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Atualização de Tema em Pediatria

RESUMO 
O Transtorno Factício Imposto a Outrem, também 

nomeado como Síndrome de Munchausen por Procu-
ração em sua forma mais grave, é uma doença carac-
terizada pela simulação de sintomas ou criação ativa 
de sinais clínicos, a fim de obter cuidados médicos. 
As alterações clínicas são induzidas na criança por 
um perpetrador, normalmente portador de transtorno 
psicopatológico. É uma doença grave, com alta morbi-
mortalidade. Tem apresentações clínicas muito variá-
veis, sendo um desafio diagnóstico para os pediatras. 
É necessário alto grau de suspeição e apoio de equipe 
multidisciplinar para o diagnóstico e a condução ade-
quados. Por ser incluída dentro do espectro de maus-
-tratos, mesmo a suspeição deve ser notificada aos 
órgãos de proteção à criança e ao adolescente.

INTRODUÇÃO
O Transtorno Factício (TF) é caracterizado pelo fal-

seamento ou produção intencional de sinais e sinto-
mas, sem ganho secundário, além de obter cuidados 
médicos. Existe uma variante desta doença nomeada 
TF Imposto a Outrem (TFIO), anteriormente nomeada 
TF por Procuração. Nesta situação, o agente perpetra-
dor dos sinais e sintomas no paciente não é ele mes-
mo, mas outra pessoa, normalmente seu cuidador1. É 
comum haver uma participação simbiótica das vítimas, 
que não apenas não denunciam o agente perpetrador, 
mas também geram ativamente as alterações clínicas 
observadas na doença. O TF diverge da simulação 
de doença (malingering), em que o paciente finge al-
terações clínicas para obter outros tipos de ganhos, 
como atestado médico para dispensa de atividade 
laboral ou pensão por incapacidade. O TF e o malin-
gering devem ainda ser diferenciados do Transtorno 
Somatoforme(TS), no qual as alterações apresentadas 
não são intencionais, não estando sob o controle vo-
luntário do paciente2.

As primeiras descrições de TF foram obtidas de 
pacientes com histórico de vários tratamentos medi-
camentosos e hospitalizações para submeter-se a 
procedimentos invasivos, com alta morbimortalidade. 
A doença foi inicialmente denominada Síndrome de 
Munchausen (SM). Posteriormente, os primeiros rela-
tos da doença com um perpetrador cuidador do pa-
ciente foram descritos em pacientes pediátricos por 
Meadow3. Embora a terminologia de SM tenha sido 
englobada pela classificação de TF no DSM-5, seu 
uso é consagrado na literatura, especialmente para 
os casos mais graves de TF. Foram ainda propostas 
as nomenclaturas de Doença Fabricada na Criança, 
no Reino Unido, e Abuso Médico Infantil, nos Estados 
Unidos, de modo a enfatizar o componente de maus-
-tratos presente na doença4.

A incidência de TFIO em pediatria é estimada em 
0.5/100.000, de modo que foi estimado que profissio-
nais de saúde e neurologistas pediátricos se deparam 
com pelo menos um caso da doença na sua carreira5,6. 
O pico de incidência ocorre em crianças com cerca 
de 2 anos e a gravidade é inversamente proporcional 
à idade dos pacientes. Além disso, a prevalência de 
TFIO e de morte súbita inexplicada é mais alta em 
irmãos de portadores da doença.7 Embora em 85% 
dos casos os agentes perpetradores sejam as mães, 
há descrições de pais, avós e namorados exercendo 
esta função.8

APRESENTAÇÃO CLÍNICA 
Deve-se suspeitar de TFIO especialmente quando1 

os sinais e sintomas apresentados aparecem apenas 
na presença de um cuidador ou são apenas presen-
ciados por ele2. A resposta ao tratamento instituído é 
anormalmente ruim,3 os sintomas mudam de padrão 
com frequência4. A despeito de um diagnóstico con-
clusivo, o cuidador exerce pressão para investigações 
adicionais, inclusive levando o paciente a vários médi-
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cos,5 há uma limitação do paciente desproporcional à 
doença diagnosticada,6 o quadro clínico e a evolução 
não são bem explicados por um diagnóstico, ainda que 
raro4,8. Normalmente, os perpetradores são conhece-
dores de diversas informações médicas e têm bom re-
lacionamento com a equipe assistencial. A presença 
de uma mãe perpetradora superprotetora e ausência 
da figura paterna são típicas da doença. O perfil psi-
cológico dos cuidadores do paciente e a história social 
também são úteis na formulação da suspeita de TFIO.

O diagnóstico desta doença é, no entanto, desa-
fiador para os pediatras, posto que as apresentações 
clínicas são muito diversas.Pode haver exagero na 
descrição das manifestações de uma doença real 
subjacente ou criação direta de sintomas e sinais 
factícios sem nenhuma doença de base. Sangra-
mentos de mucosas, convulsões, rebaixamento do 
sensório droga-induzido, apneia por sufocação, diar-
reias induzidas por catárticos, distúrbios alimentares 
e febre factícia são as apresentações mais comuns9. 
Existem, no entanto, vários relatos de casos bizar-
ros na literatura médica. A tabela 1 resume algumas 
das doenças e alterações clínicas descritas no TFIO 
pediátrico2,3,10-14. 

A ingestão de drogas é bastante prevalente, espe-
cialmente laxativos, opiáceos, benzodiazepínicos e 
anticonvulsivantes. Isoladamente, a carbamazepina é 
o medicamento mais utilizado8. Quando presente, a in-
gestão intencional de fármacos em superdosagem no 
contexto da TFIO está associada à maior mortalidade, 
principalmente quando são utilizadas drogas indutoras 
de sonolência15. Nesta situação, a mortalidade é esti-
mada em torno de 6%, porém, nas crianças menores 
de um ano, ela pode chegar a 33%16. As drogas no 
TFIO podem ser utilizadas para induzir não apenas 
sonolência, mas também sintomas piramidais, ataxia, 
alterações oculares e uma variedade de alterações en-
docrinológicas (Tabela 1). Em mais de 70% dos casos, 
a droga utilizada é prescrita por um médico8.

É importante diferenciar a sonolência induzida 
por perpetrador no TFIO da rara síndrome do Estu-
por Recorrente Idiopático. O ERI é caracterizado por 
episódios de estupor autolimitados, com boa res-
posta ao uso de antagonista diazepínico flumazenil. 
Especula-se que seja causado por aumento da con-
centração de um benzodiazepínico endógeno habi-
tualmente não detectado em dosagens séricas17. No 
entanto, diferentemente do ERI, espera-se no TFIO 
investigação laboratorial compatível com intoxica-
ção exógena, além dos achados psicopatológicos 
típicos da doença.

O PERFIL DO PERPETRADOR 
Estudos recentes têm objetivado entender os me-

canismos psicopatológicos por trás dos agentes per-
petradores no TFIO. Mais de 60% deles têm passado 
de TF e mais de 50%, de TS. Mais da metade deles 
têm histórico de automutilação e um terço, de crises 
não-epilépticas, associadas ao TS. Ademais, em mais 
da metade dos perpetradores, foram identificados si-
nais de pseudologia fantástica (mentira patológica)18. 

A maioria dos perpetradores tem passado de abu-
so sexual, maus-tratos físicos ou psicológicos. Mais de 
90% tiveram alterações graves na dinâmica familiar, 
como divórcio, morte (especialmente da mãe) ou pri-
são de um dos genitores antes da idade de 11 anos. 
Cerca de 40% dos perpetradores têm passado de 
adoção temporária nessa mesma faixa etária. Alguns 
deles relatam ter simulado doenças na infância para 
evitar os abusos físicos e psicológicos19. Esses dados 
auxiliam a compreender a origem do comportamen-
to compulsivo observado na relação dos perpetrado-
res com os pacientes de TFIO, bem como a habitual 
ausência de participação da figura paterna quando o 
agente perpetrador é a genitora. 

Existe uma interessante associação entre a presen-
ça de pseudocrises no perpetrador e o relato de asma 
brônquica pelo mesmo, o que sugere um componente 
de ansiedade e hiperventilação na gênese das crises. 
Além disso, a presença de pseudocrises no perpetra-
dor está associada à epilepsia e episódios de anóxia 
nas crianças vítimas de TFIO18.

CONDUÇÃO CLÍNICA E DIAGNÓSTICA
É bem demonstrado que a presença de equipe 

multidisciplinar coesa é fundamental para embasar o 
diagnóstico médico e otimizar a condução dos casos 
de TFIO em pediatria2. O uso de câmeras durante a 
internação é passível de ser utilizada para esse fim, 
mas envolve diversas questões éticas20. A confronta-
ção direta do perpetrador também já foi proposta para 
confirmação diagnóstica, mas deve ser utilizada com 
muita cautela, especialmente nos casos mais graves. 
Dosagens séricas de drogas podem comprovar into-
xicações exógenas e exames de tipagem sanguínea 
podem confirmar o caráter factício dos sangramentos. 
Pareceres de psiquiatra e psicólogos sobre o cuidador 
e a análise da estrutura social são úteis para triar ca-
sos suspeitos. 

Diante da suspeita de TFIO, os médicos, com o 
apoio dos assistentes sociais, devem fazer notificação 
aos órgãos de proteção à criança e ao adolescente. In-
felizmente, os médicos só decidem notificar casos com 

índice muito alto de suspeição e, de maneira geral, há 
uma desconfiança das equipes de saúde em relação 
à capacidade operativa desses órgãos20. Em muitos 
casos, o diagnóstico implica em perda do pátrio po-
der e da guarda do paciente. Mesmo com tratamento 
psicológico e psiquiátrico adequado, o convívio entre 
perpetrador e paciente após o diagnóstico implica em 
pelo menos 20% de recidiva4. 
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Relato de Caso em Clínica Médica

INTRODUÇÃO 
A hiperplasia adrenal congênita (HAC) é um gru-

po de doenças de herança autossômica recessiva, 
resultante da deficiência de enzimas necessárias à 
síntese dos esteroides adrenais. A mais frequente é 
a deficiência da 21-hidroxilase, responsável por mais 
de 90% dos casos1. A expressão clínica é relacionada 
ao grau de deficiência da atividade da 21 hidroxilase 
e varia da forma não clássica, leve, assintomática ou 
com sinais de hiperandrogenismo pós-natal à forma 
clássica, com graves manifestações de virilização ao 
nascimento, desidratação e choque hipovolêmico. A 
síntese deficiente de cortisol na adrenal estimula a 
produção de ACTH por mecanismo de alça de retro-
alimentação e resulta em acúmulo de precursores do 
cortisol, que são desviados para a biossíntese de hor-
mônios sexuais, sendo responsáveis pela virilização. 
A deficiência concomitante da aldosterona resulta em 
distúrbios eletrolíticos e desidratação grave. Cerca de 
75% dos casos da forma clássica são perdedores de 
sal e o restante, a forma virilizante simples. No Brasil, 
a incidência da forma clássica é de 1:10.000 a 20.000 
nascidos vivos e o diagnóstico é feito por meio da ava-
liação do perfil hormonal adrenocortical e genótipo, em 
casos selecionados2.

A estimulação cortical adrenal crônica por excesso 
de ACTH em pacientes com HAC aumenta o risco de 
tumorigênese adrenal3. Portadores de HAC apresen-
tam, mais frequentemente, tumores adrenais que a po-
pulação geral. Os tipos histológicos de tumor adrenal 
incluem os adenomas, mielolipomas, hemangiomas4, 
tumores virilizantes e feminilizantes e, muito raramen-
te, carcinomas adrenocorticais (CAC).

A incidência de CAC em portadores de HAC é, no 
entanto, desconhecida e o quadro clínico tem apre-
sentação variável, desde tumores não-funcionantes 
com síndromes compressivas a formas feminilizantes, 
cushingoides e virilizantes.

Relatamos o caso de um paciente adulto, cariótipo 
XX, portador de hiperplasia adrenal congênita não tra-
tada, com virilização completa e identificação sexual 
masculina que se apresentou  com choque hemodinâ-
mico por abdômen agudo hemorrágico, devido à rutura 
espontânea de tumor adrenal que revelou ser CAC.

RELATO DE CASO
C.A.P.N., sexo masculino, casado, 28 anos, foi en-

caminhado ao serviço de  Endocrinologia e Metabolo-
gia em setembro de 2016 para avaliação pré-operatória 
de adrenalectomia à direita, devido à tumoração. Havia 
sido submetido, em novembro de 2015, à laparotomia 
exploradora por abdome agudo hemorrágico, detec-
tado após quadro súbito de dor abdominal lancinante 
com choque hemodinâmico, sendo identificada rutura 
espontânea de tumoração em adrenal esquerda, com 
volumoso hemoperitônio. O diagnóstico anátomopa-
tológico foi de adrenocarcinoma adrenal à esquerda. 
Permaneceu em seguimento oncológico e, em maio de 
2016, ressonância de abdômen revelou tumoração em 
adrenal remanescente: formação nodular, de contornos 
regulares, com isossinal em T1 e hipossinal em T2, com 
realce ao meio do contraste, planos de clivagem com as 
estruturas adjacentes, localizada em suprarrenal direita, 
medindo 5,1x3,7 cm. Foi indicada adrenalectomia.

Paciente é filho de pais consanguíneos (primos em 
primeiro grau),  referiu aparecimento de pêlos em áre-
as andrógeno-dependentes, com aproximadamente 
5 anos de idade, aceleração do desenvolvimento es-
tatural e muscular e parada do crescimento por volta 
dos 13 anos  (altura final de 134 cm), quando foi enca-
minhado a um serviço de genética. Nesta unidade foi 
detectada a ausência de gônadas na bolsa escrotal, 
foi identificado genitália interna feminina e submetido 
à histerectomia e foi orientado a usar uma medicação 
que não lembrava o nome. Não fez uso do remédio e 
abandonou o tratamento até a idade de 28 anos.
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