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EDITORIAL

 Correspondência: José Boavida Fernandes - jeboavida@gmail.com

A evidência científica estabelece uma base empírica sólida, que de-
monstra a importância dos primeiros anos no estabelecimento da 
aprendizagem ao longo da vida e corrobora de forma inequívoca a 
convicção expressa no conhecido ditado popular “de pequenino se 
torce o pepino”. 
Curiosamente, uma imensa quantidade de investigação em neurociên-
cias feita nas últimas décadas, converge de forma notável com muitos 
séculos de senso comum, nos princípios básicos que estão na base do 
desenvolvimento  nos primeiros anos de vida.
A Intervenção Precoce na Infância (IPI) consiste numa gama de 
serviços multidisciplinares prestados a crianças dos 0-5 anos, com 
perturbações do seu desenvolvimento ou fatores de risco, de forma 
a promover saúde e bem-estar, reforçar competências emergentes, 
minimizar atrasos, remediar disfunções, prevenir deterioração funcio-
nal e promover capacidades parentais adaptativas e funcionamento 
familiar em geral 1.
A IPI não é uma técnica específica.  É um processo que se inicia no 
rastreio universal e identificação dos problemas de desenvolvimento 
e fatores de risco biológicos e ambientais, idealmente realizado pelos 
cuidados de saúde primários em consultas de saúde infantil, passa 
pela seleção dos casos a apoiar, pela avaliação da criança no seu 
contexto sociofamiliar e pela elaboração e implementação de um plano 
individualizado de intervenção. 
O conceito e essencialmente as práticas de IPI têm evoluído de forma 
bastante significativa. De serviços “centrados na criança”, utilizando 
métodos semelhantes aos utilizados pela educação especial e tera-
pias com crianças mais velhas, evoluiu para uma gama de serviços 
individualizados, “centrados na família”, prestados por equipas trans-
disciplinares, de forma inclusiva, numa base  comunitária. 
A década de 90 foi a mais produtiva no campo da IPI em Portugal. 
Evoluiu de um serviço emergente, prestado numa lógica centrada na 
criança, para uma área em rápido crescimento, com um enquadra-
mento conceptual completamente diferente 2,3,4. Parte desta extra-
ordinária evolução foi desencadeada pela implementação em 1989 
do Projeto Integrado de Intervenção Precoce do Distrito de Coimbra 
(PIIP), que resultou da articulação formal da Administração Regional 
de Saúde (ARS) do Centro, do Centro de Desenvolvimento da Criança 
do Hospital Pediátrico de Coimbra, (Centro Hospitalar de Coimbra), 
da Direção Regional de Educação, do Centro Distrital de Segurança 

Intervenção precoce em Portugal    
do Projeto Integrado de Intervenção Precoce do Distrito de Coimbra (PIIP) 
ao Sistema Nacional de Intervenção Precoce na Infância (SNIPI)

Social de Coimbra e da Associação Portuguesa de Pais e Amigos do 
Cidadão com Deficiência Mental (APPACDM) 5.
O PIIP foi um programa de IPI de base comunitária, que tinha por obje-
tivo prestar serviços individualizados e abrangentes, a crianças, inicial-
mente dos 0-3 anos, posteriormente dos 0-5 anos,  com necessidades 
especiais e suas famílias, envolvendo formalmente Saúde, Educação 
e Segurança Social. A sua implementação constituiu o ponto de par-
tida dum processo sem retorno, do desenvolvimento da intervenção 
precoce em Portugal. 
O modelo concetual baseado numa intervenção ecológica e centrada 
na família e a estrutura intersectorial do PIIP de Coimbra, que incluía 
equipas concelhias de intervenção coordenadas por uma equipa dis-
trital, envolvendo em ambos os níveis elementos dos 3 setores e de 
instituições locais, iniciou uma mudança paradigmática na IPI em Por-
tugal 4,5. 
Este processo culminou na publicação em 1999 do Despacho Conjun-
to 891/99, dos Ministérios da Saúde, Educação e Segurança Social, 
e posteriormente do Decreto-lei 281/2009, que criou e regulamenta 
o Sistema Nacional de Intervenção Precoce na Infância (SNIPI). Este 
sistema desenvolve-se através da atuação coordenada dos Ministérios 
do Trabalho e da Solidariedade Social (MTSS), da Saúde (MS) e da 
Educação (ME), com envolvimento das famílias e da comunidade 6,7.
O sucesso e a eficácia da intervenção junto de crianças e famílias 
resultam necessariamente do assegurar por cada um dos parceiros, 
não só da sua participação em trabalho intersectorial nas diferentes 
equipas (nacional, regionais, distritais e locais), mas também do cum-
primento adequado das suas funções específicas.

As funções específicas do Ministério da Saúde incluem, entre outras 7:

• Assegurar a deteção, sinalização e acionamento da IPI
• �Encaminhar as crianças para consultas ou centros de desenvol-

vimento, para efeitos de diagnóstico e orientação especializada.
• �A ineficácia na identificação atempada de crianças elegíveis para 

intervenção precoce pelos Cuidados de Saúde Primários (CSP), 
assim como a demora exagerada no atendimento em consultas 
de desenvolvimento de crianças-alvo para serviços de interven-
ção precoce, são dos principais responsáveis pelo atraso no iní-
cio da IPI e dos fatores que mais comprometem a sua qualidade 
e eficácia.



4

20
16

// 3
8 (

1)
: 0

3-
04

SA
ÚD

E 
IN

FA
NT

IL
AB

RI
L

EDITORIAL

Objetivamente, quando se avalia o sistema, constatam-se a este res-
peito em todo o país, falhas generalizadas por parte dos serviços da 
saúde, concretamente a não sinalização ou a sinalização tardia de 
crianças e famílias para as Equipas Locais de Intervenção (ELI), asso-
ciadas a uma reduzida capacidade de resposta por parte das consul-
tas e centros de desenvolvimento. 

A entrada em vigor de legislação na área da IPI e a atribuição de res-
ponsabilidades específicas ao Ministério da Saúde, torna imperioso 
que os serviços de saúde se organizem a nível nacional, de forma a:

• �Assegurar um sistema de deteção, sinalização, avaliação e acio-
namento do processo de IPI, o mais eficaz possível. Esta é clara-
mente uma tarefa da responsabilidade dos CSP;

• �Melhorar a participação dos profissionais dos CSP, nas equipas 
locais de IPI;

• �Assegurar o acesso imediato a consultas/centros de desenvol-
vimento, de todas as crianças envolvidas na IPI, para efeitos de 
diagnóstico e orientação especializada;

• �Garantir uma boa coordenação entre os CSP, as consultas de de-
senvolvimento e as estruturas regionais e locais do SNIPI, nomea-
damente através da criação de “consultas de referência para a IPI”.

José Boavida Fernandes
Pediatra do Neurodesenvolvimento do Hospital Pediátrico, 

Centro Hospitalar Universitário de Coimbra (CHUC)
Representante do Ministério da Saúde na Comissão de Coordenação,

Sistema Nacional de Intervenção Precoce na Infância (SNIPI)
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Hipotermia induzida e asfixia perinatal na região centro – 5 anos de experiência

Induced hypothermia and perinatal asphyxia in the central region - 5 years of experience

Resumo

Introdução: Nos países desenvolvidos, a encefalopatia hipóxico-
-isquémica (EHI) moderada a grave ocorre em 1-3/1000 nados vivos, 
sendo responsável mundialmente por um quarto das mortes neona-
tais, associando-se ainda a um risco elevado de sequelas. O uso da 
hipotermia induzida na EHI afirmou-se no início do milénio e iniciou-se 
na região centro do país em 2011.
Objetivo: Avaliar os primeiros resultados da hipotermia induzida em 
recém-nascidos com EHI, após 5 anos de experiência na região centro.
Material e métodos: Estudo exploratório, com revisão retrospetiva 
dos processos dos recém-nascidos submetidos a hipotermia induzida 
de 2011 a 2015. Avaliaram-se: mortalidade, estado neurológico na alta 
e evolução.
Resultados: Foram incluídos 47 recém-nascidos, 60% do sexo mas-
culino. Peso de nascimento médio de 3269±577g e idade gestacional 
mediana de 39 semanas (36-41). Os recém-nascidos provinham das 
maternidades de Coimbra em 49% dos casos. Em 92% o parto foi 
distócico e verificaram-se complicações em 94% com necessidade 
de entubação endotraqueal em 85%. A mediana do índice de Apgar 
ao 1º min foi de 2 e do pH 6,97. A média do défice de bases foi de 
17,9mmol/l. Completaram o tratamento 43 recém-nascidos e todos re-
alizaram ressonância magnética cranioencefálica (RM-CE). Esta esta-
va alterada em 84% dos casos, com lesões de EHI em metade destes. 
A mortalidade na alta foi de 13%. O resultado combinado de sequelas 
graves e óbitos foi de 38,2%. Em 44,7% dos recém-nascidos o exame 
neurológico na alta era normal e 17% apresentavam alterações mi-
nor. Nesses 61,7%, a evolução mostrou desenvolvimento normal em 
40,4%, preocupações minor em 12,7% e desconhecido em 8,5%. A 
presença de lesões de EHI na RM-CE associou-se a mau prognóstico 
em 66,6% dos casos, versus 11,1% se outras lesões (p<0,05).
Conclusões: Neste estudo obtivemos resultados preliminares compa-
ráveis aos publicados internacionalmente que aguardam confirmação 
depois das avaliações formais de neurodesenvolvimento aos 18 meses. 
Palavras-chave: Encefalopatia hipóxico-isquémica, hipotermia, mor-
talidade, recém-nascido, sequelas.

Abstract

Introduction:  In developed countries, moderate to severe hypoxic-
ischemic encephalopathy (HIE) occurs in 1-3/1000 live births, account-
ing for a quarter of neonatal deaths worldwide. This disease has a high 
risk of disability. The use of induced hypothermia in HIE was stated at 
the beginning of the millennium and began in the central region of the 
country in 2011.
Aim: To evaluate the first results of induced hypothermia in neonates 
with HIE, after 5 years of experience in the central region of the country.
Methods: Exploratory study by reviewing the medical records of new-
borns who underwent induced hypothermia between 2011 and 2015. We 
evaluated the mortality, neurological status at discharge and follow-up.
Results: We included 47 newborns, 60% of them were male. The mean 
birth weight was 3269±577g and the median gestational age was 39 
weeks (36-41). Newborns came from the maternity hospitals of Coim-
bra in 49% of cases. Born by distocic delivery in 92% and there were 
complications in 94%, requiring endotracheal intubation in 85%. The 
median Apgar score at first minute was 2 and pH 6.97. The average 
base deficit was 17.9mmol/l. Completed treatment 43 newborns and all 
performed brain magnetic resonance (MRI). This had changes in 84% 
of cases with HIE lesions in half of them. The mortality at discharge 
was 13%. The combined result of severe sequelae and deaths was 
38.2%. In 44.7% of newborn, neurological examination was normal and 
17% had minor changes. Of these 61.7% the evolution showed normal 
development in 40.4%, minor concerns in 12.7% and 8.5% was un-
known. The presence of HIE lesions on MRI was associated with poor 
prognosis in 66.6% of cases, versus 11.1% if other lesions (p <0.05).
Conclusions: In this study we obtained preliminary results comparable 
to those published internationally await confirmation after the formal 
development assessments to 18 months.

Keywords: Hypothermia, hypoxic-ischemic encephalopathy, mortality, 
neonates, sequelae.

Introdução

A asfixia perinatal com encefalopatia hipóxico isquémica (EHI) mode-
rada a grave ocorre em cerca de um a três por 1000 nados vivos nos 
países desenvolvidos1-4, sendo responsável por um quarto das mortes 
neonatais anuais a nível mundial1. Esta patologia associa-se a um ris-
co de morte ou incapacidade grave de 60% e, mesmo nos sobreviven-

tes sem défice motor, estão descritos índices cognitivos mais baixos 
e mau rendimento escolar, com necessidade de apoio educativo es-
pecial.4 Na década de 60 do século XX, verificaram-se as primeiras 
tentativas de uso clínico da hipotermia induzida no tratamento desta 
patologia1, estando esta terapêutica relacionada com vários mecanis-
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mos de neuroproteção1-2. No entanto, a sua validação e generalização 
só veio a ocorrer já no novo século, depois da publicação e do reco-
nhecimento de vários estudos randomizados, passando a ser indicada 
em guidelines de reanimação 5-6. Em Portugal, o uso desta terapêutica 
teve início em 2010 no Hospital de Santa Maria do Centro Hospitalar 
Lisboa Norte3 e na zona centro iniciou-se em janeiro de 2011 com a 
mudança de instalações do Hospital Pediátrico de Coimbra.
Assim, o objetivo deste trabalho foi avaliar os primeiros resultados da 
hipotermia na zona centro, nos recém-nascidos (RN) com EHI admiti-
dos no serviço de cuidados intensivos pediátricos do Hospital Pediátri-
co de Coimbra (CIPE-HPC).

Métodos

Realizámos um estudo exploratório, através da revisão retrospetiva 
dos processos clínicos dos RN internados no serviço de cuidados in-
tensivos do Hospital Pediátrico de Coimbra (CIPE-HP-CHUC), com 
diagnóstico de EHI em contexto de asfixia perinatal e sujeitos a hipo-
termia induzida nos 5 anos de experiência com esta técnica (janeiro 
de 2011 a dezembro de 2015). O protocolo de tratamento utilizado 
e os critérios de inclusão e exclusão (Tabela 1) foram semelhantes 
aos utilizados nos estudos multicêntricos que determinaram a eficácia 
deste tratamento na EHI e de acordo com consensos internacionais e 
o consenso publicado pela Sociedade Portuguesa de Neonatologia7,8. 

De acordo com o protocolo a ressonância magnética cranioencefálica 
(RM-CE) foi realizada na segunda semana de vida e os RN foram re-
ferenciados para consultas de seguimento no HPC ou nos hospitais da 
área de residência.
Foram analisadas as seguintes variáveis: proveniência (hospitais da 
zona centro, maternidades centrais de Coimbra, hospitais da área 
de Lisboa ou Porto), género, peso ao nascimento, idade gestacional, 
parto e complicações peri-parto, critérios de asfixia de acordo com o 
protocolo para realização de hipotermia7, sinais de encefalopatia na 
admissão, resultado da RM-CE, mortalidade, estado neurológico na 
alta e dados sobre seguimento.
Foi considerado parto traumático, quando referência a extração difícil, 
distócia de ombros ou evidência ao exame objetivo de equimoses sig-
nificativas, bossa serosanguínea, cefalohematoma, hemorragia sub-
galeal, lacerações ou lesões do plexo braquial. 
Na avaliação de encefalopatia foram aplicadas as definições do estudo 
Toby 9 e do estudo de Sampaio et al 3 aos registos clínicos efetua-
dos: em ligeira se irritabilidade, tónus normal ou hipertonia, reflexos 
primitivos presentes e convulsões; moderada se letargia, hipotonia, 
movimentos espontâneos raros, reflexos primitivos diminuídos e con-
vulsões frequentes; ou grave se coma, hipotonia, ausência de movi-
mentos espontâneos, reflexos primitivos ou respiração autónoma. A 
partir de 2012, data em que se iniciou a monitorização por aEEG foram 
também considerados os registos sobre os padrões apresentados. 
 A RMN foi classificada como normal, alterada com lesões sugestivas 
de EHI10 ou alterada sem lesões de EHI mas com lesões de natureza 

Tabela 1 •  Critérios de inclusão e de exclusão para realização de terapêutica com hipotermia.

Critério de inclusão para hipotermia

Critérios de asfixia (pelo menos presença de um)

Índice de Apgar ≤5 aos 10’ de vida

Necessidade de manobras reanimação aos 10’ de vida

Acidose com pH < 7,0 primeiros 60’ de vida (incluindo gasimetria do sangue do cordão umbilical)

Défice bases ≥ 16 mM nos primeiros 60’ de vida (incluindo gasimetria do sangue do cordão umbilical)

Critérios de encefalopatia (pelo menos presença de um)

Convulsões

Encefalopatia moderada a grave, definida por alteração do estado de consciência, tónus, reflexos ou autonomia 
respiratória

Critério de exclusão para hipotermia

Idade gestacional inferior a 36 semanas

Recém-nascido com mais de seis horas de vida quando é feito o contacto com a unidade de tratamento

Recém-nascido que não possa chegar à unidade de tratamento antes de completar doze horas de vida

Malformações congénitas major

Necessidade de cirurgia nos primeiros três dias de vida

Paragem cardiorrespiratória pós-natal
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traumática ou hemorrágica – hemorragia subgaleal, subdural, focos 
intraparenquimatosos, intraventriculares ou outros intracranianos.
Foram consideradas alterações minor no exame neurológico na alta a 
presença isolada de hipotonia ligeira, hiperexcitabilidade ou jitteriness 
e/ou dificuldades alimentares ligeiras.
Foram consideradas preocupações minor quanto ao neurodesenvolvi-
mento qualquer referência mesmo que mencionada pelos pais e ainda 
em estudo. Foi definido mau prognóstico como a ocorrência de óbito 
ou a presença de sequelas major ao exame neurológico, como, parali-
sia cerebral ou atraso global do desenvolvimento.
Foram consultados os registos clínicos das consultas para confir-
mação da evolução após a avaliação neurológica na alta do serviço. 
Pontualmente foram contactados outros hospitais no sentido de obter 
informações sobre o seguimento até à data da recolha de dados. 
A análise estatística foi realizada no SPSS® versão 20. Procedeu-se à 
caracterização da amostra por cálculo de medidas de tendência cen-
tral e de dispersão para variáveis quantitativas e pela determinação 
de frequências absolutas e relativas para variáveis qualitativas. Para 
comparar variáveis nominais, foi utilizado o teste de qui-quadrado de 
acordo com as regras de Cochran. Em relação às variáveis numéricas 
foi efetuado o teste U de Mann-Whitney após a aplicação de um teste 
de normalidade. Considerou-se um nível de significância de 5%.

Resultados

Durante o período do estudo foram admitidos no CIPE-HPC 56 RN que 
apresentavam quadros de asfixia perinatal e foram submetidos a trata-
mento com protocolo de hipotermia induzida. De acordo com os critérios 
do protocolo, 9 RN foram excluídos do estudo (Tabela 2) obtendo-se 
uma amostra de 47 RN, sendo 59,6 % (28) do sexo masculino.
A média do peso de nascimento foi de 3269,7±577,2g e a mediana da 
idade gestacional foi de 39 semanas (P25- P75 37-40).
Os RN provinham das maternidades de Coimbra em 48,9% dos casos, 
de hospitais da zona centro em 34,1% e de hospitais de fora da área 
de influência do serviço em 17,0%.
A mediana de horas de vida na admissão foi de 5 horas (P25- P75 3-6),  
verificando-se que os RN que nasceram em Coimbra (mediana 3 ho-
ras, P25- P75 2-4) foram admitidos mais precocemente que os RN de 
fora de Coimbra (mediana 6 horas, P25- P75 5,5-8; teste U de Mann-
-Whitney, p<0,001).
Em 91,5% dos casos, o parto foi vaginal instrumentado (42,6%) ou por 
cesariana (48,9%) e havia registo de pelo menos uma complicação em 
44 (93,6%) partos (Tabela 3). 
Houve necessidade de reanimação avançada com entubação endotra-
queal na sala de partos em 85,1%. A mediana do índice de Apgar ao 1º 

Tabela 2 • Critérios de exclusão utilizados.
Ano Nº de RN submetidos a hipotermia Excluídos Amostra final
2011 7 2 RN com mais de 12 h de vida* 5

2012 15
1 RN com mais de 12 h de vida*

1 RN com PCR pós-natal
13

2013 9
1 RN com malformação congénita major (TGA)

1 RN com mais de 12 h de vida*
7

2014 12 0 12

2015 13
2 RN com mais de 12 h de vida*

1 RN com PCR pós-natal
10

Legenda: PCR – Paragem cardiorrespiratória, RN – Recém-nascido, TGA – transposição grandes artérias, *na admissão no serviço.

Tabela 3 • Complicações durante o parto dos RN com EHI.
Complicação no parto n

Parto traumático 22
Sofrimento fetal agudo 19

Líquido amniótico meconial 16
Circular cordão umbilical 12

Descolamento da placenta, hemorragia ou rotura uterina 7

minuto foi de 2 (P25- P75 1-3), ao 10º minuto de 6 (P25- P75 5-7) e do pH 
de 6,97 (P25- P75 6,9-7,1). A média do BE foi de -17,9±5,2mM.
Em todos os RN havia registo de sinais clínicos ou alterações ele-
troencefalográficas sugestivas de encefalopatia. Esta foi classificada 
retrospetivamente em ligeira em 2 casos (4,3%), moderada em 29 ca-
sos (61,7%) e grave em 14 casos (29,8%). Em 2 RN a consulta dos 
registos não permitiu a classificação de encefalopatia (4,3%).
Completaram o protocolo de tratamento 43 RN e todos realizaram RM-
-CE. Verificaram-se 4 óbitos em RN durante a fase de tratamento, que 
não realizaram o estudo imagiológico. 

Nas 43 RM-CE realizadas verificaram-se alterações em grande per-
centagem de casos (36 – 83,7%). As lesões foram sugestivas de EHI 
apenas em metade destes (18) (Figura 1).

Figura 1 • Descrição dos resultados do estudo imagiológico.
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No total verificaram-se 6 óbitos durante o internamento. Dos sobre-
viventes, 14 RN (29,7%) tiveram alta para casa e 26 RN foram trans-
feridos para o hospital de origem (55,3%). Destes, 17 mantinham 
alterações neurológicas e 9 foram transferidos por outros motivos 
apresentando exame neurológico normal.
Os óbitos ocorreram maioritariamente em 2011, ano em que se regis-
taram 3 casos. Houve 1 óbito em 2014 e 2 em 2015 e a mortalidade 
global na alta do serviço foi de 12,8%. Destes, 4 faleceram devido a 
quadros de falência multiorgânica antes de completar 72h de trata-
mento com hipotermia - um caso de parto traumático com hemorragia 
subgaleal extensa, um caso de grave insuficiência respiratória e pneu-
monia congénita a Escherichia coli e dois casos de choque refratário. 
Os 2 óbitos restantes ocorreram após processo de decisão de limita-
ção terapêutica devido à presença de sequelas neurológicas confirma-
das por lesões de mau prognóstico na RM-CE.
Os dados relativos ao estado clínico na alta e no seguimento estão 
apresentados na Tabela 4.

Tabela 4 • Estado clínico na alta e no seguimento.

Estado 
clínico Na alta No seguimento

Óbitos
n (%)

6 
(12,8%) ---

Sequelas 
graves
n (%)

12 
(25,5%)

Óbito 3 (6,4%)

Paralisia cerebral 7 (14,9%)

Atraso global do desenvolvimento 2 (4,3%)

Sequelas 
minor
n (%)

8 
(17,0%)

Normal 4 (8,5%)

Preocupações minor 3 (6,4%)

Desconhecido 1 (2,1%)

Exame 
normal
n (%)

21 
(44,7%)

Normal 15 (31,9%)

Preocupações minor 3 (6,4%)

Desconhecido 3 (6,4%)

Na nossa amostra obtivemos um resultado combinado de sequelas 
graves e óbitos de 38,2% (18/47). As sequelas graves na alta foram 
confirmadas pela evolução posterior. Dos 29 RN (61,7%) com exame 
normal ou sequelas minor na alta a evolução posterior mostrou até à 
data um desenvolvimento normal em pelo menos 19 casos (40,4%).
Relacionando os resultados da RM-CE com os dados do seguimento 
(Tabela 5) verificamos que a presença de lesões de EHI na RM-CE 
associou-se a mau prognóstico.
Nas RM-CE com lesões de EHI apenas 6 em 18 (33,3%) apresentam 
evolução favorável (desenvolvimento normal ou com preocupações 
minor), enquanto que nas RM-CE com outro tipo de lesões a evolução 
foi favorável em pelo menos 15 (88,2%) (Tabela 6).
Não encontrámos diferenças estatisticamente significativas relativa-
mente à percentagem de óbitos ou sequelas graves nos sobreviventes 
nos RN que nasceram nas maternidades de Coimbra ou fora de Coim-
bra, respetivamente (Tabela 7).
Da mesma forma, não encontrámos diferenças estatisticamente signi-
ficativas relativamente às horas de vida da transferência e a existência 
ou não de mau prognóstico no seguimento (mau prognóstico mediana 
3,5 horas versus bom prognóstico mediana 4,5 horas, p=0,229).

Discussão

Ao analisarmos os nossos resultados verificamos que o número de 
RN admitidos para realização de hipotermia se manteve relativamente 
constante após o primeiro ano e está de acordo com o indicado para 
manutenção da experiência dos profissionais de saúde que recebem 
estes RN, com uma média de 11,2 por ano3. 
De referir os RN que foram submetidos a hipotermia induzida mas ex-
cluídos deste estudo por apresentarem mais de 12 horas de vida na 
admissão no serviço, ocorreram em praticamente todos os anos do 
estudo. De facto, o reconhecimento clínico da encefalopatia pode ser 
difícil nas primeiras horas de vida11-13, mas na presença de um RN com 
critérios de asfixia e na dúvida sobre existência de encefalopatia deve 
ser considerado o seu envio precoce a um centro de referência onde 

Tabela 5 • Tipo de lesões presentes na RM-CE e no seguimento.

Óbito na 

alta

Óbito no 

seguimento

Sequelas

graves

Sequelas 

minor
Desenvolvimento normal

Seguimento 

desconhecido
Total

RM-CE 

EHI (n)
2 3 7 2 4 0 18

RM-CE 

outras 

lesões (n)

0 0 2 4 11 1 18

Legenda: EHI – Encefalopatia hipóxico-isquémica, RM-CE: Ressonância magnética cranioencefálica

possa ser realizado aEEG para uma decisão atempada sobre o início 
de tratamento.
Apesar da existência de questões em aberto relativamente ao papel da 
hipotermia no tratamento da EHI, esta mantém-se como a terapêutica 
que até ao momento trouxe melhores perspetivas a estes doentes14. 

Na nossa amostra, apesar da análise dos resultados se limitar fun-
damentalmente aos dados na alta, o total de doentes ainda não ter 
completado 18 meses e não terem sido incluídos resultados de avalia-
ções formais de desenvolvimento, 44,7% dos RN não apresentavam 
alterações ao exame objetivo na alta e dados genéricos sobre a evo-
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lução posterior confirmaram um desenvolvimento normal em 40,4%, 
números semelhantes aos publicados internacionalmente9,15. O facto 
de existirem ainda 12,8% de doentes apenas com preocupações mi-
nor quanto ao seu desenvolvimento poderá aumentar o número de 
casos com evolução favorável.
Na nossa amostra obtivemos um resultado combinado de seque-
las graves e óbitos de 38,2% (18/47). As sequelas graves na alta 
e confirmadas pela evolução posterior totalizaram 25,5% dos casos 
(12/47). Ao compararmos os resultados obtidos com estudos inter-
nacionais, nomeadamente os estudos TOBY9 e NICHD15, apresen-
tamos uma percentagem inferior de mortes e de sequelas graves 
nos sobreviventes (38,2% versus 45%). A impressão de evolução 
favorável num número significativo de casos precisa de confirmação 
com recurso aos dados das consultas de neurodesenvolvimento e às 
avaliações específicas nas várias áreas aos 18 meses e idealmente 
até à idade escolar.
A elevada percentagem de casos com lesões na RM-CE não suges-
tivas de EHI, mas de outras causas como trauma e a sua relação, na 
nossa amostra, com melhores resultados levanta questões quanto à 
sua relevância no estabelecimento de sequelas, na seleção de can-
didatos ao tratamento e na resposta à hipotermia. Inúmeros estudos 
sobre traumatismo craniano em adultos e crianças não conseguiram 
até ao momento demonstrar efeitos benéficos da hipotermia para 
além da possibilidade de melhor controle de hipertensão intracra-
niana16.
A mortalidade global na alta do serviço foi de 12,8%, sendo que me-
tade dos óbitos ocorreram no primeiro ano de utilização da hipoter-
mia induzida no serviço. Durante o primeiro ano do estudo a gravida-
de da condição clínica foi o principal determinante da referenciação, 
o que pode justificar esse resultado.
Apesar das diferenças de horas de vida à admissão entre os RN nas-
cidos em Coimbra ou fora, este facto não teve impacto no prognós-
tico. Isto pode dever-se a ter sido iniciada precocemente hipotermia 

passiva o que poderia ser verificado pela análise da temperatura cen-
tral durante o transporte e na admissão. Isto poderia ser confirmado 
com um número maior de doentes que permitisse comparar os grupos 
também de acordo com a sua gravidade.
O nosso estudo apresenta várias limitações, sendo as principais: o 
número reduzido da amostra, a subjetividade na avaliação do grau de 
encefalopatia na admissão, feita retrospetivamente o que poderá ter 
enviesado alguns resultados visto que a indicação deste tratamento 
está demonstrada para os casos de encefalopatia moderada a grave 
não estando definido o seu papel e valor nos casos de menor gravida-
de. A referenciação e avaliação precoces, com recurso a escalas que 
permitam diminuir a subjetividade na classificação da gravidade da en-
cefalopatia são indispensáveis na seleção dos candidatos e poderão 
permitir identificar fatores de prognóstico em estudos posteriores. A 
utilização sistemática de escalas de avaliação como a de Thompson 
nos locais de parto e antes da administração de fármacos depressores 
do sistema nervoso central, será uma medida simples de melhorar a 
referenciação. Na classificação das lesões apresentadas na RM-CE 
apenas se registou o tipo de lesão, não se tendo realizado o seu esta-
diamento. Quanto às lesões de EHI, os vários padrões e a extensão, 
localização e gravidade têm relação com o prognóstico e não foram 
analisados neste trabalho.

Conclusão

Neste estudo obtivemos bons resultados preliminares que aguardam 
confirmação depois das avaliações formais de desenvolvimento aos 
18 meses, visto que parte dos doentes ainda não atingiu essa idade. 
A seleção dos candidatos ideais e a identificação de fatores determi-
nantes da resposta ao tratamento, como a associação a lesões de na-
tureza traumática e qual o seu papel no estabelecimento de sequelas, 
necessitam de maior clarificação em estudos posteriores e dirigidos. 

Tabela 6 • Comparação entre o tipo de lesões na RM-CE e o estado clínico no 
seguimento.

RM-CE
Sequelas graves ou óbitos no 

seguimento
p

Sim Não
Lesões de EHI n (%) 12 (66,7%) 6 (33,3%) <0,001
Outras lesões n (%) 2 (11,8%) 15 (88,2%) 0,006

Legenda: EHI – Encefalopatia hipóxico-isquémica, RM-CE: Ressonância magnética cranioen-

cefálica, p determinado pelo teste do qui-quadrado.

Tabela 7 • Comparação do estado clínico da alta e o local de nascimento
Maternidades de 

Coimbra
Hospitais fora 
de Coimbra p

Sequelas graves na 
alta n (%) 6 (30,0%) 6 (28,6%) 0,920

Óbitos na alta n (%) 3 (13,0%) 3 (14,3%) 1,000
Legenda: p determinado pelo teste do qui-quadrado.
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Aspetos relacionados com a disfonia infantil

Aspects related do child dysphonia

Resumo

Introdução: A disfonia tem impacto importante na saúde pediátrica. 
Na maioria dos casos apresenta relação com determinados antece-
dentes pessoais.
Material e métodos: Foram investigados o género e a idade da crian-
ça assim como os seguintes antecedentes pessoais (AP): 1 – patolo-
gias respiratórias; 2 – Refluxo gastro-esofágico (RGE); 3 – perturba-
ções do comportamento. Registaram-se as alterações encontradas na 
laringoscopia. A análise estatística foi realizada através do programa 
informático SPSS® e os resultados foram comparados através do Tes-
te Qui-quadrado.
Resultados: Foram incluídas 83 crianças, com idade entre os 3 e os 
17 anos. 58 crianças apresentavam AP relevantes. 50% possuia AP 
do grupo 1, 2% do grupo 2 e 18% do grupo 3. A laringoscopia foi reali-
zada em 62 crianças e 44 doentes apresentaram alterações. O exame 
relevou hiperemia laríngea, edema e nódulos das cordas vocais na 
maioria dos doentes. Crianças com AP relevantes tiveram maior pro-
pensão para apresentar alterações laríngeas à laringoscopia (p<0.05).
Conclusão: Determinados AP condicionam maior propensão para o 
desenvolvimento de disfonia. A identificação e tratamento destas pato-
logias, poderão levar ao tratamento da disfonia infantil.

Palavras-chave: Disfonia; Crianças; Laringoscopia.

Abstract

Introduction: Dysphonia has a great impact in children’s health. In the 
majority of the cases, hoarseness is related to the clinical background 
of the patient.
Methods and material: The authors investigated the gender and age 
of the patients as also as their clinical background (CB): 1 – respiratory 
diseases; 2 – Gastro-easophageal reflux (GER); 3 – behavior disor-
ders. It was also investigated the realization and result of laringoscopy. 
Statistical analysis was performed with informatic program SPSS®. 
Results were compared using Chi-square test.
Results: The sample consisted in a total of 83 children, aged between 
3 and 17 years. 58 children had relevant clinical background: 50% had 
history of respiratory diseases; 2% had GER; 18% had behavior dis-
orders. Laryngoscopy was performed in 62 children, and 44 had an 
abnormal result. The exam revealed laryngeal hyperemia, edema and 
vocal cord nodules in most children. Children with significant clinical 
background were more prone to have an abnormal laryngeal exam 
(p<0.05).
Conclusion: Some disorders contribute to the development of dys-
phonia. Childhood hoarseness can be treated, based on the treatment 
of the cause.

Keywords: Dysphonia; Children; Laryngoscopy.

Introdução

A laringe sofre importantes alterações ao longo do crescimento. No 
recém-nascido, a dimensão deste órgão em relação ao corpo é menor 
do que nos adultos e ocupa uma posição mais alta, ao nível da quarta 
vértebra cervical, descendendo ao longo da infância. Anatomicamente, 
a cartilagem cricóide encontra-se inclinada para trás, as cordas vocais 
são mais curtas e a epiglote mais estreita e em forma de Ómega. Nes-
ta fase, a laringe é constituída por tecido cartilagíneo pouco rígido e 
possui um lúmen relativamente estreito. A flexibilidade da cartilagem 
favorece a ocorrência de deformidades.1

 A disfonia é um sintoma relativamente comum nas crianças. A sua 
etiologia pode variar desde afeções autolimitadas, como as laringites 
agudas virais, até lesões graves, como tumores ou estenose laríngea. 
Pode coexistir uma base psicossomática, ou estar relacionada com 
fatores ambientais, como a exposição ao conteúdo gástrico provoca-
da por refluxo. O Refluxo gastro-esofágico (RGE) típico manifesta-se 
por sensação de queimadura no tórax e/ou sensação de conteúdo 
alimentar de sabor ácido na boca, principalmente quando o doente 

se posiciona em decúbito. Quando existe refluxo sem sintomatologia 
típica, denomina-se Refluxo faringo-laríngeo (RFL) ou Refluxo extra-
-esofágico. Neste caso, as queixas comuns são disfonia moderada, 
tosse, globus faríngeo, fadiga vocal, ou disfagia cervical.2

O abuso vocal é também um fator etiológico importante na disfonia 
infantil e relaciona-se com alterações da personalidade ou do com-
portamento, frequentemente em situações nas quais, socialmente, a 
criança pretende chamar a atenção.3

Quanto ao diagnóstico da disfonia na infância, este tem sido facilita-
do, nos últimos anos, pelo desenvolvimento de métodos diagnósticos 
tecnicamente simples, como a videolaringoscopia. Nas crianças mais 
jovens, nem sempre é fácil obter colaboração para a realização do 
exame laríngeo, sendo mesmo impossível realizá-lo em alguns casos. 
Quando efetuada, a laringoscopia permite despistar patologias poten-
cialmente graves como a papilomatose laríngea.4 Porém, em alguns 
casos, apesar de se conseguirem obter imagens com boa definição, as 
crianças não toleram o tempo suficiente para que se consiga efetuar 
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um análise detalhada da laringe. Concomitantemente, a maior sensi-
bilidade e suscetibilidade das estruturas ao edema após a manipula-
ção, contribuem para o difícil diagnóstico da disfonia, pelo que se torna 
necessário a realização de exames seriados em várias consultas. O 
tratamento deverá ser adequado a cada caso, tendo em conta o nível 
e importância da disfonia, a idade da criança e a motivação desta e 
dos cuidadores. Na sua base estão a modificação dos hábitos vocais 
e a reeducação vocal. Desta forma, o seguimento médico regular e a 
Terapia da fala são recomendados na maioria dos casos. Contudo, 
apenas uma em cada duas crianças são observadas  regularmente 
após a primeira consulta. A cirurgia apenas está indicada em menos 
de 10% das crianças com disfonia. 

Material e métodos

Foi realizado um estudo retrospetivo baseado na consulta dos pro-
cessos dos doentes observados em consulta de Otorrinolaringologia 
(ORL) do Hospital Fernando Fonseca, entre 2012 e 2014. Recolhe-
ram-se informações relativas às consultas de ORL e Terapia da Fala. 
Os critérios de inclusão foram: idade igual ou inferior a 17 anos e 
diagnóstico de disfonia. Os critérios de exclusão foram: diagnóstico de 
disfonia com idade superior a 17 anos e falta de registo suficiente nas 
consultas. Registaram-se a idade e o género da criança. Pesquisou-se 
a existência de determinados antecedentes pessoais (AP) e distribu-
íram-se os AP em três grupos. O grupo 1 englobou: rinite alérgica, 
asma, ou infeções respiratórias de repetição (IRR); o grupo 2 englobou 
Refluxo gastro-esofágico (RGE); e o grupo 3 englobou perturbações 
do comportamento relacionadas com agitação psico-motora. Regis-
tou-se a realização ou não de laringoscopia (quer seja laringoscopia 
indireta com espelho, videolaringoscopia ou nasofibroscopia) e o res-
petivo resultado (hiperemia e/ou edema, nódulos das cordas vocais ou 
polipos das cordas vocais). Registou-se ainda o encaminhamento para 
Terapia da Fala e a realização ou não de cirurgia laríngea.

Resultados

Entre 2012 e 2014 foram observadas em consulta de ORL 95 crianças 
com o diagnóstico de disfonia. Destas, excluíram-se 12 por falta de 
informação suficiente, pelo que foram incluídas no estudo 83 crianças, 
55 do género masculino (66,3%) e 28 (33,7%) do género feminino.  
As idades oscilaram entre os 3 e os 17 anos. A disfonia apresentou 
distribuição preferencial entre os 4 e os 12 anos de idade. 33 crianças 
(39,8%) apresentavam idade entre os 8 e os 9 anos. (Figura I)

Figura I • Número de doentes por idade.

Exame da laringe

Na primeira consulta, a observação da laringe foi efetuada em 62 do-
entes (74,5%). Em 21 crianças (25,5%) não se realizou por má colabo-
ração ou intolerância do doente. Dos 62 doentes a quem foi efetuada 
a observação da laringe, encontraram-se alterações em 44 indivíduos 
(71%).  18 crianças (29%) que foram submetidas a exame da laringe 
não apresentaram quaisquer alterações. (Tabela I)

Nas crianças que apresentaram alterações ao exame objetivo, verifi-
cou-se: hiperemia e/ou edema da laringe em 24 doentes (28,9%); nó-
dulos das cordas vocais em 18 doentes (21,7%); e polipos unilaterais 
das cordas vocais em 2 doentes (2,4%). (Tabela II)

Tabela II • �Resultado do exame objetivo nos vários grupos de antecedentes 
pessoais. 

Gr
up

o 1

Gr
up

o 2

Gr
up

o 3

Se
m 

AP T T(
%

)

Hiperemia e/ou edema 15 1 4 4 24 54,5
Nódulos 11 1 3 3 18 40,9
Polipos 1 0 1 0 2 4,54
Sem alterações 6 0 0 12 18
Sem exame 8 0 7 6 21
T 41 2 15 25 83
T(%) 49,4 2,4 18 30,2 100

Legenda: AP – antecedentes pessoais. T – Total.

Exame objetivo N %
Sem alterações 18 29
Com alterações 44 71
Total 62 100

Tabela I • �Número de doentes em valor absoluto e percen-
tagem, com alterações ao exame objetivo.

Antecedentes pessoais

41 crianças (49,4%) apresentavam AP do grupo 1; 2 crianças (2,4%) 
do grupo 2; e 15 crianças (18%) do grupo 3. 
Nos doentes com AP do Grupo 1, as principais alterações foram hi-
peremia e/ou edema da laringe, verificadas em 15 crianças (45,4% 
das crianças do Grupo 1 que realizaram exame) e nódulos das cordas 
vocais (33,3%). Dos 2 doentes com AP do Grupo 2, um apresentava 
hiperemia e/ou edema da laringe e o outro apresentava nódulos das 
cordas vocais. Nos doentes com AP do Grupo 3, 4 crianças (50% dos 
doentes do grupo 3 que realizaram exame) apresentavam hiperemia 
e/ou edema da laringe e 3 (37,5%) apresentavam nódulos das cordas 
vocais. 
Relacionando os AP com as alterações ao exame objetivo através da 
aplicação do teste Qui-quadrado, verificou-se que os doentes que pos-
suem os AP investigados (grupo 1, 2 ou 3) têm maior probabilidade de 
apresentar alterações à laringoscopia (p<0,05). Por outro lado, o facto 
de apresentarem AP do grupo 1 não indica que as crianças possuam 
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alterações na laringe de forma significativamente superior àquelas 
com AP dos grupos 2 e 3 (p=0,146051).
25 crianças não apresentavam AP relevantes. 

Tratamento

48 crianças (57,8%) com disfonia realizaram terapia da fala. Em ne-
nhuma criança foi realizada cirurgia laríngea.

Discussão 

A disfonia infantil é uma patologia comum, com evolução benigna na 
grande maioria dos casos. Em idade pediátrica, as alterações da voz 
assumem principal expressão em idade escolar, antes da puberda-
de, altura em que o desenvolvimento de doenças respiratórias, alia-
do a uma tendência para alterações do comportamento vocal, pode 
comprometer as estruturas laríngeas e resultar em disfonia mantida. 
O diagnóstico preciso deve ser efetuado por visualização da laringe, 
o que, apesar de ser tecnicamente fácil, nem sempre se consegue 
realizar por falta de colaboração da criança e tempo necessário para a 
visualização completa das estruturas laríngeas. Crianças que possu-
am tendência para atopia ou infeções respiratórias repetidas,  sofrem 
uma agressão constante da via aérea pela inflamação e tosse crónica, 
o que facilmente resulta em disfonia. Nestes casos, as alterações da 
laringe não se traduzem apenas em hiperemia e/ou edema; podem ser 
nódulos ou pólipos das cordas vocais que obriguem a tratamento di-
ferenciado e vigilância regular. Sendo assim, o controlo destes fatores 
assume extrema importância na prevenção e tratamento das altera-

ções da voz. Uma percentagem considerável de crianças apresenta 
alterações comportamentais traduzidas por agitação psico-motora, o 
que se relaciona com esforço vocal mantido e consequente disfonia. 
Nestes casos, é necessário investigar o perfil psicológico do doente 
e o meio social em que está inserido, para que esta alteração seja 
modulada.  O RGE típico não é um dos principais fatores etiológicos 
da disfonia infantil.  Contudo, há que ter em conta o Refluxo faringo-
-laríngeo, apelidado por muitos autores como Refluxo silencioso. Al-
gumas crianças com disfonia não apresentam história relevante, mas 
ainda assim possuem alterações ao exame objetivo. Neste casos, 
especula-se a existência de outros AP não pesquisados, tais como o 
Refluxo faringo-laríngeo. A maior parte das crianças com disfonia que 
não possui AP relevantes não apresenta alterações ao exame objeti-
vo, o que reforça a importância dos fatores etiológicos descritos como 
agressores da laringe. Uma percentagem significativa de doentes não 
realizou Terapia da Fala. Este resultado pode estar relacionado com a 
falta de informação sobre a patologia e a sua negligência por parte dos 
cuidadores, pelo que se salienta a importância do ensino e sensibiliza-
ção da população acerca deste tema.

Conclusão

Perante uma criança com disfonia, é importante realizar uma histó-
ria clínica completa e dirigida a eventuais antecedentes pessoais que 
possam estar na base deste sintoma. É necessário excluir doenças 
do foro alérgico e respiratório, refluxo gastro-esofágico ou faríngo-
-laríngeo e alterações do comportamento. Através do tratamento das 
causas despoletadoras de disfonia na criança, é possível alcançar o 
tratamento desta entidade, em colaboração com a Terapia da Fala.
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Meningite por vírus varicela-zoster em doentes com zona: complicação rara em ado-
lescentes imunocompetentes
Meningitis due to varicella zoster virus in patients with herpes zoster: a rare complication in 
immunocompetent adolescents

Resumo 

As complicações neurológicas resultantes da reativação do vírus va-
ricela-zoster (VZV) são raras em idade pediátrica, representando por 
isso um desafio diagnóstico. Reportam-se dois casos de meningite em 
adolescentes saudáveis como complicação de herpes zoster. Em am-
bos os casos, os adolescentes apresentavam cefaleia intensa e sinais 
meníngeos, bem como lesões cutâneas características de herpes zos-
ter. A pesquisa de VZV por polymerase chain reaction (PCR) no líquor 
cefaloraquidiano confirmou o diagnóstico. Foi realizada terapêutica 
com aciclovir oral no adolescente com nevralgia aguda. A evolução 
foi favorável em ambos os casos. A presença de alterações cutâneas 
sugestivas de zona quando associadas a suspeita de meningite permi-
tem o diagnóstico correto.

Palavras-chave: Meningite, vírus varicela-zoster, herpes zoster, imu-
nocompetente.

Abstract

Neurologic complications resulting from reactivation of the varicella-
-zoster virus (VZV) are rare in children, and they may therefore re-
present a diagnostic challenge. We report two cases of meningitis in 
healthy adolescents as a complication of herpes zoster. Both patients 
had severe headache and meningeal signs on observation, as well as 
skin lesions compatible with herpes zoster. The presence of VZV DNA 
by polymerase chain reaction (PCR) in cerebrospinal spinal fluid confir-
med the diagnosis. Therapy with oral acyclovir was given to the patient 
with acute neuralgia. Evolution was favorable in both cases. The pre-
sence of skin changes suggestive of herpes zoster when associated 
with meningitis allows the correct diagnosis.

Keywords: Meningitis, varicella zoster virus, herpes zoster, immuno-
competent

Introdução

O vírus da varicela-zoster (VZV) é um vírus neurotrópico da classe dos 
herpesvírus1. A infeção pelo VZV causa duas formas distintas de doen-
ça: varicela e herpes zoster. A infeção primária resulta num exantema 
vesicular generalizado que caracteriza a varicela e ocorre predominan-
temente na infância. Posteriormente, o vírus fica latente nos gângios 
sensoriais e pode reativar causando uma infeção cutânea vesicular lo-
calizada a um ou mais dermátomos, que caracteriza o herpes zoster2. 
As complicações resultantes da reactivação do VZV são raras, sendo 
as mais frequentes a nevralgia pós-herpética, sobreinfeção bacteriana 
da pele e complicações oculares3,4. A meningite assética é uma com-
plicação ainda mais rara, sobretudo em indivíduos imunocompetentes, 
com uma incidência estimada de 0,5%3,4. Dos poucos casos descritos 
na literatura a maioria ocorreram em doentes adultos5-7. Em Portugal 
apenas um caso foi publicado em idade pediátrica, numa casuística de 
oito anos do norte do país sobre meningites8. Os autores consideram 
relevante apresentar dois casos de meningite em adolescentes imuno-
competentes, como complicação de reativação pelo VZV.

Casos Clínicos

Caso Clínico 1
Adolescente do sexo feminino, 11 anos de idade, saudável, com his-
tória de varicela aos 18 meses. Admitida na urgência por cefaleia ho-
locraniana intensa associada a fonofobia, de agravamento progres-

sivo ao longo do dia, com melhoria parcial com a administação de 
paracetamol. Aparecimento de erupção cutânea no dorso com dois 
dias de evolução, sem dor, prurido ou qualquer outra sintomatologia 
associada. Apresentava-se febril, com cefaleia intensa, sem sinais 
meníngeos, com erupção vesicular na região lombar à esquerda com 
distribuição em dermátomo sugestiva de herpes zoster (Fig. 1). Res-
tante observação sem alterações. Admitida a hipótese diagnóstica de 
enxaqueca e decidido internamento para vigilância. 

Figura 1  •  �Lesões vesiculares com distribuição em dermátomo sugestivas de 
herpes zoster (caso clínico 1).
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Durante o internamento manteve-se febril, com cefaleia intensa e 
posterior aparecimento de rigidez da nuca que levou à realização de 
punção lombar (PL), com saída de líquido cefaloraquidiano claro, 
cujo exame citoquímico revelou 196 células (89% mononucleadas), 
proteínas 85,1 mg/dL e glicose 41,9 mg/dL. Perante estes achados foi 
admitida a hipótese de uma meningite secundária ao VZV. Foi institu-
ída terapêutica sintomática e teve alta às 24 horas de internamento, 
clinicamente melhorada e orientada para consulta com o médico as-
sistente. O exame bacteriológico do líquor foi negativo e a polymerase 
chain reaction (PCR) para o VZV foi positiva. 

		   

Caso Clínico 2
Adolescente do sexo masculino, 17 anos de idade, com antecedentes de 
varicela aos 8 meses de idade, sem outros antecedentes pessoais rele-
vantes. Admitido na urgência por cefaleia frontal, pulsátil, com irradiação 
para a região occipital, com três dias de evolução e de agravamento pro-
gressivo, associada a fotofobia e náuseas, sem vómitos. De referir um 
único pico febril de 38ºC no início da doença e erupção cutânea dolorosa 
na região do dorso com um dia de evolução. À observação apresentava-
-se queixoso com cefaleia intensa e fotofobia, sinais meníngeos e erup-
ção vesicular na região dorsal esquerda com distribuição acompanhan-
do o dermátomo D4-D5, sugestiva de herpes zoster (Fig. 2). 

Figura 2  • �Lesões vesiculares com distribuição em dermátomo sugestivas de 
herpes zoster (caso clínico 2).

Realizada PL com saída de LCR claro, cujo exame citoquímico revelou 
339 células (83% mononucleadas), proteínas 93 mg/dL e glicose 51,4 
mg/dL. Após realização da PL verificou-se franca melhoria da cefaleia. 
Pelas queixas álgicas associadas à erupção cutância foi iniciada te-
rapêutica com aciclovir oral (800mg/dose, 5xdia, 7 dias). Teve alta às 
12 horas de internamento, clinicamente melhorado e orientado para 

consulta com o médico assistente. O exame bacteriológico do líquor foi 
negativo e a PCR para o VZV foi positiva, confirmando o diagnóstico 
de meningite por VZV. 

Discussão

A infeção por herpes zoster é mais frequente a partir da sexta década de 
vida e em doentes imunodeprimidos9,10. O declínio da imunidade celular 
com a idade parece ser um fator importante para o desenvolvimento 
da doença, pelo que são poucos os casos de herpes zoster em idade 
pediátrica4,10. Após a infeção primária, o VZV mantém-se latente nos 
gânglios sensoriais, podendo reativar e replicar ao longo do trajeto do 
nervo, o que leva ao desenvolvimento do exantema característico no 
dermátomo correspondente4,11. O exantema é constituído por múltiplas 
vesículas numa base eritematosa, localizadas numa região cutânea limi-
tada, evoluindo em três a quatro dias para pústulas ou lesões hemorrá-
gicas2. Estas lesões cutâneas geralmente distribuem-se por um ou mais 
dermátomos, sendo os torácicos e lombares os mais frequentemente 
envolvidos, tal como nos casos apresentados. Em indivíduos imunocom-
petentes a evolução do herpes zoster é favorável e as lesões cutâneas 
evoluem para crosta em cerca de sete a dez dias, altura em que deixam 
de ser infecciosas. O aparecimento de novas lesões num período su-
perior a uma semana ou de lesões disseminadas por mais do que um 
dermátomo deve fazer considerar uma imunodeficiência subjacente. Em 
menos de 20% dos doentes ocorrem sintomas sistémicos como cefaleia, 
febre, náuseas ou fadiga. A dor é o sintoma mais frequente e pode ser de 
aparecimento prévio (nevralgia pré-herpética), concomitante (nevralgia 
aguda) ou posterior ao exantema (nevralgia pós-herpética). A maioria 
dos doentes (75%) refere queixas álgicas dias a semanas antes do apa-
recimento do exantema – nevralgia pré-herpética2,4,11. Podem também 
referir dor e prurido concomitante ao exantema – nevralgia aguda – que 
pode persistir durante semanas após as vesículas formarem crosta. A 
nevralgia pós-herpética caracteriza-se pelo aparecimento da dor no tra-
jeto do nervo afetado um a seis meses após a cura das lesões e que per-
siste por um período mínimo de quatro semanas 2,4,11. A nevralgia aguda 
e crónica está geralmente ausente nas crianças e a sua prevalência au-
menta com a idade, sendo que a incidência da nevralgia pós-herpética 
sobe de 10% para 40% nas pessoas com mais de 50 anos de idade12. 
Pelo que foi dito não é não é surpreendente que a adolescente de 11 
anos não tenha referido dor.
A nevralgia pós-herpética é a principal complicação da doença, segui-
da da sobreinfecção bacteriana das lesões cutâneas2. As complica-
ções do foro neurológico são raras, nomeadamente a meningite que 
representa 0,5% de todas as complicações2. Estas complicações são 
mais frequentes nos doentes com mais de 60 anos de idade e com 
comorbilidades2,13. A meningite por VZV é clinicamente indistinguível 
de outra etiologia viral e resulta da inflamação meníngea por extensão 
do VZV ao sistema nervoso central. O LCR tipicamente revela pleoci-
tose e uma concentração de proteinas elevada2. A pesquisa do VZV 
no LCR por PCR confirma o diagnóstico2,14, tal como se constatou nos 
casos descritos. 
O tratamento do herpes zoster tem como objetivo diminuir a inten-
sidade e duração da nevralgia aguda, promover a cicatrização mais 
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rápida das lesões cutâneas, prevenir o aparecimento de novas lesões, 
reduzir o risco de transmissão e prevenir a nevralgia pós-herpética15. A 
terapêutica com aciclovir iniciado 48 a 72 horas após o aparecimento 
das lesões cutâneas parece associar-se a estes benefícios, compro-
vados em idade adulta15-18. Contudo, não há estudos que comprovem 
a eficácia do aciclovir no tratamento do herpes zoster em crianças e 
adolescentes saudáveis, uma vez que a incidência da doença nesta 
faixa etária é muito baixa15,16. Por outro lado, em idade pediátrica o 
herpes zoster é geralmente uma doença autolimitada e a nevralgia é 
rara, pelo que o tratamento com aciclovir não está recomendado, ex-
ceto se envolvimento oftálmico ou de mais do que três dermátomos19 , 
bem como nas complicações neurológicas graves. Embora discutível, 
tendo em conta a dor aguda intensa do doente do segundo caso, foi 
decidido iniciar terapêutica com aciclovir oral, tendo-se verificado uma 
boa evolução clínica.
As complicações neurológicas resultantes da reativação do VZV são 
raras e são escassos os estudos sobre o seu tratamento. A utilização 
de aciclovir está recomendado apenas nos casos de doença grave 
nomeadamente mielite, encefalite, cerebelite ou acidente vascular 20,21.  
Nestes casos, a sua administração deve ser endovenosa tendo em 
conta as baixas concentrações no LCR quando administrado por via 

oral21. Além disso, são necessárias concentrações mais elevadas, uma 
vez que o VZV é menos sensível do que o vírus herpes simplex à 
terapêutica antiviral22 . O valaciclovir por via oral poderá ser uma alter-
nativa mas ainda não existem estudos suficientes que suportem a sua 
recomendação21. É controverso o recurso aos corticóides, podendo ser 
considerada a sua utilização nos processos de vasculite e paralisia de 
pares cranianos21. 
A meningite por VZV em idade pediátrica tem uma evolução clínica 
favorável, não sendo conhecidos, até à data, casos de sequelas neu-
rológicas23,24. Tendo em conta que a meningite associada à reativação 
do VZV não se trata de uma complicação grave, não há indicação para 
tratamento farmacológico dirigido, nomeadamente em crianças imuno-
competentes25. Nos casos apresentados não foi instituída terapêutica 
antiviral endovenosa para tratamento da meningite e ambos tiveram 
uma boa evolução clínica. Mais estudos serão necessários para es-
clarecer o papel dos antivirais nesta complicação e nesta faixa etária 
em particular. 
A presença de alterações cutâneas sugestivas de herpes zoster na 
presença de sinais meníngeos permitiu o diagnóstico correto e evitou 
abordagens terapêuticas desnecessárias, tendo em conta a evolução 
favorável esperada. 
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Depressão na adolescência: o poder da dinâmica familiar

Depression in adolescence: the power of family dynamics

Resumo

Objetivo: Descrição do caso clínico de uma adolescente, de 15 anos, 
enviada para o serviço de urgência por dor no peito, taquicardia e 
diminuição da força nos membros inferiores, com cerca de um ano 
de evolução progressiva, sem história familiar ou pessoal médica ou 
psiquiátrica. 
Descrição do caso: A adolescente apresentava um padrão depressi-
vo, de características ansiosas e psicóticas com vários meses de evo-
lução e agravamento progressivo, sobressaindo tristeza, irritabilidade, 
diminuição do interesse por atividades consideradas agradáveis e 
agravamento de preocupações com imagem corporal. Apresentou ain-
da comportamentos de auto-agressividade (automutilações). Vários 
fatores parecem ter influenciado o surgimento e manutenção do qua-
dro clínico, nomeadamente: alguns traços temperamentais e relação 
intra-familiar conflituosa. Foram identificados alguns fatores protetores 
tais como uma capacidade cognitiva aparentemente normal, melhoria 
do relacionamento com pares. A intervenção terapêutica baseou-se 
em intervenção psicoterapêutica individual, intervenção psicofarmaco-
lógica, intervenção na família, intervenção psicoterapêutica à mãe e 
intervenção a nível da comunidade.
Comentários: Este caso ressalta a importância dos padrões de intera-
ção familiar no desenvolvimento normativo da adolescência, assumin-
do que o sintoma é o resultado de processos disfuncionais nas intera-
ções entre os membros da família e, por vezes, entre estes e outros 
sistemas sociais. A extensão da intervenção para a escola, mostrou-se 
extremamente importante, e destaca a importância de se considerar, 
numa base regular, uma visão holística dos doentes, mesmo na pre-
sença de sintomas psiquiátricos altamente sugestivos.
Palavras-chave: episódio depressivo, adolescência, dinâmica familiar

Abstract

Objective: Case report of a female adolescent, aged 15, sent to our 
emergency department with chest pain, tachycardia and decreased 
strength in the lower limbs, with about a year of progressive evolution, 
without direct family history or personal illness medical or psychiatric 
conditions. 
Case description: The teenager had a depressive pattern of anxious 
and psychotic with several months of development and progressive 
worsening features, highlighting sadness, irritability, decreased interest 
in activities considered pleasant and aggravation of concerns about 
body image. She also presented self-harm behavior. Several factors 
appear to have influenced the emergence and maintenance of the clini-
cal picture, namely: some temperamental traits and conflicting intra-fa-
mily relationship. Some protective factors such as a seemingly normal 
cognitive ability, improved relationships with peers were identified. The 
therapeutic intervention based on individual psychotherapeutic inter-
vention, psychopharmacological intervention, intervention in the family, 
psychotherapeutic intervention and intervention at the community level.
Comments: This case points out the importance of family interaction 
patterns on normal adolescent development, assuming that the symp-
tom is the result of dysfunctional processes in interactions between 
family members and sometimes between them and other social syste-
ms. Extending intervention to school, besides family, has shown to be 
extremely important, which highlights the need to consider, on a regular 
basis, a holistic view of the patient, even in the presence of highly sug-
gestive psychiatric symptoms.
Keywords: depressive episode, adolescence, family dynamics

Introdução

Os adolescentes necessitam de uma boa saúde mental para construir 
o seu desenvolvimento emocional, para desenvolver o seu potencial, 
estabelecer relações prazerosas com pares e família e para lidar com 
os desafios da vida futura. O relatório de 2011 sobre o Estado do Mun-
dial da Criança, da UNICEF relata que cerca de 20 % dos adolescen-
tes têm problemas de saúde mental ou comportamentais. A depressão 
é considerada a maior contribuinte para a carga global de doença en-
tre as pessoas com idades entre 15-19 anos. 1

Estima-se que a prevalência de depressão major nos adultos jovens 
se encontre entre os 10-17% 2, com as mulheres a serem duas ve-
zes mais afetadas do que os homens. Esta diferença entre géneros 
pode encontrar-se parcialmente justificada por um aumento do estra-

diol e da testosterona (isto na puberdade), maior taxa de distúrbios 
da ansiedade na rapariga, maior tendência para adotar pensamentos 
ruminativos, maior excreção total de cortisol e maior sensibilidade 
interpessoal 3-5. Olhando para as consequências da depressão entre 
adolescentes, afirma-se que aqueles que são afetados com depressão 
em fases mais precoces, muitas vezes sofrem de depressão ao longo 
da vida e, em muitos casos, o início precoce da depressão prediz de-
pressão mais grave durante a idade adulta. Além de um aumento na 
ideação suicida, jovens que estão deprimidos estão em maior risco 
de patologia psiquiátrica, como ansiedade, perturbações de conduta e 
abuso de substâncias. 6,7As tentativas de suicídio e os suicídios con-
sumados estão entre as mais significativas e devastadoras sequelas 
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dos síndromas depressivos com aproximadamente 60% dos doentes 
a referirem ter pensamentos de morte e cerca de 30% a efetivamente 
tentarem fazê-lo. 8,9 O risco de comportamentos suicidários aumenta 
se existirem tentativas de suicídio prévias, comorbilidades, impulsivi-
dade e auto-agressões, acesso a meios letais, exposição a eventos de 
vida adversos (abuso físico ou sexual, violência), e história familiar de 
comportamentos suicidários. 9-11

Fatores como performances académica, educação dos pais e baixo ní-
vel socioeconómico têm sido vistos como fatores de risco associados 
à depressão adolescente, podendo ser precipitados ou potenciados 
por esta patologia. 12 Alguns estudos salientam também a influência 
dos fatores familiares, tais como violência, discórdia e altos níveis de 
emoções expressas diretamente relacionados com a criança ou ado-
lescente, no início e recorrência de episódios depressivos. 13

Apresentação do caso

Adolescente de 15 anos, enviada à consulta por episódios de ansie-
dade com dor retroesternal, taquicardia e diminuição da força nas per-
nas, com cerca de um ano de evolução progressiva. Referia poucos 
amigos, isolando-se. Os pais atribuíam como explicação para o proble-
ma, a «vida complicada que ela teve». Referia pensar frequentemente 
na morte e em morrer e embora não tenha ideação suicida ativa, já 
pensou em fazê-lo pendurando-se da parte exterior de uma ponte, 
numa visita de estudo, descreve que não o faria à frente dos colegas, 
mas se estivesse sozinha saltaria. Referia ouvir vozes que lhe dizem 
para «saltar, para esfaquear», acompanhadas por vezes de ataques 
de pânico, com medo intenso, taquicardia e sensação de picadas na 
pele, que ocorriam tanto em casa como na escola. Referia, também 
uma imagem visual, que a acompanhava desde os 8 anos e que apa-
recia quando estava triste ou ansiosa.  Descrevia também dificuldade 
em frequentar locais com maior densidade populacional porque consi-
derar que todos olhariam para si. 
A adolescente nasceu de uma gravidez não planeada, a mãe estaria 
sob contraceção oral e só teve conhecimento de que estaria grávida 
no 5º mês de gestação, com alguma dificuldade de aceitação da 
mesma pelos pais. Sem intercorrências durante o parto ou período 
neonatal, atingiu os marcos de desenvolvimento dentro das faixas etá-
rias esperadas. 
Esteve aos cuidados do pai e da avó materna durante o 2º ano de 
vida, altura em que a mãe saiu de casa com um novo companheiro, 
tendo posteriormente regressado. Aos cuidados da avó materna até 
à entrada na escola primária aos 6 anos, com boa adaptação, ten-
do sido sempre uma boa aluna e com bom comportamento, embora 
desvalorizando-se frequentemente. Os pais descreviam-na como ten-
do uma personalidade muito forte, teimosa, tímida e introvertida com 
os colegas. Tem por hobbie desenhar e pratica defesa pessoal. Não 
pertence a qualquer sociedade de cariz político ou religioso. Nega con-
sumos tabágicos ou de tóxicos. Sem antecedentes médico-cirúrgicos 
prévios de relevo.
Quanto à história familiar, a adolescente vive com a mãe, o padras-
to e a irmã. A mãe não tem antecedentes psiquiátricos de relevo. A 
meia-irmã, mantém com a adolescente uma relação pautada por al-

guma rivalidade, sendo descrita como impulsiva e com dificuldade em 
cumprir regras. O padrasto, tem uma má relação com a adolescente, 
evitando falar com esta na maioria das situações quotidianas. O pai 
não tem antecedentes psiquiátricos de relevo, sendo descrito como 
tímido mas brincalhão (sic). A madrasta tem antecedentes de doença 
afetiva bipolar e também tem uma relação conturbada com a adoles-
cente, desvalorizando frequentemente o seu desempenho académico. 
Os problemas familiares identificados pela adolescente eram as fre-
quentes discussões entre os pais e os conflitos com a família alargada. 
Parecia clara a existência de coligação, entre a mãe e o padrasto. De-
preendia-se que as relações intra-familiares eram conflituosas e, apa-
rentemente, não existia convívio com pessoas fora da família nuclear 
ou alargada. Sobressaíam elevadas emoções expressas em ambos 
os agregados familiares, com hipercritismo em relação às notas e às 
tarefas domésticas e conflito e discórdia entre o pai e a mãe.
Quando foi solicitado à mãe que saísse do gabinete e aguardasse na 
sala de espera, a adolescente manteve-se no lugar onde estava, acei-
tando bem a saída desta. Manteve-se calada sem interagir por um cur-
to período, tendo colaborado espontaneamente com a entrevista após 
esse curto período. Encontrava-se consciente, colaborante e orientada 
auto e alopsiquicamente. Humor deprimido. Afetos diminuídos, com 
pouca ressonância afetiva. Linguagem adequada ao nível de escola-
ridade. Atenção e concentração mantidas, sem sinais de sonolência. 
Sobressaíam ideias sobrevalorizadas, auto-referenciais, de culpa, in-
terpretações delirantes, fenómenos de passividade (difusão e leitura 
do pensamento). Sem alterações da forma do pensamento com lenti-
ficação psicomotora e aumento do tempo de latência. Alucinações au-
ditivas na segunda pessoa, ora imperativas «corta-te», ora insultuosas 
e comentadoras «quando estou com uma colega elas dizem-me que 
ela está a mentir». Eco do pensamento. Sem crítica para a situação. 
Foi efetuado estudo analítico, dentro dos parâmetros da normalida-
de, pesquisa de tóxicos na urina negativa, EEG de vigília e sono que 
mostrou um traçado de vígilia e sono dentro dos limites normais para 
a idade, sem registo de grafoelementos anómalos e ECG que revelou 
traçado normal.

Discussão

O caso apresentado ilustra um quadro de depressão psicótica numa 
adolescente, onde sobressaía baixo auto-conceito, anedonia, irritabilida-
de, ansiedade marcada, com exacerbação da sintomatologia fóbica pré-
-mórbida, sentimentos de desesperança e culpa, comportamentos auto-
-lesivos, presença de atividade alucinatória ego-sintónica. Vários fatores 
parecem ter influenciado o surgimento e manutenção do quadro clínico, 
nomeadamente, alguns traços temperamentais e relação intra-familiar 
conflituosa, pautada por falta de carinho na relação pais-criança, dis-
córdia intra-familiar entre adultos, hostilidade dirigida à criança (bode 
expiatório), padrão de comunicação familiar distorcido com padrões de 
relação familiares negativamente alterados, supervisão/controlo parental 
desadequado e pressões parentais desajustadas.
Alguns estudos sobre vinculação confirmam que esta é um fator deter-
minante nas características das relações interpessoais e representa-
ção mental dos outros por parte do indivíduo. 4 As crianças com padrão 
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de vinculação evitante, como evidenciada na história desta adolescen-
te, desenvolvem estratégias para sobreviver, manter proximidade ao 
cuidador, não perder pessoas significativas e regular a reatividade e 
emoção, podendo daí apresentar: dificuldade em assumir uma posição 
empática, agressividade e alteração da conduta. Perante um padrão 
de vinculação evitante a melhor estratégia da criança é habitualmen-
te a minimização da proximidade, geralmente com desvio da atenção 
para o ambiente, aprendendo a não mostrar reatividade ou excitabili-
dade, a não mostrar os seus sentimentos. A psicopatologia associada 
a este padrão evitante de vinculação geralmente passa por depressão 
e alienação dos outros durante a adolescência, bem patentes neste 
caso, na relação que a adolescente mantinha com os pares. Dado 
que os adolescentes estão ainda em processo de desenvolvimento 
e entendendo-se que o padrão de vinculação evolui no sentido da 
formação do núcleo da personalidade, 15 os traços de personalidade 
desadaptativos são frequentes nesta faixa etária, o que poderá dificul-
tar a adoção de estratégias de coping mais adaptativas. A depressão 
na adolescência tem sido associada a recorrência de depressão na 
idade adulta, bem como a risco aumentado de outras perturbações 
psiquiátricas e dificuldades nas relações com pares e família e no fun-
cionamento académico e profissional. Assim, o objetivo do tratamen-
to deve ser alcançar a remissão completa dos sintomas e retorno ao 
nível de funcionamento pré-mórbido, recorrendo a uma combinação 
de intervenções, nomeadamente inibidor da recaptação da serotonina 
(sertralina) e psicoterapia cognitivo-comportamental, pois esta combi-
nação é a que tem evidenciado maior taxa de remissão sintomática (37 
% versus 20% com a monoterapia com fluoxetina). 16

A família mantinha ainda alguns fatores de stress, que motivaram a ne-
cessidade de intervenção familiar. Esta baseia-se na família como um 

sistema em interação mútua, ligada por um conjunto de relações e em 
contínua relação com o exterior. As intervenções são habitualmente de-
senhadas para causar mudanças nas relações familiares e não apenas 
no indivíduo, 17 baseando-se no pressuposto de que o sintoma surge 
como resultado de processos disfuncionais nas interações entre os ele-
mentos da família e por vezes entre estes e outros sistemas sociais. 18 
Desta forma, a intervenção familiar visou essencialmente uma interven-
ção estrutural com reforço dos limites entre os sub-sistemas parental 
e filial e conotação positiva, para uma melhor comunicação familiar e 
procurar diminuir níveis de emoção expressa, nomeadamente hipercriti-
cismo bem patente na relação entre a adolescente e o padrasto.
 

Conclusão

O caso relatado espelha a complexidade da convivência e desenvol-
vimento da adolescente num ambiente imediato predominantemente 
anómalo com questões do desenvolvimento precoce também compro-
metidas, materializando várias questões e preocupações salientadas 
na literatura. As mudanças psíquicas e comportamentais próprias da 
adolescência podem sofrer maior desequilíbrio quando existem fa-
tores familiares precipitantes e de manutenção do quadro, expondo 
necessidades de cuidados ao nível psicossocial, e preventivo. Uma 
abordagem holística, com apoio psicoeducativo e psicoterapêutico, 
vocacionada para melhorar os padrões de interação e comunicação 
intra-familiares e simultaneamente promotores de relações extra-fa-
miliares, sendo que a relação médico-doente também se reveste de 
especial importância no que respeita a melhoria da adesão ao regime 
terapêutico e prognóstico.
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texto para pais

TEXTO PARA PAIS

Filipa Dias Costa1, Maria Inês Barreto1, 
Nelson Neves2

Segurança da Criança-Passageiro
6 recomendações fundamentais

a lesões mais graves. Viajar num SRC voltado para trás reduz, entre 
90 e 95%, a ocorrência de morte e ferimentos graves em crianças. Um 
SRC instalado de frente confere uma proteção de 60% comparativa-
mente com uma criança sem qualquer tipo de retenção.
A acrescentar ao risco, a não utilização de um sistema de retenção ade-
quado por todos os passageiros, incluindo crianças, poderá ainda ser 
penalizada com uma multa de 120€ por cada passageiro desprotegido.

Como escolher o SRC adequado?

�1. �Antes da compra, deve confirmar que a cadeira se ajusta perfeita-
mente ao veículo em que vai ser utilizada. 

2. �Deve igualmente verificar se a cadeira respeita as normas interna-
cionais. Existem atualmente dois regulamentos em vigor:

2.1 �Regulamento R44/04: demonstrado pela eti-
queta “E” com o número de homologação co-
meçado por 04. Apesar de já não se encontra-
rem à venda, ainda podem ser utilizadas 
cadeiras homologadas pela versão anterior do 
R44 e nesse caso o número de homologação 
começa por 03; no entanto, nas cadeiras mais 
antigas aumenta a possibilidade de erros na 

instalação e utilização. Segundo este regulamento, os SRC distribuem-
-se em grupos de acordo com o peso da criança:

Introdução

Os acidentes rodoviários representam a 1ª causa de morte e de inca-
pacidade em crianças e jovens, nos países desenvolvidos. 
A divulgação da importância de utilização dos sistemas de retenção 
para crianças (SRC) e a implementação e execução de estratégias 
preventivas contribuíram para a descida da taxa de mortalidade infan-
til por acidente rodoviário nos últimos anos, estando Portugal, neste 
momento, abaixo da média europeia. 
De 1998 a 2010, o número de mortes de crianças por acidente rodovi-
ário diminuiu 73%. Mesmo assim, morreram quase 1000 crianças em 
12 anos nas estradas portuguesas e, por cada morte, cerca de 130 
ficaram feridas. A maior parte das mortes continua a ocorrer com as 
crianças passageiro (57%) e o grupo de adolescentes acima dos 14 
anos é o mais afetado.

Porquê utilizar um SRC?

O transporte das crianças no automóvel é uma rotina cada vez mais 
comum no dia-a-dia das famílias. Como tal, mesmo para curtas distân-
cias, é essencial a utilização correta de um SRC adequado.
Em caso de acidente, uma criança não protegida corre 2 a 10 vezes 
maior risco de morte ou lesões graves do que se fosse instalada num 
SRC. As crianças são mais vulneráveis do que os adultos: o seu cor-
po, mais pequeno e leve, é projetado com mais força e a maior fragi-
lidade do esqueleto e maior peso e dimensão da cabeça predispõem 

Tabela I • Grupos de SRC de acordo com o peso (R44/04), adaptada da Orientação Técnica n.º 001/2010 da DGS1.
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2.2 Regulamento R129 / i-Size: consiste numa versão atualizada e 
melhorada do R44/04, em que a referência passa a ser a estatura da 
criança, em vez do peso. Foi criado com o objetivo de aumentar a 
proteção, reduzindo o risco de instalação incorreta do SRC, introdu-
zindo requisitos para embates laterais e a obrigatoriedade do trans-

porte das crianças viradas para trás até 
aos 15 meses.
Estas cadeiras deverão conter o símbolo 
representado, que indica a altura (75 cm 
ou 105 cm) e peso máximos da criança 
de acordo com a cadeira. A fixação destas 
cadeiras ao automóvel é feita através do 
sistema ISOFIX. 
Poderá continuar a utilizar as cadeiras 

homologadas pelo anterior Regulamento R44/04, não sendo neces-
sário trocá-las de imediato. O Regulamento i-Size estará em vigor 
em simultâneo com o R44/04 durante um período de tempo ainda in-
definido. O R129 / i-Size aplica-se apenas, por enquanto, a cadeiras 
com cintos internos (sistemas integrais). Os restantes sistemas (não 
integrais), como as cadeiras de apoio e bancos elevatórios, continu-
am para já apenas a ser homologados pelo R44/04.

Como e onde Instalar o SRC?

Por lei o transporte das crianças deve ser efetuado no banco da reta-
guarda. São exceções possíveis:

• �Idade < 3 anos, se a criança utilizar uma cadeira virada para 
trás, com o airbag do lugar do passageiro obrigatoriamente de-
sativado; 

• �Idade ≥ 3 anos, se o automóvel não dispuser de cintos de se-
gurança nos lugares traseiros ou não possuir banco na reta-
guarda.

Os SRC podem ser instalados no automóvel utilizando o cinto de 
segurança completo, também designado de 3 pontos de fixação (tem 
uma precinta subabdominal e outra diagonal) ou através do sistema 
ISOFIX. Este último, mais recente, reduz os erros de instalação e 
as folgas. 
Deve assegurar a correta instalação do SRC, lendo o manual de ins-
truções e, se necessário, pedindo ajuda a profissionais experientes 
(como, por exemplo, técnicos de segurança infantil da APSI). Por 
vezes há incompatibilidades entre os SRC e os automóveis que não 
permitem instalá-los corretamente, reduzindo consequentemente a 
proteção conferida.
No transporte nos lugares de trás prefira o lado direito, atrás do pas-
sageiro da frente. Dessa forma há mais garantias de que a criança 
entre e saia do automóvel sempre pelo lado do passeio, mais prote-
gido do trânsito envolvente.
Durante a utilização, mesmo na ausência da criança, o SRC deve 
permanecer fixo ao banco do carro (através do cinto de segurança 
ou sistema ISOFIX). Uma cadeira solta é um projétil que pode causar 
lesões ao condutor e/ou passageiros numa simples travagem.

As 6 Recomendações fundamentais:

     			   1.    �Todas as crianças devem ser 
transportadas em cadeiras 
voltadas para trás pelo menos 
até aos 18 meses. 		
Esta é a melhor forma de prote-
ger o seu bebé. Os bébés têm 
a cabeça grande e pesada e o 
pescoço frágil, sendo assim

 mais suscetíveis a lesões graves ou mortais. 
Deve prolongar até o mais tarde possível a utilização da cadeira do 
grupo 0+. Se a criança for transportada à frente, o airbag frontal tem 
que ser obrigatoriamente desativado.
As alcofas não são aconselhadas porque, quando a criança viaja 
deitada, perpendicularmente ao movimento do veículo, as forças de 
um choque frontal (os mais perigosos) são transformadas em im-
pactos laterais para o cérebro do bebé, com maior risco de lesões 
muito graves.

�  
2. ��  �Crianças até aos 3-4 anos devem 

continuar a viajar voltadas para 
trás. Em caso de acidente, as ca-
deiras voltadas para trás salvam a 
vida de 9 em cada 10 crianças. Já 
há em Portugal cadeiras maiores, 
para instalação em sentido contrário 
à marcha do automóvel, e que per-
mitem mais espaço para as pernas 
da criança. 

Existem modelos com e sem Isofix, não sendo este último funda-
mental pois as folgas são mais perigosas nas cadeiras instaladas 
de frente.

  3.    �Crianças a partir dos 3-4 anos 
devem ser transportadas em 
cadeiras de apoio. 	 As 
crianças com mais de 15kg ou 
105 cm já podem usar uma ca-
deira de apoio (banco elevatório 
com costas), em que o cinto de 
segurança do próprio veículo 
prende a criança e a cadeira em 
simultâneo;

o cinto de segurança deve ficar justo sobre o corpo da criança, para 
que distribua as forças de um embate ou travagem sobre as zonas 
ósseas da raiz das coxas, do esterno e do ombro, como no adulto. 
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4.    �Depois dos 8 ou 9 anos, as crian-
ças podem utilizar apenas um 
banco elevatório. A baixa estatura 
e a imaturidade pélvica da criança 
impedem o correto posicionamento 
do cinto de segurança. Sem o banco 
elevatório, a criança pode sofrer le-
sões graves dos órgãos abdominais 
e da medula espinhal, durante um 
acidente ou travagem. 

Não deve ser utilizado demasiado cedo, sobretudo em viagens longas 
em que a criança adormeça, nem em lugares sem o apoio de cabeça.

5.   �Crianças com 135 cm de altura e 12 
anos de idade podem ser transporta-
das apenas com  o cinto de seguran-
ça do carro, corretamente posicio-
nado. A precinta horizontal deve apoiar 
sobre os ossos da bacia e nunca sobre 
o abdómen. A precinta diagonal do cin-
to de segurança deve ficar apoiada no 
tórax (sobre o esterno)e a meio do om-
bro e não junto à face ou pescoço nem 
descaída sobre o braço. 

   

Agradecimento a Helena Sacadura Botte, �Técnica de Segurança Infantil da APSI 
(Associação para a Promoção da Se-
gurança Infantil), pela cuidada revisão 
do artigo.
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6.     �Mesmo depois dos 12 anos as crianças, devem ser transpor-
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 Estudos demonstram que os lugares de trás são considerados 
mais seguros, tanto em colisões frontais (geralmente as mais vio-
lentas) como laterais. 



72

◊ IX� Curso Endocrinologia Pediátrica – Parte 2 - Curso de Crescimen-
to e Tiróide    

Local: Anfiteatro do Hospital Pediátrico - CHUC
Data: Coimbra, 20 e 21 Outubro de 2016
Organização: �Unidade de Endocrinologia Pediátrica  | Hospital Pediátri-

co  - CHUC, EPE 
Informações: congressos@asic.pt

◊ XV Curso Básico de Ortopedia Infantil
Local: Auditório Hospital Pediátrico
Data: Coimbra, 16 de dezembro de 2014
Organização: Serviço de Ortopedia Pediátrica - CHUC, EPE
Informações: Asic - congressos@asic.pt

◊ 13º Encontro da Sociedade de Infeciologia Pediátrica
Local: Auditório Hospital Pediátrico - CHUC,EPE
Data: Coimbra, 7 de outubro 2016                                                     
Organização: SIP - Sociedade de Infeciologia Pediátrica da SPP
Secretariado: ASIC - congressos@asic.pt

◊ �II Curso de Gastrenterologia e Nutrição Pediátrica do HP-CHUC 
«GastrAoCentro»

Local: Auditório do Hospital Pediátrico - Coimbra
Data: 25 e 26 de novembro 2016
Organização: Gastroenterologia e Nutrição Pediátrica - HP-CHUC
Secretariado: ASIC - congressos@asic.pt

Cursos, Encontros, Congressos....

Agendados em 2016

Aceda à página www.asic.pt

No menu “Revista Saúde Infantil” consulte por favor:

- útima edição (�disponível para compra individual de artigo/ ou consulta 
de títulos editados)

- como comprar
- referências
- direção da revista
- �arquivo (onde constam as revistas - edições antigas - já dispo-

níveis em pdf)
- contacto

Em “inscrições online” 
faça a sua 

• �Assinatura / atualização de dados na 			 
Revista Saúde Infantil; 
• Torne-se  assinante
• Divulgue a outros interessados.

22
01

6//
 38

 (2
):7

2
SA

ÚD
E 

IN
FA

NT
IL

SE
TE

MB
RO


	ab_03-04
	set_51-52
	set_59-61
	set_62-64
	set_65-67
	set_69-72



