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 Correspondência

EDITORIAL

editorial
Dois artigos vieram, recentemente, a público acender uma polémica 
sobre a falta de rigor em estudos científicos cujos resultados são (ou 
pretendem ser) «politicamente corretos». Refiro-me, em primeiro lu-
gar, ao artigo do galardoado bioestatista Professor David Allison (1)

diretor do Nutrition Obesity Research Center. Este apresentou um 
estudo onde conclui não haver evidência da relação entre consumo 
de refrigerantes (sodas) e obesidade. Este estudo refere a falta de 
rigor – má construção de amostras, mau desenho experimental, má 
aplicação de testes estatísticos ou até de conclusões precipitadas – 
como responsável pela falta da prova. Teve como consequência a má 
reação dos média («ABC News Attacks Scientist Who Exposed Bias in 
Obesity Research (2)»).
O outro artigo que causou grande polémica foi o de Helen Rumbelow (3), 
prémio da Royal Statistical Society para excelência estatística em jornalis-
mo 2010, que pôs em causa a informação da National Health Service e 
as orientações da Organização Mundial da Saúde sobre o aleitamento 
materno. A ideia corrente, e veiculada pelos profissionais de saúde, de que 
«breast is best» não está provada. Verificou ter havido falhas na construção 
dos estudos, não existindo evidência clara dos ganhos do aleitamento mater-
no, nomeadamente no desempenho cognitivo, obesidade, alergia e asma. 
Refere a necessidade de realizar melhores estudos para perceber a existên-
cia, ou não, destas, e /ou outras, relações. Na sua opinião «quando começa 
a ser uma cruzada as pessoas deixam de ser racionais (científicas)».
No mesmo sentido Jon Nelson (4,5), Professor Emérito de Economia da 
Universidade Penn State, publicou dois artigos onde analisa vários es-
tudos sobre a relação: marketing – consumo de álcool por adolescen-
tes. Descobriu múltiplas falhas no desenho experimental e nas conclu-
sões dos estudos, referindo que muitos resultados insignificantes (não 
estatisticamente significantes) são valorizados na pressa/necessidade 
de encontrar uma solução para o problema em estudo. 

David Freedman (6) no seu livro Wrong refere que dois terços dos re-
sultados publicados em jornais médicos de referência serão refutados 
dentro de alguns anos.
Estes artigos têm em comum a revisão de estudos sobre os temas em 
questão. Verificaram, de uma forma generalizada, haver falhas me-
todológicas que na opinião dos autores condicionam as conclusões 
neles obtidas. Referem os autores que a proliferação de diferentes 
estudos contribuiu para a ideia da veracidade da prova. Assim, são 
sugeridos estudos mais profundos com um desenho experimental ade-
quado às hipóteses em estudo.
Hoje a maior parte dos hospitais de referência nos Estados Unidos têm 
gabinetes de estatística e de ensaios clínicos. Pois, além, de percebe-
rem que uma boa parte do financiamento vem justamente de projetos 
de investigação, também, hoje, os jornais científicos de topo exigem 
um tratamento estatístico exemplar para que os resultados aí publica-
dos não suscitem qualquer dúvida.
A minha experiência mostra que quando os profissionais procuram o 
estatista já o artigo está escrito, isto é, já foi conduzido o estudo e já 
têm os dados. Nessa fase já pouco há a fazer…
Parece-me que na conjuntura atual uma forma de superar algumas 
dificuldades é precisamente os hospitais investirem em estudos bem 
organizados, pois com projetos credíveis é possível encontrar finan-
ciamento para equipamento, profissionais, software, etc. Também com 
bons projectos é possível publicar e encontrar reconhecimento inter-
nacional.
Por outro lado a proximidade com as Universidades, onde se formam to-
dos os anos dezenas de profissionais com teses de mestrado, permite 
capitalizar esse potencial humano e cientifico para invés de pequenos 
estudos individuais e casuísticos realizar projetos de maior envergadura.

Alexandre Silva

A evidência estatística
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21º encontro de Pediatria da ASIC

Curso de Vacinas
15 de fevereiro de 2012
14:15 • Abertura, Graça Rocha (Coimbra)
14:30 • História da vacinação e PNV, Paula Valente (Lisboa)
15:30 • Imunologia das vacinas, Santos Rosa (Coimbra)
16:30 • Intervalo
17:00 • �Aspetos práticos em vacinação, Edimilson Migowski	 (Rio de Janeiro)
18:00 • Questões sobre vacinas, Catherine Weill-Olivier (Paris)
19:00 • Avaliação final

16 de fevereiro de 2012
09:00 • Abertura
09:30 • Prevenção das perturbações gastrointestinais
Moderadores: António Guerra e Ricardo Ferreira
Prebióticos e probióticos - Hania Szajewska (Varsóvia)
Prevenção da gastroenterite por rotavírus
Edimilson Migowski (Rio de Janeiro)

11:00 • Intervalo
11:30 • Prevenção na doença alérgica
Moderadores: Maria de Lourdes Chieira e José António Pinheiro
Alergia alimentar – mito ou realidade? Sónia Lemos
Alergia respiratória – que evidências? Carla Loureiro
Asma de esforço – medicar é preciso? Mónica Oliva

13:00 • Almoço
14:30 • Comunicações livres
Moderadores: Carolina Cordinhã e Sofia Ferreira
15:45 • Prevenção da psicopatologia
Moderadores: José Carlos Peixoto, Raquel Quelhas Lima
O urbanismo - Costa Lobo
As artes – música - Virgilio Caseiro

17:00 • Intervalo
17:30-18:30 • Prevenção das infeções congénitas e neonatais 
Moderadores: Eulália Afonso e Carlos Rodrigues
Prevenção primária das infeções congéntias - Margarida Fonseca, Eulália 
Galhano
Prevenção da transmissão vertical VIH - Graça Rocha
20:30 - Jantar Comemorativo
Vamos dar os parabéns à ASIC pelos seus 28 anos e homenagear a Drª Maria 
de Lourdes Chieira

A Direção da Associação de Saúde Infantil de Coimbra (ASIC) promoveu 
o seu 21º Encontro, com o tema geral «A Prevenção em Pediatria» O 
mesmo teve lugar no auditório do Hospital Pediátrico de Coimbra, nos dias 
16 e 17 de fevereiro de 2012 e contou com 168 participantes. Os Encon-
tros sobre novos conhecimentos, atitudes e práticas  atingiram, assim, a 
maioridade e também a sua diferenciação.  Pela primeira vez houve temas 
tratados por especialistas não profissionais de saúde, realçando a multi-
disciplinaridade que deve existir na área da prevenção, o que foi muito 
apreciado por todos.
Pelo 2º ano consecutivo tivemos um curso pré-Encontro, este ano dedica-
do às «Vacinas». O Curso teve 45 participantes, maioritariamente internos 
de Pediatria de todo o país. Foi apresentada a historia da vacinação, a 
imunologia, e de um modo interactivo com os participantes foram apresen-
tados os aspetos práticos e questões ligadas à vacinação. 

– A Prevenção em Pediatria – 

Os temas do 21º Encontro apresentados por preletores nacionais e in-
ternacionais permitiram a atualização e a discussão de questões ligadas 
à prevenção nas várias áreas da Pediatria. Debateu-se a prevenção das 
doenças alérgicas, das doenças gastrointestinais, da psico-patologia, 
das doenças infecciosas. No 2º dia, dedicado à prevenção no hospital, 
debateu-se o risco hospitalar e algumas estratégias de gestão do risco. 
A terminar tivemos uma excelente e importante conferencia intitulada a 
«Felicidade como objectivo», discutida até como arma terapêutica. 

17 de fevereiro de 2012
08:45 • Posters apresentados (discussão em sala)
Moderadores: Andrea Dias e Gustavo Januário
10:00 • Para prevenir é preciso conhecer
Moderadores: Jorge Saraiva e Eugénio Cordeiro
A vigilância epidemiológica – ECDC - Paula Vasconcelos
A vacinação: uma história de sucesso - Paula Valente

11:00 • Intervalo
11:30 • A prevenção das doenças infeciosas
Moderadores: Graça Rocha e Queimadela Baptista
As alterações recentes no PNV – vacinação anti-meningo C e sarampo - Ana Leça
Prevenção da tosse convulsa – é preciso mudar? Catherine Weill-Olivier (Paris)

13:00 • Almoço
14:30 • A prevenção no hospital
Moderadores: Bilhota Xavier e Maria João Mano
Cirurgia segura - Cristina Alves, Ana Pombo
Prevenção da infeção hospitalar - Gabriela Lopes

15:30 • Intervalo
16:00 • Risco associado aos cuidados de saúde
Moderadores: Eugénia Morais e Leonor Carvalho
Risco hospitalar - Farela Neves
Risco para os profissionais de saúde - Ana Lança
17:00 • A felicidade como objetivo
Moderadores: Jeni Canha e Luisa Simão
A felicidade como objetivo - José António P. da Silva
17:45 • Entrega do Prémio para a melhor comunicação oral e melhor poster.
Conclusões e encerramento

Foram apresentadas comunicações orais e  posters e atribuídos 2 pré-
mios, um à comunicação oral intitulada «Aleitamento materno ou fórmula 
para lactentes em crianças filhas de mães infetadas pelo VIH num am-
biente de baixos recursos?» – Patrícia Martins Lopes, Flora Candeias, 
Eugénia Ferreira - H. de Dona Estefânia, Hospital Pediátrico de Coimbra 
e Fundação Teresa Regojo para o Desenvolvimento e o outro ao  Poster 
«O sucesso das medidas de prevenção da transmissão vertical do virus 
da imunodeficiência humana» – Helena Isabel Rios, Gina Rubino, Rosa 
Gomes e Graça Rocha – Hospital Pediátrico de Coimbra. Foram ainda 
atribuídas 2 menções honrosas às comunicações orais «O rastreio neo-
natal alargado de doenças hereditárias do metabolismo – experiência do 
Hospital Pediatrico Carmona da Mota - Frederico Duque Oliveira, e «Drª 
Drª, a minha filha cheira a peixe!» - Alexandra Raquel Antunes Oliveira 
(Resumos no site da ASIC em www.asic.pt) 
Neste 21º Encontro a ASIC comemorou os seus 28 anos de existência 
e homenageou no jantar, que decorreu na Quinta das Lágrimas, a Drª 
Maria de Lourdes Chieira, eminente Pediatra que tem colaborado com 
a ASIC desde a sua fundação. Além de um alegre convívio tivemos a 
atuação  do Grupo de Fados à Capela  e do Coro da Ordem dos Médicos 

A Direção da ASIC
Graça Rocha, Leonor Carvalho, Maria João Mano
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Serviço de Urgência Hospital Pediátrico de Coimbra
Correspondência: e-mail:susananobre14@gmail.com

Susana Nobre, Luís Januário 

Convulsões febris: a primeira convulsão e as recorrentes (casuística)

Febrile seizures: the first one and recurrent (case series)

Resumo

Introdução: As convulsões febris (CF), as mais frequentes nas crianças, 
constituem um motivo importante de ida ao serviço de urgência (SU).
Objetivos: Determinação do número de crianças observadas, por pri-
meiro episódio de CF, em 2007, no SU dum hospital terciário; caracte-
rização desse episódio; determinação da taxa de recorrência; caracteri-
zação das CF recorrentes e determinação de eventuais fatores de risco.
Métodos: Estudo retrospetivo, com revisão dos processos clínicos, da 
amostra anteriormente referida.
Resultados: Incluíram-se 100 crianças. A primeira CF ocorreu entre os 
quatro meses e os cinco anos e meio, foi simples em 78,0%, tónico-clónica 
generalizada em 67,5%, atónica em 20% e durou menos de cinco minutos 
em 74,4%. Ocorreu, maioritariamente, entre os 38ºC-39°C (62,9%) e nas 
primeiras doze horas de febre (67,0%). Ocorreu mais que uma convulsão 
no mesmo episódio febril em 13,9% (intervalo máximo entre convulsões 
sucessivas de 24 horas). Taxa de recorrência de 26,0%. As recorrências 
ocorreram nos dois anos seguintes à primeira CF em 96,3%. Destas 
crianças, 76,9% tinham menos de 24 meses aquando da primeira CF, em 
42,3%, a primeira CF tinha ocorrido a uma temperatura inferior a 38,5°C e 
em 46,1%, com menos de uma hora de febre. 
Discussão: As primeiras CF são maioritariamente simples, tónico-cló-
nicas e breves, ocorrem no primeiro dia de febre, com um risco repeti-
ção maior nas 24 horas seguintes. A recorrência é comum, sobretudo 
se a primeira CF ocorreu numa idade precoce, a uma temperatura 
baixa e com pouco tempo de febre. As CF raramente recorrem dois 
anos após a primeira CF.
Palavras-chave: convulsão, febre, convulsão febril.

Abstract

Background: Febrile seizures (FS) are common in children and are an 
important reason for going to an emergency department (ED).
Aim: To determine the number of children, observed during 2007 in a 
university hospital ED, with first FS, to characterize this episode, to de-
termine recurrence rate, to characterize recurrent FS and to determine 
potential recurrence risk factors.
Methods: In a retrospective study, we analyzed the clinical data of chil-
dren with first FS during 2007 that were observed in ED.
Results: One hundred children were included. First FS occurred be-
tween four months and five and a half years, was simple in 78,0%, 
tonic-clonic in 67,5%, took less than five minutes in 74,4%, occurred 
mainly between 38ºC-39°C (62,9%) and on the first twelve hours of 
fever (67,0%). Occurred more than one seizure in the same febrile epi-
sode in 13,9% (in the first 24 hours after first seizure). Recurrence rate 
was 26,0%. Recurrent FS occurred in the first two years after the first 
FS in 96,3%.Of these children, 76,9% were younger than 24 months 
during the first seizure, first FS had occurred at a low temperature 
(<38.5°C) in 42,3% and with less than an hour of fever in 46,1%. 
Discussion: First FS is mostly simple, tonic-clonic and brief, occurs on 
the first day of fever and may repeat in the 24 hours following the first 
seizure. Recurrence is common, especially if first FS occurred at an 
early age, at a low temperature and with short time of fever. Recurrent 
FS rarely occur after the first two years.

Keyword: seizure, fever, febrile seizures.

Introdução

Uma convulsão é um evento clínico no qual há uma perturbação súbita 
da função neurológica, geralmente, associada a uma descarga neuro-
nal anormal ou excessiva. A definição de convulsão febril (CF), revista 
em 1993 pela International League Against Epilepsy, descreve-a como 
«convulsão que ocorre numa criança com mais de um mês de vida, 
associada a uma doença febril, não causada por nenhuma infeção do 
sistema nervoso central e na ausência de convulsões neonatais pré-

vias, convulsões não provocadas prévias e na ausência de critérios 
para outras convulsões sintomáticas» (1).
A fisiopatologia das CF está ainda por esclarecer, parecendo existir 
uma combinação de fatores ambientais e genéticos (2-4).
As convulsões são um motivo importante de ida ao serviço de urgên-
cia (SU), representando cerca de 5% dos motivos de observação, em 
alguns hospitais (5,6).

ACRÓNIMOS

CF 	 –   Convulsão febril / convulsões febris
ECD 	 –   Exames complementares de diagnóstico
ED	 –   Emergency department

EEC	 –   Electroencefalograma
FS	 –   Febrile seizures
SU 	 –   Serviço de urgência
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Convulsões febris: a primeira convulsão e as recorrentes (casuística)

São o tipo de convulsão mais frequente nas crianças, ocorrendo em 
cerca de 3% das crianças ente os seis meses e os seis anos (6-8).
Uma CF é um episódio emocionalmente traumático para os pais (1,9), 
pois receiam que a criança esteja a morrer, temem uma nova con-
vulsão quando a criança tem febre, ou que a criança tenha epilepsia 
ou venha a apresentar alterações cognitivas ou comportamentais (9,10). 
Contudo, sabe-se que é uma situação habitualmente autolimitada, 
com excelente prognóstico, apresentando as crianças um desenvolvi-
mento intelectual e comportamental normal (11,12).
O presente estudo tem como objetivos determinar o número de crianças 
observadas no SU dum hospital terciário, durante 2007, por primeiro episó-
dio de CF, caracterizar esse episódio, determinar a orientação diagnóstica 
e terapêutica, a etiologia da febre, a taxa de recorrência, caracterizar as CF 
recorrentes e detetar eventuais fatores de risco de recorrência.

Métodos

Identificaram-se, com base nos registos informáticos, as crianças 
observados no SU, durante 2007, com o diagnóstico de convulsão. 
Determinaram-se as que tiveram o diagnóstico de CF e destas, incluí-
ram-se as que foram observadas por primeira CF.
Procedeu-se ao estudo retrospetivo através da análise dos processos 
clínicos destas crianças. Determinaram-se os seguintes parâmetros re-
lativos ao primeiro episódio de CF: mês em que ocorreu, sexo, idade, 
tipo de convulsão, temperatura a que ocorreu, presença de anomalias 
pós-ictais, terapêutica instituída, número de crianças que foram interna-
das, exames complementares de diagnóstico (ECD), etiologia da febre 
e antecedentes familiares de epilepsia e CF. Determinou-se a taxa de 
recorrência até agosto de 2010 (período de follow-up mínimo de dois 
anos e oito meses e máximo de três anos e oito meses), o número total 
de recorrências por criança, o tempo que decorreu entre a primeira CF 
e as recorrentes, caracterizaram-se as CF recorrentes e avaliou-se a 
relação das CF recorrentes com a idade da primeira CF, a temperatura a 
que esta ocorreu e a duração da febre na primeira convulsão.
Definiu-se episódio de CF simples se a convulsão foi generalizada, du-
rou menos de quinze minutos, não se repetiu no mesmo episódio febril 
e não foi acompanhada de anomalias neurológicas pós-ictais. Definiu-
-se episódio de CF complexo se esteve presente, pelo menos, um dos 
seguintes critérios: convulsão focal/parcial, duração superior ou igual a 
quinze minutos, convulsões repetidas no mesmo episódio febril, presen-
ça de anomalias pós-ictais (excluiu-se a sonolência). Consideraram-se 
CF recorrentes, as que ocorreram em episódios febris subsequentes.

Resultados

1. Primeiro episódio de CF
Em 2007, recorreram ao SU 53607 crianças. Destas, 147 (0,3%) foram 
observadas por CF e destas, 100 (0,2% do total), foram observadas 
por primeiro episódio de CF.
Nos três primeiros meses do ano foram efetuadas 39,0% das observações 
por CF. O mês de fevereiro foi o que registou mais casos (Gráfico 1).
Não houve predomínio de nenhum sexo (Tabela I).

Gráfico 1 • �Distribuição mensal das observações no serviço de urgência 
de um hospital de nível três, durante 2007, por primeiro episó-
dio de convulsão febril

Tabela I • Características da primeira convulsão febril (CF)

Primeira CF Número (%)

Sexo
Masculino (M)
Feminino (F)

n=100
52
48

Idade na primeira CF (meses)
[4-6]
]6-12]
]12-24]
]24-36]
]36-48]
]48-67]

n=100
3

20
39
26
5
7

Episódio convulsivo
Simples
Complexo

n=86
67 (78%)
19 (22%)

Tipo de convulsão
Tónico-clónica generalizadas
Atónica
Tónica

n=80
54 (67,5%)
16 (20%)

10 (12,5%)
Duração da CF (minutos)

≤ 5
]5-10]
]10-15]
]15-30]
> 30

n=86
64 (74,4%)
14 (16,3%)

5 (5,8%)
1 (0,1%)
2 (2,3%)

Temperatura à qual ocorreu a CF
37,2 °C - 37,9 °C
38,0 °C - 39,0 °C
39,1 °C - 39,9 °C
40,0 °C - 40,2 °C

n=81
10 (12,3%)
51 (62,9%)
15 (18,5%)

5 (6,1%)

Duração da febre antes da CF (horas)
Inaparente ou < 1h
1h - 12 h
12 h - 24 h
24 h – 72 h

(n=85)
25 (29,4%)
32 (37,6%)
15 (17,6%)
13 (15,3%)
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Convulsões febris: a primeira convulsão e as recorrentes (casuística)

A primeira CF ocorreu entre os quatro meses e os cinco anos e meio, 
com maior incidência entre os doze e os 24 meses (39,0%) (Tabela I).
O primeiro episódio de CF foi simples em 78,0% dos casos, as convul-
sões foram, maioritariamente, tónico-clónicas generalizadas (67,5%), 
com duração inferior ou igual a dez minutos (90,7%), ocorreram, ge-
ralmente, entre os 38ºC-39ºC (62,9%) e nas primeiras doze horas de 
febre (67,0%) (Tabela I).
Em 50,5% dos casos não ocorreu nenhuma anomalia pós-ictal, duas 
crianças (2,3%) apresentaram parésia de um membro e uma (1,1%) 
teve perda do controlo do esfíncter urinário. Em 48,2%, ocorreu sono-
lência pós-crítica.

1.1. Primeira CF complexa
O primeiro episódio de CF foi complexo em dezanove de 86 crianças 
(22,0%): doze crianças (13,9%) tiveram mais do que uma convulsão 
no mesmo episódio febril (máximo três); oito crianças (9,3%) tiveram 
convulsões com duração superior a quinze minutos; três crianças 
(3,4%) tiveram anomalias pós-críticas.
Nos casos de convulsões repetidas, o intervalo de tempo entre as con-
vulsões sucessivas variou de dez minutos a 24 horas.

1.2. Orientação terapêutica e diagnóstica. Etiologia da febre
Em 77 de 95 crianças (81,0%), a primeira CF cedeu sem adminis-
tração de medicação. Foi administrado diazepam retal (no centro de 
saúde ou hospital) a dezassete crianças (17,9%). A uma criança foi 
administrado diazepam endovenoso (convulsão prolongada).
Efetuaram, pelo menos, um ECD (laboratorial ou radiológico), 50 de 97 
crianças (51,5%). Não foi realizado nenhum eletroencefalograma (EEG), 
punção lombar ou exame de neuro-imagem no primeiro episódio de CF.
Não se estabeleceu diagnóstico para a febre em 39 crianças (40,2%). 
Os diagnósticos atribuídos estão apresentados na Tabela II.
Foram internadas 86 crianças. A duração média do internamento foi 
treze horas. Os internamentos mais prolongados (máximo 96 horas) 
ocorreram nas seguintes situações: crise de asma, pielonefrite aguda, 
gastroenterite aguda e pneumonia.

1.3. Antecedentes pessoais e familiares
Foi atribuído o diagnóstico de epilepsia a duas crianças (2,0%), no contex-
to de convulsões apiréticas, que surgiram posteriormente às CF. Apenas 
uma criança tinha antecedentes familiares (primeiro grau) de epilepsia.
Em seis de 79 crianças (7,6%) havia antecedentes familiares de epi-
lepsia e, em dez de 79 (12,6%), antecedentes de CF.

2. CF recorrentes
Durante o período de follow-up, 26 das 100 crianças (26,0%), recorre-
ram, pelo menos, mais uma vez ao SU por nova CF: catorze crianças 
(53,8%) tiveram uma recorrência; sete crianças (26,9%), duas; cinco 
crianças (19,2%) mais de duas. O máximo de recorrências foi nove, 
tendo esta criança realizado um EEG, que foi normal, e iniciado tera-
pêutica profilática com valproato de sódio.
Considerando o total das recorrências (n=55): 30,9% (n=17) ocorre-
ram nos seis meses seguintes à primeira convulsão; 34,5% (n=19) 
entre os seis e os doze meses; 30,9% (n=17) entre os doze e os 24 
meses; 3,6% (n=2) após 24 meses.
A primeira CF recorrente foi, maioritariamente, simples (68,0%), tónico-
-clónica generalizada (72,0%), durou menos de dez minutos (91,0%) 
e ocorreu entre os 38ºC-39ºC (63,6%). A febre teve uma duração igual 
ou inferior a doze horas em 60,0% (inferior a uma hora em 25,0%).
Das 67 crianças cujo primeiro episódio de CF foi simples, dezasseis 
tiveram CF recorrentes (23,9%). Das dezanove crianças com primeiro 
episódio complexo, seis tiveram CF recorrentes (31,6%).
Em vinte crianças com CF recorrentes (76,9%), a primeira CF tinha ocor-
rido com uma idade inferior a 24 meses (30,8% tinham menos de doze 
meses). Em onze crianças (42,3%), o primeiro episódio tinha ocorrido a 
uma temperatura inferior ou igual a 38,5°C. Em doze (46,1%), a febre 
tinha tido menos de uma hora de evolução antes da primeira CF.
Três crianças tinham antecedentes familiares de CF e três de epilepsia.

Discussão

1. Primeiro episódio de CF
A ocorrência de uma convulsão é um motivo frequente de ida a um SU 
pediátrico (1), representando cerca de 5% das causas de atendimen-
to (13). No presente estudo, das crianças observadas no SU, durante 

A média das temperaturas às quais ocorreram as CF complexas foi 
38,5ºC e, as simples, 38,7ºC.
A duração média da febre antes da ocorrência das CF complexas foi 
nove horas e das simples foi quinze horas.

Tabela II • �Diagnósticos efetuados no primeiro episódio de convulsão 
febril

Etiologia da febre Nº de crianças (%)

Sem diagnóstico 39 (40,2)

Rinofaringite 31 (31,9)

Gastroenterite aguda:

    - Sem microrganismo identificado

   - Rotavírus

   - Campilobacter jejuni

   - Salmonella spp.

10 (10,3)

7

1

1

1

Pielonefrite aguda 3 (3,1)

Pneumonia 3 (3,1)

Amigdalite 3 (3,1)

Otite 2 (2,1)

Amigdalite e otite 1 (1,1)

Bronquiolite 1 (1,1)

Asma 1 (1,1)

Febre escaro-nodular 1 (1,1)

Estomatite aftosa 1 (1,1)

Varicela 1 (1,1)

Total 97
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2007, apenas 0,3% tinham tido uma CF (0,2% tinham tido o primeiro 
episódio nesse ano). Este número, inferior ao descrito, poderá ser ex-
plicado pelo facto do hospital ser de nível três, associado à utilização 
dos centros de saúde locais ou de hospitais próximos da área de re-
sidência. Por outro lado, em episódios recorrentes, admite-se que os 
pais possam controlar a CF no domicílio sem se dirigirem ao hospital.
Embora alguns trabalhos tenham registado um ligeiro predomínio do 
sexo masculino (60,0%) (14,15), tal não se verificou neste estudo, no qual 
a relação feminino/masculino foi de 0,9/1.
Verificou-se que quase 40,0% das crianças tiveram a primeira CF 
durante os três primeiros meses do ano, o que poderá relacionar-se 
com a maior incidência de infeções neste período de inverno. De facto, 
alguns trabalhos mostram alguma sazonalidade nas CF, com um pico 
de maior incidência no inverno e final do verão (14).
As primeiras CF raramente ocorreram antes dos seis meses e não 
ocorreram depois dos cinco anos e meio, tendo tido uma maior in-
cidência entre os doze e os 24 meses, o que é compatível com os 
resultados publicados na literatura que descrevem um pico de maior 
incidência aos dezoito meses (5).
Tal como está descrito, a grande maioria das CF foi tónico-clónica ge-
neralizada (67,5%), embora numa percentagem inferior à de alguns 
trabalhos (80,0%) (16). A percentagem de convulsões tónicas (12,5%) 
foi semelhante à descrita (13% (16)), mas constatámos uma percenta-
gem superior de convulsões atónicas (20,0%) relativamente aos valo-
res encontrados na literatura (3,0% (16)). 
A duração das CF é, geralmente, curta. De facto, 90,7% das CF dura-
ram menos de dez minutos, o que é concordante com os resultados 
doutros trabalhos que apontam para valores de 87,0% (5).
Não existe evidência de que as CF ocorram mais frequentemente no 
pico febril, podendo mesmo ocorrer antes da febre ser aparente (17). No 
nosso estudo, em 12,3% dos casos, a convulsão ocorreu a menos de 
38°C. Contrariamente à ideia, mais ou menos generalizada, de que 
existe um maior risco de convulsões quando a temperatura atinge va-
lores elevados, verificou-se que as convulsões ocorreram a mais de 
39°C em apenas 24,6% dos casos (a mais de 40°C em apenas 6,0%). 
No entanto, há que ter em conta que os valores da temperatura cor-
responderam, na maioria das vezes, aos valores registados pelos pais.
As CF ocorreram no primeiro dia de febre em 77,6% dos casos, per-
centagem semelhante à descrita (78,0%) (16).
Estima-se que cerca de 16,0% das crianças com CF tenham mais do 
que uma convulsão no mesmo episódio febril (18) e há evidências de que 
o período de maior risco de repetição é nas 24 horas seguintes à primei-
ra convulsão (19). Os resultados deste estudo vão ao encontro desses da-
dos pois foi encontrada uma taxa de repetição de 13,9%, tendo as con-
vulsões sucessivas ocorrido com dez minutos a 24 horas de intervalo.
Quanto à terapêutica instituída, constatou-se que, na primeira CF, foi 
necessário recorrer à administração de terapêutica medicamentosa em 
apenas 19,0% dos casos. O diazepam foi o único fármaco utilizado e a 
via de administração a retal (apenas num caso foi necessária a admi-
nistração endovenosa). Existem, contudo, outras opções de tratamento, 
nomeadamente, o midazolam (por via oral ou intranasal), que tem sido 
considerado, em alguns estudos, como tendo uma eficácia superior (20,21).
Perante uma primeira CF, a realização de ECD deve ser orientada 
pela história clínica e exame físico. Por rotina, não está indicada a 

realização de um estudo analítico, EEG, exames de neuro-imagem 
ou punção lombar (1)

. No entanto, se houver sinais sugestivos de uma 
patologia subjacente, deve ser feita investigação nesse sentido pois 
poderá ser necessária terapêutica específica. No caso de suspeita de 
meningite, a sua exclusão deve ser feita por punção lombar (1).
As infeções víricas têm sido implicadas como causa frequente de CF, 
podendo constituir 86% das causas (22). Uma associação particular 
com o vírus influenza A tem sido recentemente evidenciada (14,22). Nes-
te estudo, no contexto da primeira CF, o diagnóstico mais frequente foi 
o de rinofaringite, seguido de gastroenterite aguda.
As CF são, geralmente, um motivo para a criança ficar internada em 
observação durante um curto período de tempo. A justificação do inter-
namento prende-se com a necessidade de esclarecimento da etiologia 
da febre, que surge associada a uma convulsão/sinal neurológico, sen-
do imperativo a exclusão de doença grave, nomeadamente, meningite 
bacteriana. A percentagem de internamento é variável de acordo com as 
orientações seguidas por diferentes instituições, podendo variar entre 
25% (14) a 70% (23). Neste estudo, a percentagem de admissão foi 86%.
Constatou-se história familiar de CF em 12,6% e de epilepsia em 
7,6%. Há trabalhos que indicam valores superiores para antecedentes 
de CF (24%) e inferiores para antecedentes de epilepsia (2-4%) (18,24).

2. CF recorrentes
Neste estudo, 26,0% das crianças tiveram CF recorrentes, uma percenta-
gem inferior à de outros trabalhos que descrevem uma taxa de recorrência 
de 33,0% (25). Esta diferença poderá ser explicada pelo facto de se terem 
contabilizado apenas as recorrências que motivaram uma ida ao SU do 
hospital do estudo, desconhecendo-se os casos de CF que foram contro-
ladas no domicílio, centros de saúde ou hospitais da área de residência.
Quanto ao número total de recorrências por criança, as percentagens 
encontradas também diferiram das descritas. Alguns autores apresen-
tam valores inferiores, estimando que 32,0% das crianças terá uma 
recorrência, 15,0% terá duas e 7,0% mais de duas (16). 
Também está descrito que metade das recorrências ocorre nos seis 
meses seguintes ao primeiro episódio, três quartos, após o primeiro 
ano e 90% surgem nos dois anos seguintes (24). Neste estudo, de facto, 
65,5% das recorrências ocorreram no ano seguinte e 96,3% ocorre-
ram nos dois primeiros anos. Apenas 3,6% das recorrências surgiram 
passados dois anos da primeira CF. Tendo em conta que este estudo 
abrangeu um período de follow-up mínimo de dois anos e oito meses 
e máximo de três anos e oito meses, parece seguro afirmar que, 
raramente, ocorrerá uma recorrência passados dois anos da primeira 
convulsão, independentemente da idade a que esta ocorreu.
Estima-se que cerca de metade das convulsões recorrentes ocorram 
nas primeiras duas horas de febre do episódio febril subsequente (26). 
Neste estudo, embora o número de casos seja pequeno, verificou-se 
que, a maioria das convulsões recorrentes, ocorreu nas primeiras doze 
horas de febre (60,0%), sendo que 25,0% ocorreram com menos de 
uma hora de evolução.
O fator preditivo de recorrência mais significativo é uma idade inferior 
a dezoito meses na primeira CF (1,19). Mas há outros fatores de risco, 
nomeadamente, ocorrência da primeira CF a uma temperatura pró-
xima de 38°C, curta duração da febre (inferior a uma hora) antes da 
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convulsão e história familiar de CF (2,25,27). De facto, verificou-se que, na 
maioria das crianças com CF recorrentes, o primeiro episódio de CF 
tinha ocorrido entre os sete e 24 meses e que, em quase metade dos 
casos, o primeiro episódio tinha ocorrido a uma temperatura inferior a 
38,5°C e a duração da febre tinha sido inferior ou igual a uma hora. 
Também parece existir um risco acrescido de recorrência naquelas 
crianças cuja primeira CF foi complexa em comparação com as que 
tiveram uma primeira CF simples (31,6% vs 23,9%). Há, de facto, tra-
balhos que referem que uma primeira CF complexa é fator de risco 
de recorrência, embora seja considerado um fator preditivo fraco (1,19).

Comentários

As CF são, na maioria das vezes, simples, tónico-clónicas e breves. 
Ocorrem, geralmente, no primeiro dia de febre (podendo mesmo surgir 

antes da febre ser aparente) e podem repetir-se no mesmo episódio 
febril, com maior risco nas 24 horas seguintes à primeira convulsão.
Na maioria dos casos, se o diagnóstico de CF for o mais provável, não 
há necessidade de proceder a qualquer investigação. No entanto, as 
CF podem ocorrer no contexto de uma patologia que exija terapêutica 
específica e que determine a realização de ECD dirigidos.
As CF podem recorrer em episódios febris subsequentes, havendo um 
risco maior se a idade na primeira convulsão tiver sido precoce, se ti-
ver havido um período curto de febre antes da primeira convulsão e se 
esta tiver ocorrido a uma temperatura baixa. As crianças cuja primeira 
CF foi complexa parecem ter maior risco de recorrência. As recorrên-
cias surgem, na maioria das vezes, no primeiro ano após a primeira CF 
e raramente após o segundo ano.

Bibliografia

1. �Arne Fetveit. Assessment of febrile seizures in children. Eur J Pediatr 2008;167:17-27.
2. �Kjeldsen MJ, Kyvik KO, Friis ML, Christensen K. Genetic and environmental factors in febrile 

seizures: a Danish population based twin study. Epilepsy Res 2002;51:167-77.
3. �Jing-Qiong Kanh, Wangzhen Shen, Robert L. Macdonald. Why does fever trigger febrile 

seizures? GABA A receptor γ2 subunit mutations associated with idiopathic generalized 
epilepsies have temperature-dependent trafficking deficiencies. The Journal of Neuroscience 
2006;26(9):2590-97.

4. �Auenaert D et al. Genes and loci involved in febrile seizures and related epilepsy syndromes. 
Hum Mutat 2006;27:391-401.

5. �Lynette G Sadleir, Ingrid E Scheffer. Febrile seizures. BMJ 2007;334:307-11.
6. �K Armon, T Stephenson, R MacFaul, P Hemingway, U Werneke, S Smith. An evidence and 

consensus based guideline for the management of a child after a seizure. Emerg Med J. 
2003;20:13-20.

7. �Berg AT. Febrile seizures and epilepsy: the contribution of epidemiology. Paediatr Perinatal 
Epidemiol 1992;6:145-52.

8. �Tsuboi T. Epidemiology of febrile and non febrile convulsions in children in Japan. Epilepsia 
1992;33:661-66.

9. �A Ali-Asghar Kolahi, Shahrokh Tahmooreszadeh. First febrile convulsions: inquiry about the 
Knowledge, attitudes and concerns of the patients’ mothers. Eur J Pediatr 2009;168:167-71.

10. �Margriet van Stuijvenberg, de Vos S, Tjiang GC, Ewout W Steyerberg, Gerarda Derksen-
Lubsen, Henriette A Moll. Parents’ fear regarding fever and febrile seizures. Acta Paediatr 
1999;88:618-22.

11. �Chang YC, Guo NW, Wang ST, Huang CC, Tsai JJ. Working memory of school-aged children 
with a history of febrile convulsions: a population study. Neurology 2001;57:37-42.

12.� �Christopher M. Verity, Rosemary Greenwood, Jean Golding. Long-term intellectual and 
behavioral outcomes of children with febrile convulsions. N Engl J Med 1998;338:1723-8.

13.  �Armon K. Determining the common medical presenting problem to an accident and emer-
gency department. Arch Dis Chil 2001;84:390-2.

14.  �Jan h. Van Zeijl, Reinier a. Mullaart, George F. Borm, Jochem M. D. Galama. Recurrence of 
febrile seizures in the respiratory season is associated with influenza A. J Pediatr 2004;145:800-5.

15. �Forsgren L, Sidenvall R, Blomquist HK, Heijbel J. A prospective incidence study of febrile 
convulsions. Ata Paediatr Scand 1990;79:550-7.

16. �CP Panayiotopoulos. Febrile seizures. In: A Clinical Guide to Epileptic Syndromes and their 
Treatment. 2nd ed. Springer Healthcare; 2010;259-65.

17. �Berg AT. Are febrile seizures provoked by a rapid rise in temperature? Am J Dis Child 
1993;147:1101-3.

18. �Offunga M, Bossuyt PM, Lubsen J, Ellenberg JH, Nelson KB, Knudsen FU, et al. Risk factors 
for seizure recurrence in children with febrile seizures: a pooled analysis of individual patient 
data from five studies. J Pediatr 1994;124:574-84.

19. �Finn Ursin Knudsen. Febrile seizures – treatment and outcome. Brain and development 
1996;18:438-49.

20. �Bhattacharyya M. Intranasal midazolam vs retal diazepam in acute childood seizures. Pedi-
atr Neurol 2006;34:355-9.

21. �Mclntyre J et al. Safety and efficacy of buccal midazolam vs retal diazepam for emergency 
treatment of seizures in children: a randomized controlled trial. Lancet 2005;366:205-10.

22. �Susan S. Chiu, Catherine Y. C. Tse, Yu Lung Lau and Malik Peiris. Influenza A infection is an 
important cause of febrile seizures. Pediatrics 2001;108; e 63.

23. �Sweeney A, Gibbs J, Monteil F et al. The management of febrile seizures in the Mersey 
Region. Dev Med Child Neurol 1996;38:578-84.

24. �N. Paul Rosman, Theodore Colton, Jan Labazzo, Paula L. Gilbert, Nancy B. Gardella, 
Edward M. Kaye, Carla Van Bennekom, Michael R. Winter. A controlled trial of diazepam 
administered during febrile illnesses to prevent recurrence of febrile seizures. N Engl J Med 
1993;329:79-84.

25. �Tosun A, Koturoglu G, Serdaroglu G, Polat M, Kurugol Z, Gokben S, Tekgul H. Ratios of 
nine risk factors in children with recurrent febrile seizures. Pediatr Neurol 2010;43(3):177-82.

26. �Margriet van Stuijvenberg, Ewout W Steyerberg, Gerarda Derksen-Lubsen, Henriette A Moll. 
Temperature, age and recurrence of febrile seizure. Arch Pediatr Adolesc Med Vol 1998;152.

27. �Berg AT, Shinnar S, DarefsKy AS, Holford TR, Shapiro ED, Salomon ME, et al. Unprovoked 
seizures in children with febrile seizures: shot-term outcome. Neurology 1996;47:562-8.



10

ARTIGOS ORIGINAIS

xxxxxxx

20
12

 // 
34

 (1
):1

0-
14

SA
ÚD

E 
IN

FA
NT

IL
AB

RI
L

Serviço de Imunoalergologia dos Hospitais da Universidade de Coimbra – Hospital Pediátrico de Coimbra, Centro Hospitalar de Coimbra
Correspondência: Gisela Calado - gicalado@sapo.pt

Gisela Calado1, Manuel Salgado 2

Prurigo estrófulo na criança

Papular urticaria in children

Resumo

O prurigo estrófulo (PE) é uma reacção de hipersensibilidade à saliva 
de artrópodes, embora frequentemente não haja noção das picadas 
como desencadeantes. Habitualmente a sensibilização à saliva de ar-
trópodes ocorre durante os primeiros anos de vida, sendo a pulga e o 
mosquito os mais frequentemente implicados. O PE é mais frequente 
em crianças a partir dos dois anos de idade dado ser necessário um 
período de sensibilização e por se movimentarem mais facilmente, fi-
cando mais expostas às picadas de artrópodes. 
Esta entidade evolui por 5 estadios imunológicos caracterizados por 
diferentes mecanismos subjacentes.
O PE manifesta-se sobretudo nos meses quentes, embora possa ocor-
rer durante todo o ano. A exposição recorrente a artrópodes justifica 
que, em regra, o PE evolua por surtos. Tipicamente as lesões de PE 
atingem sobretudo as áreas expostas, surgem agrupadas e são muito 
pruriginosas. Habitualmente surgem como pápulas com ou sem vesí-
cula associada, embora possam surgir como vesículas ou bolhas sem 
pápula (prurigo estrófulo bolhoso). Surgem poucos minutos a algumas 
horas após a picada, resolvendo-se em algumas semanas com lesão 
residual hipo ou hiperpigmentada. 
O diagnóstico de PE é essencialmente clínico, fazendo diagnóstico di-
ferencial com algumas patologias frequentes na infância. O tratamento 
baseia-se fundamentalmente na evicção da picada e no controlo do 
prurido. A recorrência das lesões é uma característica do PE mas a 
exposição continuada pode induzir a aquisição natural de tolerância.
O conhecimento do ciclo de vida dos artrópodes causadores de PE 
ajuda a compreender melhor esta entidade. 

Palavras-chave: animais domésticos, artrópodes, criança, prurigo es-
tófulo, pulgas.

Abstract

Papular urticaria (PU) is a hypersensitivity reaction to the arthropods 
saliva, inoculated through its bite. In the majority of cases, bites are 
not perceived as triggers. Usually this sensitization occurs during child-
hood, being the flea and the mosquito the most frequently implicated. 
PU is more frequent in children older than two years once a sensiti-
zation period is necessary and because they start to move by them-
selves, being more exposed to arthropods bites. 
This entity evolves through five immunologic stages, characterized by 
different underlying mechanisms.
PU is more frequent during the worm months but it can occur through-
out the year. The recurrent exposition to arthropods justifies the typical 
outbreaks of PU. Typically, PU affects particularly the exposed areas, 
are grouped and extremely pruritic. Usually they seem like wheals with 
or without an associated vesicle, although they can manifest as vesi-
cles or bullae without wheal (bullous papular urticaria). Lesions appear 
a few minutes to some hours after arthropod bite, resolving in a few 
weeks with residual hypo or hyperpigmented lesions.
PU diagnosis is essentially clinical and it differential diagnosis includes 
some common diseases in childhood. Its treatment is based on bites 
eviction and itching relief. The recurrence of papular urticaria lesions 
is typical but continued exposition can induce the natural development 
of tolerance.
To better understand this entity, it’s important to know the life cycle of 
arthropods that induce PU.

Keywords: arthropods, child, fleas, papular urticaria, pets.

Acrónimos
 PE 	 –   prurigo estrófulo
 HS-I 	 –   hipersensibilidade tipo I 

 
HS-IV 	 –   hipersensibilidade tipo IV 
 RHSA 	 –   reacção de hipersensibilidade à saliva dos artrópodes

Introdução

O prurigo estrófulo (PE), também denominado urticária papular, é uma 
reacção de hipersensibilidade à saliva de artrópodes (RHSA) (1-3). Há 
vários artrópodes que inoculam a sua saliva durante a picada: aracní-
deos (ex: ácaros, carraças) e insectos (ex: pulgas, mosquitos, melgas, 
percevejos, formigas) (1-3). Os agentes causais de PE variam de acordo 
com a área geográfica, embora as pulgas e os mosquitos estejam en-
tre os mais frequentemente implicados (2-4). 

O desconhecimento do ciclo de vida dos artrópodes mais vulgarmente envol-
vidos nesta entidade, especialmente as pulgas dos gatos e dos cães, contribui 
para que as lesões recorrentes de PE não sejam relacionadas com estes in-
sectos, sobretudo quando não houve contacto com animais domésticos (2,3,5).
Embora não haja dados sobre a verdadeira prevalência de PE, sabe-se 
que esta é elevada (2,3,5,6), sendo um motivo frequente de referenciação 
a consultas de Pediatria, de Imunoalergologia e de Dermatologia. 
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O facto do PE habitualmente não colocar a vida em risco, faz com 
que não seja alvo de investigações exaustivas relativamente aos seus 
mecanismos básicos, dificultando o completo esclarecimento da sua 
fisiopatologia.

Factores de risco e condicionantes ambientais

A reacção à picada de artrópodes é variável, dependendo sobretudo 
da exposição prévia e do tipo de resposta imunológica. Esta respos-
ta depende de características individuais e do estadio imunológico/
evolução do PE. As lesões de PE podem surgir imediatamente após 
uma picada de artrópode ou algum tempo depois, de acordo com a 
sensibilização do indivíduo à saliva do artrópode (2,6) (ver «Etiologia e 
fisiopatologia»).
O PE pode surgir em qualquer idade, sendo mais prevalente em crian-
ças entre os 2 e os 10 anos (1). Na maioria dos casos, a sensibilização 
ocorre durante os primeiros anos de vida (após exposição às picadas 
durante 1 ou 2 estações quentes), justificando a sua baixa incidência 
durante o primeiro ano (2,6), embora possível (3). É também a partir dos 
dois anos que ficam mais expostas às picadas de artrópodes, uma vez 
que se movimentam mais facilmente no meio ambiente. 

Uma vez que o PE implica a existência de hipersensibilidade individu-
al, é frequente haver apenas um ou poucos membros da família afecta-
dos (não obstante todos poderem ter sido picados) (2,3,6-9), ao contrário 
do que acontece com as doenças contagiosas que fazem diagnóstico 
diferencial com o PE, como a varicela (10). Este envolvimento selectivo 
dos indivíduos duma família justifica a frequente relutância de alguns 
pais em aceitar o diagnóstico de PE num dos filhos. Cuéllar et al refor-
çaram a hipótese da atopia ser um factor de risco para o desenvolvi-
mento de PE ao observarem um predomínio de citocinas Th2 em crian-
ças com PE quando compararam o padrão de citocinas secretado por 
células T com controlos saudáveis (11). As lesões são mais frequentes 
nos meses quentes da Primavera e Verão devido ao ciclo de vida dos 
artrópodes, embora possam ocorrer em qualquer altura do ano (3,4,7). 
No Quadro 1 apresentam-se alguns factores de risco para PE (2-4,7,11). 

Quadro 1• Factores de risco para prurigo estrófulo 

Etiologia e fisiopatologia

Apesar da controvérsia inicial quanto à etiologia do PE, a hipótese de 
ser uma RHSA é agora consensual, uma vez que na ausência de duc-
tos salivares a picada dos artrópodes não induz qualquer reacção (2, 12).

Mellanby e McKiel foram os primeiros a demonstrar uma sensibiliza-
ção específica à saliva de mosquito como causa da reacção à sua 

picada, tendo classificado a evolução do PE em cinco estadios imuno-
lógicos (Quadro 2) (7,8).

Quadro 2 •  Estadios imunológicos do prurigo estrófulo

Estádios Reacção 
imediata

Reacção 
tardia 

1. Período de sensibilização, sem lesões 
cutâneas visíveis ou reacção mínima - -

2. Reacções cutâneas ligeiras e tardias (HS-IV) - +
3. Reacções cutâneas imediatas (HS-I) 

seguidas por reacções tardias (pico de 
sensibilização)

+ +

4. Apenas reacções imediatas + -
5. Ausência de reactividade - -

Outros estudos vieram corroborar os anteriores: o PE envolve mais do 
que um mecanismo imunológico (7,10,11,23). Nas reacções imediatas há 
evidência de um mecanismo de hipersensibilidade de tipo I (HS-I), com 
a formação de uma pápula 10-15 minutos após a picada na sequência 
da desgranulação mastocitária, persistindo por 1-2 horas (2,10,11). As re-
acções tardias parecem representar, pelo menos em parte, um meca-
nismo de hipersensibilidade de tipo IV (HS-IV), mediado por linfócitos 
T CD4+, cuja resposta se completa apenas 1 a 3 dias após a picada. 
Reacções de fase tardia mediadas por eosinófilos também podem estar 
implicadas. Estas são iniciadas por citocinas produzidas pelos mastó-
citos activados durante a reacção imediata (semelhante à reacção de 
fase tardia descrita na asma), demorando 4-6 horas até se estabelecer. 
Estes dois mecanismos envolvidos na reacção tardia persistem por vá-
rios dias, sendo responsáveis pela gravidade e perpetuação das lesões 
durante dias a semanas (2,7,11). Estes mecanismos contribuem para que 
habitualmente não haja noção de desencadeantes, uma vez que o inter-
valo entre as picadas e o aparecimento das lesões de PE é variável, de 
acordo com o estadio de sensibilização do doente (2,6,11,12). 

�Há um intervalo variável que pode ser superior a 24 horas, 
entre a picada de um artrópode e o início das lesões cutâ-
neas, o que poderá induzir à relação temporal errónea com 
outros acontecimentos (2,6,11,12).

Têm sido identificados alguns alergénios responsáveis pela RHSA, 
sobretudo para o mosquito e para a pulga. Tal como noutras doen-
ças alérgicas, os antigénios considerados major (reconhecidos pela 
maioria dos doentes alérgicos) são de baixo peso molecular, tendo 
sido descrita uma provável reactividade cruzada entre artrópodes (4,11). 
A reactivação de lesões prévias pode ocorrer após uma nova picada, o 
que explica as lesões múltiplas após picada única, dificultando o diag-
nóstico. Este processo de reactivação parece ser secundário à circula-
ção de antigénios que estimulam células T cutâneas em locais previa-
mente sensibilizados, ocorrendo a sua resolução em 4-6 semanas (1,2,21).

�A reactivação de lesões prévias pode ocorrer após uma nova 
picada, explicando as lesões múltiplas após picada única (2,21).

Estão descritas reacções mais exuberantes no início da estação quen-
te, tornando-se menos intensas com a exposição contínua durante 
o Verão; concomitantemente, está descrito um aumento sazonal da 

• Crianças (≥ 2 anos)
• Atopia
• Contacto com animais domésticos
• Actividades ao ar livre
• Estações quentes (maior prevalência na Primavera e Verão)

�Hoje é consensual a etiologia do PE: reacção de hipersensibi-
lidade à saliva de artrópodes inoculada durante a picada (2,12).
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IgE e IgG4 específicas. Em ambientes de grande infestação, com os 
doentes sujeitos a picadas frequentes, verifica-se uma diminuição da 
IgE específica a antigénios salivares e um aumento da IgG4 específica 
progressivos, uma resposta semelhante à observada durante a imuno-
terapia específica, constituindo assim um modelo de aquisição natural 
de tolerância (2,11).
Um estudo recente comparou crianças e adolescentes com o diag-
nóstico de PE com controlos saudáveis, quanto ao reconhecimento de 
antigénios de um extracto de corpo inteiro de pulga por IgE e subclas-
ses de IgG. Aqueles com reacção à picada de pulga demonstraram um 
maior reconhecimento de antigénios por IgE, enquanto nos controlos 
o maior reconhecimento foi por IgG1 e IgG3. Verificou-se uma evolução 
dinâmica da resposta imune humoral à picada de pulga, variável de 
acordo com o tempo de evolução da doença. Os doentes com PE com 
2 a 5 anos de evolução apresentaram um maior número de antigénios 
reconhecidos por IgE, relativamente aos doentes com evolução mais 
curta e mais longa. Por outro lado, os doentes com evolução superior 
a 5 anos apresentaram um padrão de reconhecimento similar aos con-
trolos. Estes resultados vêm de encontro ao tempo necessário para 
sensibilização e ao processo de aquisição natural de tolerância que 
ocorre após várias picadas (23).

�• �O PE evolui por 5 estadios imunológicos, desde o período de 
sensibilização à aquisição natural de tolerância (6,12)

• �O PE envolve mais do que um mecanismo imunológico: o 
mecanismo de HS-I está presente nas reacções imediatas; 
nas reacções tardias podem estar envolvidos diferentes me-
canismos: reacção HS-IV mediada por células T e reacção de 
fase tardia mediada por eosinófilos (2,6,9)

• �O intervalo de tempo entre a picada e o início das lesões, bem 
como a sua gravidade e duração dependem do(s) mecanis-
mos de HS subjacente(s) (2,6-8).

Manifestações clínicas

O PE atinge preferencialmente as áreas expostas embora possa sur-
gir em qualquer parte do corpo, distribuindo-se de forma assimétrica, 
por vezes com duas, três ou mais lesões agrupadas na mesma fase, 
sendo extremamente pruriginoso. O prurido intenso justifica a presen-
ça de lesões de escoriação associadas que, eventualmente, poderão 
modificar as lesões típicas 2,3,15,18,19 (Figuras 1 e 2).

As lesões são tipicamente papulares (2,3,15,18,19), podendo constituir pla-
cas (*); frequentemente surgem vesículas na sua superfície (Figuras 1 
e 2). É comum constatar-se nas lesões um ponto central, correspon-
dente ao local da picada (2). O PE pode manifestar-se sob a forma de 
vesículas ou bolhas (*), denominando-se esta forma de apresentação 
por PE bolhoso (3,18)  (Figura 3). 

Figura 1 •  ��Pápulas com halo inflamatório agrupadas em área exposta do 
corpo e sinais de escoriação

Figura 2 • �Placas rodeadas por halo inflamatório com lesões micro-vesicula-
res sobrepostas, localizadas em zonas expostas

Figura 3 • Lesões vesiculares e bolhas de prurigo estrófulo bolhoso

(*) �As lesões superficiais sólidas com relevo de dimensões inferiores a 1 cm deno-
minam-se pápulas, enquanto as superiores a 1 cm se denominam placas. As 
lesões de conteúdo líquido com diâmetro inferior a 1 cm denominam-se vesículas 
e, quando maiores que 1 cm, bolhas (18).

É comum a evolução das pápulas, vesículas e bolhas para erosão e 
crosta, deixando habitualmente uma lesão residual hipo ou hiperpig-
mentada pós-inflamatória (2). Associadamente às lesões de PE, são fre-
quentes os sinais cutâneos de escoriação, resultantes do prurido intenso 
(2,3,15,18,19) (Figura 1). Uma das características do PE é o facto de tender 
a poupar a face, ao contrário do que se verifica na varicela. Podemos 
admitir que esta particularidade se deverá à grande sensibilidade da pele 
da face, com remoção dos artrópodes antes de ocorrer a picada.
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Prurigo estrófulo na criança

O PE evolui por surtos de intensidade variável, com horas, semanas 
ou raramente meses de evolução (tempo médio de 2 semanas) (2,3,7). 
De ressaltar que uma picada pode desencadear várias lesões disper-
sas (1,2), como já foi explicado. 

Diagnóstico 

O diagnóstico de PE é essencialmente clínico, baseado no aspecto 
típico das lesões e na história clínica, sendo importante um elevado 
grau de supeição (1,6). Os exames complementares são habitualmente 
desnecessários (2,6,7). 
Para demonstrar um mecanismo de HS-I à saliva de mosquito, está dispo-
nível o extracto comercial e a IgE específica do mosquito Aedes commu-
nis para a realização de testes cutâneos por picada e doseamento sérico, 
respectivamente. O estudo do mecanismo de HS-IV constitui uma área de 
investigação (testes epicutâneos aos antigénios de insectos) (7). 

Diagnóstico diferencial

No Quadro 3 apresentam-se os diagnósticos diferenciais mais rele-
vantes do PE na criança, bem como as suas características diferen-
ciadoras (10,20-22).
O PE bolhoso poderá ser confundido com as lesões de varicela (Figura 
4). Enquanto no PE as lesões vesiculares evoluem todas na mesma 
fase, são tensas à palpação e têm distribuição mais centrífuga, na vari-
cela é característico coexistirem quatro tipos de  lesões (pápula, vesícu-
la, pústula e crosta) na mesma área corporal, as lesões vesiculares rom-
pem facilmente à palpação e a sua distribuição é mais centrípeta (2,10,20).

Quadro 3 •  Diagnóstico diferencial com o prurigo estrófulo

Diagnóstico diferencial Aspectos diferenciadores do PE

Varicela
Lesões em diferentes fases, atingimento das mucosas e 
couro cabeludo,  distribuição das
lesões centrípeta (tronco e membros proximais), vesículas 
rompem facilmente (4,14).

Doença boca, mãos e pés
Febre, exantema vesicular nas palmas e plantas e 
enantema vesicular na cavidade oral (locais raramente 
envolvidos no PE) (16).

Escabiose Túneis típicos, atingimento predominante das mãos, 
punhos e genitais (2,5).

Dermatite atópica Lesões micropapulares/microvesiculares agrupadas em 
placa, descamativas (2, 5).

Dermatite de contacto Lesões micropapulares/microvesículares, descamativas, 
localizadas à área de contacto com um alergénio (2, 5).

Dermatose da IgA linear
Doença rara com combinação de pápulas, vesículas 
e bolhas tensas agrupadas, pruriginosas; distribuição 
simétrica nas superfícies extensoras, com atingimento 
das mucosas (2, 5).

Impétigo bolhoso
Vesículas e bolhas de parede fina que se rompem 
facilmente, contendo líquido amarelo claro ou 
ligeiramente turvo (3).

Urticária aguda/de contacto
Lesões papulares com duração inferior a 24h (sem 
vesículas), sem ponto central e sem halo inflamatório, 
resolução sem lesão residual.

Potencias complicações do prurigo estrófulo

As lesões de PE podem complicar-se por infecções cutâneas, sobre-
tudo se houver escoriação secundária ao prurido intenso, podendo 
surgir lesões de impétigo e/ou celulite (por Streptococcus pyogenes ou 
Staphylococcus aureus). Raramente, estas infecções cutâneas estrep-
tocócicas são complicadas por glomerulonefrite pós-estreptocócica (5).

Tratamento

O tratamento do PE baseia-se em dois pilares fundamentais:
Prevenção das picadas, nomeadamente através do uso de repelentes 
(maior eficácia dos que contêm dietiltoluamida – DEET), roupas pro-
tectoras e redes e da evicção dos factores de risco (ex: eliminação dos 
artrópodes dos animais infestados e do ambiente) (1-3,5)

Controlo do prurido com recurso a corticóide tópico e/ou anti-histamí-
nicos H1 orais no caso de lesões numerosas (os anti-histamínicos tópi-
cos devem ser evitados pelo risco de sensibilização aos mesmos) (2,3,5). 

Alguns autores defendem a toma profiláctica de anti-histamínico H1, de 
modo a evitar o aparecimento de lesões nos indivíduos com PE conhe-
cido (3,6). Esta abordagem poderá ter interesse nos quadros de PE exu-
berante e/ou incomodativo, sempre que as medidas de prevenção das 
picadas e de evicção dos factores de risco se mostrarem insuficientes.

Nos casos complicados por sobreinfecção bacteriana da lesão, poderá 
estar indicado fazer antibioterapia tópica ou sistémica de acordo com 
a gravidade da infecção. Idealmente, sempre que for necessária anti-
bioterapia sistémica, a flucloxacilina ou outro anti-estafilocócico devem 
ser os escolhidos (5).
Em casos graves, com lesões exuberantes, frequentes e com grande 
perturbação da qualidade de vida, é teoricamente possível propôr imu-
noterapia específica, embora em termos práticos não haja extractos 
padronizados nem esteja provada a sua eficácia nem segurança (23).

Figura 4 • �Vesículas de prurigo estrófulo (com artefacto do antisséptico eosina 
aquosa)
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Prurigo estrófulo na criança

Prognóstico

É fundamental alertar para a persistência e recorrência das lesões. 
Contudo, na generalidade dos casos o PE é transitório, o que resulta 
da aquisição natural de tolerância secundária à exposição repetida às 
picadas de artrópodes (1,2,6).

Conclusões

O PE resulta de uma RHSA, sendo as pulgas e os mosquitos os mais 
frequentemente implicados. O convívio directo ou indirecto com ani-
mais domésticos faz frequentemente parte da história epidemiológica 
do PE mas a sua ausência não exclui o diagnóstico. O conhecimento 
do ciclo de vida dos artrópodes mais implicados no PE poderá facilitar 
a sua compreensão. 

Pelo período de sensibilização necessário, o PE raramente surge an-
tes dos 2 anos de idade. É frequente não haver percepção da relação 
entre a picada de artrópodes e o PE pelo desfazamento temporal en-
tre eles (entre 15 minutos a mais de 24 horas) e porque uma picada 
pode causar várias lesões dispersas. Os exames complementares de 
diagnóstico são habitualmente desnecessários, sendo importante um 
elevado grau de suspeição. É uma patologia muito prevalente, com 
grande impacto na qualidade de vida das crianças afectadas mas ha-
bitualmente de bom prognóstico.
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As pulgas: implicações na saúde humana

Fleas: implications for human health

Resumo

As pulgas podem causar doenças através da picada e/ ou da exposi-
ção às suas fezes, com implicações quer veterinárias, quer na saúde 
humana, podendo tornar-se um verdadeiro problema de Saúde Pú-
blica. Podem ser muito perturbadoras para os humanos, constituindo 
uma das principais causas de prurigo estrófulo. Embora sejam mais 
prevalentes em meio rural, podem existir em qualquer ambiente. Esti-
ma-se que, por cada pulga encontrada no animal, existam outras dez 
a desenvolver-se no ambiente em que ele vive.
O conhecimento das quatro fases do ciclo de vida da pulga (ovo, larva, 
pupa e pulga adulta) é fundamental para uma mellhor compreensão da 
interacção pulgas-humanos. A duração do ciclo de vida completo é muito 
variável, podendo demorar entre duas semanas a 12 meses, sendo mais 
curto em ambientes quentes, como no Verão e em casas aquecidas.
Durante a sua vida adulta, uma pulga fêmea põe cerca de 30 a 50 ovos 
por dia, chegando a totalizar mais de 2.000 ovos. Devido ao facto da 
fase de pupa poder durar até 12 meses, uma casa vazia pode tornar-
-se «subitamente» infestada de pulgas, assim que se entra nela, ao 
propiciar a transformação súbita de centenas a milhares de pupas em 
pulgas adultas, nesta altura ainda de pequeno tamanho.
Assim, o esforço para o controlo eficaz das pulgas deve incidir simul-
taneamente sobre o animal (pulga adulta), o ambiente (estadios imatu-
ros e pulga adulta) e a prevenção da re-infestação.

Palavras-chave: ctenocephalides felis, doenças humanos, pulga, pru-
rigo estrófulo.

Abstract

Fleas can induce diseases through its bites and/or exposure to its fae-
ces, with veterinary and human implications, which can become a true 
problem of public health. Fleas can be very troublesome to humans, 
being the main cause of papular urticaria. Although they are more pre-
valent in rural areas, they can exist in any environment. It is estimated 
that for each flea found in an animal, there are ten to grow in the envi-
ronment where it lives.
The knowledge of the four stages of the flea life cycle (egg, larvae, 
pupae and adult flea) is essential to a better understanding of the flea-
-human interaction. The entire life cycle duration is very variable, taking 
two weeks to twelve months and being shorter in hot environments, like 
in the Summer and in heated homes.
During her adult life, a female flea can lay about 30 to 50 eggs a day, 
up to a total of more than 2.000 eggs.
Once pupae stage can last till 12 months, an empty home can suddenly 
become infested with fleas as someone enter it, because that facilitates 
the transformation of hundreds to thousands of pupae into adult fleas, 
at this stage of small size.
Thus, the effort for the effective control of fleas must be simultaneously 
on the animal (adult flea), the environment (immature stages and adult 
flea) and the prevention of reinfestation.

Keywords: ctenocephalides felis, flea, human diseases, papular urticária.

Introdução

As pulgas podem causar doenças através da picada e/ou da exposição 
às suas fezes, actuando como parasitas, transmissores (vectores) ou 
como hospedeiros intermediários. Frequentemente, as suas picadas 
causam lesões cutâneas muito perturbadoras para os humanos, sen-
do exemplo o prurigo estrófulo. As pulgas existem em todo o mundo e 
são difíceis de erradicar devido às particularidades do seu ciclo de vida, 
constituindo, nalguns locais, um problema sério de Saúde Pública (1). 

Tipos de pulgas e especificidade de hospedeiro

As pulgas pertencem ao filo Arthropoda, classe Insecta e ordem Sipho-
naptera. São ectoparasitas obrigatórios e holometábolos (sofrem meta-
morfose completa). Têm 1,5 a 4 mm de comprimento, são de cor acasta-
nhada, não têm asas e são achatadas lateralmente, o que facilita o seu 

deslocamento entre pêlos, penas e cabelos. Os seus três pares de pa-
tas, com as posteriores mais longas e adaptadas para saltar, permitem-
-lhes saltos de 30 cm, cerca de 100 vezes o tamanho do seu corpo (2).
As pulgas alimentam-se do sangue de mamíferos e aves. A sua armadu-
ra bucal picadora-sugadora está adaptada para atravessar a pele, intro-
duzir saliva através do canal salivar e sugar o sangue da vítima. A saliva 
é usada como anticoagulante para facilitar o processo de alimentação (2).
Embora existam mais de 2.000  espécies de pulgas diferentes espa-
lhadas por todo o mundo, são três as espécies mais importantes: a 
pulga do gato, a Ctenocephalides felis, a do cão, a Ctenocephalides 
canis e a pulga dos humanos, a Pulex irritans (2). A maioria das espé-
cies adaptou-se a um hospedeiro específico. No entanto, quando pri-
vadas dos seus hospedeiros preferidos ou em situações de infestação, 
recorrem facilmente aos humanos para se alimentarem (4,5).
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Entre nós, a pulga do gato é a que se encontra em 99,9% dos animais 
de estimação – gatos, cães, coelhos e outras espécies. Consequen-
temente, a Ctenocephalides felis é a pulga que mais frequentemente 
perturba os humanos (1,3). 

O ciclo de vida das pulgas

O ciclo de vida da pulga (CVP) consiste numa metamorfose completa 
em 4 fases: ovo, larva, pupa e adulto (Figuras 1 e 2 e Tabela 1). A du-
ração mínima do ciclo total é de cerca de 17 a 22 dias para a fêmea e 
20 a 26 dias para o macho, podendo variar de acordo com factores ex-
ternos como a temperatura e a humidade. O ambiente quente e seco 
encurta o ciclo de vida da pulga, que poderá variar entre um mês no 
Verão e um ano em ambientes frios (6).

e quase imperceptíveis em superfícies como carpetes, colchões e rel-
vado, onde permanecem até a larva emergir (1 a 200 dias depois, de-
pendendo da espécie da pulga e factores ambientais externos). Para 
continuarem o ciclo de vida, os ovos requerem humidade superior a 
50% e temperaturas amenas (Figura 2) (2-5,8,9).
 
A larva: Cerca de 35% da população de pulgas encontra-se na fase de 
larva, a qual emerge do ovo. As larvas têm cerca de 2 mm de comprimen-
to, são delgadas, brancas, recobertas por pequenos pêlos, são cegas e 
não têm patas. Para sobreviverem, e uma vez que são muito susceptíveis 
ao calor e desidratação, procuram lugares escuros (cama do hospedeiro, 
fendas no chão, base das carpetes, fundo do sofá). Aqui alimentam-se 
de material orgânico seco e das fezes das pulgas adultas, presentes nos 
locais de difícil limpeza. As larvas duram 1-2 semanas, transformando-se 
depois em pupas ao produzir um casulo de seda (Figura 2) (2-5,8,9).

A pupa: É a fase pré-adulta. Apenas 10% da população de pulgas se 
encontra nesta fase, sendo contudo a fase mais importante e a mais 
difícil de eliminar devido ao casulo, que protege a pulga dos tratamen-
tos. O casulo é viscoso, ficando camuflado pela poeira e pelo lixo que 
atrai, o que contribui para a sua resistência ao tratamento e à erradi-
cação. Dentro do casulo, as pupas transformam-se na fase pré-adulta 
em 3-9 dias, dependendo das condições de humidade e temperatura, 
podendo ficar em repouso (em «hibernação») ou emergir. Esta fase 
pré-adulta é a que pode prolongar a longevidade da pulga, uma vez 
que pode sobreviver no casulo até um ano, se estiver protegida da 
desidratação (Figura 2) (2-5,8,9).
Uma vez que fora do casulo a pulga terá de se alimentar dentro de 1 ou 
2 semanas para não morrer, uma pulga nesta fase pré-adulta mantém-
-se latente no casulo durante meses (até cerca de um ano) até que 
pressinta um hospedeiro próximo. A pulga é estimulada a emergir do 
casulo pelo aumento do dióxido de carbono (exalado pela respiração 
de animais de sangue quente), por sinais mecânicos (vibrações cau-
sadas pelos passos de seres humanos próximos às pupas ou pressão 
das patas de cães ou gatos sobre os casulos), pelo calor, barulho e/
ou alteração da luz. Isso explica que, num espaço que tenha estado 
inacessível por algumas semanas a animais ou humanos, tal como 
uma casa de Verão fechada, surja um número incontável de pequenas 
pulgas famintas assim que se entra nele (2-5,8,9). 

Na fase de pupa, protegida pelo casulo, a pulga pré-adulta pode 
sobreviver até um ano «à espera de uma oportunidade».

A pulga adulta: Esta fase inicia-se pela rotura do casulo da pupa. 
Embora esta fase represente a única fase visível do CVP, as pulgas 
adultas constituem apenas 5% deste ciclo. Após encontrar um hospe-
deiro, a pulga já adulta torna-se um parasita obrigatório do hospedeiro 
específico. Se for separada deste, a pulga morrerá em algumas sema-
nas (até 62 dias no ambiente). Sugar o sangue do hospedeiro é vital 
tanto para a fêmea como para o macho, alimentando-se várias vezes 
ao dia. A pulga fêmea consome em média 14 µl de sangue por dia 
(equivalente a 15 vezes o seu peso corporal), aumentando o seu peso 
até 75% após a alimentação. Os machos consomem menos sangue 
em cada refeição, mas alimentam-se com mais frequência (2-5,8-10).

Figura 1 • Ciclo de vida da pulga (8).

Figura 2 • Diferentes fases do ciclo de vida da pulga (4,11)

A maior parte do CVP ocorre no ambiente em que o animal vive e não no 
animal, o que corresponde a 95% dos parasitas (ovos, larvas e pupas). 
Apenas 5% dos parasitas se encontra na fase adulta (pulga), infestando 
os animais. Estima-se que, por cada pulga encontrada no animal, exis-
tam outras dez a desenvolver-se no ambiente em que ele vive (7). 

Tabela 1 • �Duração do ciclo de vida da pulga comum e das 	
respectivas fases (1-3,5-9)

Fases Média Mínimo Máximo
Ciclo Total 3-5 semanas 2 semanas 12 meses

Ovo 1-6 dias 1 dia 6,5 meses
Larva 1-2 semanas 1 semana 5 semanas
Pupa 3-9 dias 3 dias > 6 meses

P. adulta 4-6 semanas - 12 meses

O ovo: As pulgas em fase de ovo constituem 50% da população de 
pulgas. A pulga adulta fêmea deposita até 30-50 ovos por dia no pêlo 
do hospedeiro, os quais caem facilmente no solo. Os ovos são brancos 

	 Ovos	 Larva	 Pupa	 Pulga adulta
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Na fêmea, o sangue é essencial para a maturação dos ovos. O aca-
salamento ocorre habitualmente no animal hospedeiro, embora nem 
sempre. A pulga fêmea acasala uma só vez, ficando os espermato-
zóides temporariamente armazenados num local próprio do sistema 
reprodutor feminino. Começa então a produção dos óvulos, os quais 
são fecundados internamente e eliminados sobre a forma de ovos. 
Os primeiros ovos são postos dentro de 24 a 48 horas após o início 
do hematofagismo. Depois inicia a postura diária de ovos até morrer, 
podendo produzir 30-50 ovos por dia na sua fase máxima. Uma pulga 
fêmea pode depositar aproximadamente 2.000 ovos durante a sua 
vida. O tempo de vida médio de uma pulga adulta é de cerca de seis 
semanas, embora possam viver até um ano sob circunstâncias favo-
ráveis (2-5,8,9,11).  

• �Uma pulga adulta vive em média 6 semanas, podendo durar até um 
ano. 

• �Durante este período, a pulga fêmea pode depositar até 30 a 50 ovos 
por dia.

• Uma fêmea poderá dar origem a mais de 2.000 novas pulgas.

Implicações veterinárias das pulgas

As infestações por pulgas podem trazer grande morbilidade para os 
animais hospedeiros, especialmente para os mais jovens, os idosos ou 
os com doenças crónicas, os quais não fazem bem a sua higiene e/ou 
estão mais debilitados. Na Tabela 2 enumeram-se algumas doenças 
veterinárias induzidas por pulgas (2-4,7,8,13,14).

Tabela 2 • Doenças em animais causadas pelas pulgas

Por picadas Pela ingestão de larvas de 
pulgas infectadas

Dermatite alérgica à picada de pulga
Anemia ferropénica
Stress
Hemobartonelose (Haemobartonella 
felis)
Peste bubónica (Yersinia pestis)
Transmissão de vírus e bactérias

Parasitoses (Dipylidium caninum)

Implicações das pulgas na saúde humana

O Homem é mais frequentemente picado pela pulga do gato (Cteno-
cephalides felis) e menos comummente pela pulga do cão (Ctenoce-
phalides canis). A chamada pulga humana (Pulex irritans) é, apesar do 
seu nome, a menos importante. As pulgas saltam do solo, picando as 
pessoas nos locais do corpo mais acessíveis, habitualmente os mem-
bros inferiores, geralmente com duas ou três picadas em linha. Contu-
do, elas podem atingir qualquer zona do corpo, em especial durante o 
sono e nas crianças (1,2,12,15).
As pulgas podem causar e transmitir um amplo espectro de doenças 
ao Homem, tendo sido responsáveis, no passado, por epidemias de-
sastrosas (Quadro 1) (1,2,12,15). 

Quadro I • Implicações das pulgas na saúde humana

• Doenças causadas pela picada de pulga:
Prurigo estrófulo
Salmonelose (Salmonella typhi)
Peste bubónica (Yersinia pestis)
Tularémia (Francisella tularensis)

• �Doença causada pelo contacto de fezes de pulga infectada com ferida 
da picada:
Tifo murino ou endémico (Rickettsia typhi)

• Doenças causadas pela ingestão de larvas de pulgas infectadas:
Parasitoses (Hymenolepis nana)

• Doenças causadas pela penetração da pulga na epiderme
Tungíase (Tunga penetrans; regiões tropicais / subtropicais da 
América, África e Extremo Oriente)

Mitos sobre pulgas

A maioria das pessoas, incluindo os profissionais de saúde, sabem 
pouco acerca do CVP e das suas implicações na saúde humana. Além 
disso, são muitos os falsos conceitos (aqui denominados como mitos) 
sobre as pulgas (Tabela 3).

Tabela 3 • Quatro mitos e a correspondente realidade sobre pulgas (4)

Os mitos A realidade
«Os animais de estimação 
que vivem dentro de casa não 
podem ter pulgas».

As pulgas crescem especialmente 
bem nas temperaturas amenas 
das casas!

«Se o meu animal de estimação 
tivesse pulgas nós seríamos 
picados».

As pulgas só picam o Homem em 
último recurso (maior nº de pulgas, 
ausência de outro hospedeiro); 
preferem animais de sangue mais 
quente!

«O meu animal de estimação 
não tem pulgas porque eu não 
as vejo».

Os animais afastam as pulgas das 
zonas mais expostas através do 
lamber!

«Não temos pulgas em casa 
porque o chão é de madeira».

As três fases iniciais do CVP 
desenvolvem-se nas fissuras, 
entre as placas de madeira do 
chão!

Erradicação das pulgas

Há várias situações indicadoras de uma infestação por pulgas a que 
devemos estar atentos: se um animal se coça e/ou perde pêlo de for-
ma anormal, se são visíveis pulgas e/ou as fezes destas quando se 
afasta o pêlo ou se os habitantes de uma casa são frequentemente 
picados. Como já foi referido, as pulgas (adultas) que se encontram 
no animal representam apenas 5% da infestação que está presente 
no ambiente em que ele vive. Os restantes 95% consistem em ovos, 
larvas e pupas imperceptíveis, o que dificulta a sua erradicação. O 
esforço para o controlo eficaz das pulgas deve incidir simultaneamente 
sobre o animal (pulga adulta), o ambiente (estádios imaturos e pulga 
adulta) e a prevenção da re-infestação (2, 3, 8, 15-17), estando disponíveis 
medidas de controlo mecânicas e químicas. Relativamente às medi-
das de controlo químicas, será fundamental quebrar o CVP em pelo 
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menos duas das suas fases para um controlo mais rápido, e de modo 
a evitar a resistência ao tratamento nas gerações futuras. Isto é pos-
sível usando substâncias com mecanismo de acção diferente, sejam 
de aplicação no animal ou no seu ambiente (medidas que eliminam a 
pulga adulta ou os seus ovos, ou que impedem o desenvolvimento dos 
ovos, larvas e pupas).

• Desinfestação do ambiente:
– �A aspiração de todos os compartimentos consegue eliminar meta-

de dos ovos existentes, constituindo o método mais eficaz de lim-
peza do ambiente (17). É também importante lavar os brinquedos, 
mantas e cama dos animais a elevadas temperaturas (1, 17).

– �Infestações maciças podem ser controladas com a aplicação de 
insecticidas nos locais onde habitualmente se encontram as pul-
gas e suas larvas (ex: cantos, fissuras, carpetes, roupa e cama do 
animal). Podem ser usados insecticidas de acção rápida, embora, 
sendo de acção curta, não previnam reinfestações (1,17).

• Desinfestação do animal (gatos e cães) (17-19)

– �Lavar e escovar o pêlo do animal ajudam a eliminar alguns dos 
parasitas que se encontram sobre ele;

– �Aplicação de inseticidas no pêlo (em ampolas, spray, pó ou champô);
– �Uso de coleiras impregnadas em insecticida, eficazes durante 3 a 

5 meses;
– �Administração de inibidores do desenvolvimento da pulga por via 

oral ou subcutânea.

Existem algumas associações de insecticidas à venda no mercado, 
nomeadamente de fipronil com metopreno, permetrina com metopre-
no, metaflumizona com amitraz, imidacloprid com permetrina, entre 
outros (18). O tratamento mais adequado para cada animal deve ser 
aconselhado pelo veterinário, já que apresentam  indicações específi-
cas, bem como diferentes perfis de segurança.
Uma vez que nenhuma das formas de controlo tem acção sobre a fase 
de pupa, o tratamento deve ser repetido a cada 2 semanas durante 6 se-
manas, para garantir a eliminação das pupas que vão eclodindo (1,8,10,18).

Conclusões

As pulgas comuns têm como hospedeiros definitivos os gatos e os 
cães. Assim, as pulgas proliferam em todos os ambientes onde exis-
tam animais domésticos. A convivência dos humanos com os últimos 
justifica que o contacto entre humanos e pulgas seja uma realidade 
muito mais frequente do que o senso comum nos diz. Isso justifica 
que as pulgas sejam um dos principais responsáveis pelas picadas de 
insectos e, consequentemente pelo prurigo estrófulo, uma reacção de 
hipersensibilidade à saliva de artrópodes.
As principais noções a reter sobre pulgas, o seu ciclo de vida e as 
consequentes implicações destas na saúde humana encontram-se 
discriminadas no Quadro II.

Quadro II • Noções a reter sobre as pulgas e seu ciclo de vida.

• �Podem tornar-se um problema de Saúde Pública, com implicações 
quer veterinárias quer na saúde humana;

• �São mais prevalentes em meio rural mas podem existir em qualquer casa; 
• �Um pulga adulta vive entre um a 12 meses;
• �Uma única pulga fêmea poderá reproduzir mais de 2.000 novas 

pulgas ao longo da sua vida;
• �As pulgas são quase omnipresentes em ambientes onde vivam cães 

e gatos; estima-se que, por cada pulga encontrada no animal, existam 
dez a desenvolverem-se no seu meio ambiente;

• �O ciclo de vida da pulga (CVP) é constituído por 4 fases: três fases 
decorrem maioritariamente no ambiente em que o animal vive e só na 
fase adulta a pulga parasita o hospedeiro definitivo, podendo o ciclo 
completo prolongar-se até aos 12 meses;

• �O CVP é mais rápido nos meses quentes mas pode completar-se 
durante todo o ano em casas aquecidas;

• �Uma vez que a fase de pupa pode durar mais de 6 meses, um local 
aparentemente limpo mas onde permaneceram animais durante 
alguns dias, poderá transformar-se «subitamente» num local 
infestado por pulgas;

• �As particularidades do CVP justificam as dificuldades na sua 
erradicação; o sucesso desta exige quebrar o CVP em pelo menos 
duas das suas fases;

• �As pulgas são uma das causas mais frequentes de reacção cutânea 
à picada de artrópodes (reacção de hipersensibilidade à sua saliva, 
inoculada através da picada), ou seja, de prurigo estrófulo.
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Summary

Introduction: Sleep disordered breathing (SDB) in children may ap-
pear in different ways depending on their age. We pretend to assess 
correlation between clinical manifestations of SDB and age of children.
Materials and methods: Review of the clinical records of children who 
underwent sleep oximetry for suspected SDB, with analysis of age, 
sex, clinical and anthropometric data.
Results: Sixty four children were studied, with a mean age of 5 years 
6 months. Diurnal and nocturnal symptoms were present in 59% of 
children, and only nocturnal symptoms in 34%. Three children had only 
failure to thrive (FTT). Night symptoms were more common (94%): 
snoring-80%, apnea-75%, sweating-50%. Most frequent daytime 
symptoms were mouth-breathing and noisy breathing (17% each), 
somnolence and nasal discharge (16% each). Thirteen (20%) children 
had FTT. Night sweating was more common in children between 1-5 
years, as well hyperactivity, and sleepiness between 6-12 years. In 48 
children with anthropometric data records, 29% were overweight or 
obese and 13% were below 5th percentile weight. Overweight/obesity 
was more common after 6 years age and weight below the 5th percen-
tile before 5 years.
Conclusions: In children with SDB, nocturnal symptoms were the 
most common. In small children, hyperactivity is more frequent than 
daytime sleepiness. Failure to thrive is more frequent in infants and 
toddlers and overweight/obesity predominates in older children and 
adolescents. In children, it is important to be aware of the great variety 
of clinical manifestations of SDB, to allow for a correct diagnosis.

Keywords: sleep disordered breathing, clinical manifestations, child, 
age.

Perturbação respiratória do sono – correlação entre a idade e a apresentação clínica

Sleep disordered breathing – correlation between age and clinical presentation

Resumo

Introdução e objetivos: A perturbação respiratória do sono (PRS) na 
criança tem manifestações diversas consoante a idade. Pretende-se 
avaliar a correlação entre as manifestações clínicas de PRS e a idade 
das crianças.
Material e métodos: Estudo retrospetivo dos processos de crianças que 
realizaram oximetria durante o sono por suspeita de PRS, com análise 
da idade, sexo, manifestações clínicas e dados antropométricos. 
Resultados: Foram estudadas 64 crianças, com média de idades de 
5 anos (A) e 6 meses (M). A sintomatologia noturna foi a mais comum 
(94%) em todos os grupos etários. Três crianças apresentavam apenas 
má progressão ponderal (MPP). Os sintomas noturnos mais comuns fo-
ram: roncopatia-80%, apneia-75%, sudorese-50%. Os sintomas diurnos 
mais frequentes foram: respiração bucal e ruidosa (17% cada), sonolên-
cia e rinorreia (16% cada). Tinham MPP 13 (20%) crianças. A sudorese 
noturna foi mais comum entre os 1-5A, bem como a hiperatividade; e a 
sonolência entre os 6-12A. Nas 48 crianças com registo de dados antro-
pométricos, 29% tinham excesso de peso ou obesidade (EP/O) e 13% 
peso inferior ao percentil 5. O EP/O foi mais comum a partir dos 6A e o 
peso inferior ao percentil 5 até aos 5A.
Conclusões: Na criança com PRS os sintomas noturnos são os mais 
comuns. Na criança pequena, é mais frequente a hiperatividade do 
que a sonolência. Nos lactentes e primeira infância é mais frequente 
a MPP enquanto o EP/O predomina nas crianças maiores e adoles-
centes. Na criança, é importante ter presente a enorme diversidade 
de manifestações clínicas da PRS, de forma a facilitar a abordagem 
diagnóstica.
Palavras-chave: perturbação respiratória do sono, manifestações clí-
nicas, criança, idade.

Introdução e objetivos

A perturbação respiratória do sono (PRS) pode apresentar um vasto 
conjunto de manifestações: sintomas de predomínio noturno, diurno 
ou gerais, constituindo estes manifestação da repercussão no cresci-
mento e desenvolvimento da criança (1,2).
A apresentação da PRS pode localizar-se dentro de um amplo espec-
tro de gravidade(1,3) que vai desde o ressonar primário (roncopatia sem 

outras manifestações), passando pela síndrome de resistência das vias 
aéreas superiores, até à síndrome de apneia obstrutiva do sono (SAOS). 
Esta consiste num distúrbio respiratório durante o sono caracterizado 
por obstrução parcial prolongada e/ou obstrução completa intermitente 
da via aérea que altera o padrão normal de sono e ventilação, a que se 
podem associar défices neurocognitivos e morbilidade cardiovascular.

Acrónimos
PRS 	 –   Perturbação respiratória do sono
A 	 –   Anos

M 	 –   Meses
SAOS 	–   Síndrome de apneia obstrutiva do sono
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Perturbação respiratória do sono – correlação entre a idade e a apresentação clínica

A prevalência da SAOS descrita na literatura é muito variável, dada a 
ausência de uniformidade na sua definição (3). Estima-se que estará pre-
sente em cerca de 2% das crianças entre os 2 e os 8 anos de idade (1-3).
A fisiopatologia da SAOS resulta de uma interação complexa entre a 
predisposição da via aérea para colapsar e os mecanismos de com-
pensação neuromuscular (4). Os fatores de risco para SAOS podem 
assumir um caráter major ou minor (5) (Quadro 1).

Major Minor
• Hipertrofia adenoamigdalina 

• Dismorfismos craniofaciais

• Doenças neuromusculares 

• Obesidade

• Síndromes genéticos

• Rinite alérgica

• Exposição ao fumo de tabaco

• �Malácia das vias aéreas superiores

• �Drepanocitose 

• Cirurgia faríngea

• �Malformações tronco cerebral

• �Erros inatos do metabolismo

Quadro 1• Fatores de risco para SAOS.

Figura 3 • Overjet (A) e mordida cruzada (B).

Figura 4 • Hipertrofia dos cornetos e base do septo alargada.

Figura 2 • �Microretrognatia (A e B). 
Hipoplasia do terço mé-
dio da face (C)

Nas crianças com SAOS verifica-se que durante o sono há um aumento 
da resistência inspiratória (na presença de aumento da pressão negati-
va intratorácica) que conduz ao colapso das vias aéreas superiores com 
consequente apneia. Esta acompanha-se de hipoxémia e hipercápnia que 
provocam microdespertares com o consequente restabelecimento do flu-
xo aéreo. Estes microdespertares vão provocar a fragmentação do ciclo 
normal de sono, principal responsável pelas repercussões da SAOS (5,6).
As repercussões da SAOS dependem da interação entre vários fato-
res: suscetibilidade individual, gravidade da SAOS e ambiente (Figura 
1) (7) e manifestam-se a vários níveis (6):

• Crescimento estato-ponderal: má progressão ponderal (≤5%);
• Cardiovascular: hipertensão arterial ou pulmonar;
• �Síndrome metabólica, resistência à insulina e diabetes mellitus tipo II;
• �Neurocomportamental: défice de atenção e hiperatividade, défice 

cognitivo;
• �Sonolência diurna (mais frequente nas crianças mais velhas e crian-

ças obesas);
• �Má qualidade de vida: fadiga, humor deprimido, menor concentração 

e interesse nas atividades.

No diagnóstico de SAOS a história clínica é de grande importância. 
A forma de apresentação é variável consoante a idade da criança. 
O exame físico das crianças com suspeita de SAOS pode também 
apresentar grande variabilidade de manifestações, devendo ser dada 
particular atenção aos seguintes aspetos(1,2,4,5,7):
• �Dismorfismos faciais: microretrognatia (Figura 2A e 2B), hipoplasia do 

terço médio da face (Figura 2C), desenvolvimento maxilo-mandibular 
anormal (incisivos sobrepostos, mordida cruzada, «overjet» – avanço 
maxilar > 2mm) (Figura 3). 

• �Nariz: base do septo larga (Figura 4), desvio do septo, hipertrofia dos 
cornetos inferiores (Figura 4), pólipos nasais, quisto naso-lacrimais; Figura 1 • Fatores que determinam as repercussões da SAOS(7).
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