
151

Caso Clínico/Case Report

Acta Obstet Ginecol Port 2008;2(3):151-155

ABSTRACT

Mumps is a disease caused by paramyxovirus, whose notification to health authorities is mandatory. 
Vaccination in Portugal was started in 1987. There have been several outbreaks worldwide, even in 
populations with high vaccination rates, but none were reported in maternity hospitals. We report the 
case of a 36 year-old primigravida, admitted in the 37th week of pregnancy, because of fever, pain-
ful uterine contractions and a non-reassuring cardiotocograph. A caesarean section was performed 
28 hours after admission due to non-reassuring fetal status, and a newborn with normal Apgar score 
was delivered. The following day she developed headache, tender bilateral parotid swelling, efface-
ment of the mandibular angle, and tender cervical limphadenopathies. The patient was isolated, 
and blood samples were collected for paramyxovirus’ serology. All her contacts (healthcare provid-
ers and puerperas) were clinically evaluated and non-immunized subjects were vaccinated. Rela-
tives were contacted and counselled. Primary healthcare facilities were asked to facilitate access to 
the vaccination unit. The Neonatology Department was alerted and the newborn’s blood was sam-
pled for serologic testing. Public authorities were notified through an appropriate declaration form. 
The patient progressively recovered. Disease was serologically confirmed in the newborn but was 
asymptomatic. Healthcare providers, contacted puerperas and their newborns were followed up for 
4 weeks but none developed symptoms. 

INTRODUÇÃO

A parotidite epidémica é uma doença infecto-con-
tagiosa causada pelo paramyxovirus, sendo a espécie 
humana o único reservatório. Actualmente, é rara em 
Portugal, resultado da introdução da vacina em 1987 
e da sua ampla cobertura nacional.1
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A transmissão do vírus é feita por via aérea, ao que 
se segue a infecção de gânglios linfáticos regionais. O 
período de incubação dura 14 a 25 dias, sucedendo-
se a disseminação hematogénica do vírus a todos os 
tecidos, com particular tropismo neuro-glandular. A 
sintomatologia prodrómica inclui mialgias difusas, 
anorexia, mal-estar e febre. O quadro clínico clássico 
engloba edema parotídeo bilateral, doloroso à palpa-
ção, apagamento do ângulo da mandíbula, odinofa-
gia, dor durante a mastigação, edema e enantema pe-
tequial em torno dos orifícios de Wharton e Stenon. 
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As principais complicações são a epididimo-orquite 
(20% dos infectados do sexo masculino após a puber-
dade), meningite asséptica, surdez e ooforite, (5% das 
infectadas após a puberdade). Poderão ocorrer outras 
complicações com menor expressão percentual, ad-
vindas do período de virémia: tiroidite, pancreatite, 
miocardite, glomerulonefrite, artrite,… A mortalida-
de é extremamente baixa.

A parotidite epidémica durante a gravidez é rara. 
A sua incidência varia entre 0,8 e 10 casos por 10 000 
gravidezes,2 não existindo dados referentes a Portugal. 
Quando se verifica no 1.º trimestre de gravidez a infecção 
associa-se a um maior risco de abortamento espontâneo.3

A ocorrência de parotidite no 2.º e 3.º trimestres de 
gestação não aumenta o risco de malformações congéni-
tas, apesar de alguns estudos serem contraditórios. O ví-
rus infecta a placenta e o feto; todavia, não está provado 
tratar-se de agente etiológico de malformações fetais.4 
Uma possível a associação da parotidite epidémica in-
trauterina é, contudo, a fibroelastose endocárdica.5 

A infecção no 3.º trimestre de gestação  pode condi-
cionar parotidite neonatal,3 uma entidade nosológica 
rara, maioritariamente benigna, ainda que possa cau-
sar síndrome de dificuldade respiratória, hipertensão 
pulmonar, esplenomegália e trombocitopénia.6,7,8,9,10

O diagnóstico é essencialmente clínico. Em ter-
mos de exames complementares, a cultura viral, obti-
da através de um exsudado oral, é considerada o gold 
standard. Outras técnicas incluem a pesquisa de RNA 
viral no exsudado oral pela técnica de RT-PCR (reverse 
transcriptase – polymerase chain-reaction) e a serolo-
gia do paramyxovirus (IgM e IgG), a qual pode ser de-
terminada por métodos qualitativos ou quantitativos.

O tratamento da parotidite é sintomático, o prog-
nóstico é bom e a prevenção assenta na vacina. In-
troduzidas em 1987, as vacinas anti-parotidite (viva, 
atenuada) e anti-rubéola foram combinadas com a 
vacina anti-sarampo (usada desde 1973) numa va-
cina trivalente, a VASPR, inicialmente administrada 
em dose única aos 15 meses de idade. O Programa 
Nacional de Vacinação (PNV) preconiza, actualmen-
te, uma 1.ª dose aos 15 meses e a 2.ª aos 5-6 anos e 
contra-indica a vacina durante a gravidez. A estirpe 
utilizada na vacina é, desde 1997, a Jeryl Lynn, mais 
imunogénica e segura que as anteriores.1 

Os surtos de parotidite epidémica que nos são 
contemporâneos ocorreram no Canadá, Reino Unido 
e Estados Unidos da América (EUA).11 Na Univer-
sidade de Dalhousie, Halifax, Canadá, 350 pessoas 
foram infectadas em Abril de 2007. Entre 2004 e 
2007, ocorreram surtos de parotidite em diversas lo-
calidades do Reino Unido, num total aproximado de 
70 000 doentes. Entre 2005 e 2006, foram registados 
múltiplos surtos nos EUA, os quais tiveram o seu epi-
centro em pólos universitários, escolas, infantários e 
dormitórios de vários estados, dos quais se destacam 
Iowa (1674 casos) e Kansas (546 casos). 

A literatura consultada não revelou a existência 
de surtos de parotidite em maternidades ou unidades 
hospitalares de medicina materno-fetal.

CASO CLÍNICO

Primigesta de 36 anos de idade, assistente administra-
tiva, sem antecedentes pessoais ou familiares relevan-
tes, recorreu ao serviço de urgência às 37 semanas de 
gestação por quadro clínico com 5 horas de evolução 
caracterizado por febre, mialgias difusas e contrac-
ções uterinas dolorosas e regulares. A gravidez tinha 
sido planeada e desejada e as avaliações analíticas e 
ecográficas seriadas não documentaram alterações. 
A pesquisa de Streptococcus sp Grupo B no exsu-
dado vaginal e rectal tinha sido negativa. Ao exame 
objectivo verificou-se: TA: 136/84 mmHg; FC: 131 
bpm; temperatura auricular: 38,4 ºC; colo permeável 
a 1 dedo, 2 cm de comprimento, apresentação cefáli-
ca, plano - 4, bolsa amniótica intacta; FCF: 136 bpm. 
Os meios complementares de diagnóstico solicitados 
constataram leucocitose, neutrofilia (GB: 17500/mm3; 
Neutrófilos: 84,7%) e elevação da PCR (12,3 mg/dl). 
O registo cardiotocográfico não era tranquilizador pela 
presença de uma desaceleração com variabilidade e 
recuperação que durou 4 minutos e atingiu uma FCF 
mínima de 80 bpm. Face ao quadro clínico, procedeu-
se ao internamento para vigilância do trabalho de par-
to e do bem-estar materno-fetal. Foram administrados 
etiotrópicos empíricos, designadamente, ampicilina (1 
g, e.v., 6/6 h) e gentamicina (80 mg, e.v., 8/8 h). Não 
se verificaram modificações do colo do útero, o registo 
tocográfico não demonstrou contracções uterinas e a 
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grávida deixou de as percepcionar. Decorridas 6 ho-
ras foi administrado 1 mg de dinoprostona (gel intra-
cervical). Passadas 6 horas o colo mantinha o mesmo 
comprimento e estava permeável a um dedo; repetiu-se 
a aplicação intra-cervical de 1 mg de dinoprostona. A 
grávida voltou a sentir contracções dolorosas regulares 
(2/10 minutos) e, 18 horas após o internamento, o colo 
estava completamente apagado, com 2 cm de dilata-
ção; foi efectuada rotura artificial da bolsa amniótica 
(que evidenciou líquido tinto mecónio), seguida de 
analgesia loco-regional e perfusão oxitócica (22 horas 
após o internamento). Cerca de 28 horas após o inter-
namento foi constatado um traçado cardiotocográfico 
patológico (variabilidade progressivamente menor até 
ser quase nula durante cerca de 15 minutos) e refrac-
tário à interrupção da perfusão oxitócica, mudança po-
sicional, administração de oxigénio por máscara facial 
a 10 l/min, mobilização do pólo cefálico e aumento do 
ritmo dos soros. Em função deste registo, associado à 
não progressão do trabalho de parto (nesta altura o colo 
mantinha os 2 cm de dilatação) e à manutenção dos 
parâmetros inflamatórios analíticos, foi decidida cesa-
riana (anestesia loco-regional: epidural; recém nascido 
do sexo masculino, 3420 g, índice de Apgar 9-10-10).

No primeiro dia após o parto, já na enfermaria de 
puérperas, desenvolveu novo quadro clínico caracte-
rizado por odinofagia, cefaleia frontal e aumento de 
volume parotídeo. À observação clínica constatou-se: 
TA: 128/74 mmHg, FC: 125 bpm; temperatura auri-
cular: 37,9 ºC; edema parotídeo bilateral, doloroso à 
palpação e com eritema da pele suprajacente; apaga-
mento do ângulo da mandíbula; linfadenopatias sub-
mandibulares e jugulares dolorosas; orofaringe sem 
alterações. Foi colocada a hipótese diagnóstica de 
parotidite epidémica. Quando confrontada com esta 
hipótese, quer a doente quer os seus familiares pró-
ximos referiram que ela nunca tinha tido a doença. 
A leitura do Boletim Individual de Saúde permitiu 
confirmar que não se encontrava vacinada  para a pa-
rotidite epidémica. 

A conduta clínica abrangeu diversas vertentes:
Em relação à puérpera, procedeu-se ao seu isolamen-

to e solicitou-se a serologia do paramyxovirus. A atitude 
terapêutica foi conservadora (hidratação oral e antipi-
rexia) e observou-se progressiva melhoria clínica. Foi 

dado conhecimento ao Serviço de Infecciologia, tendo 
sido corroboradas as intervenções levadas a cabo.

O recém-nascido foi, igualmente, isolado. Toda-
via, após contacto com a equipa de Neonatologia e 
ponderados os reais benefícios e riscos, foi decidida 
a reintegração mãe/recém-nascido e a manutenção do 
aleitamento materno. Pediu-se também a serologia do 
paramyxovirus.

Procurou-se identificar os contactos da doente no 
seu percurso intra-hospitalar. No Bloco de Partos, 
pelo facto de os quartos serem individuais, apenas a 
permanência no recobro de Obstetrícia poderia cons-
tituir risco de propagação da doença; contudo, dado o 
reduzido número de partos nas horas que antecederam 
e sucederam à realização da cesariana, a doente não 
contactou com outras puérperas. Não obstante, após 
a transferência para a enfermaria de puérperas, foi 
colocada na Unidade de Cuidados Intermédios, onde 
estavam também internadas 4 puérperas e respectivos 
recém-nascidos. Verificou-se o estado de vacinação 
destas mulheres através da observação directa do Bo-
letim Individual de Saúde e apenas a uma delas (não 
imunizada) foi prescrita a VASPR. Claro que, se já 
tivesse ocorrido contágio, a vacina não seria eficaz 
para evitar a doença (mas seria inócua). Contudo, não 
se sabia, naquele momento, se a puérpera já tinha sido 
contaminada com o vírus. Poderia não o ter sido… O 
vírus poderia estar ainda em suspensão no ar ambien-
te e, do ponto de vista teórico, a vacina teria eficácia.

Em síntese, esta medida poderia ser inútil/inócua 
ou benéfica. Assim, optou-se por administrar a vacina 
com a concordância das equipas de Neonatologia e 
Infecciologia.

Os profissionais de saúde do Bloco de Partos e da 
enfermaria de puérperas foram avisados do sucedido 
bem como das principais idiossincrasias da parotidite 
epidémica; solicitou-se a apresentação dos boletins 
individuais de saúde e possibilitou-se aos não imu-
nizados (quer por via da doença quer pela vacina) a 
vacinação no hospital. Não obstante, nenhuma admi-
nistração foi efectuada.

Foi igualmente dada atenção aos familiares da 
puérpera. Sob a autorização da própria, contactou-se 
os familiares mais próximos da doente (e que a iriam 
visitar durante o internamento). Foi explicada a hipó-
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tese de diagnóstico e a importância de cada potencial 
visitante saber, antecipadamente, o seu estado de va-
cinação. Foram explicadas as medidas de protecção 
aos não imunizados (utilização de máscara facial e 
lavagem das mãos). Naturalmente, referiu-se o carác-
ter benigno da doença, salientando, contudo, os riscos 
para os indivíduos do sexo masculino. Incentivou-se 
a vacinação dos não imunizados. Neste sentido, con-
tactou-se o centro de saúde da área de residência por 
forma a ser facilitado o acesso desta família à unidade 
de vacinação, fora do horário habitual.

Por fim, notificou-se a doença à Autoridade de Saúde 
Concelhia através do preenchimento da declaração obri-
gatória de doenças transmissíveis (“caso provável”).

Os perfis serológicos foram: IgG+/IgM– (mãe); 
IgG+/IgM+ (recém-nascido). Com estes resultados 
preencheu-se uma nova declaração de doenças trans-
missíveis, identificando o caso como “confirmado”. A 
repetição da análise na puérpera, decorridas 2 sema-
nas, outorgou o mesmo resultado laboratorial.

Foi efectuado um follow-up às 4 semanas: o recém-
nascido não desenvolveu quaisquer sintomas da doen-
ça, a puérpera encontrava-se assintomática, aparente-
mente sem sequelas; as restantes puérperas da Unidade 
de Cuidados Intermédios e respectivos recém-nascidos 
não desenvolveram a doença; nenhum profissional de 
saúde do Bloco de Partos e enfermaria de puérperas 
apresentou sintomatologia de parotidite epidémica. 

DISCUSSÃO

O diagnóstico (clínico) de parotidite epidémica ba-
seou-se no quadro semiológico constatado no puerpé-
rio, na sintomatologia prodrómica previamente apre-
sentada, a qual tinha motivado a vinda ao Serviço de 
Urgência de Obstetrícia e no contexto epidemiológico 
(não imunizada para a parotidite). Não obstante, não 
foi possível apurar o contacto que veiculou a doença 
à grávida. Dois possíveis motivos são: a elevada taxa 
de infecciosidade do vírus através da via aérea, ou 
seja, bastaria um contacto anónimo e efémero; o ca-
rácter assintomático de muitos casos de parotidite.

A confirmação de que a puérpera não estava vaci-
nada foi feita através da observação do Boletim Indi-
vidual de Saúde. Todavia, o cálculo minucioso da sua 

idade aquando das oportunidades de vacinação para a 
VASPR, tendo em conta as modificações nos sucessi-
vos PNV, permitiu constatar que a doente não poderia 
estar vacinada contra a parotidite.

Assim, o estabelecimento taxativo de uma única 
hipótese de diagnóstico vai de encontro ao postulado 
da navalha de Occam (a pluralidade não deve ser co-
locada sem necessidade) ou, numa formulação mais 
coeva, a explicação mais simples é a melhor.

Apesar de, numa abordagem inicial, o recém-nas-
cido ter sido isolado, uma análise mais detalhada dos 
factos e baseada na evidência científica alterou a con-
duta clínica, reintegrando o recém-nascido com a mãe 
e promovendo a manutenção do aleitamento materno. 
Sublinhe-se que, em termos de exames complementa-
res de diagnóstico, encontrávamo-nos limitados à sero-
logia qualitativa pela impossibilidade de solicitação de 
outras técnicas ou colheita de outros produtos biológi-
cos, designadamente o exsudado oral para cultura viral. 
A 2.ª amostra foi enviada para um laboratório exterior, 
bem como o soro da 1.ª colheita na expectativa de ser 
efectuada quantificação. Todavia (e infelizmente) esse 
laboratório acabou por utilizar um método qualitativo. 
Na 2.ª amostra não seria impossível o surgimento de 
IgM já que o seu pico ocorre ao 7.º dia e mantém-se em 
níveis detectáveis durante pelo menos 6 semanas.12 

O diagnóstico serológico da parotidite implica a pre-
sença de IgM+ e/ou a demonstração do aumento do títu-
lo de IgG (4x o valor basal). Naturalmente, tal impõe o 
conhecimento do valor do título através de um método 
quantitativo e não apenas a determinação da sua positi-
vidade ou negatividade, através de métodos qualitativos/
semi-quantitativos que utilizam cut-offs pré-definidos.

Mesmo na circunstância de se ter disponível um 
teste quantitativo nem sempre é possível a demonstra-
ção da tal subida do título de IgG uma vez que esta 
imunoglobulina apresenta uma elevação sérica desde o 
1.º dia da doença (resposta aguda).13 Assim, um valor 
inicial positivo não representa, necessariamente, um 
estado de imunidade pregressa e, caso já seja um título 
elevado, irá enviesar o diagnóstico por esta via uma 
vez que, dificilmente, se conseguirá provar a tetrapli-
cação da IgG numa amostra subsequente.13 Admita-se, 
numa mera suposição, que o valor inicial de IgG espe-
lhava, efectivamente, um contacto prévio com o vírus. 
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A imunidade adquirida pela doença (que poderia ter 
sido assintomática) ou por via da vacina não é 100% 
eficaz e estaríamos perante uma re-infecção,14 no pri-
meiro caso, ou uma vacinação ineficaz, no segundo.

A especificidade da IgM é elevada (82%15 a 
99,1%16), contudo a sua sensibilidade é variável 
(24% a 51%)15. Mesmo em colheitas seriadas, a IgM 
apresenta uma baixa sensibilidade.17 No presente 
caso, perante um quadro clínico clássico, os testes 
serológicos não excluem o diagnóstico17 e interpreta-
se como falso negativo o resultado da IgM. De igual 
modo, num contexto de surto, nem mesmo os testes 
culturais e de pesquisa de RNA viral excluem o diag-
nóstico se o quadro clínico for típico.12 

O resultado serológico do recém-nascido (IgG+/
IgM+) permite especular se a IgG é positiva em vir-
tude da transmissão transplacentária daquela imuno-
globulina ou da resposta aguda ao vírus da parotidite 
epidémica; não obstante, é indubitável que a positi-
vidade da IgM, pela sua elevada especificidade, con-
firma o diagnóstico.3 Se o recém-nascido contactou 
o vírus da parotidite epidémica é porque esta lhe foi 
transmitida pela mãe, a qual apresentava um quadro 
clínico clássico; o facto de estar assintomático vai de 
acordo com a literatura (parotidite neonatal).6

Este caso evidencia a importância do envolvimen-
to multidisciplinar na prática clínica e salienta o pri-
mado semiológico face aos exames complementares 
de diagnóstico. 

Realça-se que nenhum dos contactos (puérperas, 
respectivos recém-nascidos e profissionais de saúde) 
desenvolveu sintomatologia de parotidite. Não obs-
tante, acrescenta-se que a doença é assintomática em 
1/3 dos indivíduos infectados.2

Durante este episódio as actividades do serviço de 
Obstetrícia decorreram dentro da normalidade e man-
teve-se o habitual clima salutar entre as puérperas e 
respectivos familiares.
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