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Introducéo: A pele e as mucosas sdo alvos comuns das reacgdes aos medicamentos, com uma grande
variabilidade de formas clinicas e farmacos envolvidos.
Obijectivo: O nosso estudo pretende caracterizar as toxidermias que necessitaram de internamento.
Métodos: Foram analisados os dados clinicos e laboratoriais dos doentes com o diagndstico de toxidermia internados
no nosso Servigo durante 11 anos (2000-2010).
Resultados: O estudo incluiu 168 doentes (110 do sexo feminino e 58 do sexo masculino). As formas clinicas foram:
exantema mdculo-papular (n=85, 50.6%), sindrome Stevens-Johnson (SSJ: n=14, 8.3%), necrélise epidérmica téxica
(NET: n=10, 5.9 %), overlap SSJ/NET (n=3), sindrome de hipersensibilidade (n=12), reaccdo de fotossensibilidade
(n=10), eritrodermia (n=9), pustulose exantemdtica aguda (n=46), eritema pigmentado fixo (n=46), vasculite (n=5),
eritema multiforme (n=3), urticdria/angioedema (n=2), sindrome de Sweet (n=1), exantema flexural simétrico re-
lacionado com farmacos (n=1), erupcdo liquendide (n=1). Os farmacos mais frequentemente envolvidos foram:
antibidticos (39,8%, sobretudo amoxicilina/dcido clavulénico e cotrimoxazol), anticonvulsivantes (15,5%), antinflama-
térios ndo-esterdides (13,5%) e alopurinol (12,5%). Em 4 pacientes foi encontrada infecgéo virica concomitante (virus
Epstein Barr, citomegalovirus, herpes virus humano 6 e parvovirus B19). O intervalo mediano entre a toma do farmaco
e o aparecimento da dermatose foi de 8 dias (variando entre 6 horas e 90 dias). Dezanove doentes continuaram o
medicamento por mais de 10 dias apds o inicio da erupgéo; 6 deles desenvolveram eritrodermia mas nenhum evoluiu
para SJS/NET. Corticoterapia foi utilizada na maioria dos doentes e imunoglobulina endovenosa em 15 casos. A mor-
talidade global foi de 5,3%, sendo de 26% na SSJ/NET. Além do elevado valor do SCORTEN, a presenca da infeccéo
e a hipoalbuminémia foram relacionadas com a mortalidade na SJS/NET.
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DRUG INDUCED CUTANEOUS REACTIONS - A SERIES OF
INPATIENTS DURING AN ELEVEN YEAR PERIOD

Introduction: The skin and mucosa are common targets of the drug reactions, with a broad range of
clinical patterns and drugs involved.
Objective: Our aim was fo characterize the drug eruptions requiring hospitalization.
Methods: Clinical and laboratory data of the inpatients with cutaneous drug reactions in our Department during a pe-
riod of 11 years (2000-2010) were analyzed.
Results: The study included 168 patients (110 female and 58 male). The clinical patterns were: maculopapular eruption
(n=85, 50.6%), Stevens-Johnson Syndrome (SJS: n=14, 8.3%), toxic epidermal necrolysis (TEN: n=10, 5.9 %), SIS/TEN
overlap (n=3), drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms (DRESS: n=12), photosensivity reaction (n=10
cases), erythroderma (n=9), acute generalized exantematous pustulosis (n=6), fixed drug eruptions (n=6), vasculitis
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(n=5), erythema multiforme (n=3), urticaria/angioedema (n=2), Sweet syndrome (n=1), symmetrical drug-related
intertriginous flexural exanthema (SDRIFE: n=1) and lichenoid eruption (n=1). The drugs most often involved were:
antibiotics (39.8%, mostly amoxicillin with clavulanic acid or cotrimoxazole), anticonvulsants (15.5%), nonsteroidal
anti-inflammatory drugs (13.1%) and allopurinol (12.5%). Concomitant virus infection was found in 4 patients (Epstein
Barr virus, cytomegalovirus, human herpesvirus-6 and parvovirus B19). The median period between drug intake and
skin lesion onset was of 8 days (range 6 hours - 90 days). Nineteen patients continued the drug for more than 10 days
after the eruption onset; 6 of them developed erythroderma, but none developed SJS/TEN. Most of the patients were
treated with systemic corticotherapy and 15 patients received intravenous immunoglobulin. The overall mortality was

5.3%, being 26% for SIS/TEN.

Besides a high SCORTEN, infection and low albumin were related with the mortality in SIS/TEN.

Hospitalization; Epidermal Necrolysis, Toxic; Drug Eruptions; Drug Hypersensitivity.
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A pele e as mucosas sdo alvos comuns das reac-
¢des a medicamentos, ocorrendo em 0,1 a 1% dos
doentes submetidos a tratamento com fdrmacos por via
sistémica. Existe uma grande variabilidade de formas
clinicas, podendo as toxidermias mimetizar dermatoses
infecciosas, inflamatérias ou neopldsicas. Uma grande
diversidade de fdrmacos podem estar envolvidos e
diferentes moléculas causam toxidermias de padréo
clinico semelhante. A maioria das reaccdes cutdneas a
medicamentos sistémicos tem uma evolucdo favordvel.
As formas graves ocorrem em cerca de 2%'? dos casos,
sendo aqui incluidas a sindrome de Stevens-Johnson
(SJS), a necrdlise epidérmica téxica (NET), a erupcédo
a fdrmacos com eosinofilia e sintomas sistémicos (sin-
drome de hipersensibilidade ou DRESS) e a eritroder-
mia. Nalgumas destas situagdes a mortalidade pode
atingir valores significativos, sendo reportada entre 5%
e 18% para o SIS® e entre 30% e 50% para a NET*7.
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O diagnéstico precoce, o reconhecimento da patologia
e a suspens@o imediata do férmaco envolvido, que
representa um dilema nos doentes polimedicados, tém
um papel determinante no prognéstico das toxidermias.

O presente estudo pretende caracterizar as toxider-
mias que necessitaram de internamento, analisando os
aspectos clinicos e laboratoriais, factores de risco, tera-
péutica efectuada, evolugdo clinica e tipo de fdrmacos
envolvidos.

Foram analisados os processos clinicos dos doentes
infernados por toxidermia no Servico de Dermato-
logia do Hospital Séo Jodo, Porto, durante 11 anos
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(2000-2010). Incluiram-se dados sobre sexo, idade,
co-morbilidades, padréo clinico, farmacos envolvidos,
tratamento e evolugé@o da doenga. A avaliagdo da cau-
salidade do farmaco foi realizada conforme as reco-
mendag¢des da Organizacdo Mundial de Sadde®:
De certeza — lesées muco-cuténeas que apare-
cem com uma relag@o temporal plausivel apés
o inicio do fdrmaco, néo séo atribuiveis a outras
doengas ou medicamentos, respondem & sus-
pensdo e reaparecem apdés a nova administra-
¢Go do férmaco.
Provdvel — lesbes muco-cutlneas que aparecem
com uma relacdo temporal razodvel apés o inicio
do fédrmaco, néo sdo atribuiveis a outras doen-
cas ou medicamentos e respondem a suspenséo.
Possivel — lesbes muco-cutéineas que aparecem
com uma relagéo temporal razodvel apés o ini-
cio do farmaco, podem ser explicadas por outras
doengas ou medicamentos e com informagdo
vaga sobre a suspenséo.
Improvdvel — lesdes muco-cutdneas que apare-
cem apds um intervalo de tempo que faz a rela-
¢Go com a toma do fdrmaco improvével (mas
ndo impossivel); outra doenca ou medicamentos
fornecem explicagdes plausiveis para o quadro.
Foi utilizado o programa SPSS19 na andlise estatis-
tica dos dados, considerando-se uma diferenca signifi-
cativa para um valor do p <0,05.

Foram analisados 214 processos, sendo excluidos
46 devido a relagdo da causalidade ser considerada
improvavel ou & insuficiéncia dos dados. O estudo
incluiu 168 doentes (110 do sexo feminino e 58 do
sexo masculino) com idade compreendida entre 13 e
89 anos, sendo a mediana de 54,9. As décadas de
idade mais representativas foram a sexta, a sétima e a
oitava (Fig. 1). A proporcdo de reacgdes graves (SJS/
NET, DRESS, eritrodermia) foi significativamente maior
no sexo masculino (39,6%) em comparagdo com o
feminino (22,7%) (p=0,02). A idade média foi seme-
lhante para o grupo de doentes com reacgbes graves
(56,3 anos) e os doentes com as restantes formas clini-
cas (54,3 anos).

Registou-se uma grande diversidade de formas
clinicas (Fig. 2). Metade dos doentes (n=85; 50,6%)
tinham exantema maculo-papular generalizado (EMP)
e 28,3% dos casos correspondiam a toxidermias gra-
ves, nomeadamente SJS (n=14; 8,3%), NET (n=10;
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5,9%), overlap SIS/NET (n=3, 1,7%), DRESS (n=12;
7,1%) e eritrodermia (n=9; 5,3%). As restantes formas
clinicas foram: reacg@o de fotossensibilidade (n=10;
5,9%), pustulose exantemdtica aguda (PEAG, n=6;
3,5%), eritema pigmentado fixo bolhoso (EPF n=6;
3,5%), vasculite (n=5; 2,9%), eritema multiforme minor
(EM, n=3; 1,8%), urticdria/angioedema (n=2; 1,2%),
sindrome de Sweet (n=1; 0,6%), exantema flexural
simétrico relacionado com fdrmacos (SDRIFE, n=1) e
erupcdo liquenéide (n=1).

A presenca de co-morbilidades foi identificada em
101 doentes (60,1%), nomeadamente: hipertenséo
arterial (n=45), cardiopatia (isquémica, arritmica ou
valvular; n=31), diabetes mellitus (n=25), epilepsia
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(n=15), insuficiéncia renal crénica (IRC; n=14), neo-
plasia maligna (n=14), patologia psiquidtrica (n=13),
doencga cérebro-vascular (n=13), infec¢do respiratéria
(n=12), dermo-hipodermite aguda (n=10), infeccdo
urindria (n=10), infec¢do pelo virus da imunodefici-
éncia humana (VIH; n=6), outras (n=43). Sessenta e
cinco doentes (38,7%) estavam polimedicados.

Os grupos de fdrmacos imputados foram: antibiéti-
cos (n=67; 39,8%), anticonvulsivantes (n=26; 15,5%),
anti-inflamatérios néo esterdides (AINEs, n=22;
13,5%), alopurinol (n=21; 12,5%) e outros (n=18;
10,7%), sendo que em 14 casos (8,3%) o medicamento
responsével ndo foi identificado (Fig. 3). Em 33 doentes
registou-se inicio concomitante da toma de 2 ou mais
medicamentos, sendo as associagdes mais frequentes
entre antibiéticos e AINEs, ou de agentes antimicro-
bianos, como por exemplo os tuberculostdticos. Os
antibiéticos mais frequentemente imputados foram: a
amoxicilina+dacido clavulénico (n=19), o cotrimoxazol
(n=12) e a clindamicina (n=6). Os anticonvulsivantes
foram: a carbamazepina (n=18), a fenitoina (n=7) e
a lamotrigina (n=1). Entre os AINEs, reportamos com
maior frequéncia o piroxicam (n=6), a nimesulida
(n=3) e o diclofenac (n=3). No grupo de outros medi-
camentos foram incluidos os diuréticos, os antifdngicos
e os antipsicéticos.
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Quanto & distribuigéo dos fdrmacos por formas
clinicas, analisamos comparativamente o EMP o
espectro SJS/NET e o DRESS (Fig. 4). Os antibiéticos
constituiram a causa mais comum do EMP (55%) e
da SJS/NET (44%). No DRESS os anticonvulsivantes
constituiram a causa mais frequente (42%), sendo esta
associag@o estatisticamente significativa (p=0,004).
Quanto & variagéo ao longo do tempo dos grupos
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de medicamentos incriminados, néo se verificou dife-
renga estatistica entre o periodo 2000-2004 e o peri-
odo 2005-2010 (Fig. 5).
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O intervalo mediano entre a toma do farmaco e
o aparecimento da dermatose foi de 8 dias, sendo o
minimo de 6 horas num caso de urticéria causado pela
combinagéo etofenamato-aceclofenac e o méximo de
90 dias num doente com eritrodermia por ciprofloxa-
cina. Na Tabela 1 estdo discriminados os intervalos
médios por cada padrdo clinico. Dezanove doentes
continuaram o medicamento por mais de 10 dias apds
o inicio da erupgdo (15 com EMP 2 com DRESS, 1
com vasculite e 1 com AGEP); 6 dos doentes com EMP
desenvolveram eritrodermia mas ndo se registaram
casos de evolugéo para SJS/NET.

Foi realizada pesquisa de infecgdo virica conco-
mitante em 8 doentes (2 com EM, 2 com SIS, 2 com
EMP 1 com DRESS e 1 com AGEP), sendo positiva em
4: um caso de EMP & amoxicilina+dcido clavulénico
com serologia IgM positiva para o virus Epstein Barr
(EBV) e citomegalovirus (CMV); um caso de DRESS &



Revista SPDV 69(4) 2011; Ana Maria Calistru, Carmen Lisboa, Ana Paula Cunha, Filomena Azevedo; Toxidermias - revisdo de 11 anos.

FORMA CLiNICA INTERVALO MEDIO (dias)

Exantema 11,7
SJS/NET 16.3
DRESS 22.2
Fotossensibilidade 6
Eritrodermia 31
PEAG 8.6
EPF 2
Vasculite 27
EM 12.6
Urticdria/Angioedema 1
Sindrome de Sweet 8
SDRIFE 7
Erupcéo liquenéide 20

carbamazepina com pesquisa positiva do herpes virus
humano 6 (HHV6), por PCR no sangue periférico; um
caso de SJS & fluoxetina com serologia positiva para o
CMYV (IgM+) e histéria prévia de erupcdo cutnea apds
toma de fluoxetina; um caso de PEAG & amoxicilina
com a pesquisa positiva do parvovirus B19, por PCR, no
sangue periférico e no fragmento cuténeo.

Além da suspensdo do fdrmaco suspeito e do trata-
mento de suporte, foi utilizada corticoterapia sistémica
na maioria dos doentes, com prednisolona oral a 0,5-
1mg/kg/dia. Quinze doentes receberam imunoglobu-
lina endovenosa (ev) a 0,4-1g/kg/dia durante 3-7 dias,
nomeadamente 9 doentes com NET, 3 com overlap SIS/
NET e 3 com SJS. Em 5 destes doentes foi associada a
corticoterapia sistémica, nomeadamente hidrocortisona
300mg ev ou prednisolona 100mg ev no primeiro dia
seguido de reducdo répida.

Ocorreram complicagdes em 26 doentes, metade
deles com SJS/NET. As complicacdes infecciosas foram
as mais frequentes (15 casos), seguidas pela descom-
pensacdo de insuficiéncia cardiaca ou respiratéria
crénica (9 casos), hemorragia digestiva alta (1 caso)
e pancreatite aguda (1 caso). As infecgdes tiveram
ponto de partida muco-cutdneo em 6 doentes, sendo
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registados 4 casos de sépsis por Staphylococcus aureus
meticilino-resistente, um caso de dermo-hipodermite
do braco com porta de entrada no catéter endove-
noso, e um caso de estomatite herpética. As restantes
complicagdes infecciosas corresponderam a infecgdes
respiratérias (7 doentes) e do tracto urindrio (2 doen-
tes). Na SJS/NET a taxa de ocorréncia de infecces foi
particularmente alta (48%); nGo encontramos relagdo
estatistica com a corticoterapia sistémica (p=0,2), mas
registou-se uma associacdo préxima do significado
estatistico (p=0,08) com drea cuténea descolada supe-
rior a 10%. Necessitaram de internamento em Unidade
de Cuidados Intermédios ou Intensivos 13 doentes, 10
deles com SJS/NET.

A evolugéo foi favordvel na maioria dos doentes. A
mortalidade global foi 5,3% (9 doentes), sendo 40% na
NET (4 de 10 doentes), 21% na SJS (3 de 14 doentes),
11% na eritrodermia (1 de 9 doentes), 1,2% no EMP (1
de 85 doentes) e 0% no DRESS. Quanto aos factores de
prognéstico na SIS/NET, encontramos uma relagéo sig-
nificativa entre a mortalidade e a presenca da infecgéo
(p=0,01) e 0 SCORTEN=3 (p=0,05) e uma relacao pré-
xima do significado estatistico com a hipoalbuminémia
(p=0,09). Néo houve relagéo estatistica com a presenca
da infeccdo pelo VIH, a corticoterapia sistémica, o atraso
na suspensdo do fdrmaco ou com o facto de o medica-
mento ser antibiético ou anticonvulsivante.

A duragé@o mediana do infernamento foi de 10 dias,
variando entre 2 e 63 dias. Onze doentes permane-
ceram hospitalizados por mais de 28 dias, correspon-
dendo a 6 casos de SIS/NET, 2 casos de DRESS e outros
2 de eritrodermia. O tempo prolongado de interna-
mento deveu-se as complicagdes ou a necessidade de
cuidados especificos de penso para a epitelizacdo.

Em 13 casos foram efectuados testes epicutdneos,
com a molécula suspeita incorporada em vaselina
em concentragdes entre 1% e 20%. Os testes foram
positivos em 5 casos: EMP atribuido & carbamazeping;
DRESS & lamotrigina; EPF ao esomeprazol; vasculite
ao propiltiouracilo; EMP ao cotrimoxazol. Os tfestes
negativos ocorreram em 5 doentes com EMP, 2 doentes
com SJS, um doente com reacg@o de fotossensibilidade
e um doente com AGEP e os medicamentos testados
foram: piroxicam, cofrimoxazol, amoxicilina+écido
clavulénico, carbamazepina, citrato de butiramato,
sinvastatina, alopurinol, cefazolina e teicoplanina.

A causalidade do farmaco foi provével em 131
doentes (78%) e possivel em 35 doentes (20,8%). Em
2 casos (1,2%) a causalidade foi considerada certa,
devido ao reaparecimento do quadro clinico apés a
toma acidental do medicamento.
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A populacdo do nosso estudo foi semelhante a
outras séries no que respeita a preponderéncia do sexo
feminino®"", no entanto a idade média dos doentes foi
superior (54,9 anos) comparando com os dados da
literatura®'2. O predominio do sexo feminino pode ser
explicada pelo maior consumo medicamentoso entre as
mulheres e pelo maior nimero de idosos do sexo femi-
nino''. Contudo, a propor¢do de reaccdes graves foi
significativamente maior no sexo masculino (39,6%) em
comparagdo com o sexo feminino (22,7%) (p=0,02),
em concordéncia com a literatura’.

Um nUmero importante de doentes (n=101; 60,1%)
apresentava co-morbilidades, a maioria constituida por
patologias comuns na populacdo geral (doengas car-
diovasculares, diabetes mellitus) ou patologia infecciosa
ou neuropsiquidtrica que determinou a introducdo do
fdrmaco envolvido na toxidermia. Além disso, regista-
mos co-morbilidades consideradas como factores de
risco para toxidermias, como a insuficiéncia renal cré-
nica (n=14; 8,3%) ou infeccdo VIH (n=6; 3,5%)'3. Uma
proporcdo importante de doentes (38,7%) estava poli-
medicada, o que chama a atengéo sobre a precaucdo
na decisdo de acrescentar novos farmacos nos doentes
polimedicados, uma vez que a incidéncia das reacgdes
adversas aumenta com o nimero de medicamentos
tomados pelo doente'.

A forma clinica mais comum, encontrada em
metade (50,6%) dos doentes foi o EMP, seguida pelo
espectro SJS/NET (16%) e DRESS (7,1%), estando esta
sequéncia de acordo com um estudo recente'®. No
entanto, outras séries de doentes internados apontam,
entre as primeiras trés formas clinicas, além do EMP,
para EPF'21¢, urticaria''® ou EM'.

A frequéncia da ocorréncia de uma reaccdo cuténea
adversa esté relacionada com a propenséo do respectivo
medicamento em induzir reacgo alérgica e com a fre-
quéncia do seu uso na populacdo?. No nosso estudo, os
antibidticos constituiram o grupo principal de farmacos
incriminados (39,8%), seguidos de anficonvulsivantes
(15,5%), AINEs (13,5%) e alopurinol (12,5%). Outras
séries encontraram resultados semelhantes no que con-
cerne & ordem de frequéncia dos primeiros 3 grupos,
nomeadamente antibidticos (28-45%), anticonvulsivan-
tes (19-24%) e AINEs (9-19%)'%'217. J& no que respeita
& causa mais frequente do SIS/NET, na nossa série
constituida pelos antibiéticos (44%), os dados da litera-
tura variam; alguns estudos reportam resultados seme-
lhantes aos que encontramos'®, enquanto outros estudos
apontam para o alopurinol™ ou a carbamazepina?°?'.
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No DRESS os anticonvulsivantes constituiram a causa
mais comum (42%), de acordo com a literatura??2,

Relativamente & variacdo dos tipos de farmacos
incriminados ao longo do tempo, hd menos dados na
literatura. Todavia, a manuteng@o dos mesmos grupos
principais de fdérmacos encontrada na nossa série, estd
em concordéncia com um estudo finlandés que avaliou
estes dados ao longo de 35 anos'®.

Um ndmero significativo de doentes (n=19) manteve
o medicamento por mais de 10 dias apés a erupgéo
cutdnea, 6 dos 15 casos de EMP tendo desenvolvido
eritrodermia, mas sem registos de evolucdo para SJS/
NET. Em relacdo a continuagdo do farmaco (treating
through) no EMP a literatura aponta para o risco de
eritrodermia, no entanto o risco de SJS/NET permanece
cotroverso'.

Infelizmente ainda néo dispomos de métodos fide-
dignos para diagnosticar e confirmar o medicamento
responsével'®. Os testes in vitro tem ainda utilidade
limitada na pratica clinica', os testes prick e intradér-
micos necessitam ainda de validagdo da especificidade
e da sensibilidade, enquanto o teste de provocagéo,
considerado gold standard para estabelecer ou excluir
a imputabilidade do farmaco, sé deve ser realizado
guando nenhum outro método mais seguro permite a
elucidagdo diagnéstica e se os beneficios superarem o
risco de uma nova reaccdo??°. Os testes epicutéineos
sdo positivos em 32-50% das toxidermias. Contudo
a especificidade e o valor preditivo negativo deste
método ainda néo foram determinados?, sendo que
os resultados variam muito com o farmaco testado e
a metodologia utilizada?”. O nosso estudo, embora
com um nUmero reduzido de doentes testados, mostrou
positividade em 38% dos casos.

A associag@o entre toxidermia e infeccdo virica,
encontrada em 4 dos 8 doentes avaliados no nosso
estudo, levanta questdes sobre a interaccdo etiolégica
entre estas duas patologias. Na literatura encontramos
vérios dados sobre esta associagdo. A frequéncia do
EMP induzido por aminopenicilinas em doentes com
mononucleose infecciosa é perto de 100%'* . Estudos
longitudinais utilizando técnicas de PCR para detectar o
ADN virico, identificaram reactivacdo de HHVé6, HHV7,
EBV ou CMV em pacientes com DRESS?%. Foi proposto
gue, em pessoas susceptiveis, a hipogamaglobulinémia
transitéria induzida por fdrmacos, gera condi¢des imu-
nolégicas para reactivagédo do virus®.

As infeccbes constituiram a complicagéo mais fre-
quente na nossa série, tendo uma taxa particularmente
alta na SIS/NET (48%), comparada com o valor de
28% registado num estudo recente'®. Encontrou-se uma
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associagdo significativa entre a ocorréncia de infecgdes
e drea de descolamento cuténeo superior a 10%, mas
ndo com a corticoterapia sistémica.

A utilizacdo de terapéutica especifica em SJS/NET
permanece controversa. Em estudos com pequeno
nimero de doentes ou relatos de casos, a imunoglo-
bulina endovenosa em altas doses mostrou-se eficaz
em bloquear o descolamento cutdneo?®, enquanto que
os corticéides sistémicos mostraram eficécia quando
administrados por curtos periodos, em terapia de
pulsos?. Por outro lado, estudos retrospectivos em
gueimados, mostraram aumento da mortalidade com
a utilizagdo prolongada de corticéides em doses altas,
devido as complicagdes infecciosas®®. No entanto, um
estudo europeu multicéntrico com 379 doentes con-
cluiv que nem a imunoglobulina endovenosa nem a
corticoterapia tiveram um efeito significativo sobre a
mortalidade quando comparados com o tratamento de
suporte®®. No nosso estudo a mortalidade no SIS/NET
ndo se relacionou com a corticoterapia.

A necessidade de admissdo em Unidade de Cuida-
dos Intermédios/Intensivos em 7,7% dos casos (13 dos
168) salienta a importancia da abordagem multidisci-
plinar nos doentes graves.

Na presente série, a mortalidade foi de 21% para
SJS e de 40% para NET, sendo na literatura reportados
valores até 18% na SJS® e 30-50% na NET*7. A pre-
senca da infecg@o, o SCORTEN=3 e os niveis baixos da
albumina sérica relacionaram-se com a mortalidade
na SJIS/NET. O ¢ltimo factor nGo esté mencionado na
literatura referente &s toxidermias. Contudo, a hipoal-
buminémia é comum nos doentes com patologia grave,
as doengas inflamatérias agudas ou crénicas sendo
causas importantes, e é considerado um factor de pior
progndéstico®, podendo interferir com a cicatrizagéo das
lesdes cutdneas. O atraso na suspenséo do fédrmaco é
um factor de mau prognéstico reconhecido, sobretudo
nos medicamentos com semivida curta®?, no entanto o
nosso estudo né&o verificou esta relagéo. Também néo
encontramos diferenca significativa na mortalidade
entre o grupo de doentes com SJS/NET causado pelos
antibiéticos comparado com o grupo dos anticonvulsi-
vantes.

Na interpretagéo destes dados deve ser conside-
rado que o niUmero de casos de SIS/NET analisados da
nossa série foi relativamente baixo. Estudos multicéntri-
cos nacionais serdo essenciais na andlise infegrada das
toxidermias em Portugal.

Né&o havendo métodos fidedignos que estabelegam o
diagnéstico e a causalidade das toxidermias, tornam-se
importantes a colheita rigorosa e detalhada da histéria
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medicamentosa, o conhecimento das caracteristicas
clinico-laboratoriais dos vdrios tipos de toxidermias e a
preocupagdo continua na notificagéo dos casos novos
de reaccdes cuténeas adversas aos medicamentos.
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