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Figura 1. O que parece ser um brinco de filigrana,
corresponde a dilatações ductulares e estase da parótida,
numa radiografia obtida 24h após sialografia.

Doente de 33 anos de idade, sexo feminino, foi
enviada à consulta de Reumatologia por hipertro-
fia parotídea bilateral recorrente e dolorosa. O
inquérito sistemático revelava sintomas de xeros-
tomia, xeroftalmia, episódios de olho vermelho
associados a visão turva, com remissão espon-
tânea. Negava outras queixas.

O exame objectivo revelou exoftalmia, mucosas
secas (teste de Schirmer de 0 mm bilateralmente
aos 5 minutos), poliadenopatias cervicais e axi-
lares, hipertrofia parotídea bilateral, de consistên-
cia dura, dolorosa à palpação sem sinais infla-
matórios e discreta esplenomegália. 

O exame osteoarticular foi normal. 
Os exames laboratoriais realizados revelaram

Leucopenia (2,9 G/L), Trombocitopenia (96.000
G/L); Factor Reumatóide e Waller Rose elevados
(1.110 Ul/ml e 288 Ul/ml, respectivamente); Hi-
pergamaglobulinémia; SACE normal; Serologias
virais para Citomegalovirus, Epstein-Barr, vírus da
Hepatite B e C e vírus da imunodeficiência huma-
na negativas. Auto-anticorpos positivos com pa-
drão mosqueado, com Ac anti-SS-A/Ro e anti-SS-
-B/La positivos.

O Rx do tórax PA não mostrou alterações; a
ecografia abdominal revelou discreta esplenome-
gália.

A sialografia das parótidas revelou múltiplas
formações tubulares ectasiadas formando uma
imagem em «cacho de uvas», que se mantinha
24h após a realização da técnica (Fig.1). A biópsia
labial foi compatível com Síndrome de Sjögren,
severo, grau IV.

O Síndrome de Sjögren primário é uma doença

auto-imune com envolvimento preferencial das
glândulas exócrinas (glândulas lacrimais, saliva-
res, pâncreas). Contudo, também podem ocorrer
manifestações extra-glandulares. A hipertrofia
parotídea ocorre em cerca de 60% dos doentes
com Síndrome de Sjögren primário, constituindo
mesmo a primeira manifestação da doença em



cerca de 1/4 dos casos1. Pode ser unilateral, mas
frequentemente torna-se bilateral. 

A hipertrofia parotídea bilateral é comum a vá-
rias entidades clínicas que deverão ser integradas
no diagnóstico diferencial: infecções virais (In-
fluenza, Epstein-Barr, Coxsackie A, Cytomegalo-
virus, HIV), Sarcoidose, Síndrome de Sjögren e
uma miscelânea de situações clínicas, tais como
acromegália, diabetes mellitus, cirrose hepática e
hiperlipoproteinémia, entre outras. 

A sialografia é o método radiográfico que per-
mite observar as alterações anatómicas do sis-
tema ductal das glândulas salivares e é tão sensí-
vel e específica no diagnóstico da síndrome de
Sjögren como a biópsia das glândulas salivares2.

No caso presente, as manifestações extra-glan-
dulares associadas à hipertrofia parotídea sugeri-
ram o diagnóstico, confirmado pela sialografia e a
histologia da biópsia labial. Hipergamaglobuline-
mia, elevação da V.S., presença de factores reu-
matóides e de anticorpos anti-SSA/Ro e anti-
-SSB/La integram a síndrome de Sjögren.

Analgésicos e anti-inflamatórios não esteróides
são a terapêutica preconizada para a hipertrofia
parotídea. Por vezes, esta pode ser persistente e
muito dolorosa, exigindo tratamento cirúrgico. 
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