia, pode mesmo ser confuso para 
os pais, dado que as doses de cada um dos fármacos são diferentes, 
potenciando erros de dosagem com consequente risco de toxicidade. A 
recente liberalização da venda de medicamentos como os antipiréticos 
reforça a necessidade de informar pais e cuidadores sobre a importância 
do uso criterioso destes fármacos.
Em suma, é um desafio fundamental a todos os profissionais de saú-
de, esclarecer, contextualizar e desdramatizar o significado da febre, 
realçando a sua importância como mecanismo protector do organismo 
no combate à infecção e alertando para os sinais de alarme que justi-
ficam a observação médica atempada.

Tabela 5 • Comparação de estudos sobre conhecimentos e atitudes dos pais face à febre na criança.

Shmitt(3) 

1980
Duarte(14)  

1988
Blumenthal(7)  

1998
Cocretti(9)  

2001
Sarrel(8) 

2002
Boivin(20)  

2007
Considera febre/ associa a perigo temperaturas < 38ºC 75% 52,8% 37,8% 35% 56,9% 16%

Início tratamento antipirético face a temperaturas < 38ºC 58% 34,3% 30,3% 25% 62,7% 22,1%

Tratamento alternado com dois antipiréticos *NA *NA *NA 27% *NA 75%

Recurso a métodos arrefecimento físico 63% 70,5% 69,9% 73% *NA 95%
Acordar a criança durante a noite para avaliar tempe-
ratura (e tratar) 48% 75% 79% 85% 65,5% *NA

Principal motivo de preocupação relacionado com a 
febre

Lesão 
cerebral Meningite Convulsões Convulsões *NA Convulsões

Considera que temperatura pode subir >42ºC se não 
tratada, em contexto febril 16% 31,5% *NA 7% *NA *NA

*NA - Não avaliado
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Conclusões

A fobia da febre, descrita há mais de duas décadas (4), subsiste neste 
novo milénio. Os valores da temperatura considerados febre, assim 
como a desproporção de medidas terapêuticas em contexto febril, 
ilustrada pela banalização do tratamento antipirético intercalado, são 
resultados que alertam para a necessidade de sensibilização sobre o 
papel benéfico da febre no combate à infecção.

A mensagem deve assentar nos benefícios da febre como um ele-
mento importante da reacção de fase aguda, na racionalização do 
tratamento antipirético, orientado, não pelo valor de temperatura, mas 
pelo grau de atingimento do estado geral e privilegiando esquemas de 
monoterapia. Fomentar junto dos pais a noção de febre como sinal de 
bom funcionamento do organismo e contrariar a obsessão pela api-
rexia deverá ser a preocupação de todos os profissionais de saúde.

10.	 Quais os métodos que utiliza para baixar a temperatura?
11.	� Relativamente ao paracetamol (Ben-u-ron®) responda:

a) �O que sabe sobre os efeitos deste fármaco (para que serve)?
b) �Além da presença de febre já o utilizou noutras situações? 	

Quais?
c) �Reconhece alguns efeitos laterais atribuíveis a este fármaco?
d) �Qual o intervalo mínimo que faz entre as doses/tomas deste 

fármaco?
12. �	 Alguma vez utilizou outro medicamento juntamente/alternado com 

o paracetamol (ben-u-ron®) para controlar a febre?
a) Qual e porquê?

1. 	 Como avalia a presença de febre? 
2. 	 Em que local do corpo avalia a temperatura?
3. 	 Qual a temperatura mínima que constitui febre?
4. �	� Até que grau pode subir a temperatura do corpo se não tratada?
5. 	 Qual o principal perigo da febre?
6. �	� Qual a temperatura mínima para os riscos apontados na questão 

anterior?
7. 	 Acima de que temperatura a febre é, por si só, perigosa?
8. 	 Qual o valor de temperatura a partir do qual inicia tratamento?
 
9. 	 Acorda o seu filho durante a noite para baixar a temperatura?

Inquérito
Conhecimentos e atitudes dos pais perante a febre

Questões sobre a febre
(Responda às  questões de acordo com a sua experiência pessoal como mãe/pai)

Anexo

NOTA: �Nas tabelas os valores de percentagem apresentados são relativos ao nú-
mero total de respostas obtidas para cada questão em particular. 
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Manchas «café-com-leite»: diagnóstico diferencial
«Café-au-lait» macules: differential diagnosis

Resumo

Cerca de 30% da população em geral tem uma mancha acastanhada 
vulgarmente denominada de «café-com-leite» (MCCL). Na maior par-
te dos casos trata-se de uma variante do normal. Menos de 1% têm 
duas ou mais MCCL. A presença de várias MCCL deverá evocar uma 
doença multissistémica, em especial a neurofibromatose tipo 1 (NF-1) 
e a síndrome de McCune Albright (SMA). 
As características da MCCL poderão ajudar no diagnóstico diferencial, 
especialmente entre a NF-1 e o SMA, uma vez que são irregulares, 
mal definidas e exclusivamente unilaterais (por interrupção na linha 
média) na SMA, sendo regulares, bilaterais e múltiplas na NF-1.

Palavras-chave: mancha, máculas «café-com-leite», neurofibromato-
se tipo-1, síndrome de McCune Albright.

Abstract

About 30% of the general population has a pigmented patch commonly 
called «Café-au-Lait» macula (CALM). In most children they represent a 
normal finding. Less than 1% of people has two or more CALM’s. Multiple 
CALM’s may indicate the presence of a multiple-system disorder, espe-
cially neurofibromatosis type 1 (NF-1) and McCune-Albright syndrome. 
The characteristics of CALM’s can help make the differential diagnostic 
especially between NF-1 and McCune-Albright syndrome, since they 
are irregular, poorly defined and exclusively unilateral (by stopping at 
the midline) in the McCune-Albright syndrome, and regular, bilateral 
and multiple in NF-1. 

Keywords: «Café-au-lait» macule, neurofibromatosis type 1, McCune-
-Albright syndrome.

ABREVIATURAS / ACRÓNIMOS
MCCL  –   Mancha «café-com-leite»

NF -1  –   Neurofibromatose tipo 1
SMA  –   Síndrome de McCune Albright

Introdução

As manchas «café-com-leite» (MCCL) estão presentes logo ao nasci-
mento em cerca de 3% dos recém-nascidos, aumentando a sua pre-
valência com a idade (1). Cerca de 30% das crianças com menos de 
15 anos têm uma MCCL, constituindo na maior parte dos casos uma 
variante do normal (Figura 1) (1,2). As MCCL têm a sua maior prevalên-
cia nas crianças de etnia africana (1,3,4). 
Menos de 1% dos indivíduos saudáveis têm mais do que duas MCCL 
(1,3,5). Múltiplas MCCL são relativamente raras na população, pelo que a 
sua presença deverá evocar uma doença multissistémica, podendo ser 
mesmo o primeiro sinal dessa doença, em especial a neurofibromatose 
tipo 1 (NF-1) e a síndrome de McCune Albright (SMA) – Quadro 1 (1,3,6).
Neste artigo aborda-se sucintamente os aspectos clínicos e histoló-
gicos das MCCL, o seu diagnóstico diferencial e a sua prevalência. 
Faz-se também uma breve revisão das principais doenças nas quais 
as MCCL surgem como um sinal característico. 

Clínica e histologia

As MCCL são máculas discretas, bem circunscritas e uniformemente 
hiperpigmentadas. A sua cor varia entre o castanho-claro e o casta-
nho-escuro, os bordos podem ser regulares ou irregulares, não sendo 
estas características próprias de nenhuma doença (1,6).

Quadro 1 • Diferenças entre a NF-1 e o síndrome de McCune Albright.

Doença Clínica Características das MCCL

NF-1

•  Autossómica dominante; são 
novas mutações cerca de 
50% dos casos;

•  Prevalência: ≈ 1:4.000 indi-
víduos

•  Critérios de diagnóstico - ≥ 2 
dos critérios seguintes: 

≥ 6 MCCL, 
  > 2 neurofibromas (ver 
Figura 4) 

> 1 neurofibroma plexiforme, 
> 2 nódulos de Lisch, 
lesões ósseas típicas, 
sardas axilares ou ingui-
nais, 
gliomas ópticos, 
 história familiar de NF-1 em 
familiar de 1º grau

•  Presentes em > 90% dos 
doentes

• Múltiplas (> 5)
• Maior diâmetro:

>5 mm em pré-púberes; 
> 15 mm a partir da puber-

dade 

• Bem circunscritas

Síndrome 
de McCune       

Albright 
(SMA) (1,6,8)

• Congénita
• Situação esporádica
•  Prevalência: 0,1-0,9/100.000 

indivíduos
•  Tríade: displasia fibrosa po-

liostótica, MCCL e hiperfun-
ção endócrina

•  Clinicamente: fracturas pato-
lógicas, dor óssea, puberda-
de precoce, e dismorfismos 
craniofaciais

•  Presentes em 60% dos do-
entes

•  Interrompidas na linha média
•  Irregulares/ mal definidas
•  Unilaterais 
•  Sobre defeitos ósseos 
•  Precedem os sinais de dis-

plasia óssea em 3 meses a 
9 anos (1)
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Nos recém-nas-
-cidos saudá-
veis as MCCL 
localizam-se em 
qualquer local 
do corpo mas 
sobretudo nas 
nádegas, com di-
âmetros variáveis 
entre 0,2 cm a 4 
cm, aumentando 
as suas dimen-
sões depois proporcionalmente com o crescimento corporal (1,6). 
Na criança mais velha e adulto saudáveis, o diâmetro das MCCL varia 
entre 1,5 cm e 30 cm, surgindo também em qualquer local do corpo, 
mas mais frequentemente no tronco e nos membros (1,6).
Histologicamente, nas MCCL, verifica-se um aumento do conteúdo de 
melanina nos melanócitos e nos queratinócitos basais (1,6). Não foram 
estabelecidas diferenças histológicas entre as MCCL em indivíduos 
normais, em doentes com NF-1 ou com a SMA (1). 

Diagnóstico diferencial

As MCCL assumem um valor diagnóstico especialmente importante em 
determinadas síndromes, sendo frequentemente o primeiro sinal da do-
ença. As principais etiologias de MCCL são as variantes do normal (Fi-
gura 1), as efélides («sardas»), a NF-1 e a SMA (6). O Quadro 1 resume o 
diagnóstico diferencial entre as MCCL da NF-1 e a SMA.
Outros diagnósticos possíveis são a mastocitose cutânea, o nevo spilus, 
a melanose de Becker, a dermatite de berlock e a esclerodermia.
A neurofibromatose tipo-1 é uma doença relativamente frequente, de trans-
missão autossómica dominante, mas com surgimento de novas mutações em 
cerca de metade dos casos (7). O seu diagnóstico clínico é assente na associa-
ção de dois ou mais dos critérios clínicos descriminados no Quadro 1 (7).
Na evolução duma NF-1 são frequentes as complicações neurológicas 
(gliomas ópticos, macrocefalia, alterações vasculares cerebrais e suas 
complicações), distúrbios cognitivos (40-60% dos casos), da aprendiza-

gem e comportamentais, problemas 
ortopédicos (escoliose, displasia 
esfenóide, espessamento cortical 
ósseo com ou sem pseudoartrose),  
problemas oftalmológicos (glioma 
óptico), hipertensão arterial (reno-
-vascular ou secundária a feocro-
mocitoma), precocidade sexual, 
maior propensão a desenvolver 
doenças malignas (feocromocito-
ma, sarcomas, tumor de Wilms, 
leucemia, tumores do sistema 
nervoso central), etc. (7).

As MCCL estão presentes em cerca de 90% dos doentes com NF-1. 
São múltiplas, bilaterais, regulares e com bordos nítidos, sendo muito 
característico na NF-1 a sua localização às axilas (sinal de Cowe) ou 
nas regiões inguinais (Figuras 2,3a,3b,4) (1,6,7). Em regra as MCCL es-
tão já presentes ao nascimento, aumentando em número, dimensões 
e intensidade da pigmentação durante os primeiros anos de vida (1,7). 
Já os neurofibromas presentes na NF-1 surgem em geral a partir da 
adolescência (Figura 4), enquanto os neurofibromas plexiformes estão 
também presentes ao nascer com muita frequência (7).
Tratando-se de uma doença hereditária potencialmente grave, a NF-1 
exige uma abordagem e vigilância regular multidisciplinar em consul-
tas de pediatria geral, oftalmologia (anual) com avaliação nas consul-
tas de genética e neuropediatria caso a caso (7).
O Síndrome de McCune Albright é uma doença rara, congénita, de 
ocorrência esporádica, que associa a tríade característica: MCCL uni-
laterais, sinais de puberdade precoce e fracturas patológicas (Quadro 
1). As MCCL da SMA são irregulares, mal definidas e exclusivamente 
unilaterais, por interrupção na linha média, facto que as distingue fa-
cilmente das da NF-1 – (Figuras 5a,5b) (8). Tratando-se duma doença 
grave e invalidante, justificar-se-á o diagnóstico o mais precocemente 
possível. Nesta doença as MCCL podem manifestar-se logo ao nascer 
ou surgirem ao longo de toda a idade pediátrica (1,6,8).

Figura 2 •  Lactente de 5 meses com NF-1 com múltiplas MCCL, algumas 
com vários centímetros, com lesões desde o nascimento, mas 
progressivas nas di-mensões, número e intensidade de pigmen-
tação. Tinha história familiar de NF-1.

Figura 3a e 3b •  Adolescente de 13 anos com NF-1 (sem história fami-
liar), com lesões na axila.

Figura 4 •  Neurofibromas numa adulta com NF-1.

A valorização das características particulares das MCCL na SMA ajuda-
rão a evocar mais facilmente este diagnóstico, tanto mais que, podem 
preceder em meses a 9 anos os sinais clínicos de displasia óssea (1).
A mastocitose cutânea resulta de uma acumulação de mastócitos ao 
nível da pele. Esta acumulação pode ser difusa, afectando todo o tegu-
mento cutâneo ou, mais frequentemente, surgir sob a forma de placas 
que podem ser únicas ou múltiplas. A urticária pigmentada constitui a 
forma mais frequente de mastocitose cutânea, manifestando-se sob a 

    Figura 1 •  MCCL única em criança saudável de  
5 anos de idade.

    Figura 1 MCCL única em criança saudável de 
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Figuras 5a e 5b •  Doente com síndrome de McCune Albright. As MCCL 
são lesões com grandes dimensões, têm os bordos mal 
definidos e não ultrapassam a linha média.

forma de múltiplas máculas amarelo-acastanhadas, com contorno ova-
lado, que poupam a cabeça e as extremidades distais dos membros. Na 
forma solitária de mastocitose cutânea, designada como mastocitoma 
solitário, a lesão macular localiza-se habitualmente nas nádegas, e tal 
como acontece com as lesões maculares de urticária pigmentada, torna-
-se eritematosa, edemaciada e pruriginosa após estimulação física (sinal 
de Darier). Este fenómeno ocorre devido à desgranulação dos mastóci-
tos. As lesões de mastocitose cutânea podem estar presentes desde o 
nascimento ou surgir nas primeiras semanas de vida, mas habitualmen-
te melhoram ou regridem na adolescência (9).
O nevo spilus apresenta-se habitualmente na infância como uma 
mácula acastanhada, única, com tonalidade uniforme, mas polvilha-
da por pequenos grânulos hiperpigmentados comparáveis a grãos de 
pimenta. A lesão pode estar localizada em qualquer parte do corpo, 
com tamanhos que variam entre 1 cm e 60 cm, sendo caracterizada 
histologicamente por um aumento do número de melanócitos (1).
A melanose de Becker surge habitualmente na puberdade, atingindo 
sobretudo o sexo masculino. Localiza-se frequentemente na metade 
superior do tronco, tendo o aspecto de uma mácula castanho-claro com 
contorno nítido mas irregular, onde se instala habitualmente algum grau 
de hipertricose. A lesão pode adquirir alguns centímetros de diâmetro (1).
A dermatite de berlock (termo alemão para «berloque» ou colar) deve 
o seu nome à forma típica das lesões maculares acastanhadas, em linha 
com «pendentes» (i.e., lesões em forma de gota), que surgem sobretudo 
no pescoço e mãos (zonas expostas). Trata-se de uma reacção cutânea de 
fotosensibilidade a um ingrediente fototóxico presente em alguns produtos 
cosméticos (perfumes e cremes perfumados). Deve ser suspeitada sempre 
que surjam lesões hiperpigmentadas, lineares, em zonas expostas (10).
Na sua fase inicial, as formas cutâneas e localizadas de esclerodermia, 
algumas designadas como morfeias, outras como lesões em golpe de 

sabre ou como síndroma de Parry Romberg quando envolvem a face 
e/ou o coiro cabeludo, apresentam o aspecto de máculas de tonalidade 
vermelho acastanhado, com dimensões que podem variar entre 1 cm e 
30 cm, rodeadas por um característico halo violáceo. Nas lesões mais an-
tigas, e à medida que se instala a esclero-atrofia característica, o centro 
das lesões adquire uma tonalidade branco-amarelado (Figura 6a e 6b) (11). 
As MCCL têm sido empiricamente associadas a outras inúmeras ou-
tras doenças. No entanto, não foi provada uma maior incidência de 
MCCL nessas doenças em relação à população em geral (1).

     Figura 6a e 6b •  Adolescente de 12 anos com manchas castanhas desde 
os 6 anos de idade, com diminuição da espessura e da 
elasticidade da pele, por esclerodermia localizada (lesões 
em «golpe sabre» versus sindroma de Parry-Romberg) (11).
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• ≤2 Máculas - caucasiano / africano    - Sem significado clínico
• 3 a 5 Máculas - caucasiano - Vigilância de doença multissistémica
• >5 Máculas - caucasiano/africano        - Vigilância de NF-1

•  MCCL, fracturas, puberdade preco-
ce e dismorfismos craniofaciais

- S. McCune Albright

• Atrofia cutânea - Considerar esclerodermia

Quadro 2 • Condutas na presença de manchas «café-com-leite» (1,11).

7.  Haslam RHA. Neurocutaneous syndromes. In: Kliegman RM, Behrman RE, Jenson HB, Stan-
ton BF. Textbook of Pediatrics. 18th edition. Philadelphia, Saunders Elsevier. 2007:2483-5.

8.  Chapurlat RD, Orcel P. Fibrous dysplasia of bone and McCune-Albright syndrome. Best 
Pract Res Clin Rheumatol 2008;22:55-69.

9.  Hogan DJ, Martino C. Mastocytosis (E-MEDICINE web site). September 11, 2009. Available 
at: http://.emedicine.medscape.com/article/1057932-overview. Accessed April 26; 2010.
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Conclusões

As MCCL solitárias são um achado frequente em cerca de 1/3 das 
crianças saudáveis.
Nenhuma investigação é necessária na presença de uma lesão solitá-
ria, ainda que esta apresente uma morfologia bizarra ou um tamanho 
excepcionalmente grande (1). 
Múltiplas MCCL são raras, devendo-se, nestes casos, suspeitar de 
doença multissistémica, sendo a mais comum a NF-1.
No Quadro 2 encontram-se resumidas as atitudes a tomar perante 
uma criança com MCCL.

Agradecimento: Ao Dr. Manuel Salgado pelas sugestões e correcção.
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Hemangioma infantil

O hemangioma infantil ou imaturo (HI) afecta cerca de 10% das crian-
ças caucasianas 1,2. Manifesta-se sobretudo após o nascimento ou na 
primeira infância e localiza-se preferencialmente na cabeça ou pesco-
ço. O seu aspecto clínico é variado. Tem geralmente cor avermelhada, 
podendo apresentar, menos frequentemente, cor azulada, que é su-
gestiva de lesão mais profunda 2 (Figuras 2 - 4). 
A sua forma pode ser plana ou nodular, os seus contornos bem ou mal 
delineados, com tamanho e profundidade variáveis (Figura 3, 4). O seu 
rápido crescimento no período neonatal, seguido de uma fase de esta-
bilização no segundo semestre de vida, e de posterior involução lenta e 
progressiva são característicos desta lesão, que desaparece entre os 6 
e os 10 anos de idade 2,3 (Figura 5). 
Durante muito tempo, o termo hemangioma foi usado de forma ampla 
e indiscriminada para designar várias anomalias vasculares, totalmente 
distintas quanto à sua génese, características clínicas, histopatológicas, 
evolução e prognóstico 3,4. No entanto, de entre este grupo de anoma-

1.  Hospital Pediátrico de Coimbra, Centro Hospitalar de Coimbra;  2. Serviço de Dermatologia, Hospitais da Universidade de Coimbra   
Correspondência: Alexandra Paul - E-mail: xana.paul@gmail.com
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Hemangioma infantil ou granuloma piogénico? Caso clínico
Infantile haemangioma or pyogenic granuloma? A clinical case

Resumo

Apresenta-se um caso clínico de uma criança de 6 anos com tumora-
ção de cor vermelha na pálpebra inferior do olho esquerdo, de início 
recente e de crescimento progressivo. Embora a lesão apresentasse 
características clínicas semelhantes ao hemangioma infantil (HI), o iní-
cio mais tardio tornavam o HI muito pouco provável, evocando tratar-
-se antes de granuloma piogénico (GP). Ao contrário do que sucede na 
maioria dos HI, no GP não está indicada atitude expectante. 
A propósito foi feita uma revisão teórica sobre o HI e o GP, comparan-
do-os em tabela.  

Palavras-chave: hemangioma infantil, granuloma piogénico, criança.

Abstract

We present a clinical case of a 6 year´s old child with a recent and pro-
gressive red nodule in her left inferior eyelid. Despite this lesion being 
similar to the infantile haemangioma, the atypical age of its beginning 
suggested the diagnosis of pyogenic granuloma, in which expectant 
attitude is not indicated. 
We proceeded to a bibliographic review of infantile haemangioma and 
pyogenic granuloma, comparing these two clinical entities. 

Keywords: infantile haemangioma, pyogenic granuloma.

Figura 2 •  Hemangioma infantil.

  CASOS CLÍNICOS

Caso clínico 

Menina de nove anos de idade, caucasiana, previamente saudável, 
foi enviada inicialmente à consulta de cirurgia do Hospital Pediátrico 
de Coimbra por tumefacção nodular de cor vermelho vivo, localizada 
à pálpebra inferior do olho esquerdo, de crescimento progressivo com 
dois meses de evolução. Apresentava uma lesão única, com cerca de 
5 mm de diâmetro, de base pequena, cor vermelha, consistência elás-
tica, friável (Figura 1). Esta sofrera um aumento significativo de tama-
nho após pequeno traumatismo local com a unha, com consequente 
hemorragia. Não havia história de trauma, picada ou de introdução de 
corpo estranho a preceder o seu início. Não apresentava ulcerações 
nem sinais de infecção. 
Dado o envolvimento da pálpebra, foi avaliada na  consulta de oftal-
mologia. Evocados os diagnósticos de granuloma piogénico ou de 
hemangioma infantil, procedeu-se à excisão no bloco operatório dois 
meses depois. A análise histológica foi descrita com «hemangioma 
capilar lobular». No controlo clínico, nove meses depois, a lesão não 
sofrera recidiva.

Figura 1 • Granuloma piogénico com ≈ 6 mm de maior diâmetro.Figura 1 • Granuloma piogénico com ≈ 6 mm de maior diâmetro.
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Granuloma piogénico

O granuloma piogénico (GP) ou hemangioma capilar lobular é uma le-
são benigna vascular da pele e mucosas cujo aspecto clínico se pode 
assemelhar ao HI, sendo frequentemente confundido com este 3,5,6. 
Ocasionalmente é intravascular ou subcutâneo. O GP surge em qual-
quer idade e pensa-se que corresponda a 0,5% 6,7 dos nódulos que 
surgem em idade pediátrica.
Embora de etiologia ainda pouco esclarecida, esta lesão «reaccional», 
actualmente classificada como um distúrbio da angiogénese 7, era ini-
cialmente relacionada com a infecção bacteriana 5,6. Vários factores 
etiológicos têm sido evocados para o desenvolvimento do GP, nome-
adamente: micro-traumatismos locais 6-8, factores hormonais 6-8 (visto 
o GP ser mais prevalente em grávidas), malformações arteriovenosas 
«microscópicas» 8, produção de factores angiogénicos e anomalias ci-
togenéticas 8. Levantou-se ainda a questão do GP poder ter eventual 
etiologia vírica (Papiloma Vírus Humano), visto as «verrugas comuns» 
ocorrerem, com frequência, em idades e localizações semelhantes 6.
No diagnóstico diferencial do GP, para além do HI, são incluídas di-
versas lesões nodulares, de que são exemplos: as verrugas «vulga-
res» (principalmente aquelas que foram previamente submetidas a 
terapêutica com agentes cáusticos ou crioterapia), o naevus de Spitz, 
o carcinoma espinhocelular, tumores de células fusiformes e o mela-
noma amelanótico 3,6-8. A utilização de retinóides sistémicos pode levar 
também ao aparecimento de lesões «granuloma piogénico-like» 6,8. 
Lesões do tipo do GP, de localização periungueal, estão igualmente 
descritas em associação ao tratamento com inibidores da protease 
(principalmente o indinavir) e, mais recentemente, com inibidores do 
factor de crescimento epidérmico como o cetuximab. O diagnóstico 
definitivo do GP é histológico 6-8, apresentando uma configuração lo-
bular de capilares rodeando vasos ectasiados, incluídos em estroma 
edematoso e com infiltrado inflamatório, razão pelo qual é também 
conhecido como hemangioma capilar lobular 5,8. O tratamento pode ser 
feito com recurso a diversas modalidades 6,7,9, embora a mais eficaz e 
com menor taxa de recidivas seja a excisão cirúrgica com sutura di-
recta 6,7. A excisão cirúrgica tem o inconveniente de deixar uma cicatriz 
mais evidente, que poderá causar «incómodo» em alguns doentes. 
A opção de tratamento do GP irá depender das características da le-
são, da sua localização e da vontade do doente. No sentido de alcan-
çar o sucesso terapêutico e minimizar a taxa de recidiva, a remoção 
da lesão deve ser completa, de preferência com confirmação histológica 7. 
O prognóstico desta lesão é excelente 6 após tratamento adequado e 
o seguimento em consulta é necessário apenas se a lesão recorrer e 
necessitar de novo tratamento.

lias vasculares, estão também incluídas várias outras entidades, como o         
hemangioma congénito, o «angioma em tufos», o «hemangioma verru-
coso», o hemangioendotelioma kaposiforme e o granuloma piogénico 3.

Figura 5 • Perfil temporal do hemangioma infantil.

Figura 4 •  Hemangioma infantil mais profundo localizado à 
pálpebra superior.
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Figura 3 •  Hemangioma infantil com contornos e   
superfície irregular.
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Hemangioma infantil granuloma piogénico? Caso clínico

Tabela 1 • Perfil comparativo do granuloma piogénico versus hemangioma infantil.

Hemangioma infantil Granuloma piogénico

Prevalência • Muito frequente: 5-10% no 1º ano de vida (1,2) • Raro: 0,5% dos nódulos em idade pediátrica (6,7) 

Idade de início
• 30% ao nascimento (2) 

• 70% nas primeiras semanas de vida 2

• Em qualquer idade 

• Mais prevalente abaixo dos cinco anos  (6,9)

Sexo • ♀:♂ = 3:1 (2,10)
• Na pele: ligeiramente + ♂ (6,7,9) 

• Na mucosa: + ♀ (5,6,8) 

Raça •  Caucasianos + + (10-12 vezes mais  que em negros e asiáticos) • Sem diferenças 

Localização

      Ordem decrescente frequência - hemangiomas cutâneos 2:  
• Cabeça e pescoço - 60%
• Tronco - 25%
• Extremidades - 15%

      Locais extra-cutâneos (variados órgãos)

       Ordem decrescente de frequência: 5,6,9,10

•  Cabeça e pescoço (gengiva, lábios, região periocular) 
•  Extremidades distais membros superiores (++ dedos) 
• Tronco 
• Pés 

Etiologia
• Pouco esclarecida. 
•  Causas evocadas: factores hormonais, mecânicos, de crescimento
•  Diversas teorias (proliferação céls endoteliais imaturas, células 

placentares,«mesenchymal stem cells») 

• Pouco esclarecida. 
•  Causas prováveis: micro-traumatismos,  factores hormonais ou an-

giogénicos, vírus

Tamanho •  Variam de escassos milímetros a alguns centímetros 10 • Geralmente de 1-10 milímetros 5,6,9,10

Clínica

•  Lesões múltiplas em 20% 10 
   Tem duas fases: 

—  Crescimento rápido (maior 1º ano vida) 
—  Involução lenta (até 4 - 10 anos)

•  A aparência depende da localização, profundidade e do estádio 
da lesão 

•  Pode iniciar-se como uma “mácula pálida”, seguida de telangiecta-
sias finas, cor vermelho “tingido” 

•  Com a proliferação adquire relevo e cor vermelho vivo (cor azulada 
nos mais profundos) 

• Forma variável: lobulado, abaulado, em placa, etc. 

• Geralmente lesão solitária 
• Rápido crescimento 
• Lesão nodular, geralmente polipóide 
• Muito friável, sangra facilmente 
• Séssil ou pediculada 
• Cor vermelho vivo 
• Rosa nos granulomas mais antigos 
• Por vezes recoberto por pseudomembrana 
• Ocasionalmente: lesões satélite 

Histologia

•   Fase de proliferação: massas e cordões de células endoteliais 
arredondadas ou ovaladas, mitoticamente activas. Vasos de pe-
queno calibre que dilatam progressivamente. Membranas basais 
bem desenvolvidas em torno destes vasos sanguíneos primitivos. 
Mastócitos em número variável (2)

•   Fase involutiva: as células endoteliais com forma gradualmente 
mais achatada.Surgem ectasias dos vasos de pequeno calibre. A 
massa proliferativa de células endoteliais pode ser substituída por 
tecido fibro-adiposo. Graus variáveis de atrofia epidérmica, tecido 
cicatricial, e diminuição do tecido elástico podem surgir em fases 
mais tardias da involução 2

•  Proliferação de capilares com células endoteliais proeminentes, 
incluídos em estroma edematoso e mixóide, numa configuração 
lobular característica 7 

•   Erosão frequente da epiderme e infiltrado inflamatório misto, rico em 
polimorfonucleares neutrófilos 7 

•  Hiperproliferação da epiderme geralmente presente nas margens 
da lesão vascular em crescimento, resultando num colarete de epi-
derme 7

Regressão
•  Podem levar 3 a 10 anos até regressão completa 
•  50% com involução completa aos 5 anos (2) 
•  ≈ 70% já têm regressão completa aos 7 anos (2) 

• Raramente   espontânea  6-8 

Complicações

•  Ulceração – a mais frequente  (10% a 15%) (2)

• Infecção 
• Hemorragia 
• Cicatriz 
• Complicações específicas consoante a localização 

• Pouco frequentes 6): 
• Recorrência no local da lesão primária 
• Lesões satélite a rodear a lesão primária 
• Infecção secundária 
• Cicatriz consequente ao tratamento 
• Hemorragia (++  no GP intra-oral) 

Tratamento

•  A maioria regride espontaneamente 
• Corticóides 

— Orais (durante o período de crescimento) 
— Tópicos (lesões pequenas) 
— Injectáveis (directamente na lesão) 

• Propranolol 
• Excisão cirúrgica 
•  Outros: laser, IFN-alfa, vincristina, etc.

•  Excisão cirúrgica: mais eficaz 
•  «Shaving», electrocoagulação, pulsed-dye laser: boas opções,      

sobretudo nas lesões mais pequenas 
•  Outros: crioterapia, escleroterapia, etc 

Recidiva •  Não recidivam, embora possam deixar lesão residual 
• No local primário ou satélites 
• Depende da modalidade de tratamento 
•  Excisão histológica incompleta – maior  probabilidade de recidiva 
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Sépsis neonatal – análise retrospectiva de 2004 a 2006 da Maternidade Bissaya Barreto
Neonatal sepsis – a retrospective analysis 2004 to 2006 of Bissaya Barreto Maternity

Resumo

Introdução: As doenças infecciosas são uma causa frequente de morbi-
-mortalidade no período neonatal. O conhecimento da epidemiologia de 
cada unidade é um factor decisivo para o sucesso da antibioterapia empírica.
Objectivos: Caracterizar os episódios de sépsis neonatal (SNN) ocor-
ridos de Janeiro de 2004 a Dezembro de 2006 na Unidade de Cui-
dados Intensivos Neonatais (UCIN) da Maternidade Bissaya Barreto. 
Material e métodos: Estudo descritivo retrospectivo dos processos clí-
nicos dos recém-nascidos com o diagnóstico de SNN. Definiu-se sépsis 
com confirmação laboratorial se dois ou mais critérios clínicos compatí-
veis, associados a um dos seguintes critérios laboratoriais: a) identificação 
de qualquer agente patogénico bacteriano na hemocultura ou no líquor 
cefalo-raquídeo; b) identificação de Staphylococcus coagulase negativo 
na presença de proteína C reactiva >2,0 mg/dl ou plaquetas <100.000/µl 
ou relação neutrófilos imaturos / neutrófilos totais >0,2. Definiu-se sépsis 
clínica quando se verificou: instituição de terapêutica antibiótica durante 
5 dias, hemocultura negativa ou não pedida, ausência de infecção nou-
tro local e dois ou mais critérios clínicos compatíveis. No caso de sépsis 
clínica deveria haver pelo menos também um dos seguintes: proteína C 
reactiva >2,0 mg/dl; leucócitos >30.000 ou <5.000/µl; relação neutrófilos 
imaturos / neutrófilos totais >0,2; plaquetas <100 000/µl. Considerou-se 
SNN precoce ou tardia, respectivamente se início até ou após as 72 
horas de vida.
Resultados: Cumpriram critérios de inclusão 61 episódios infecciosos (16 
precoces e 45 tardios), correspondendo a 58 recém-nascidos. Destes, 50% 
apresentavam peso de nascimento inferior a 1500 gramas. A idade gestacio-
nal variou entre as 25 e as 41 semanas, com mediana de 30 semanas. Da 
amostra considerada, 45 (73,8%) foram sépsis com confirmação laboratorial 
e 16 (26,2%) foram sépsis clínicas. Os gérmens isolados foram 26 (57,8%) 
Staphylococcus coagulase negativos – 17 (37,8%) Staphylococcus epider-
midis, 9 (20,0%) outros Staphylococcus coagulase negativos; 9 (20,0%) 
Escherichia coli; 6 (13,3%) Staphylococcus aureus; 2 (4,4%) Streptococcus 
do grupo B; 1 (2,2%) Proteus mirabilis; 1 (2,2%) Cândica albicans.A percen-
tagem de resistências da Escherichia coli à ampicilina foi de 77,8%. Houve 
dois Staphylococcus aureus meticilino-resistentes, ambos sensíveis à van-
comicina. Faleceram 6 recém-nascidos com SNN.
Comentários: Os nossos resultados estão de acordo com os estudos 
nacionais e internacionais sobre SNN, salientando-se contudo o dimi-
nuto número de Streptococcus do grupo B isolados e o maior número 
de Escherichia coli, com uma elevada percentagem de estirpes ampi-
cilino-resistentes. A mortalidade relacionada com a SNN encontra-se 
dentro dos dados referidos na literatura.
Palavras-chave: Sépsis, etiologias, recém-nascido, resistências aos 
antibióticos.

Summary

Introduction: Infection is a common cause of morbi-mortality in the 
neonatal period. The knowledge of local epidemiology is essential to 
the success of empirical antibiotherapy. 
Aims: To characterize neonatal sepsis (NNS) episodes occurred from 
January 2004 to December 2006 in the Neonatal Intensive Care Unit of 
Maternity Bissaya Barreto.
Material and methods: Descriptive retrospective study of clinical data 
of the newborns with the diagnosis of neonatal sepsis. Sepsis with 
laboratory confirmation was defined if two or more compatible cli-
nical criteria associated with one of the following laboratory criteria: a) 
identification of any bacterial pathogen in blood or cerebrospinal fluid; 
b) identification of coagulase negative Staphylococcus in the presence 
of C-reactive protein >2 mg/dl or platelets <100.000 or ratio immature 
neutrophil / total neutrophil > 0,2. Clinical sepsis was defined in the 
presence of the following: institution of antibiotherapy for 5 days, blood 
culture negative or not requested, no infection elsewhere and two or 
more compatible clinical criteria. In the case of clinical sepsis should 
also be present at least one of the following C-reactive protein > 2,0 
mg / dl, WBC> 30.000 or <5.000 / µl; ratio immature neutrophil / total 
neutrophil <0,2 platelets <100.000/μl. Neonatal sepsis was considered 
early or late onset respectively up to or after 72 hours of life. 
Results: Fulfilled inclusion criteria in this study 61 infectious episodes (16 
early and 45 late onset), corresponding to 58 newborn. Of these infants, 
50% had birthweight <1.500 grams. The gestational age ranged between 
25 and 41 weeks, with a median of 30 weeks. 45 (73,8%) were sepsis 
with laboratory confirmation and 16 (26,2%) were clinical sepsis. The iso-
lated germens were 26 (57,8%) coagulase negative Staphylococcus – 17 
(37,8%) Staphylococcus epidermidis; 9 (20%) other coagulase negative 
Staphylococcus; 9 (20,0%) Escherichia coli; 6 (13,3%) Staphylococcus 
aureus; 2 (4,4%) Streptococcus agalactiae; 1 (2,2%) Proteus mirabilis; 
1 (2,2%) Candida albicans. Escherichia coli ampicillin resistance was 
77,8%. There were two methicillin-resistant Staphylococcus aureus, both 
vancomycin sensitive.  Six infants with NNS died.
Comments: Our results are consistent with the data from national and 
international studies. It is noted however a small number of Streptococ-
cus agalactiae isolates and a high number of Escherichia coli, with a 
big percentage of ampicillin-resistant strains. Mortality associated with 
neonatal sepsis lies within the literature data.

Keywords: Sepsis, etiologies, newborn, antibiotic resistances.
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Acrónimos
E. coli 	 –    Escherichia coli 
MBB 	 –    Maternidade Bissaya Barreto
RN 	 –    Recém-nascido
RNMBP 	 –    RN de muito baixo peso

SCN 	 –    Staphylococcus coagulase negativo 
SGB 	 –    Streptococcus do grupo B
SNN 	 –    Sepsis neonatal 
UCIN 	 –    Unidade de Cuidados Intensivos Neonatais

Introdução

As doenças infecciosas são causas frequentes de morbi-mortalidade no 
período neonatal, contribuindo para 13% a 15% de todas as mortes neo-
natais (1). Cerca de 2% dos fetos são infectados in utero e até 10% dos 
recém-nascidos (RN) apresentam infecções no primeiro mês de vida (2).
A incidência de sépsis neonatal (SNN) varia de 1 a 4 casos por 1.000 
nados vivos nos países desenvolvidos. Nos RN de termo do sexo mas-
culino verifica-se uma incidência duas vezes superior à do sexo femini-
no, atenuando-se esta diferença nos RN prematuros de baixo peso (2). A 
mortalidade atribuída à SNN é elevada (13-25%) (3), oscilando os dados 
da literatura entre menos de 10% a 50-70% (2,4). 
Os sinais e sintomas da SNN são muitas vezes inespecíficos, dificultan-
do o diagnóstico. De forma a melhorar o prognóstico, o tratamento inicia-
-se geralmente antes do conhecimento do agente etiológico em causa. 
Assim, para a instituição de uma antibioterapia empírica adequada é 
necessário um conhecimento periódico e actualizado acerca da epide-
miologia de cada Unidade de Cuidados Intensivos Neonatais (UCIN) (5,6).
Com os avanços tecnológicos actuais, os grandes prematuros e os RN 
de muito baixo peso (RNMBP) sobrevivem e permanecem nas UCIN 
por longos períodos de tempo, ficando susceptíveis a contrair doenças 
infecciosas (2): os seus mecanismos de defesa são menos eficazes; 
estão expostos continuamente a um ambiente hospitalar; são subme-

tidos a uma grande variedade de técnicas invasivas de diagnóstico e 
terapêutica, envolvendo por vezes a colocação de tubos endotraque-
ais e cateteres centrais, entre outras (7).
O uso profilático de ampicilina durante o trabalho de parto das grávidas 
colonizadas com o Streptococcus do grupo B (SGB) conduziu a uma 
redução significativa da infecção perinatal devido a este agente. Nos 
EUA, com a profilaxia sistemática, verificou-se uma redução da sépsis 
precoce a SGB na ordem dos 70% (8).
Com o presente trabalho, os autores pretendem caracterizar os episó-
dios de sépsis neonatal ocorridos de Janeiro de 2004 a Dezembro de 
2006 na UCIN da Maternidade Bissaya Barreto (MBB), avaliar a reali-
dade epidemiológica da unidade e a adequação da prática antibiótica.

Material e métodos

Trata-se de um estudo descritivo retrospectivo dos processos clínicos 
dos RN com o diagnóstico de SNN, no período de Janeiro de 2004 a 
Dezembro de 2006.
Os critérios de definição de sépsis neonatal estão descriminados no 
Quadro I.

a) Definiu-se como sépsis com confirmação laboratorial a presença de pelo menos 2 critérios clínicos e:
1. �Hemocultura ou cultura de líquor cefalo-raquídeo positiva – excepto Staphylococcus coagulase negativo (SCN) – e o gérmen 

não foi isolado noutro local;
                                        ou
 2. �Foi isolado um SCN no sangue ou no cateter e verifica-se um dos seguintes critérios: proteína C reactiva > 2 mg/dl; plaque-

tas <100.000/µl ou relação neutrófilos imaturos / neutrófilos totais > 0,2

b) �Definiu-se SNN clínica quando, na presença de 2 critérios clínicos, se verificaram as três variáveis clínicas seguintes - instituição 
de terapêutica antibiótica durante 5 dias, hemocultura negativa ou não pedida, ausência de infecção noutro local – associadamente 
a pelo menos um dos seguintes critérios laboratoriais: proteína C reactiva >2,0 mg/dl; leucócitos >30000 ou <5000/ µl; neutrófilos 
imaturos / neutrófilos totais > 0,2; plaquetas <100 000/µl.

c) Critérios clínicos:
• Febre (temperatura axilar >38ºC) 
• Instabilidade térmica
• Hipotermia (<36,5ºC)
• Episódios de apneia (>20s) de novo ou mais frequentes
• Episódios de bradicardia (frequência cardíaca <80/min) de novo ou mais frequentes
• Taquicardia (>200/min)
• Tempo de recoloração capilar >2 seg
• Acidose metabólica não explicável por outras razões (Excesso de bases – 12 mEq/L)
• Hipoglicémia de novo ( >140 mg/dl)
• Outros sinais de sepsis: aumento da necessidade de O2 (intubação), hipotonia, hiporeactividade

Quadro I • Critérios de definição de sépsis neonatal *.

      * �Programa Nacional de Controlo da Infecção Hospitalar. Protocolo de Vigilância da Infecção Hospitalar – Neonatologia/Intensivismo Neonatal. Instituto 
Nacional de Saúde Dr. Ricardo Jorge.
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Considerou-se SNN precoce ou tardia, respectivamente, se início até 
ou após as 72 horas de vida.
Foram analisados os seguintes parâmetros: sexo, idade gestacional, 
peso de nascimento, tipo de infecção, utilização ou não de cateter cen-
tral, hemocultura, agentes infecciosos e respectivas sensibilidades.

Resultados

No período considerado de três anos, foram internados na UCIN 832 
RN (146 RNMBP). Destes 832 RN (88,2% nascidos na MBB e 11,8% 
provenientes de outros hospitais) 58 RN (7%) contraíram sépsis, num 
total de 61 processos infecciosos. 
Nos 58 RN verificou-se um predomínio do sexo masculino na razão 
de 1,5:1. A idade gestacional variou entre as 25 e as 41 semanas com 
média e mediana respectivamente de 32 e 30 semanas (Figura 1). O 
peso de nascimento variou entre os 550 gramas e os 4120 gramas 
com média de 1820 gramas e mediana de 1510 gramas (Figura 2).

dos quais 17 (37,8%) eram Staphylococcus epidermidis e 9 (20,0%) eram 
uma miscelânea de outros SCN. As 10 (22,2%) Enterobacteriáceas – nove 
Escherichia coli (E.coli) e um Proteus mirabilis – os seis (13,3%) Staphylo-
coccus aureus e os dois (4,4%) SGB foram as bactérias classicamente pa-
togénicas isoladas. Foi ainda isolada Candida albicans num RN (2,2%) No 
global, na SNN precoce as bactérias Gram negativas foram isoladas em 
40,0% e as Gram positivas em 60,0% dos casos. Já no que diz respeito à 
SNN tardia, os germens Gram positivos predominaram (80,0%) (Figura 3).

Figura 1 • Distribuição por idade gestacional da amostra (N=58).

Figura 2 • Distribuição por peso de nascimento da amostra (N=58).

Dos 61 processos infecciosos, 16 foram precoces e 45 tardios. Do nú-
mero total de infecções, 45 (73,8%) corresponderam a sépsis com con-
firmação laboratorial e 16 (26,2%) foram consideradas sépsis clínicas.
Dos 146 RNMBP internados, 29 (19,9%) contraíram SNN, num total de 32 
processos infecciosos. Das 61 SNN, 32 (52,5%) ocorreram em RNMBP.
Os SCN foram os agentes mais frequentemente isolados: 26 (57,8%), 

Figura 3 • Principais agentes isolados nas hemoculturas.

Do total das infecções, 30 ocorreram em RN que apresentavam ca-
teter central. Neste grupo o Staphylococcus epidermidis foi o gérmen 
mais frequente (52,2%). Os SCN corresponderam a 73,9% dos agen-
tes isolados no grupo dos RN com SNN e com cateter central.
Das nove E. coli isoladas, 7 (77,8%) eram resistentes à ampicilina. 
Isolaram-se dois Staphylococus aureus meticilino-resistentes. Não se 
verificaram resistências à vancomicina. O Quadro II mostra a resistên-
cia bacteriana dos principais agentes encontrados.
Ocorreram 6 óbitos (10,3%) nos 58 RN com SNN (em dois casos co-
morbilidades adicionais importantes contribuíram para a mortalidade: 
doença de membranas hialinas num RN de 550g e enterocolite ne-
crosante perfurada noutro). Em quatro dos RN que faleceram, foram 
isoladas E. coli ampicilino-resistentes (duas SNN precoces e duas 
tardias). 

MBB 
(2004-2006)

Dados 
nacionais (1997)9

E. Coli Ampicilino-resistente 7 (77,8%) 53,3%

Staphylococcus 
Meticilino          - 
resistentes

S. aureus 2 (33,3%) 37,5%
S. epidermidis 17 (100%) 95,5%
S. haemolyticus 2 (100%) *
S. hominis 3 (75%) *

Resistência à Vancomicina 0% 0%

Quadro II • �Resistências antibióticas dos principais agentes 
isolados e sua comparação com os dados nacionais.

* - Dados não disponíveis
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discussão

Obtivemos uma maior incidência de sépsis em rapazes, o que está de 
acordo com os dados da literatura (2) que referem uma maior suscepti-
bilidade dos RN do sexo masculino à infecção neonatal.
A maioria dos episódios de SNN ocorreu em RN prematuros, dos quais 
22 (37,9%) tinham idade gestacional ≤28 semanas, e com peso de 
nascimento <2500 g. Estes dados explicam-se pelo facto dos princi-
pais factores neonatais predisponente à infecção serem a prematuri-
dade e o baixo peso ao nascer, ocorrendo neste grupo uma incidência 
de infecção três a dez vezes superior à dos RN de termo (2).
Os resultados do nosso estudo estão, no global, de acordo com dados 
de estudos internacionais e nacionais (4,9-12) (Quadro III). Nos diversos 

estudos analisados, os Staphylococus foram os agentes mais frequente-
mente isolados, salientando-se os SCN. Estes últimos, nomeadamente o 
Staphylococcus epidermidis, raramente considerados agentes patogéni-
cos até aos anos 80, são agora isolados em número crescente, paralela-
mente à maior utilização de procedimentos invasivos, tais como os cate-
teres centrais (5,13), sendo actualmente os SCN a causa mais comum de 
SNN tardia nas UCIN. Nos RN associa-se ainda a imaturidade do sistema 
imune favorecendo a infecção. Contudo, estes agentes colocam dificulda-
des no diagnóstico de sépsis dado que, sendo comensais da pele, pode 
muitas vezes ocorrer contaminação da hemocultura, tornando-se assim di-
fícil a distinção entre verdadeira sépsis e contaminação. Assim, a decisão 
de tratar e durante quanto tempo tratar um RN com hemocultura positiva 
a SCN é muitas vezes empírica e baseada na clínica apresentada (13-14).

Precoce Tardia

MBB
Dados 

nacionais (1997) (9)

Dados 
internacionais (4,9-12) MBB

Dados 
nacionais(1997) (9)

Dados 
Internacionais (4,9-12)

Anos de estudo 2004-6 1997 1990-2007 2004-6 1997 1990-2007

Staphylococcus spp 50,0% 30,4% - 77,1% 68,5% ≈ 49%

- S. coagulase negativos 20,0% 19,0% 4,2 - 33% 68,6% 57,7% -

- S. aureus 30% 7,6% 3,7- 5,9% 8,6% 8,9% 5,4%

- Não tipados 0,0% 3,8% - 0,0% 1,8% -

Streptococcus grupo B 10% 31,6% 11 - 44,7% 2,9% 5,9% 1,5%

Streptococcus grupo A 0,0% 1,3% - 0,0% 0,0% -

Enterococcus 0,0% 1,3% 3,5%; 3,9%; 0,0% 1,8% 3,2%

Streptococcus viridans 0,o% 7,6% 5,9% 0,0% 0,0% 3,2%

Escherichia coli 30,0% 12,7% 21,2 - 33%; 17,1% 4,8% 14,2%

Klebsiella 0,0% 2,5% 1,3 - 2,4% 0,0% 9,5% 9,5%

Proteus mirabilis 10,0% 1,3% 0,0% 0,6% 0,79%

Listeria monocytogenes 0,0% 1,3% 0,6 - 11%; 0,0% 0,0% -

Candida albicans 0,0% - - 2,9% 0,0% 6,3%-16%

Quadro III • �Percentagem dos diferentes microrganismos isolados na MBB, comparativamente à literatura (valores apresentados 
como percentagem em relação ao total de SNN precoces e sépsis tardias, separadamente).

Existem contudo alguma diferenças que merecem ressalva. Foram 
isolados apenas dois SGB, valor muito inferior ao referido na literatura 
nacional e internacional (4,9-12), o que pode ser explicado pela profila-
xia intra-parto existente na MBB. Em relação às Enterobacteriáceas 
salienta-se a maior percentagem de isolamentos de E. coli e o facto 
de não ter sido isolada qualquer Klebsiella ou Listeria monocytogenes. 
Considerando as resistências antibióticas, a resistência do Staphylo-
coccus aureus à meticilina é semelhante às dos dados nacionais, o 
mesmo ocorrendo em relação ao Staphylococcus epidermidis. Tam-
bém não foram encontradas resistências à vancomicina (Quadro II).
 Obtivemos contudo uma percentagem elevada de E. coli ampicilino-
-resistente. Esta bactéria foi isolada em quatro dos seis RN que falece-
ram. Este facto leva a reflectir acerca das consequências da profilaxia 

intra-parto com ampicilina, dado que das sete grávidas em cujos RN 
foi posteriormente isolada E. coli ampicilino-resistente, três receberam 
profilaxia com este antibiótico e uma com amoxicilina/ácido clavulânico. 
O uso profilático de ampicilina durante o trabalho de parto na preven-
ção da sepsis a SGB resultou numa redução significativa da infecção 
perinatal devido a este agente (8). Existe contudo alguma controvérsia 
em relação às consequências desta atitude. Alguns estudos levantam 
a questão da modificação do espectro de agentes etiológicos de SNN, 
bem como dos seus padrões de resistência aos antimicrobianaos, no-
meadamente a emergência de estirpes de ampicilino-resistente. Con-
tudo os dados desses estudos não são consensuais. No quadro IV é 
feita uma revisão sumária acerca de alguns estudos que compararam 
dados da era pré e pós instituição da profilaxia intra-parto (11-12,15-17).
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A E. coli é a segunda causa mais comum de SNN precoce e a sépsis a 
E. coli ampicilino-resistente resulta em maior risco de mortalidade que 
a sépsis a SGB ou a E. coli ampicilino-sensível (15). 
A mortalidade atribuída à SNN no presente estudo encontra-se dentro 
dos valores referidos na literatura (2-4).
A prática habitual na nossa unidade consiste na utilização, de primeira 
linha, de ampicilina associada à gentamicina na SNN precoce e de 
vancomicina associada à ceftazidima na SNN tardia. Face ao padrão 
de resistências obtido, e não obstante as resistências à ampicilina, 
estas parecem ser ainda opções válidas.  

Conclusões

Este estudo permitiu o conhecimento da realidade epidemiológica da 
nossa unidade. Apenas com resultados actualizados sobre a epide-
miologia local é possível uma correcta política de antibióticos. A ele-
vada percentagem de estirpes de E. coli ampicilino-resistentes leva a 
reflectir sobre as consequências da profilaxia intra-parto sistemática 
com ampicilina. 

Autores Tipo de estudo Período analisado Resultados

Baltimore et al
(Pediatrics 2001) Retrospectivo 1996-1999

Não houve aumento da incidência de SNN precoce a agentes não S. agalactiae;
Flutuações na incidência anual de E.coli (incluindo estirpes ampicilino-resistentes) sugerem 
necessidade de monitorização futura.

Edwards et al
(Obstet Gynecol 2002) Prospectivo 2000-2001 Profilaxia com ampicilina e/ou penicilina aumenta a exposição dos RN a Enterobacteriaceae 

ampicilino-resistentes.
Sutkin et al
(Obstet Gynecol 2005) Retrospectivo 1992-1999 Não se verificou aumento da SNP a agentes não S. agalactiae;

Não houve alteração do padrão de resistências dos isolados.
Bizzarro et al
(Pediatrics 2008) Retrospectivo 1979-2006 Aumento significativo da SNN precoce e tardia a E. coli nos RNMBP;

Aumento da proporção de E. Coli ampicilino-resistente na SNP nos RNMBP

Puopolo et al
(Pediatrics 2010) Retrospectivo 1190-2007

Não houve mudanças na incidência de SNP ampicilino-resistente; 
Casos resistentes associaram-se a exposição à ampicilina; 
Obstetras devem considerar preferencialmente o uso de penicilina.

Quadro IV • Estudos comparando dados epidemiológicos da sépsis precoce, na era pré e pós instituição da profilaxia intra-parto (11-12,15-16).
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Sistemas de retenção para crianças: questionário aos pais
Child restraint systems: inquiry to parents

Resumo

Introdução: Os sistemas de retenção para crianças (SRC) nos veí-
culos automóveis (VA) constituem uma forma de protecção eficaz nos 
acidentes rodoviários (AR). 
Objectivos: Avaliar os conhecimentos dos pais acerca do transporte 
da criança em VA, em especial sobre a utilização e a adequação da 
utilização dos SRC. Determinar factores que influenciam o transporte 
correcto. Estabelecer a eficácia do ensino sobre o transporte da criança 
implementado na Maternidade do Hospital de Santo André (HSA), Leiria. 
Material e métodos: Estudo analítico transversal através da aplicação 
de questionário aos pais de crianças com idade inferior a três anos. 
Comparação com um estudo realizado previamente a este ensino. 
Resultados: Foram analisados 135 inquéritos (81% do total de inquéritos 
preenchidos). A contenção da criança em SRC foi considerada incorrecta 
em 55% dos casos. Encontrou-se a maior taxa de utilização incorrecta dos 
SRC em crianças com menos de 18 meses de idade, sendo o erro global 
mais frequente a posição virado para a frente (33%). Verificou-se uma re-
lação entre a menor escolaridade dos pais e o transporte incorrecto. Com-
parando com um estudo de 2002 realizado no HSA, houve um aumento 
na utilização constante do SRC (2002: 74%, 2007: 88%) e uma diminuição 
na taxa da sua utilização correcta (2002: 66%, 2007: 45%).  
Conclusões: O conhecimento dos pais sobre o transporte da criança 
em SRC continua insuficiente. Baixas habilitações literárias dos pais pa-
recem contribuir para um transporte incorrecto. Além da regulamentação 
legal do transporte da criança em VA e de campanhas para um trans-
porte correcto, o ensino na Maternidade do HSA parece ter incentivado 
a utilização do SRC, embora sem influência na sua utilização correcta.
Palavras-chave: sistema de retenção, crianças, transporte, automó-
vel, pais.

Abstract 

Background: Child restraint systems (CRS) in cars are an effective 
protection in car accidents.
Objectives: To assess parent’s knowledge about carrying children in 
vehicle, specially about use and correct use of CRS. To detect factors 
that influence correct transport. To establish the efficacy of teachings 
on child transport implemented in Hospital Santo André (HSA), Leiria. 
Methods: Analytic transversal study accomplished by applying an in-
quiry to parents of children under three years. Comparison with a study 
realized before teachings’ implementation in HSA.
Results: We analyzed 135 inquiry forms (81% of total inquiries). CRS 
use was considered incorrect in 55% of cases. We found the higher 
rate of misuse in children younger than 18 months old, with the most 
frequent global misuse being the position forward facing (33%). We 
verified a relation between parents’ poor qualifications and incorrect 
transport. Comparing with a study from 2002 realized in HSA, there 
was an increase on constant use of CRS (2002: 74%, 2007: 88%) and 
a decrease on the correct use rate (2002: 66%, 2007: 45%).
Conclusions: Parents’ knowledge about transport of children in CRS 
remains unsatisfying. Parents’ poor qualifications seem to contribute 
to an incorrect transport. Beside legislation about children transport in 
vehicle and campaigns for a correct transport, teaching sessions in 
HSA seem to have encouraged the use of CRS, although without in-
fluence on their correct use.

Keywords: restraint system, children, transport, vehicle, parents.

Acrónimos
AR 	 –   Acidentes rodoviários 
SRC 	 –   Sistemas de retenção para crianças
APSI 	– �  Associação para a Promoção da Segurança Infantil

VA 	 –  Veículo automóvel
HSA 	 –  Hospital de Santo André
RN 	 –  Recém-nascido

Introdução

Apesar da evolução positiva na redução de mortes relacionadas com 
acidentes rodoviários (AR) nos últimos dez anos em Portugal, estes 
acidentes constituem a principal causa de morte e lesões permanentes 
em crianças e adolescentes entre nós.(1)

Nos últimos dez anos, Portugal foi o país europeu com a maior taxa 
de redução no que respeita à mortalidade rodoviária infantil até aos 14 
anos. De acordo com o relatório do European Transport Safety Council 

apresentado em Bruxelas no dia nove de Fevereiro de 2009, a média 
anual de redução da mortalidade infantil por AR entre 1998 e 2007 
foi de 15%. Portugal passou de cerca de 80 mortes por um milhão de 
crianças por ano em 1998, para cerca de 18 mortes por um milhão de 
crianças por ano em 2007. Não obstante, Portugal continua entre os 
países com maior taxa de mortalidade infantil por AR.(2)
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Sistemas de retenção para crianças: questionário aos pais

A utilização de sistemas de retenção para crianças (SRC) constitui 
uma forma de protecção eficaz na prevenção de mortes e ferimentos 
graves provocados por AR. De facto, estudos realizados pela Associa-
ção para a Promoção da Segurança Infantil (APSI) demonstraram que 
a redução da mortalidade infantil relacionada com AR foi paralela ao 
aumento da utilização de SRC.(3)

Em 2005, o transporte da criança em veículo automóvel (VA) foi regu-
lamentado através do artigo 55º do Código da Estrada (DL 44/2005), 
com as seguintes recomendações (4):

1. �As crianças com menos de 12 anos de idade e menos de 150 
cm de altura, transportadas em automóveis equipados com cin-
tos de segurança, devem ser seguras por SRC homologado e 
adaptado ao seu tamanho e peso. 

2. �O transporte destas crianças deve ser efectuado no banco da 
retaguarda, salvo se a criança tiver: 
a) �Idade inferior a três anos e o transporte se fizer utilizando 

SRC virado para a retaguarda, não podendo, neste caso, es-
tar activado o «airbag» frontal no lugar do passageiro; 

b) �Idade igual ou superior a três anos e o automóvel não dispu-
ser de cintos de segurança no banco de trás ou não dispuser 
deste banco. 

3. �Nos automóveis que não estejam equipados com cintos de seguran-
ça é proibido o transporte de crianças de idade inferior a três anos. 

A APSI tem sugerido diversas recomendações adicionais ao Código da 
Estrada, nomeadamente o viajar sempre virado para trás, pelo menos 
até aos 18 meses de idade. Estudos demonstram que viajar voltado para 
trás confere maior protecção no transporte, pelo que esta associação 
sugere que a criança seja transportada voltada para trás até o mais tarde 
possível (três ou quatro anos), desde que o SRC utilizado o permita. (5)

O incumprimento destas normas de transporte da criança em VA pelos 
pais constitui um risco para a segurança rodoviária. Assim, com este 
trabalho pretendemos avaliar os conhecimentos e comportamentos 
dos pais em relação ao transporte da criança em VA, determinar fac-
tores que influenciam o transporte correcto da criança no VA e estabe-
lecer a eficácia do ensino implementado a partir de Março de 2004 na 
Maternidade do Hospital Santo André (HSA), Leiria. 

Material e métodos

Procedeu-se a um estudo analítico transversal que decorreu entre Março 
e Abril de 2007. Foi aplicado um questionário original e não validado, de 
forma aleatória, aos pais de crianças atendidas na Urgência Pediátrica, 
na Consulta Externa de Pediatria do HSA e na Consulta de Saúde Infan-
til do Centro de Saúde Dr. Arnaldo Sampaio em Leiria. Foram incluídos 
apenas os pais de crianças nascidas após a implementação na Mater-
nidade, em Março de 2004, do ensino sobre o transporte da criança em 
automóvel, correspondendo a crianças com idade inferior a três anos. 
Foram avaliadas as seguintes variáveis: idade e peso da criança, ida-
de e habilitações literárias dos pais, fonte de informação acerca dos 
SRC, dados sobre o SRC utilizado, contenção ou não em SRC do 
recém-nascido (RN) à saída da Maternidade, critérios para a avaliação 
do transporte em automóvel e factores que influenciam o transporte 
correcto (idade e habilitações literárias dos pais, condutor habitual).

Foram utilizados os seguintes critérios para avaliação do transporte 
correcto da criança em automóvel (Quadro I), sendo definido como 
transporte correcto quando cumpridos todos os critérios. 

Quadro I • �Critérios de adequação de contenção de crianças em SRC (4, 6)

• �O SRC deve ser utilizado de forma constante, para percursos de qualquer 
distância;

• �O SRC deve ser adequado ao peso da criança;
• �A criança deve ser transportada sempre virada para trás até aos 18 meses e 

até aos três anos se transportada no banco da frente.
• �Os cintos de segurança do veículo deverão estar sempre apertados;
• �No caso das crianças transportadas no banco da frente e quando nesse lugar 

há um «airbag» frontal activo, este deve estar desactivado.

Em Março de 2004 tiveram início as sessões de ensino sobre o transpor-
te correcto da criança em automóvel, a cargo da equipa de Enfermagem 
da Maternidade do HSA. Com o objectivo de avaliar a eficácia deste 
ensino, procedeu-se à comparação dos resultados agora obtidos com os 
de um estudo realizado em 2002 no HSA, antes destas sessões. 
A análise estatística foi realizada com o software SPSS 15.0 for win-
dows®  (SPSS Inc; Chicago,Ill., EUA, 2006). A análise comparativa foi 
realizada pelo teste de Qui-Quadrado (c2). Valores de p inferiores a 
0,05 foram considerados com significado estatístico.

Resultados
 
Responderam ao questionário 166 dos inquiridos. Foram excluídos 31 
questionários dado os inquiridos desconhecerem o grupo do SRC uti-
lizado, não permitindo avaliar a adequação do SRC à idade e ao peso 
da criança. Foram incluídos no estudo 135 questionários, correspon-
dendo ao número de pais que quiseram participar e que responderam 
a todas as perguntas relacionadas com os critérios de avaliação do 
transporte correcto da criança em automóvel. 
A média etária dos pais inquiridos foi de 30,2 anos para a mãe (máximo de 
42 e mínimo de 17 anos) e de 32 anos para o pai (máximo de 55 e mínimo 
de 20 anos). Tinham escolaridade obrigatória 82% das mães e 69% dos 
pais. O condutor habitual da criança era a mãe em 52% dos casos, o pai 
em 19%, qualquer um dos pais em 25% e outra pessoa em 4%. 
As crianças da nossa amostra apresentavam uma idade média de 13 me-
ses (mínimo de dez dias e máximo de 35 meses) e ¾ pertenciam ao grupo 
etário inferior a 18 meses. O peso médio destas crianças era de 9,4 Kg.
Os pais apontaram várias fontes de informação acerca da utilização correcta 
dos SRC. Por ordem decrescente de importância, a Maternidade foi aponta-
da como uma das fontes de informação por 75% dos pais, a comunicação 
social por 37% dos pais, os familiares e amigos por 29%. Menos de 15% dos 
pais referiram o Médico de Família ou Pediatra como fonte de informação.
A compra do SRC foi realizada antes da criança nascer em 93% dos casos 
e tiveram alta da Maternidade do HSA transportadas em SRC 98% dos RN. 
Desconheciam se o SRC usado estava homologado 10% dos pais. A 
mesma percentagem respondeu não verificar regularmente o estado 
de conservação do SRC. Em relação ao local de transporte da criança, 
87% dos pais referiram o banco de trás, 10% o banco da frente e 3% 
referiram ambas as localizações. 
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Com base nas respostas dos pais e nos critérios acima referidos, veri-
ficámos que de um modo global, o transporte da criança em SRC era 
realizado de forma incorrecta em 55% dos casos, com 45% dos pais a 
fazê-lo, aparentemente, sem qualquer erro. 
Na figura 1 ilustramos o transporte correcto da criança em SRC em 
função da faixa etária. Verificou-se uma taxa de incorrecção ligeira-
mente superior na faixa etária abaixo dos 18 meses (56%) comparati-
vamente com crianças de idade igual ou superior a 18 meses (51%).
No quadro II mostramos os erros de utilização correspondendo aos 
cinco critérios estabelecidos para definir o transporte correcto. Os 
principais erros encontrados foram, de um modo geral, a utilização do 
SRC virado para a frente demasiado cedo e a utilização de um SRC 
desadequado ao peso da criança. De facto, 33% das crianças viaja-
vam incorrectamente viradas para a frente, correspondendo a crianças 
com menos de 18 meses transportadas em qualquer lugar do VA e 
crianças com menos de três anos e transportadas no banco da frente, 
não respeitando, neste último caso, a legislação em vigor.
Dezoito por cento da amostra utilizava um SRC desadequado ao peso. 
De salientar que 12% dos pais admitiram nem sempre transportar a 
criança em SRC e cerca de 2% não apertava sempre o cinto de segu-
rança do automóvel no SRC. Apresentavam pelo menos dois erros no 
transporte 11% dos inquiridos. 

No que respeita ao condutor habitual e à idade dos pais, não foi encon-
trada nenhuma relação com o transporte incorrecto da criança.

Discussão

Na elaboração deste estudo, estabelecemos os critérios para um 
transporte correcto da criança em SRC com base no estipulado no 
Código da Estrada e nas recomendações da APSI. Assim, os pontos-
-chave para o transporte correcto de crianças com menos de três anos 
foram descriminados no Quadro I. (4, 6) 
Apesar de não avaliados no presente trabalho, são de salientar outras 
recomendações importantes, nomeadamente a ocupação preferencial 
dos bancos de trás do VA e a colocação do arnês que prende a criança 
ao SRC apertado com uma folga inferior a um dedo. (5)

Verificámos que apenas 45% dos pais cumpriu os critérios definidos 
neste trabalho para se considerar um transporte correcto em auto-
móvel e cerca de 11% cometeu pelo menos dois erros. As principais 
falhas encontradas foram a utilização de um SRC virado de frente de-
masiado cedo, o SRC desadequado ao peso e o uso inconstante do 
SRC, ou seja o transporte de crianças sem SRC em algumas viagens.
É preocupante constatar que uma percentagem significativa de pais trans-
portava ocasionalmente a criança sem qualquer SRC (12%) e nem sempre 
apertava os cintos de segurança do VA (2%). Por outro lado, são muitos 
os pais que desconheciam o grupo ou a homologação do SRC utilizado.
No que refere a possíveis factores de risco com influência no transporte 
correcto, houve uma relação, embora não estatisticamente significativa 
entre a menor escolaridade dos pais e o transporte incorrecto. A idade 
dos pais e o condutor habitual do veículo onde é transportada a criança 
não tiveram qualquer relação com o transporte correcto da criança em VA.
A. Marujo e colaboradores realizaram em 2002 um estudo no HSA, com 
o objectivo de caracterizar o nível de conhecimentos dos pais sobre o 
transporte da criança em automóvel e os comportamentos adoptados 
em relação ao transporte dos filhos. Esse trabalho foi elaborado antes da 
implementação das sessões de ensino na Maternidade, em moldes se-
melhantes ao estudo agora realizado, através da aplicação de um ques-
tionário aos pais. Com vista a estabelecer a eficácia do ensino imple-
mentado a partir de Março de 2004 na  Maternidade,   comparámos os 
nossos resultados aos deste estudo (Quadro III) (7). Foram comparadas 
respostas a perguntas comuns a ambos os questionários e que permi-

Quando analisámos os erros nos dois grupos etários, verificámos que 
abaixo dos 18 meses, a principal falha encontrada foi o transporte vira-
do para a frente (em 43% dos casos) e acima dessa idade, a utilização 
de SRC desadequado ao peso (32%). 
Eram habitualmente transportadas no banco da frente 18 crianças, to-
das com idade inferior a três anos, correspondendo à idade máxima de 
inclusão na amostra. Destas crianças, quatro eram transportadas incor-
rectamente na posição virado para a frente (22%), dez viajavam em au-
tomóvel equipado com «airbag» frontal e em três casos este dispositivo 
não era desactivado (30%).
Analisando a influência das habilitações literárias dos pais no transporte 
correcto da criança, verificámos que 43% dos pais com escolaridade 
obrigatória transportavam correctamente as suas crianças contra 32% 
dos pais sem escolaridade obrigatória. Das mães com escolaridade obri-
gatória, 44% transportavam correctamente as suas crianças contra 21% 
das mães sem escolaridade obrigatória. Não foi encontrada nenhuma 
relação estatisticamente significativa para este resultado (p>0,05).   

Motivos para o transporte incorrecto 
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=1
35

)

< 
18
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(n
=9

8)

≥ 
18

M
  

(n
=3

7)

Transporte virado para a frente 33% 43% 8%

Grupo do SRC desadequado ao peso 18% 12% 32%

Uso inconstante do SRC 12% 10% 16%

«Airbag» frontal activo 2% 2% 3%

Uso inconstante do cinto de segurança do VA 2% 2% 3%

Quadro II • �Motivos para o transporte incorrecto por idade das 
crianças (n=135).

 Figura 1 • Transporte correcto por idade das crianças (n=135).
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À semelhança do nosso estudo, A. Marujo em 2002 verificou que bai-
xas habilitações literárias de ambos os pais estavam relacionadas com 
taxas inferiores de transporte correcto. 
Estes resultados são sobreponíveis aos apresentados pela APSI. De 
facto, a APSI mostrou que entre 1996 e 2007, o uso de SRC sofreu 
uma inversão completa. Em 1996, usavam SRC cerca de 16% das 
famílias e em 2007 este número subiu para 83%. Os resultados dos 
Estudos de Observação, realizados anualmente pela APSI, têm de-
monstrado que apesar deste importante aumento na utilização de SRC 
ao longo dos anos, a taxa de utilização correcta tem tido uma evolução 
mais lenta e fica ainda muito aquém do desejável.(3) 
Constatou-se que normas de grande importância continuam a não ser 
respeitadas pelos pais. No ensino realizado na Maternidade deve ser 
dado maior ênfase aos seguintes aspectos: a utilização de SRC insta-
lados virados para trás até o mais tarde possível, mas no mínimo até 
aos 18 meses e obrigatoriamente até aos três anos se a criança viajar 
no banco da frente, a importância de utilização de um SRC adequado 
ao peso da criança e a desactivação do «airbag» quando o transporte 
é feito no banco da frente.
Este estudo revelou ainda o papel pouco determinante do Pediatra e 
do Médico de Família na informação acerca do transporte de crianças 
em automóvel, apesar de alguns estudos mostrarem a importância da 
intervenção destes profissionais no ensino às famílias. 

Conclusões

O conhecimento dos pais em relação ao transporte correcto da criança 
em automóvel continua insuficiente. Normas como o grupo, a posição 
do SRC e a desactivação do «airbag» não são respeitadas, conduzin-
do ao transporte incorrecto. 
As baixas habilitações literárias dos pais parecem condicionar uma 
taxa superior de transporte incorrecto.
Podemos concluir que em paralelo à regulamentação legal do trans-
porte da criança em VA desde 2005 e das campanhas sobre transporte 
da criança em SRC, nomeadamente da APSI, o ensino realizado na 
Maternidade do HSA desempenha um papel fundamental no incentivo 
à utilização do SRC, embora não influencie a sua utilização correcta. 
Estes resultados implicaram um reforço da formação dos profissionais 
de saúde que realizam o ensino na Maternidade do HSA com vista à 
transmissão de conhecimentos sólidos acerca do transporte correcto 
da criança em automóvel. 
É também necessário um papel mais activo e contínuo dos Pediatras, 
Médicos de Família e Obstetras no que respeita à transmissão das nor-
mas de utilização do SRC, nomeadamente nas consultas pré-natais. 
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2002 (n=464) 2007 (n=135)

Principal fonte de informação Comunicação 
social: 76%

Maternidade: 
75%

Contenção do RN em SRC à saída da 
Maternidade 69% 98%

Utilização constante do SRC 74% 88%

Crianças < 18M
 (n’=89) 51%                           (n’’=98) 57%                     

Transporte correcto em SRC virado para trás 

Utilização correcta do SRC < 3A 66% 45%

Uso correcto do SRC por 
escolaridade dos pais

Mãe
<9º
ano 54% 21%
≥9º
ano 67% 44%

Pai
<9º 
ano 55% 32%
≥9º
ano 71% 43%

Quadro III • �Comparação de resultados com um estudo anterior 
ao ensino na Maternidade (2002).

tem avaliar a utilização constante do SRC, a utilização correcta do SRC, 
o transporte correcto em SRC virado para trás em crianças com menos 
de 18 meses, a utilização de SRC na alta da Maternidade, a principal 
fonte de informação acerca do transporte em automóvel e a influência 
das habilitações literárias dos pais no transporte correcto. Foi possível 
confirmar que a Maternidade se tornou a principal fonte de informação 
acerca do transporte da criança em automóvel desde a implementação 
do ensino, demonstrando a relevância desta medida. Na nossa amostra, 
a quase totalidade dos RN (98%) deixou a Maternidade transportada 
em SRC ao contrário do que acontecia em 2002 (69%). O transporte 
da criança em SRC é feito de forma mais constante com 88% dos pais 
em 2007 a transportar a criança sempre em SRC, contra 74% em 2002. 
No transporte da criança com menos de 18 meses, houve um ligeiro au-
mento na utilização de SRC instalados virados para trás, até mais tarde. 
As alterações introduzidas em 2005 na regulamentação do transporte da 
criança em automóvel desempenham um papel fundamental nesta evo-
lução positiva do transporte constante em SRC. Por outro lado, têm sido 
de extrema utilidade as inúmeras campanhas de sensibilização no âm-
bito da prevenção rodoviária, nomeadamente desenvolvidas pela APSI.  
Apesar das medidas instituídas, constatámos que não houve melhoria no 
que respeita ao transporte correcto da criança que passou de 66% em 
2002 para 45% em 2007. No entanto, esta evolução desfavorável na uti-
lização correcta do SRC pode ser explicada pela diferença nos critérios 
escolhidos para definir um transporte correcto. No estudo de A. Marujo não 
foi contemplado o grupo do SRC adequado ao peso da criança que cons-
titui o segundo motivo mais frequente de incorrecção na nossa amostra. 
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Quando o cabelo cai em excesso – O effluvium telogénico
When hair shedding is increased – Telogen effluvium

Resumo

O cabelo faz parte da nossa imagem, pelo que a sua perda em exces-
so, pode ser perturbadora e geradora de ansiedade. Na maioria dos 
casos, tratam-se de situações benignas e auto-limitadas. É o caso do 
effluvium telogénico (ET) que constitui a forma mais comum de alopé-
cia, habitualmente secundária a um stress físico ou emocional ocorrido 
3 a 6 meses antes. 
O seu diagnóstico depende da suspeição clínica. Objectivamente é no-
tada uma menor densidade pilosa do couro cabeludo por perda difusa, 
mas sem áreas individualizadas de alopécia. Tem bom prognóstico, 
não estando preconizado nenhum tratamento. Contudo, na ausência 
de um factor desencadeante aparente, recomenda-se o rastreio de do-
ença oculta, nomeadamente sideropenia e patologia tiroideia. 
Fundamental será o esclarecimento de que a queda de cabelo no ET 
não representa o início de uma doença, mas antes o sinal da total recu-
peração da interrupção do crescimento do cabelo, ocorrida meses antes.

Palavras-chave: effluvium telogénico, folículo piloso, alopécia, cabelo.

Abstract

The hair is a part of our image, so its increased shedding may be a 
disturbing and anxiety-inducer event. Nevertheless, most cases are 
benign and self-limited, such as telogen effluvium (TE). This is the 
most common type of alopecia, and results from a physical or emotio-
nal stress occurred 3 to 6 months earlier. The diagnosis depends on 
clinical suspicion. Objectively, it’s noted a lower hair scalp density and 
a diffuse loss of hair without individualized areas of alopecia.
It has good prognosis, and there is no recommended treatment.
However, if a precipitating factor is not evident, a search for an oc-
cult disease such as sideropenia and thyroid pathology is justified.  
The authors consider that it is essential to clarify that TE is not the be-
ginning of a disease, but rather a sign of full recovery after hair growth 
interruption, occurred months before.

Keywords: telogen effluvium, hair follicle, alopecia, hair.

O folículo piloso e o crescimento normal dos 
cabelos

O folículo piloso é a estrutura responsável pela produção de qualquer 
pêlo do corpo. Cada folículo é acompanhado por um feixe de músculo 
liso – o músculo erector do pêlo – responsável pela sua erecção em 
resposta ao medo ou ao frio, e por uma ou mais glândulas sebáceas, 
que eliminam sebo protector para a haste do pêlo. Em determinadas 
áreas corporais o folículo piloso acompanha-se de uma glândula sudo-
rípara apócrina cujo produto de secreção é drenado no canal folicular. 
A este conjunto formado por um folículo piloso, o seu músculo erector 
e as estruturas glandulares adjacentes é chamado unidade/comple-
xo pilosebáceo (Figura 1).

O folículo piloso é uma invaginação cilíndrica do epitélio da superfície 
cutânea, revestida por tecido conjuntivo (colagénio), e é constituído 
por camadas concêntricas de células epiteliais. O crescimento do pêlo 
inicia-se dentro de uma expansão terminal do folículo – o bulbo piloso 
– onde se encontram as células germinativas a envolver uma papila 
de tecido fibrovascular especial – a papila dérmica. O conjunto da pa-
pila dérmica com toda a massa epitelial que a circunda constitui a raiz 
do pêlo. À medida que o folículo piloso se aproxima da superfície, as 
células que o integram vão-se diferenciando em diferentes camadas 
com funções e características distintas. De dentro para fora podem 

distinguir-se: a medula, a camada mais interna, moderadamente que-
ratinizada e pouco visível nos pêlos finos; o córtex, a envolver a me-
dula, altamente queratinizado, formando em conjunto com a medula a 
haste/corpo do pêlo; e a cutícula, camada fina externa, constituída por 
escamas de queratina que conferem rigidez e resistência ao pêlo. A 
cutícula, corresponde à porção mais externa da bainha radicular inter-
na, uma quarta camada que provem das células mais externas do bul-
bo piloso e que se desintegra junto aos ductos da glândula sebácea, 
deixando o espaço para o qual o sebo é excretado em redor do pêlo 
em maturação. A camada mais externa do folículo, a bainha radicular 
externa, deriva do epitélio superficial e não contribui directamente para 
a formação da haste pilosa (Figura 1). A coloração da haste pilosa 
depende do tipo, densidade e distribuição de melanina, produzida por 
melanócitos situados na porção bulbar do folículo.

Está estimado que, em média, o couro cabeludo humano contenha 
cerca de 100 000 a 150 000 cabelos, que vão crescer 2,5 mm por 
semana, ou seja 1 cm por mês. (1,2)

Contudo, ao contrário do que a maioria das pessoas crêem, o cabelo 
não tem um crescimento contínuo toda a vida, como por exemplo têm 
as unhas. Cada folículo piloso tem um ciclo de vida que se assemelha 
a um relógio biológico, e envolve 3 fases sucessivas: anagénica, cata-
génica e telogénica (Tabela 1).
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Embora haja alguma variação individual, nos indivíduos saudáveis 
cerca de 80 a 90% do cabelo no couro cabeludo está em crescimento 
activo (fase anagénica), 5% em involução (fase catagénica) e 10 a 
15% em fase de repouso (fase telogénica).(1,2) 

 O effluvium telogénico

A palavra effluvium provém do latim effluere e significa «a sair» ou 
«fluir para fora», uma analogia com a queda do cabelo; telogénico por-
que está directamente dependente do período de repouso do folículo 
piloso (fase telogénica). 
O ciclo de vida normal do folículo piloso pode ser perturbado por dife-
rentes estímulos agressivos (Tabela 2), com o crescimento do cabelo a 
poder passar para um plano secundário nas prioridades do organismo. 
Se a agressão, quer seja uma doença infecciosa ou um traumatismo 
grave, ocorrer durante a fase de crescimento do cabelo, o resultado é 
um súbito desvio de uma enorme quantidade de folículos em fase ana-
génica para a fase catagénica e, subsequentemente para a fase telo-
génica. Tal irá conduzir a uma queda acentuada e difusa de cabelo, em 
média, 6 semanas a 4 meses após o estímulo desencadeante, altura 
em que começa a nascer o novo cabelo no folículo, que liberta, como 
se viu, o antigo. O intervalo entre o estímulo desencadeante e o início 
da queda de cabelo corresponde à duração da fase telogénica.(1,2)

Tabela 1 • Ciclo de vida do folículo piloso.

FASE DuRAçãO
Anagénica

(crescimento)
3 anos (2-6 anos)

Catagénica

(involução)
3 semanas

Telogénica(repouso)
3 meses 

(1-6 meses)

Fase telogénica

Durante esta fase de descanso (telogénica) o cabelo «velho» perma-
nece no folículo e assim preso ao couro cabeludo. Terminado o «des-
canso» o folículo piloso reinicia o seu ciclo normal com a formação de 
um «novo cabelo» independente do «velho». Com o normal cresci-
mento, o «novo» empurra progressivamente o «velho cabelo» para o 
exterior. Quando a adesão da haste do «velho cabelo» ao couro cabe-
ludo se torna mínima, este deixa de ter suporte e cai sendo substituído 
pelo «novo» (Figura 2). Desta forma, podemos perder fisiologicamente 
50 a 100 cabelos por dia com alguma variação sazonal (a queda pode 
piorar no Outono), mas que são de imediato substituídos. (1,2)

Figura 1 • Complexo pilosebáceo: folículo piloso com 
pêlo; glândulas sebáceas a drenarem o sebo para a 
superfície do pêlo; músculo erector do pêlo. 
Fonte: Stevens A, Lowe J. Human Histology. 2th ed. 
Barcelona. Mosby; 1999.

Figura 2 •  Esquema do sucedido num cabelo no decurso do effluvium 

telogénico.

Fisiológico
Effluvium do recém-nascido
Effluvium pós-parto

Traumatismo ou Stress
Febre elevada ou prolongada (ex malária)
Infecção grave
Doença crónica severa
Cirurgia
Hipo/Hipertiroidismo
Dietas agressivas (pobres em calorias ou proteínas)
Malnutrição
Sideropenia
Stress psicológico severo
Défice em ácidos gordos essenciais
Défice em biotina
Fármacos- IECA, albendazol, anticoagulantes, antiepilépticos, anti-tiroideus, 

beta-bloqueantes, bromocriptina, cimetidina,lítio, ACO, interferão a, 
ácido aminosalicílico, anfetaminas, retinóides (acitretina, isotretinoína)

Adaptado de: T ay YK, Nonscarring alopecia. In: Schachner L, Hansen RC, Happle R, Krafchic 
BR, Lucky AW, Paller AS et al. Pediatric Dermatology. 3th ed. Mosby Elsevier; 
2003: 544-545.

Abreviaturas:  IECA- inibidores da enzima de conversão da angiotensina; ACO- anticonceptivos orais

Tabela 2 • Causas de effluvium telogénico.

Este fenómeno denominado de effluvium telogénico (ET) correspon-
de à forma mais comum de alopécia. Pode afectar qualquer parte do 
corpo, mas habitualmente só é valorizado quando atinge o couro ca-
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beludo. É uma alopécia difusa do couro cabeludo, não-cicatricial e sem 
áreas circunscritas de tonsura.

Effluvium telogénico fisiológico do recém-nascido

O ET pode, contudo, ser fisiológico. É o caso do effluvium do recém-
-nascido e do pós-parto, onde não há lesão dos folículos pilosos, mas 
sim uma simples programação para a entrada em fase telogénica na-
quele momento (1). É comum que, em simultâneo, filho e mãe tenham ET 
(Figura 3). Na mãe tratar-se-á de um fenómeno semelhante, pois ambos 
passaram por um acontecimento suficientemente importante para des-
viar muitos dos folículos pilosos da fase anagénica para a telogénica.

cuidado para não ferir o couro cabeludo. Recomenda-se que nos casos 
de suspeita de ET o local da epilação seja a região parietal ou occipital. 
Posteriormente, usando um microscópio óptico examinam-se os cabe-
los removidos. Os três tipos fisiológicos de cabelos podem ser obser-
vados em proporções variáveis, dependendo da patologia subjacente 
e do crescimento do cabelo. Nos cabelos em fase anagénica é visível 
a bainha externa, a bainha interna e por vezes ainda a papila dérmica 
no bulbo piloso na base da raiz. Os cabelos telogénicos têm diâmetros 
uniformes  e não possuem pigmento melânico nem papila dérmica. (1)

Uma vez que a percentagem de cabelos em repouso é em média de 
13% (10-15%), quando se ultrapassa os 25% o diagnóstico de ET é fa-
cilmente evocado. Em regra, nos casos de ET os folículos em repouso 
não ultrapassam os 50%. Contudo, se esta  percentagem atingir os 70-
80% o diagnóstico tem de ser posto em causa, devendo ser ponderada 
uma agressão metabólica mais grave sobre o cabelo em crescimento 
(effluvium anagénico, associado a radioterapia ou quimioterapia). (1,4)

O tricograma como se referiu é um método útil na avaliação da queda 
de cabelo tanto no ET, como também noutras patologias do cabelo. É 
essencial por exemplo no diagnóstico da síndrome dos cabelos ana-
génicos laxos, mostrando quase exclusivamente cabelos anagénicos 
distróficos. Esta condição é uma displasia pilar rara, contudo sub-
-diagnosticada, que surge em crianças saudáveis e se caracteriza pelo 
desprendimento rápido e indolor dos cabelos anagénicos, crescimento 
lento e perda de brilho do cabelo.(5)

Se existe uma suspeita clínica de ET, mas não se encontra evidência de 
nenhum potencial desencadeante, quer pela história clínica quer pelo 
exame objectivo, deve ser efectuado um rastreio analítico, no sentido 
de investigar alguma doença oculta. De entre as causas mais comuns, 
por vezes sem qualquer outra manifestação, encontra-se a patologia da 
tiróide ou o défice de ferro, por isso deverá realizar-se: hemograma, bio-
química, ferritina e doseamento das hormonas tiróideias.(1)

Evolução e prognóstico

O ET é uma condição auto-limitada com resolução espontânea e recu-
peração de todo o cabelo em 3 a 6 meses, desde que não haja nova 
agressão e/ou o factor precipitante seja resolvido.(1,2,4) 

Não existe nenhum tratamento eficaz para o ET. No entanto, durante a 
fase de recuperação, devem ser evitadas tracções e manipulações ex-
cessivas do cabelo, como por exemplo, escovagens constantes, massa-
gens exaustivas do couro cabeludo ou mesmo o excesso de champô.(1,2)

O cabelo faz parte da nossa imagem, e a sua perda, ainda que difusa, 
pode ser perturbadora e geradora de ansiedade. 
É importante oferecer uma explicação cuidada da causa do ET e reforçar 
o seu bom prognóstico, no sentido de tranquilizar quer os pais, quer a 
própria criança ou adolescente quanto à natureza benigna desta condição.

Figura 3 •   Lactente de 4 meses, eviden-
ciando a queda difusa de cabe-
lo e o aparecimento de novos 
cabelos. A mãe também tinha 
queda de grande quantidade de 
cabelo, iniciada 1 mês antes.

perda de cabelo uma avaliação mais minuciosa da superfície do couro 
cabeludo pode revelar um grande número de novos e pequenos cabelos a 
irromperem (Figura 3).(2) Se a queda de cabelo durar há alguns meses todo 
o cabelo pode parecer mais fino do que o habitual. (2)

Uma prova de diagnóstico fácil de realizar, consiste em segurar uma mecha 
com cerca de 60 cabelos entre o 1º e o 2º dedo da mão e traccionar sua-
vemente. O teste de tracção é considerado positivo se mais de 6 cabelos 
telogénicos forem encontrados, indicativo de queda activa de cabelo.(1,3)  
Se o próprio for capaz de contabilizar as perdas, uma perda superior 
a 100 cabelos por dia é considerada excessiva.(1) No ET podem cair 
diariamente entre 100 a 1000 cabelos. (3)

Outro método de diagnóstico que poderá ser realizado é o tricograma 
(hair-pluck test) (1,4) , um método mais rigoroso para  estimar a relação 
cabelo em crescimento versus cabelo em repouso. O tricograma consis-
te na epilação de cerca de 50 cabelos (espessura comparável à de um 
lápis), com a ajuda de uma pinça hemostática ou porta-agulhas fixo 1 
cm acima do couro cabeludo, através de um puxão firme e rápido, com 

O diagnóstico do ET ba-
seia-se numa história clíni-
ca pormenorizada, com a 
identificação de um stress 
fisiológico, psicológico ou 
metabólico que tenha ocor-
rido 1 a 6 meses antes da 
queda do cabelo.(2) 
No exame objectivo é co-
mum evidenciar-se no cou-
ro cabeludo uma rarefacção 
pilosa difusa, sem áreas de 
alopécia circunscrita. De-
pendendo da duração da 

Diagnóstico de effluvium telogénico
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Pseudartrose do peróneo: uma manifestação atípica de neurofibromatose tipo 1
Pseudarthrosis of the fibula: one atypical presentation of type I neurofibromatosis

Resumo

A neurofibromatose tipo 1 (NF-1) é uma doença multissitémica para a 
qual foram definidos critérios diagnósticos, um dos quais a presença 
de lesão óssea distintiva.  
Apresentamos o caso de uma criança do sexo feminino, com diagnós-
tico de NF-1 desde os 2 meses. Aos cinco anos de idade, em contexto 
de encurvamento em valgo da perna esquerda, foi detectada lesão 
compatível com pseudartrose do peróneo, não associada a displasia 
do osso ou da tíbia homolateral.
As manifestações ortopédicas podem ter grande expressão na NF-1. 
A pseudartrose da tíbia é uma lesão não invulgar nesta doença, e que 
ocorre mais frequentemente na sequência de alterações displásicas. 
A pseudartrose do peróneo, em oposição, é uma lesão rara e apenas 
excepcionalmente associada à NF-1. O caso clínico ora apresentado 
descreve uma lesão de singular raridade, cuja referência não encon-
trámos na literatura e que no entanto constitui um critério diagnóstico: 
lesão de pseudartrose do peróneo em osso sem características displá-
sicas e sem associada lesão da tíbia homolateral.
Palavras-chave: neurofibromatose tipo 1, pseudartrose, displasia, peróneo.

Abstract

Type 1 neurofibromatosis (NF-1) is a multi-systemic disease to which 
several diagnostic criteria were defined, one of which is based upon the 
presence of a distinct bone lesion. 
The authors report a case of NF-1 diagnosed in a 2 month old female 
child.  At the age of five, it was noticed a slight bowing of the left leg 
(valgus type) which led to the diagnosis of pseudarthrosis of the fibula. 
However, no evidence of dysplasia was found either in that bone or in 
the homolateral tibia. 
Skeletal manifestations can have significant expression in NF-1. 
Pseudarthrosis of the tibia is a lesion that is frequently described and 
occurs more often following dysplasia of the bone. On the other hand, 
pseudarthrosis of the fibula is rare in this clinical setting and it is usually 
associated with dysplasia of the homolateral tibia. 
Thus, the authors present this rare case of isolated pseudarthrosis of 
the fibula, without associated dysplasia, which was not found in the 
literature reviewed but constitutes a diagnostic criterion of NF-1. 

Keywords: type 1 neurofibromatosis, pseudarthrosis, dysplasia, fibula.

Introdução

A neurofibromatose tipo 1 (NF-1) é uma doença multissistémica progres-
siva, caracterizada pela formação de hamartomas na neuroectoderme e 
mesoderme durante o crescimento embrionário (1), com afecção dos siste-
mas nervoso, cutâneo, vascular e esquelético (2-8). Trata-se de uma doença 
com padrão de transmissão autossómico dominante, com uma elevada 
prevalência, estimada entre 1:2.000 e 1:5.000 indivíduos (2,3,5-7,9,10). 
Cerca de 50% dos casos de NF-1 têm transmissão familiar; os restantes 
50% correspondem a mutações «de novo», constituindo a segunda doen-
ça com maior taxa de mutações esporádicas (depois da acondroplasia) (11). 
Algumas das morbilidades mais frequentemente associadas à doen-
ça são: hipertensão arterial, dificuldades de aprendizagem, epilepsia, 
escoliose, hipercrescimento dos membros, pseudartrose, escoliose, 
tumores benignos (neurofibroma plexiforme, glioma óptico) e tumores 
malignos (neurofibrossarcoma, rabdomiossarcoma, tumores carcinói-
des) (2,6,7,9,11). A vertente plurissistémica da doença justifica a vigilância 
clínica por várias áreas médicas e cirurgicas: Pediatria Geral, Neuro-
desenvolvimento e Oftalmologia, Ortopedia, entre outras.
A apresentação clínica da NF-1 é extremamente variável entre indivíduos, 
mesmo dentro de uma família, e para cada indivíduo ao longo do tempo 
(4-7). Algumas das suas características estão presentes ao nascimento; 
outras surgem ao longo do tempo, em períodos etários específicos (3,5,11). 
Foram estabelecidos pela National Institutes of Health Consensus Deve-
lopment Conference em 1988, e recentemente revistos, critérios de diag-

nóstico para a NF-1, sendo necessária a presença de pelo menos dois dos 
sete critérios para determinar o diagnóstico (2-7,11) (Quadro 1). 

Critérios de diagnóstico da neurofibromatose tipo 1
São necessários dois ou mais critérios para o diagnóstico

≥ 6 manchas «café com leite» com maior diâmetro ≥ 5 mm em idade pré-puber-
tária ou ≥ 15 mm em idade pós-pubertária 
≥ 2 neurofibromas de qualquer tipo ou um neurofibroma plexiforme 
Efélides nas regiões axilar ou inguinal 
Glioma óptico 
≥ 2 nódulos de Lisch (hamartomas da íris)
Um parente de primeiro grau com NF-1 

Quadro 1 • �Critérios de diagnóstico da neurofibromatose tipo 1 (National 
Institutes of Health Consensus Development Conference, 1988)

Um dos critérios referidos critérios consiste na presença de uma lesão 
óssea distintiva, como a displasia da asa do esfenoide ou de um osso 
longo, com ou sem pseudartrose. O osso longo mais frequentemente 
lesado é a tíbia, estando descrita para este osso, nas crianças com 
NF-1, uma prevalência de diplasia fibrosa de 13% (1) e de pseudartro-
se de 2% a 3% (2,5,6,12). Mais raramente ocorre displasia, com ou sem 
pseudartrose, de outros ossos longos, como os ossos do antebraço, 
clavícula e, excepcionalmente, do peróneo (1,8,14,15). 
O caso clínico seguinte descreve uma lesão de singular raridade, cuja 
referência não encontrámos na literatura e que no entanto constitui um 
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critério diagnóstico: lesão de pseudartrose do peróneo em osso sem 
características displásicas e sem lesão associada da tíbia homolateral.

Caso clínico

Criança actualmente com 6 anos de idade, do sexo feminino, caucasiana, 
com antecedentes familiares de vários casos de NF-1: mãe, irmão, avó ma-
terna e bisavó materna. Pertence a um contexto sócio-económico-cultural 
e afectivo complexo que, em parte, justifica o seguimento médico irregular. 
Aos 2 meses de idade foi estabelecido o diagnóstico de NF-1 por cum-
prir dois critérios diagnósticos: doença em familiar de primeiro grau 
(mãe e irmão) e presença de mais de seis manchas «café com leite». 
Após uma interrupção no seguimento clínico, aos cinco anos de idade 
foi detectado mais um sinal diagnóstico: efélides axilares. No decurso 
do mesmo ano de vida, foi detectado discreto encurvamento em valgo 
da perna esquerda. A radiografia da perna esquerda demonstrou lesão 
de pseudartrose do terço distal do peróneo (Figura 1). Não se detecta-
ram características displásicas no restante osso ou na tíbia ipsilateral.

Discussão

A NF-1 é uma doença multissistémica, com atingimento progressivo de 
vários orgãos e sistemas (2-8). As manifestações musculo-esqueléticas 
podem ter grande expressão, contribuindo com importante morbilidade 
(1,4-6,11). As lesões ortopédicas mais frequentes são a escoliose vertebral 
(64%) (1), alterações do crescimento ósseo (16%) (1) e deformidade da 
tíbia (13%) (1). As lesões displásicas, com ou sem pseudartrose, do 
osso esfenoide e das diáfises dos ossos longos constituem um dos 
sete critérios diagnósticos da doença (2-7,11). 
A displasia óssea resulta de um compromisso no crescimento ósseo, 
em provável relação com uma mineralização deficiente (4). O osso dis-
plásico caracteriza-se por uma cortical estreitada, formação de quistos 
e esclerose (12,13), aspectos que lhe conferem uma significativa fragili-
dade e propensão para fractura, em muitas ocasiões na sequência de 
traumatismos menores (13). Um processo de cicatrização anómalo de 
uma fractura num osso com estas características pode resultar numa 
lesão de pseudartrose (2,5,13,14,16), muitas vezes descrita como uma “fal-
sa articulação”. É excepcional a ocorrência de uma lesão de pseudar-
trose num osso radiologicamente normal (1,13).
A pseudartrose do peróneo é uma lesão pouco frequente (15), podendo 
ocorrer em contexto de patologias associadas a lesões ósseas dis-
plásicas; o seu diagnóstico em crianças com NF-1 é particularmente 
raro (8,14), estando descritos poucos casos na literatura. Mais frequen-
temente a pseudartrose do peróneo ocorre em simultâneo com lesão 
displásica, com ou sem pseudatrose, da tíbia ipsilateral (14,15) e localiza-
-se mais frequentemente no quarto inferior da diáfise do peróneo (15). 
A apresentação clínica é variável, podendo o doente estar assintomá-
tico, ou manifestar uma tumefacção na face externa ou uma deforma-
ção em valgo da perna, que podem ser progressiva (14,15). 
A gravidade da pseudartrose do peróneo é menor quando comparada com 
lesão análoga na tíbia, uma vez que o peróneo está sujeito a uma menor 
carga (14). A atitude terapêutica para esta lesão é mais frequentemente ex-
pectante (em contraste com idêntica lesão na tíbia, com indicação cirúrgi-
ca) e depende da localização e apresentação clínica (14). O procedimento 
cirúrgico no peróneo, mais frequente nas lesões progressivas, consiste na 
excisão do fragmento lesado e enxerto da metáfise do osso à tíbia (14).       
A atitude adoptada neste caso, com exclusiva vigilância clínica e radio-
lógica das manifestações ósseas deveu-se, com base nos argumentos 
teóricos dispostos, aos factos de o único dado semiológico consistir 
num encurvamento da perna e de a lesão não ter tido progressão ima-
giológica desde o seu diagnóstico.

Figura 1 • �Radiografia da articulação tibiotársica aos cinco anos de idade, 
mostrando a pseudatrose no terço distal da diáfise do peróneo es-
querdo.

A criança foi referenciada para consulta de Ortopedia, tendo sido adop-
tada uma atitude expectante de vigilância clínica perante a lesão óssea. 
Em exame imagiológico efectuado aos seis anos de idade, a lesão man-
tinha idênticas características às do exame realizado um ano antes. 
Actualmente mantém seguimento clínico, apesar de irregular, em 
consultas de Neuropediatria, Ortopedia e Oftalmologia. Não foram de-
tectados outros sinais/sintomas que correspondessem a critérios de 
diagnóstico para a doença. Mantém adequados crescimento estaturo-
-ponderal e desenvolvimento psicomotor, valores tensionais arteriais 
normais para o grupo etário e o exame oftalmológico sem alterações. 
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Introdução

Em Medicina, independentemente dos resultados espectaculares obtidos, 
a tarefa não estará completa até que os resultados sejam publicados.
O número e qualidade de artigos publicados são importantes, sendo 
factores relevantes que podem decidir a uma carreira.
Felizmente, existem agora tanta revista que a hipótese de não conse-
guir publicar o seu trabalho é pequena. Contudo, o manuscrito deve 
ser construído e apresentado seguindo os mais elevados padrões.
Editores e revisores, sem dúvida absolutamente nenhuma, olharão de
forma negativa para manuscritos desalinhados, independentemente
da qualidade científica.

Antes de começar a redigir o manuscrito

Preparar um artigo científico não é o mesmo que escrever um romance:
não é um exercício de escrita criativa. Deve começar por pensar no que 
quer comunicar; identificar a mensagem principal; só deve começar a 
escrever quando tiver os resultados finais; pensar qual é a audiência real 
para a sua mensagem; decidir qual a revista certa para submeter o seu 
manuscrito; decidir se terá co-autores e estruturar o trabalho.

Instruções aos autores

Grande número de revistas médicas adoptaram «Uniform requirements 
for manuscripts submitted to biomedical journals» (http://www.icmje.
org/) do International Committee of Medical Journals Editors, mas é 
necessário ler as instruções aos autores da revista que selecciona, 
pois terá requisitos específicos (por ex. tamanho de cada secção).
Após seleccionar a revista onde gostaria de publicar, leia atentamente,
as suas Instruções aos Autores, para que possa começar a escrever o
artigo no formato correcto. Siga-as à letra.

Autores

Publicar artigos é importante na vida profissional e académica. A cita-
ção fornece o crédito intelectual que alimenta a promoção e o sucesso
na carreira.
Ser autor dá crédito, mas também carrega responsabilidade.
Raramente há um só autor num artigo médico, a autoria é partilhada 
com outros.

Existem histórias de colegas, que muito embora tenham contribuído
grandemente em todas as fases do projecto, são excluídos da lista
final de autores.
Os radiologistas queixam-se regularmente de serem excluídos da au-
toria de casos clínicos, que assentam em achados imagiológicos.
Antes de começar a escrever o seu artigo decida se terá co-autores.
É aconselhável decidir quem serão os autores do manuscrito, assim
como a ordem em que aparecerão.
Escolher quem deve ser autor ou constar dos agradecimentos pode
ser difícil.
Autoria implica responsabilidade e, cada autor em perspectiva, deve 
familiarizar-se com os Uniform Requirements for Manuscripts Submit-
ted to Biomedical Journals.
Definir quem deve ou não ser um autor não é claro. Editores e investi-
gadores algumas vezes discordam.
Mas as Uniform Requirements (Vancouver) dão orientação, indicam 
que cada autor deve ter participado significativamente no trabalho para 
tomar responsabilidade pública sobre o conteúdo e o crédito da autoria.
Autores são todos os que: têm uma contribuição intelectual substan-
cial, directa, no desenho e elaboração do artigo; participam na análise 
e interpretação dos dados; participam na escrita do manuscrito, reven-
do os rascunhos; ou na revisão crítica do conteúdo; ou na aprovação 
da versão final.
Ser listado como autor, quando não cumpre os critérios de elegibilida-
de, é considerado fraude. Não deve receber crédito pelo trabalho que
não foi directamente responsável por fazer.
Nunca tenha mais autores no seu artigo, do que doentes no seu estudo.
A ordem dos autores deve ser uma decisão conjunta.
As guidelines de Vancouver sugerem que nada deve ser inferido a 
partir da ordem dos autores, porque convenções entre países, espe-
cialidades e grupos diferem.

Preparação do manuscrito

Escrever é uma competência, não é um talento. Pode ser aprendido, 
mas terá de praticar para tornar-se proficiente.
Muitos autores reconhecem que a parte mais difícil da escrita científica
é começar. Quando começa, tem de encarar a tirania da página em 
branco, que é a maior causa de procrastinação.

Palavras-chave: artigo científico, publicação, regras.
Keywords: manuscripts medical, publishing, writing, standards.
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Como escrever para publicar

Antes de começar a escrever, responda a estas questões básicas: O 
que tenho para dizer? Vale a pena ser dito? Qual o formato adequado
para a mensagem? Qual a audiência para a mensagem? Qual é a
revista certa para a mensagem?
Se está inseguro quanto às respostas a estas questões, então é im-
provável que o seu trabalho tenha sucesso – é o que nos diz Richard
Smith, editor do BMJ.
Os editores não publicarão – nem os leitores quererão ler – estudos que 
simplesmente repetem o que já foi feito anteriormente, por diversas vezes.
Com efeito, não deve levar a cabo o estudo ou escrever um artigo a me-
nos que esteja seguro que acrescenta algo importante ao que já foi feito.

Formato do Artigo

Para além de ser clara e científica, e gramaticalmente correcta, a boa
escrita cientifica é também bem organizada.
A estrutura básica de um artigo é resumida pelos acrónimos IMMRD e
TAKAR que representam:

Formato TAKAR + IMMRD
• Título, Autores, Afiliação
• Resumo (Abstract)
• Palavras-chave (Keywords)
• Introdução – ��Que problema foi estudado? O que outros e você 

fizeram?
• Materiais e Métodos – �Como o fez? Como foi estudado?
• Resultados – �O que encontrou? O que significam os resultados?
• Discussão e/ou Conclusão – �O que significam os resultados? E 

planos futuros?
• Agradecimentos – facultativo
• Referências bibliográficas

Tipologia de Artigos

Tipologia mais frequente:
• Dados científicos novos – Artigo Original
• Um novo dado clínico – Caso Clínico
• ��Uma nova interpretação do conhecimento existente – Artigo de Revisão

• Revisão sistemática
• Editorial
• Carta ao editor

Estilo

O objectivo do artigo científico é transmitir o que fez e os resultados
que encontrou – retire tudo o que não interessa.
Não repita o que outros já publicaram, seja original.
A escrita científica é precisa, lógica, clara, não é literária, nem poética.
O texto deve ser claro, exacto, simples, conciso e fácil de ler.
Os autores mais admirados são os que conseguem explicar ideias com-
plexas com o menor número de palavras e as mais simples possíveis.

Ortografia e Gramática

Prestando atenção à gramática, pontuação e escolhendo as palavras
com cuidado, comunicará com maior clareza.
Não há desculpa para fraca gramática ou ortografia. Use um corrector
ortográfico mas tenha cuidado, pois não corrigem todos os erros. Não
se esqueça que os erros podem retirar alguma credibilidade ao autor.
Muito embora no ensino tradicional se usasse a voz passiva nos ar-
tigos científicos, os leitores e editores de revistas científicas preferem 
frases na voz activa.
É mais fácil de ler e reduz o tamanho das frases, é mais precisa e 
menos palavrosa que a voz passiva, e dá energia, é a forma natural 
de escrever e falar.

Conclusão

A boa escrita científica é um processo que envolve pensar, planear 
e reescrever. O Resultado é um documento claro, conciso, correcto, 
completo, convincente, e bem organizado.
Começar é normalmente o maior obstáculo. A procrastinação impediu
que alguns dos mais brilhantes profissionais publicassem.
Um bom artigo científico deve: ser escrito com clareza, precisão, fluência 
e economia; ter boa qualidade de apresentação; ter boa organização.
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A escolha do nome próprio
The choice of the first name

Resumo

O nome é a identificação de um indivíduo para o resto da sua vida, 
perante a sociedade. A escolha do nome é uma tarefa que requer 
muita ponderação. Os pais deveriam conhecer o significado do nome 
escolhido, das potenciais repercussões negativas ou positivas futuras, 
dificuldades e/ou trocas na sua pronunciação ou na escrita, mas tam-
bém não esquecer dos eventuais diminutivos ou trocadilhos criados, 
tal como uma adequada sonoridade entre o nome próprio e os nomes 
de família.
Aos progenitores caberá a responsabilidade duma escolha acertada 
para que a criança, depois adolescente e mais tarde adulto, o use 
com alegria e com orgulho e que tenha prazer em o ouvir pronunciar 
pelos outros.

Palavras-chave: nome próprio, pessoal, escolha, recém-nascido.

Abstract

The name is the identification of an individual for life in society. The 
choice of the name is a task that requires careful consideration. Parents 
should know the meaning of the name chosen, the potential negative or 
positive future repercussions and the possible pronunciation or writing 
difficulties or mistakes. It is also important taking in consideration the 
possible diminutive or quibbles created, as well as an appropriate so-
nority between the first name and surnames.
The parents should take responsibility for the choice of the name, so 
that the child, that will be an adolescent and later an adult, will use it 
with joy and pride and will have pleasure in hearing it pronounced by 
others.

Keywords: first name, choose, newborn.

Identificação

O nome é a identificação de um indivíduo para o resto da sua vida, 
perante a sociedade. Ele causará a primeira impressão nas pessoas.
«Os nomes não condicionam, mas influenciam as crianças», sendo o 
nome «determinante na maneira como estabelece a primeira ligação 
ao mundo social».(1)  Assim, a escolha do nome é uma tarefa que re-
quer muita ponderação.

Significado dos nomes

A razão de ser de um nome, ou seja, o objectivo da sua utilização, foi 
variando ao longo da História, sendo influenciado por diferentes culturas. 
Se “para os gregos, o nome deveria representar uma metáfora (Helena, 
«o brilho do sol», «um raio de sol»),(2) uma característica física (Platão 
«largo de ombros») ou uma qualidade (André «viril»; Filipe «amigo dos 
cavalos»)”, para os romanos, o nome evocava um destino desejado (Vi-
cente, «vencedor»), a ordem de nascimento (Octávio, «oitavo»), ou uma 
característica física (Cláudio, «coxo», Paulo «pequeno»). (2,3)

Assim, como exemplos, o nome «Dora», de origem grega, é tido como 
diminutivo de Doroteia ou Teodora, que significa «dom», «dádiva de 
Deus».2,3 O nome «Manuel» tem origem no hebraico «imm-el» ou 
«imanuel» que significa «Deus está entre nós». Inicialmente foi utili-
zado o nome Emanuel que, posteriormente, passou a Manuel.(2) Já o 

nome Maria provém do hebraico «Miriam», formado por mar (mestre) 
e ram (poderoso) – isto é, senhora soberana, serenidade, força vital, 
vontade de vencer (2,3) – ou, ainda do hebraico, «Myriam» (vidente), de 
resultou Maria, em latim.” (2)

Existem sites na Internet onde se pode consultar o significado de mui-
tos dos nomes que se usam no dia-a-dia.(3)

Problemas que um nome pode vir a acarretarem

É importante que os pais optem por um nome de que gostem. Mas, na 
sua escolha, devem pensar não apenas no bebé, mas na criança e no 
futuro adulto. Devem ter em atenção, desde logo, da futura aceita-
ção, ou não, desse nome, situação esta que pode constituir um factor 
positivo ou negativo. 
Os pais devem lembrar-se de que o nome vai não só ser utilizado em 
casa, no seio da família, mas também junto dos amigos, na escola, na 
profissão, pelo marido ou esposa e pelos filhos. (2)

Muitos pais querem ser originais, mas será necessário ter presente 
que pode haver grandes variabilidades na interpretação do nome que 
escolheram. O que para uns poderá parecer «único e original», para 
outros, será «estranho», «ridículo».(4) Por isso, é melhor evitar nomes 
mais espalhafatosos ou excêntricos.
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A escolha do nome próprio

Poderá ser difícil para uma criança ter um nome que, por sair muito do 
habitual, se torne motivo de troça dos colegas e dos amigos (5).
É essencial usar o nome próprio com alegria e orgulho. Por isso, não 
deve ser um nome absurdo, nem carregado de tristeza, vergonha ou 
evocando defeitos. (2)

Fontes de inspiração / desinspiração

Por vezes a selecção do nome baseia-se no nome de um parente 
respeitado. Os pais devem ponderar, pois esse nome poderá estar em 
desuso ou ser até pouco simpático. Por outro lado, se a criança tiver 
uma imagem feliz desse familiar, pode estabelecer-se uma influência 
positiva (1) De qualquer forma, a escolha final deve ser sempre dos 
pais, não cedendo a pressões, familiares ou de outra origem.5

A escolha do nome pode ainda ser influenciada pelo nome de uma 
personagem célebre da História, vida política, romance, filme ou te-
lenovela.2

Devem ser evitados nomes com forte conotação religiosa ou política. 
Deve ter-se em conta também que a moda passa e, algumas cele-
bridades, passam a ter uma conotação pouco simpática. Não devem 
pois atribuir-se nomes de figuras demasiado conhecidas, para evitar 
que as crianças tenham de conviver com a sua sombra, com grandes 
expectativas e pressão constante, o que pode acarretar insegurança, 
ansiedade ou agressividade (por exemplo Cristiano Ronaldo).1

Sonoridade, percepção e diminutivos

O nome do bebé não se limita ao nome próprio. Portanto deve ter-se 
em atenção a sonoridade, ensaiando a ligação do nome e do ape-
lido. Verificar se há redundância dos nomes (por exemplo Fernanda 
Fernandes).4

Convém verificar se os nomes não são difíceis de pronunciar ou de 

escrever. Poderá tornar-se embaraçoso estar sempre a corrigir os ou-
tros por não pronunciarem ou não escreverem o nome correctamente.6

Será de boa norma evitarem-se nomes repetidos na mesma fratria.
Será também importante explorar todas as possibilidades relativamen-
te aos diminutivos que possam derivar do nome do bebé. Há dimi-
nutivos que podem ser adoráveis para um bebé, mas embaraçosos 
para um adolescente ou um adulto. Da mesma forma, deve-se ter em 
atenção os possíveis trocadilhos que se podem fazer do nome.7

Normas para atribuição do nome a um recém-
nascido

O nome é escolhido pelos pais de mútuo acordo, devendo compor-se, 
no máximo, de seis vocábulos gramaticais, simples ou compostos, 
devendo, no máximo, dois corresponder a nomes próprios e quatro a 
apelidos 8.
Os nomes próprios devem ser portugueses e admitidos pela onomásti-
ca (lista de nomes próprios) portuguesa ou adaptados gráfica e foneti-
camente à Língua Portuguesa e não devem suscitar dúvidas acerca 
do sexo 8.
Aos irmãos não devem ser dados os mesmos nomes próprios, a 
não ser que um deles já tenha falecido.
Os apelidos deverão escolhidos de entre os que pertençam a ambos, 
ou a só um dos pais, ou a cujo uso qualquer um deles tenha direito 8.

Conclusões

O nome é a identificação de um indivíduo para o resto da sua vida, 
perante a sociedade. Aos progenitores caberá a responsabilidade 
duma escolha acertada para que a criança, depois adolescente e mais 
tarde adulto, o use com alegria e com orgulho e que tenha prazer em 
o ouvir pronunciar pelos outros.
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Prevenção de acidentes na criança e no jovem
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Qual a importância da prevenção de acidentes na 
criança e no jovem?

Os acidentes ocupam o primeiro lugar nas causas de morte e incapa-
cidade temporária e permanente em crianças e jovens. Os elevados 
custos pessoais, familiares, sociais e económicos constituem cumula-
tivamente um grave problema de saúde pública. 
A sua prevenção assenta em três níveis: prevenção primária, secun-
dária e terciária.
A prevenção primária passa pela participação dos pais, educadores e profes-
sores que controlam o espaço doméstico, ambiente de ensino e lazer e defi-
nem as regras de segurança nos locais utilizados pela criança. A adopção de 
gestos simples e fáceis de aplicar como a utilização de cancelas ou grades 
homologadas são exemplos de prevenção secundária. A prevenção terciária 
requer a aprovação de leis que minimizem os riscos de acidente.

Como se devem prevenir as quedas e outros 		
traumatismos?

Irá depender da idade e do local onde a criança permanece. Os pais ten-
dem a subestimar muitas das capacidades duma criança, mesmo muito 
jovem. Por exemplo,um recém-nascido, se colocado de bruços numa 
cama, pelo reflexo da marcha automática, será capaz de fincar sucessi-
vamente os pés nas dobras duma colcha e ao esticar as pernas, poderá 
arrastar-se em poucos minutos até à beira da cama e cair de seguida.
No quadro I descriminam-se as principais regras de forma a evitar ex-
por as crianças aos riscos de acidentes.

Quadro I • �Principais regras na prevenção de acidentes com crianças em 
ambientes fechados.

Quais as principais regras na prevenção dos 		
afogamentos?

O afogamento na criança, ou acidente por submersão, é um aconteci-
mento trágico, rápido e silencioso, que pode ocorrer em muito pouca 
água. Habitualmente ocorre em ambientes familiares como a banheira, 
tanque de roupa ou rega, poço, fossa, piscina, lago de jardim, rio, praia 
ou mesmo baldes e alguidares. 
Fruto da anatomia própria da idade (a criança apresenta a cabeça pro-
porcionalmente mais pesada que o restante corpo, o que aumenta a 
probabilidade de imersão da cabeça com afogamento), profundidades 
de apenas 2,5 cm podem ser suficientes para se dar um afogamento.
No quadro II descriminam-se as principais regras para prevenção de 
afogamento nas crianças.

Quadro II • Recomendações para evitar afogamento de crianças.

• �Compre desde logo camas de grades homologadas, que tenham pelo menos 
60 cm de altura.

• �Nunca deixe o bebé sozinho em qualquer local, mesmo que seja recém-
-nascido, seja qual for a tarefa que esteja a realizar, por exemplo durante uma 
muda de fralda, atender ao telefone, etc. pois ele pode rolar e cair.

• �Se for preciso deslocar-se a outra divisão da casa, levo-o consigo; como 
alternativa ponha-o no chão em local protegido.

• �Proteja as janelas com limitadores de abertura.
• �Evite colocar móveis perto das janelas, pois a criança pode usá-los para subir 

e depois debruçar-se sobre a janela.
• �Coloque duas cancelas homologadas, respectivamente no primeiro e no último de-
grau das escadas; a cancela ao cimo das escadas deve ser aparafusada à parede 
e deve ter uma porta que permita a passagem de um adulto com a criança ao colo.

• �Assegure-se que a varanda tem uma guarda de protecção não escalável com pelo 
menos 110 cm de altura e não tem apoios de pés que possibilitem a escalada.

• �Não use andarilhos; estes são causa frequente de quedas em escadas, e 
muitos outros acidentes, mesmo na presença do adulto.

• �Não deixe a criança sozinha na banheira, pois alguns segundos bastam para 
que se afogue. 

• �Despeje a água da banheira logo que termine o banho e guarde a tampa 
longe da vista e do alcance da criança.

• �Despeje a água de baldes (de lavar o chão) e alguidares (da roupa) logo após 
a sua utilização.

• �Nunca deixe a criança desacompanhada no mar, por mais raso que esteja.
• �Dificulte o acesso das crianças aos locais com água: vede ou cubra piscinas, 

lagos, tanques, poços e fossas.
• �Na piscina, coloque sempre braçadeiras à criança e destaque um adulto que 

saiba intervir para uma vigilância permanente.
• �Coloque vedações em piscinas dado que estas têm uma eficácia de até 95% 

na prevenção de afogamentos em crianças até aos 5 anos.
• �Estimule aulas de natação depois dos 3 ou 4 anos.
• �Escolha praias e piscinas vigiadas e cumpra a sinalização.

Como evitar as queimaduras nas crianças e que 
cuidados se devem ter perante uma queimadura?

As queimaduras constituem um motivo frequente de atendimento na ur-
gência pediátrica, sendo a segunda causa de morte acidental em crianças 
menores de 5 anos. A maioria é provocada pelas próprias crianças e ocor-
re sobretudo na cozinha e casa-de-banho. No quadro III são apresentadas 
as principais regras para prevenção de queimaduras. As queimaduras 
podem ser provocadas por qualquer substância quente que entre em 
contacto com a pele, mas são os líquidos (ex.: água do banho, leite) e 
objectos quentes os responsáveis pela maioria das situações. No entanto, 
não podemos esquecer que o sol, o fogo, a energia eléctrica, os produtos 
químicos e até o frio podem ser também causas de queimaduras.
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Em caso de queimadura térmica deve ser aplicada água fria para diminuir a 
temperatura local e impedir que continue a acção do calor na pele e nos tecidos 
corporais (até dez minutos à torneira, o que pode limitar a profundidade da 
queimadura). Nunca deve usar manteiga ou outras gorduras. A pele queimada 
deve ser protegida com gaze normal e a criança deve ser levada o mais rapi-
damente possível a um serviço de urgência. Por fim, não se esqueça que as 
queimaduras causam dores violentas e assim sendo aplique de imediato um 
supositório de paracetamol igual ao usado habitualmente para a febre.

Quadro III • Regras para prevenção de queimaduras.

• �Verifique sempre a temperatura da água do banho; se não tiver um termómetro 
faça-o com o cotovelo.

• �Não manuseie líquidos quentes com a criança ao colo.
• �Mantenha líquidos e alimentos quentes fora do alcance da criança.
• �Não deixe as panelas sobre o fogão com os cabos virados para fora, pois a 

criança pode puxá-los e derramar o conteúdo sobre si própria.
• �Evite levar a criança para a cozinha, especialmente se estiver a cozinhar, e 

redobre a atenção quando utilizar o forno.
• �Não utilize toalhas de mesa compridas: a criança pode puxá-las e a loiça e os 

alimentos podem cair sobre ela, magoando-a.
• Proteja lareiras e braseiras.
• �Mantenha fósforos e cigarros fora do alcance da criança.
• �Atenção ao ferro de engomar: não deixe o fio pendurado, pois a criança pode 

puxá-lo e o ferro cair, podendo queimá-la.
• �Proteja todas as fichas de electricidade.
• �Cuidado com as queimaduras solares: evite a exposição ao sol entre as 12 e as 

16, antes de sair de casa aplique sempre protector solar de ecrã total.
• �Ensine às crianças mais velhas como lidar com o lume, alertando-as para todos 

os perigos.

• �Evite dar alimentos muito duros à criança, pois ela pode engasgar-se; dê-lhe 
comida em pedaços pequenos.

• �Evite que a criança brinque com sacos de plástico e com balões vazios ou re-
bentados.

• �Cuidado com objectos pequenos, como botões e moedas: a criança pode engoli-los.
• �No caso de crianças com menos de 3 anos, os objectos e brinquedos devem 

ter um diâmetro superior a 32 mm; objectos esféricos deverão ter um diâmetro 
superior a 45 mm.

• �Não utilize almofadas na cama do bebé. O colchão deve ser firme e bem ajus-
tado ao tamanho da cama.

• �A distância entre as barras da cama de grades deve ser inferior a 6 cm.
• �O bebé deve dormir de barriga para cima. Esta é a posição mais segura na 

prevenção do síndroma da morte súbita do lactente.

• �Coloque medicamentos e produtos de limpeza longe da vista e do alcance da 
criança de preferência num armário alto e fechado à chave.

• �Evite ter em casa insecticidas, cáusticos e outros produtos químicos, pois a 
criança pode ingeri-los.

• �Não utilize embalagens vazias (ex. água, sumo) para guardar produtos tóxicos.
• �Champôs, cremes e outros cosméticos também não devem estar acessíveis 

aos mais pequenos.
• �Prefira produtos com tampa de segurança e feche sempre bem a embalagem 

após cada utilização.

• �Coloque protectores nas tomadas ou instale tomadas com alvéolos protegidos.
• �Desligue aparelhos eléctricos que não estejam a ser utilizados.
• �Ensine a criança a não mexer nas tomadas, sobretudo com as mãos húmidas.
• �Cuidado com fios eléctricos descarnados, soltos e com extensões.

Como prevenir a asfixia na criança?

Identificar o que é apropriado para a idade da criança, especialmente 
quando escolher brinquedos é a melhor forma de prevenir a asfixia na 
criança. Não dê para crianças brinquedos que sejam pesados ou frá-
geis, ou que tenham baterias ou peças pequenas. Certifique-se de que 
as crianças não entrem em contato com botões, baterias de relógio, 
pipocas, moedas, uvas ou castanhas. Estes conselhos e outros são 
apresentados no quadro IV.

Quadro IV • Conselhos para prevenção de asfixia.

O que fazer para evitar intoxicações e como actuar 
em caso de intoxicação?

Não deixar produtos tóxicos ao alcance da criança é provavelmente a men-
sagem melhor difundida na prevenção de acidentes. Ter em atenção que 
a aquisição das capacidades motoras leva à necessidade de actualizar a 
localização segura destes produtos. Nunca utilizar garrafas de bebidas, 
caixas de bolachas ou outras familiares à criança para guardar produtos 
tóxicos, pelo risco de a criança as considerar próprias para consumo.
Anote as regras para prevenção de intoxicações (quadro V) e no caso 
da criança ingerir produtos tóxicos, ligue imediatamente para o Centro 
de Informação Anti-Venenos: 21 795 01 43. 808 250 143. Guarde este 
número no seu telemóvel e junto do telefone em casa.

Quadro V • Regras para prevenção de intoxicações.

Quais as principais regras para prevenir 		
electrocussão nas crianças?

As tomadas e os fios são um alvo fácil para as crianças. A prevenção 
de choque eléctrico pode ser feita com um protector especial para as 
tomadas e escondendo os fios eléctricos (quadro VI). Caso o choque 
aconteça, é importantíssimo que ninguém se precipite para cima da 
criança pois se a electricidade ainda está a passar o adulto pode ficar 
também electrocutado; deve cortar a corrente no disjuntor ou afaste a 
criança da tomada ou do fio tocando-lhe com um objecto não condutor 
de electricidade (madeira, plástico) para não ser electrocutado tam-
bém; e chame o 112.

Quadro VI • Regras para prevenção de electrocussão.

Como prevenir os cortes nas crianças?

As crianças pequenas não têm capacidade para avaliar o perigo, pelo 
que qualquer objecto que encontrem em casa pode transformar-se 
num brinquedo muito interessante. Neste sentido guarde objectos cor-
tantes em local seguro. No quadro VII são apresentadas as regras 
para prevenção de cortes nas crinças.
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Quadro VII • Regras para prevenção de cortes nas crianças. instalada virada para trás, de preferência no banco de trás do automóvel. 
As crianças devem viajar numa cadeirinha virada para trás até o mais tar-
de possível (3 ou 4 anos), mas no mínimo até aos 18 meses.
Os sistemas de retenção vão evoluindo com a idade, tamanho e peso 
da criança e todos devem ser experimentados no automóvel antes da 
compra. 
Os lugares de trás são considerados mais seguros após análise de 
um grande número de acidentes. Nunca instale uma cadeira virada 
para trás no lugar da frente se houver um airbag activo. Mesmo com 
os sistemas de chave ou botão para desligar o airbag é mais seguro 
transportar a criança atrás.
A rua é também um local perigoso. Desde cedo deve-se treinar a crian-
ça a ser peão, ensinando-a que só deve atravessar nas passadeiras, 
olhando para ambos os lados e sem correr, sempre de mãos dadas 
com o adulto. Explique-lhe que não deve andar de skate, patins e bi-
cicleta em vias movimentadas, devendo procurar parques e jardins. O 
uso de capacete deve ser incentivado logo que a criança começa a an-
dar de triciclo pois confere uma protecção de 60 a 85% na prevenção 
de traumatismo craniano e lesões cerebrais. E mesmo brincadeiras no 
passeio devem ser vigiadas, pois facilmente uma criança corre atrás 
de uma bola e atravessa a rua inesperadamente sem olhar.

E se tiver armas de fogo em casa que cuidados 
devo ter?

O melhor é não ter armas em casa, mas se as tiver deve guardá-las 
descarregadas e num armário fechado à chave! As munições devem 
ser guardadas noutro local, longe da arma, e também fechadas à cha-
ve. Guarde a chave em local seguro.

Quais as principais regras de prevenção 
rodoviária?

Os traumatismos, ferimentos e lesões resultantes de acidentes de via-
ção são a principal causa de mortalidade e morbilidade infantil. 
A primeira viagem do bebé deve ser uma viagem segura e a cadeirinha 
mais adequada é o «ovo» (cadeira do Grupo 0+, aprovada até aos 13 Kg) 

• Proteja os cantos dos móveis;
• Guarde facas, tesouras e agulhas longe da criança;
• Se usar fraldas de pano, utilize apenas alfinetes com fecho de segurança;
• �Quando a criança começar a utilizar tesoura, dê-lhe apenas um modelo com 

pontas arredondadas. 
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