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Parotidite neonatal a Streptococcus do grupo B

RESUMO
Os autores descrevem um caso clí-

nico de parotidite neonatal, uma patolo-
gia infecciosa rara e ainda pouco descrita 
na literatura, caracterizada pela tríade tu-
mefacção parotídea, sinais infl amatórios 
cutâneos e saída de pús pelo canal de 
Stensen. 

No presente caso foi identifi cado 
como agente causal um Streptococcus 
do grupo B, evidenciando uma forma de 
apresentação rara deste agente, o mais 
frequente em infecções bacterianas peri-
natais nos países desenvolvidos.
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INTRODUÇÃO
A infecção tardia por Streptococcus 

do grupo B (SGB), ocorre entre os oito 
e os 90 dias de vida (média 36 dias) e 
afecta habitualmente recém-nascidos 
sem antecedentes pré ou peri-natais re-
levantes. Manifesta-se habitualmente por 
febre, irritabilidade e outros sintomas não 
específi cos, embora possa ter um curso 
fulminante. A bacteriemia sem foco (55%) 
e a meningite (35%) são as duas mani-
festações mais comuns da doença tardia, 
estando ainda descritos outros tipos de 
apresentações como infecções osteoarti-
culares (~5%) e casos de celulite/adenite 
(~2%). A taxa de mortalidade varia de 0 
e 6%(1).

A infecção tardia por SGB sob a for-
ma de parotidite neonatal aguda encon-
tra-se raramente descrita na literatura (2,3).

CASO CLÍNICO
Lactente do sexo feminino, raça 

caucasiana, de 28 dias de idade. A ges-
tação foi vigiada e decorreu sem inter-
corrências. Não foi efectuada a pesquisa 
do SGB nos exsudados vaginal e rectal 
maternos. O parto foi vaginal, às 37 se-
manas de gestação.

Ao 28º dia de vida iniciou um qua-
dro clínico de tumefação parotídea di-
reita, com sinais infl amatórios cutâneos, 
associada a febre, irritabilidade e recusa 
alimentar parcial, tendo-se observado a 
saída de pús pelo canal de Stensen, me-
diante compressão da glândula. O res-
tante exame não apresentava alterações 
relevantes.  

Analiticamente apresentava uma 
leucopenia de 2160 leucócitos/μl (63.9% 
neutrófi los, 16.2% linfócitos), proteína C 
reactiva elevada (20 mg/L) e amilase sem 
alterações. Na ecografi a parotídea visuali-
zou-se uma assimetria das glândulas, por 
predomínio da direita, com ecoestrutura 
heterogénea e nodularidades intraparen-
quimatosas pericentimétricas, correspon-
dendo a prováveis formações gangliona-
res  e sem evidência de abcessos.

Na cultura do pús saído do canal de 
Stensen cresceu apenas fl ora comensal 
da orofaringe. Contudo, a hemocultura 
permitiu isolar um SGB. A cultura de líqui-
do cefalorraquidiano, após punção lom-
bar traumática, foi estéril e a ecografi a 
cerebral transfontanelar foi normal.

A antibioterapia empírica inicial in-
cluiu fl ucloxacilina e cefotaxima, tendo 
sido alterada para ampicilina e gentami-
cina e, posteriormente, apenas ampicili-
na, após conhecimento dos resultados 
microbiológicos. A duração total de trata-
mento foi de 14 dias.

Verifi cou-se uma evolução clínica 
favorável, tendo fi cado apirética e com 

resolução dos sinais infl amatórios cutâ-
neos às 48 horas de tratamento antibió-
tico, associada a uma normalização do 
leucograma (15400 leucócitos/μl, com 
55% neutrófi los e 38% linfócitos).

Aos 12 dias de doença mantinha 
apenas uma ligeira assimetria facial, ten-
do repetido a ecografi a que revelou glân-
dulas parotídeas praticamente simétricas, 
mantendo a direita leve heterogeneidade 
parenquimatosa e vários gânglios disper-
sos no seu parênquima. 

Na tentativa de determinar o modo 
de transmissão da infecção procedeu-
se à pesquisa do SGB nos exsudados 
vaginal e rectal da mãe e ainda no leite 
materno,  cujos resultados foram nega-
tivos.

Reavaliada em consulta externa, 
apresentava  aos 4 meses de idade um 
exame clinico e ecográfi co normais. Nes-
te período não houve recorrência da pa-
tologia.

DISCUSSÃO
A parotidite aguda bacteriana é uma 

patologia infecciosa rara no período ne-
onatal, existindo poucos casos descritos 
na literatura. Ocorre mais frequentemente 
em recém-nascidos do sexo masculino 
(3:1), prematuros(2-5) e com baixo peso(2,3). 
A infecção adquire-se por via ascendente 
através do canal de Stensen(2-4), ou por 
via hematógenea, associada ou precedi-
da de sépsis(2,3,5).

Existem vários factores que predis-
põem ao desenvolvimento desta afecção 
como a desidratação(3,5), a alimentação 
prolongada por sonda e a existência de 
anomalias estruturais da glândula que fa-
cilitam a estase das secreções parotíde-
as e subsequente infecção, assim como 
a diminuição do fl uxo salivar permitindo 
a migração retrógrada das bactérias(3). 
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A presença de lesões na cavidade oral é 
outro factor de risco(3). 

O agente etiológico mais frequente-
mente isolado, em todas as faixas etárias, 
é o Staphylococcus aureus(2,3,5,6), mesmo 
nas infecções nosocomiais(4), seguido 
de outros menos frequentes como o S. 
pyogenes, S. viridans, S. pneumoniae e 
gram negativos (E. coli, P. aeruginosa e 
K. pneumoniae)(3-6). 

O diagnóstico é essencialmente 
clínico, feito mediante observação da tu-
mefacção parotídea associada a sinais 
infl amatórios (à qual se associam sinais 
e sintomas sistémicos como febre, irrita-
bilidade e recusa alimentar) e da saída 
de pús pelo canal de Stensen, considerado 
um sinal patognomónico desta patologia (3). 
Pode estar associada a uma sépsis ou 
ser precedido por esta(3,5).

Os exames laboratoriais são ines-
pecífi cos (podendo mesmo ser normais 
no que respeita ao leucograma, reagen-
tes de fase aguda e amilase)(3,6) ressal-
vando-se a importância do exame micro-
biológico do pús e da hemocultura para 
a identifi cação do agente etiológico(3). A 
ecografi a parotídea corrobora o aumento 
da parótida de características hipoecogéni-
cas, hipervascularizada e, por vezes, com 
adenopatias intraparenquimatosas(2,3) sen-
do útil para exclusão de complicações e/
ou no diagnóstico diferencial com outras 
patologias (como a celulite facial, adeno-
patias pré-auriculares ou cervicais, ab-
cessos, infecções do músculo bucinador, 
hemangiomas, adenomas ou lipomas). 

O tratamento inicial consiste numa 
antibioterapia endovenosa de espectro 
alargado com uma boa cobertura anti-
estafi locócica (p.ex. associando uma pe-
nicilina resistente às penicilinases e um 
aminoglicosídeo), sendo raramente ne-
cessário realizar drenagem cirúrgica da 
glândula(2,3). 

O prognóstico desta patologia é 
bom, não se verifi cando habitualmente 
recorrência da doença(3-5). As complica-
ções são raras e incluem paralisia do 
nervo facial, fi stula salivar, extensão da 
infecção ao canal auditivo externo, me-
diastinite e sépsis(3,5).

No caso clínico descrito não foram 
identifi cados factores de risco para a sua 
ocorrência, fi cando em aberto a possibi-

lidade de ter ocorrido uma bacteriemia 
com focalização na parótida ou, pelo 
contrário, uma infecção primária desta 
glândula com disseminação hematoge-
nea posterior.

A decisão de pesquisar a fonte da 
infecção baseou-se na descrição de ca-
sos de recidiva associados a contamina-
ção do leite materno com o SGB, o que 
não foi comprovado no presente caso(7-9).

Com a antibioterapia empírica ini-
cial, que incluiu fl ucloxacilina e cefotaxi-
ma, pretendeu-se fazer uma cobertura 
para o agente mais prevalente da paro-
tidite neonatal (Staphylococcus aureus) 
não esquecendo os restantes patogéne-
os habitualmente encontrados nesta faixa 
etária (nomeadamente Gram negativos).

Após conhecimento dos resultados 
microbiológicos procedeu-se a uma anti-
bioterapia dirigida, inicialmente com am-
picilina e gentamicina e posteriormente 
apenas ampicilina.

Embora não sendo consensual, a 
maioria dos autores aconselha um trata-
mento durante 7-10 dias(2-4) ou até 3 a 5 
dias após o desaparecimento da tume-
facção(2). 

Nesta situação, optou-se por um 
tratamento antibiótico durante 14 dias, 
por não ter sido possível excluir uma me-
ningite concomitante, que constitui uma 
complicação frequente da infecção tardia 
a SGB.

NEONATAL PAROTITIS CAUSED BY 
GROUP B STREPTOCOCCUS 

ABSTRACT
The authors report a case of neona-

tal parotitis, a rare infectious disease with 
few reports in the literature, characterized 
by the triad: enlargement of the parotid 
gland, infl amatory signs of the overly-
ing skin and purulent discharge from the 
Stensen’s duct. 

In the reported case the etiologic 
agent was group B Streptococcus, rep-
resenting a rare presentation of the most 
frequent perinatal bacterial infeccion in 
developed countries. 
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