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Âmbito e Objectivos

A Revista da Sociedade Portuguesa de Dermatologia 
e Venereologia, editada desde 1942, é o órgão oficial 
da Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereo-
logia, tem como editor desde 1998 a Dra. Gabriela 
Marques Pinto.

O seu objectivo é a divulgação de trabalhos de 
grande qualidade relativos a todas as áreas da Derma-
tologia e da Venereologia.

Publica artigos de educação médica contínua, arti-
gos científicos originais, artigos de revisão, relatos de 
casos clínicos, cartas ao editor, editoriais, comunica-
ções, bem como resumos de trabalhos apresentados 
em reuniões, cursos ou congresso de particular interes-
se para a especialidade.

Os critérios para publicação são o mérito científico, 
originalidade e interesse para uma audiência multidis-
ciplinar.

A revista é publicada quatro vezes por ano.

Audiência
A principal audiência é composta por dermatologis-

tas e especialistas de medicina interna, medicina geral 
e familiar, alergologia, imunologia clínica, pediatria, 
oncologia e cirurgia plástica e reconstrutiva.

Patrocínios
Os patrocinadores da revista são laboratórios de in-

dústria farmacêutica, com produtos específicos na área 
da dermatologia, através da publicidade. Não é per-
mitida a influência da publicidade sobre as decisões 
editoriais.

Outras despesas são suportadas pela Sociedade 
Portuguesa de Dermatologia e Venereologia.
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Aims & Scope

The Journal of the Portuguese Society of Dermato-
logy and Venereology is an official organ of the Por-
tuguese Society of Dermatology and Venereology. The 
overriding criteria for publication are scientific merit, 
originality and interest to a multidisciplinary audience.

The Journal of the Portuguese Society of Dermatolo-
gy and Venereology strives to publish the highest quality 
dermatological research. In so doing, the journal aims 
to advance understanding, management and treatment 
of skin disease and improve patient outcomes. 

The Journal of the Portuguese Society of Dermatolo-
gy and Venereology invites submissions under a broad 
scope of topics relevant to clinical and experimental re-
search and publishes original articles, continuing medi-
cal education, reviews, concise communications, case 
reports and letters. The articles categories within the 
journal are: clinical and laboratory investigations, aller-
gy, dermatological surgery and lasers, dermatopatholo-
gy, sexually transmitted diseases.

The journal publishes 4 issues per year.
Founded in 1942, has Dr.ª Gabriela Marques Pinto 

as an editor since 1998. The Journal of the Portugue-
se Society of Dermatology and Venereology aims to 
serve the needs of its multiple stakeholders (authors; re-
viewers; readers; subscribers; sponsors). 

Audience
The main audience are from dermatology, internal 

medicine, family medicine, allergology, clinical immu-
nology, pediatrics, oncology and plastic and reconstruc-
tive surgery.

Sponsors
The majority of the costs are covered by several 

pharmaceutical companies taking out paid advertising. 
Any other expenses are born by the Portuguese Society 
of Dermatology and Venereology. It is not allowed the 
influence of advertising on editorial decisions.
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Normas de Publicação/ Instruções aos Autores

A revista da Sociedade Portuguesa de Dermatologia 
e Venereologia publica artigos com arbitragem científi-
ca cobrindo todos os temas da Dermatologia e da Ve-
nereologia, ou com elas relacionados.

Considera para publicação artigos originais, de re-
visão, educação médica contínua, casos clínicos, cartas 
ao editor, comentários, etc.

A Revista subscreve os requisitos para apresentação 
de artigos a revistas biomédicas elaboradas pela Co-
missão Internacional de Editores de Revistas Médicas 
(International Commitee of Medical Journal Editors), dis-
ponível em www.ICMJE.org. 

A política editorial da Revista incorpora no processo 
de revisão e publicação as Recomendações de Política 
Editorial (Editorial Policy Statements) emitidas pelo Con-
selho de Editores Científicos (Council of Science Editors), 
disponíveis em http://www.councilscienceeditors.org/
i4a/pages/index.cfm?pageid=3331, que cobre res-
-ponsabilidades e direitos dos editores das revistas com 
arbitragem científica.

Autoria 
A revista segue os critérios de autoria do Internatio-

nal Commitee of Medical Journal Editors.
Todos designados como autores devem ter partici-

pado significativamente no trabalho para tomar res-
ponsabilidade pública sobre o conteúdo e o crédito da 
autoria.

Autores são todos que:
• Têm uma contribuição intelectual substancial, di-

recta, no desenho e elaboração do artigo
• Participam na análise e interpretação dos dados
• Participam na escrita do manuscrito, revendo os 

rascunhos; ou na revisão crítica do conteúdo; ou 
na aprovação da versão final

Autoria requer uma contribuição substancial para o 
manuscrito, sendo pois necessário especificar em carta 
de apresentação o contributo de cada autor para o tra-
balho.

Ser listado como autor, quando não cumpre os crité-
rios de elegibilidade, é considerado fraude. 

Todos os que contribuíram, mas que não encaixam 
nos critérios de autoria, devem ser listados nos agrade-
cimentos.

Língua
Os artigos devem ser redigidos em português ou em 

inglês. 

Conflitos de Interesse
O rigor e a exactidão dos conteúdos, assim como 

as opiniões expressas são da exclusiva responsabilida-
de dos Autores. Os Autores devem declarar potenciais 
conflitos de interesse. Os autores são obrigados a divul-
gar todas as relações financeiras e pessoais que pos-
sam enviesar o trabalho. 

Para prevenir ambiguidade, os autores têm que explici-
tamente mencionar se existe ou não conflitos de interesse.

Essa informação não influenciará a decisão editorial 
mas antes da submissão do manuscrito, os autores têm 
que assegurar todas as autorizações necessárias para 
a publicação do material submetido.

Se os autores têm dúvidas sobre o que constitui um 
relevante interesse financeiro ou pessoal, devem con-
tactar o editor.

Consentimento Informado e Aprovação Ética
Todos os doentes (ou seus representantes legais) 

que possam ser identificados nas descrições escritas, 
fotografias e vídeos deverão assinar um formulário de 
consentimento informado para descrição de doentes, 
fotografia e vídeos. Estes formulários devem ser subme-
tidos com o manuscrito.

A Rev Soc Port Dermatol Venereol considera aceitá-
vel a omissão de dados ou a apresentação de dados 
menos específicos para identificação dos doentes. Con-
tudo, não aceitaremos a alteração de quaisquer dados.

Os autores devem informar se o trabalho foi apro-
vado pela Comissão de Ética da instituição de acordo 
com a declaração de Helsínquia. 

Consentimento Informado para Publicação de material 
identificável na Rev Soc Port Dermatol Venereol

O consentimento do doente para a publicação de informações 
sobre ele na Revista da Sociedade Portuguesa de Dermatologia e 
Venereologia. 
Por favor note que este formulário também está disponível em vários 
idiomas.
Nome da pessoa descrita no artigo ou mostrada na fotografia:
_________________________________________________________
Objecto de fotografia ou artigo: ______________________________
Número de manuscrito SPDV___________________
Título do artigo: ___________________________________________
Autor correspondente: ______________________________________

___________________________________ [inserir nome completo], 
dou o meu consentimento para obter essa informação sobre mim / 
MEU filho ou pupilo / meu parente [descrição círculo correcto] 
relativa ao assunto acima ("a informação") para aparecer na Rev Soc 
Port Dermatol Venereol.

Assinatura:
Data:
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Normas de Publicação/ Instruções aos Autores

Copyright / Direitos Autorais 
Quando o artigo é aceite para publicação é man-

datório o envio via e-mail de documento digitalizado, 
assinado por todos os Autores, com a partilha dos di-
reitos de autor entre autores e a Rev Soc Port Dermatol 
Venereol. 

O(s) Autor(es) deve(m) assinar uma cópia de parti-
lha dos direitos de autor entre autores e a Rev Soc Port 
Dermatol Venereol quando submetem o manuscrito, 
conforme minuta publicada em anexo:

Nota: Este documento assinado só deverá ser en-
viado quando o manuscrito for aceite para publicação.

 
Arbitragem Científica / Peer Review
Todos os manuscritos passam por avaliação do edi-

tor científico.
Todos os manuscritos que não estejam em confor-

midade com as instruções aos autores podem ser en-
viados para modificações antes de serem revistos pelos 
consultores científicos.

A aceitação dos originais enviados para publicação 
é sempre condicionada à avaliação pelos consultores 
científicos. 

Os manuscritos aprovados pelo editor serão revistos 
por 2 consultores científicos peritos na área específica. 
Outros revisores podem ser consultados para aconse-
lhamento. O processo de revisão é confidencial e anó-
nimo, todo o processo é single-blinded.

A aceitação final é da responsabilidade do editor 
científico.

Cartas ao editor ou editoriais serão avaliados pelo 
conselho editorial, mas também poderá ser solicitada 
uma revisão externa. Sem revisão pelos pares serão publi-
cadas mensagens do presidente, resumos de posters/co-
municações apresentados nas conferências organizadas 
pela sociedade, assim como documentos oficiais da SPDV.

Na avaliação, os artigos poderão ser:
a) aceites sem alterações;
b) aceites após modificações propostas pelos con-

sultores científicos;
c) recusados.
Apenas serão aceites manuscritos contendo material 

original que não estejam ainda publicados, na íntegra 
ou em parte, e que não estejam submetidos para publi-
cação noutros locais.

Em todos os casos os pareceres dos revisores serão 
integralmente comunicados aos autores no prazo de 6 
a 8 semanas a partir da data da recepção do manus-
crito. Quando são propostas alterações, o autor deverá 
enviar via e-mail no prazo máximo de vinte dias, um 
e-mail ao editor respondendo a todas as questões colo-
cadas e uma versão revista do artigo com as alterações 
inseridas destacadas com cor diferente.

Instruções aos Autores
Todos os manuscritos que não estejam em confor-

midade com as instruções que se seguem podem ser 
enviados para modificações antes de serem revistos 
pelos consultores científicos. Todos os trabalhos devem 
ser enviados por e-mail para: gmarquespinto@gmail.

Os manuscritos devem ser acompanhados de de-
claração de originalidade e de cedência dos direitos de 
propriedade do artigo, assinada por todos os Autores.

O texto deve ser enviado em formato digital (e-mail), 
a dois espaços, com letra tamanho 12, Times New 
Roman e com margens não inferiores a 2,5cm, em Word 
para Windows. Todas as páginas devem ser numeradas.

Os Autores devem categorizar os “artigos” subme-
tidos como Educação Médica Contínua, Artigos Origi-
nais, Artigos de Revisão, Artigos de Revisão Casuística, 
Artigos de Infecções Sexualmente Transmissíveis, Arti-
gos de Dermatologia Cirúrgica, Artigos de Dermato-
patologia, Artigos de Dermatoscopia, Casos Clínicos, 
Cartas ao Editor, Editoriais.

Antes da submissão do manuscrito, os autores têm 
que assegurar todas as autorizações necessárias para 
a publicação do material submetido.

Chama-se a atenção que a transcrição de imagens, 
quadros ou gráficos de outras publicações deverá ter 
a prévia autorização dos respectivos autores para dar 
cumprimentos às normas que regem os direitos de autor.

Editor da Revista da Sociedade Portuguesa de Dermatologia e 
Venereologia 
O(s) Autor(es) certifica(m) que o manuscrito intitulado: _________
___________________________________ (ref. SPDV_________) é 
original, que todas as afirmações apresentadas como factos são 
baseados na investigação do(s) Autor(es), que o manuscrito, quer 
em parte quer no todo, não infringe nenhum copyright e não viola 
nenhum direito da privacidade, que não foi publicado em parte ou 
no todo e que não foi submetido para publicação, no todo ou em 
parte, noutra revista, e que os Autores têm o direito ao copyright.
Todos os Autores declaram ainda que participaram no trabalho, se 
responsabilizam por ele e que não existe, da parte de qualquer dos 
Autores conflito de interesses nas afirmações proferidas no trabalho.
Os Autores, ao submeterem o trabalho para publicação, partilham 
com a Rev  Soc Port Dermatol Venereol todos os direitos a interesses 
do copyright do artigo. 
 
 

Todos os Autores devem assinar
Data:
Nome (maiúsculas):
Assinatura:
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Normas de Publicação/ Instruções aos Autores

Os autores devem assegurar que todas as investiga-
ções envolvendo seres humanos foram aprovadas por 
comissões de ética das instituições a que pertencem os 
autores, e que a investigação tenha sido desenvolvida, 
de acordo com a Declaração de Helsínquia da World 
Medical Association (http://www.wma.net).

Se forem usadas fotografias de doentes, estes devem 
ter a identidade resguardada ou as fotografias devem 
ser acompanhadas por uma permissão escrita.

Detalhes de identificação devem ser omitidos, se 
não essenciais, mas nunca devem ser alterados ou fal-
sificados na tentativa de manter o anonimato. 

Devem ser sempre utilizados os nomes genéricos 
dos medicamentos, excepto quando nome comercial é 
particularmente relevante.

Estrutura – os textos devem ser organizados da se-
guinte forma:

Na primeira página:
a) Título em português e inglês, conciso e infor-

mativo
b) Nome dos Autores com os títulos académicos e/

ou profissionais e respectiva afiliação (departa-
mento, instituição, cidade, país)

c) Subsídio(s) ou bolsa(s) que contribuíram para a 
realização do trabalho

d) Morada e e-mail do Autor responsável pela cor-
respondência relativa ao manuscrito

e) Título breve para rodapé

a) Título (sem autores)
b) Resumo em português e inglês, que para os 

artigos originais deve ser estruturado da seguinte 
forma: Introdução, Material e Métodos, Resulta-
dos, Conclusões. O resumo dos artigos originais 
não deve exceder as 250 palavras e serão estru-
turados. O dos casos clínicos as 150 palavras.

c) Palavras-chave em português e em inglês 
(Keywords) Um máximo de 5 palavras-chave, 
utilizando a terminologia que consta no Medi-
cal Subject Headings (MeSH), www.nlm.nih.gov/
mesh/MBrowser.html, deve seguir-se ao resumo.

Na terceira página e seguintes:
Educação Médica Contínua: Artigos sobre temas 

de grande interesse científico, dermatológico, visando 
a actualização. O artigo deve conter obrigatoriamen-
te: Resumo estruturado. O texto não deve exceder as 
3.500 palavras, excluindo ilustrações e referências. 

Deve ter no mínimo 30 referências bibliográficas re-
centes, sendo permitidas no máximo 10 ilustrações. No 
final do texto deve ser incluído um teste com questões 
para avaliação do que aprendeu.

Artigos Originais: o texto deve ser apresentado 
com as seguintes secções: Introdução (incluindo Ob-
jectivos), Material e Métodos, Resultados, Discussão, 
Conclusões, Agradecimentos (se aplicável), Bibliogra-
fia, Quadros e Figuras.

Os Artigos Originais não deverão exceder as 4.000 
palavras, excluindo referências e ilustrações. Deve ser 
acompanhado de ilustrações, com um máximo de 6 fi-
guras/tabelas e 60 referências bibliográficas.

Manuscritos reportando estudos randomizados 
e controlados devem seguir o CONSORT Statement 
http://www.consort-statement.org/.

Manuscritos reportando ensaios clínicos devem se-
guir os critérios do ICMJE http://www.icmje.org/. 

Adesão ao QUORUM Statement (Quality of Repor-
ting of Meta-analysis) e o ao STARD (Standards for Re-
porting of Diagnostic Accuracy), que guiam os autores 
sobre a informação que deve ser incluída para permitir 
que os leitores e revisores avaliarem o rigor e transpa-
rência da investigação.

Artigos de Revisão: Destinam-se a abordar de 
forma aprofundada, o estado actual do conhecimento 
referente a temas de importância clínica. Artigos por 
convite da equipa editorial mas, excepcionalmente au-
tores não convidados poderão submeter o projecto de 
artigo de revisão, que, julgado relevante e aprovado 
pelo editor, poderá ser desenvolvido e submetido às 
normas de publicação.

O texto poderá ter as mesmas secções dos Artigos 
originais. A secção Material e Métodos pode ser usada 
para descrever como foi feita a revisão da literatura.

Deverão ter entre 10 e 25 páginas, e incluir entre 50 
a 200 referências. 

Não devem exceder 4.000 palavras, excluindo refe-
rências e ilustrações. Devem incluir um resumo de 350 
palavras, e não deverá ter mais de 100 referências bi-
bliográficas. O uso de tabelas e figuras a cores para 
sumariar pontos críticos é encorajado.

Artigos de Infecções Sexualmente Transmissí-
veis, Artigos de Dermatologia Cirúrgica, Artigos 
de Dermatopatologia e Artigos de Dermatos-
copia: são artigos originais, curtos, referentes a estas 
áreas da especialidade e de interesse particular para a 
dermatologia.
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Normas de Publicação/ Instruções aos Autores

O texto deverá ser contínuo, sem divisões em secções 
e não deve exceder 1.600 palavras, excluindo ilustrações 
e referências. São permitidas o máximo de quatro ilus-
trações/Tabelas, e 30 referências bibliográficas.

Caso Clínico: O relato de um caso clínico com jus-
tificada razão de publicação (raridade, aspectos inusi-
tados, evoluções atípicas, inovações terapêuticas e de 
diagnóstico, entre outras). As secções serão, Introdu-
ção, Caso Clínico, Discussão, Bibliografia.

O texto não deve exceder as 2.000 palavras e 25 
referências bibliográficas. Deve ser acompanhado de 
figuras ilustrativas. O número de quadros/figuras não 
deve ser superior a 6.

Cartas ao Editor: devem constituir um comentário 
a um artigo da revista ou uma pequena nota sobre um 
tema ou caso clínico. Não devem exceder as 600 pala-
vras, nem conter mais de duas ilustrações e ter um má-
ximo de 8 referências bibliográficas. A resposta(s) do(s) 
Autor(es) devem observar as mesmas características.

Editoriais: Os Editoriais serão solicitados por con-
vite do Editor. Serão comentários sobre tópicos actuais. 
Não devem exceder as 1.200 palavras, nem conter 
mais de um quadro/figura e ter um máximo de 15 re-
ferências bibliográficas.

A partir da segunda página, inclusive, todas as pá-
ginas devem ter em rodapé o título breve indicado na 
página 1.

Abreviaturas: Abreviaturas não consagradas 
devem ser definidas na primeira utilização. Uso de 
acrónimos deve ser evitados assim como o uso excessi-
vo e desnecessário de abreviaturas.

As medidas de comprimento, altura, peso e volume 
devem ser expressas em unidades do sistema métrico 
(metro, quilograma ou litro) ou seus múltiplos decimais.

As temperaturas devem ser dadas em graus Celsius (ºC) 
e a pressão arterial em milímetros de mercúrio (mm Hg).

Todas as medições hematológicas ou bioquímicas 
serão referidas no sistema métrico de acordo com o 
Sistema Internacional de Unidades (SI).

Bibliografia: As referências bibliográficas devem 
ser classificadas e numeradas por ordem de entrada no 
texto. Devem ser identificadas no texto com algarismos 
árabes. Exemplo: “Dimethylfumarate has also been a 
systemic therapeutic option in moderate to severe pso-
riasis since 1994 [13] and in multiple sclerosis [14].”

As abreviaturas usadas na nomeação das revistas 
devem ser as utilizadas pelo Index Medicus Journal 
Abbreviations (ftp://nlmpubs.nlm.nih.gov/online/jour-
nals/ljiweb.pdf)

Notas: 
Não indicar mês da publicação.
Nas referências com 6 ou menos Autores devem ser 

nomeados todos. Nas referências com 7 ou mais au-
tores devem ser nomeados os 6 primeiros seguidos de 
“et al”.

Seguem-se alguns exemplos de como devem cons-
tar os vários tipos de referências.

Artigo:
Apelido Iniciais do(s) Autor(es). Titulo do artigo. Titu-

lo da revistas [abreviado]. Ano de publicação ;Volume 
(Número): páginas.

1.Com menos de 6 autores
Canelas MM, Cardoso JC, Gonçalo M, Figueiredo 

A. Photoallergic contact dermatitis from benzydamine 
presenting mainly as lip dermatitis. Contact Dermatitis. 
2010;63(2):85-8.

2. Com mais de 6 autores
Francisco V, Neves BM, Cruz MT, Gonçalo M, Figuei-

redo A, Duarte CB, et al. Effect of lipopolysaccharide, 
skin sensitizers and irritants on thioredoxin-1 expres-
sion in dendritic cells: relevance of different signalling 
pathways.  Arch Dermatol Res. 2010;302(4):271-82.

Monografia:
Autor/Editor AA. Título: completo. Edição (se não 

for a primeira). Vol.(se for trabalho em vários volumes). 
Local de publicação: Editor comercial; ano. pág (s)

1.Com Autores:
Atlas SW. Magnetic resonance imaging of the brain 

and spine. 3rd ed. Philadelphia: Lippincott Williams & 
Wilkins; 2004

2.Com editor:
Coleman WP, Lawrence N, editors. Skin resurfacing. 

Baltimore: Williams and Wilkins; 1998.

Capítulo de monografia:
Gasparro F, Edelson RL. Extracorporeal photochemo-

therapy. In: Krutmann J, Elmets CA, editors. Photoimmu-
nology. Oxford: Blackwell Scientific; 1995. 231-245.

Relatório Científico/Técnico:
Lugg DJ. Physiological adaptation and health of an 

expedition in Antarctica: with comment on behavioural 
adaptation. Canberra: A.G.P.S.; 1977. Australian Go-
vernment Department of Science, Antarctic Division. 
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ANARE scientific reports. Series B(4), Medical science 
No. 0126

Documento electrónico:
1.CD-ROM
Anderson SC, Poulsen KB. Anderson's electronic atlas 

of hematology [CD-ROM]. Philadelphia: Lippincott Wi-
lliams & Wilkins, 2002.

2. Resumo de um Artigo da Internet
Leroy EM, Telfer P, Kumulungui B, Yaba P. A serologi-

cal survey of Ebola virus infection in central African no-
nhuman primates. J Infect Dis [abstract]. 1985;190(11). 
[consultado em 2005 Jun 30].Disponível em: ProQuest. 
http://www.umi.com/proquest/. 

3. Monografia da Internet
Van Belle G, Fisher LD, Heagerty PJ, Lumley TS. Bios-

tatistics: a methodology for the health sciences [e-book]. 
2nd ed. Somerset: Wiley InterScience; 2003 [consultado 
2005 Jun 30]. Disponível em: Wiley InterScience electro-
nic collection

4. Homepage/Website
Cancer-Pain.org [homepage na Internet]. New York: 

Association of Cancer Online Resources, Inc.; c2000-
01; [consultado 2002 Jul 9].Disponível em: http://www.
cancer-pain.org/.

A exactidão e rigor das referências são da respon-
sabilidade do Autor

Tabelas, Figuras, Fotografias: 
A publicação de ilustrações a cores é gratuita.
Tabelas/Figuras devem ser numerados na ordem 

em que são citadas no texto e assinaladas em nume-
ração árabe e com identificação, figura/tabela/qua-
dro. Tabelas e figuras devem ter numeração árabe e 
legenda.

Cada Figura e Tabela/Quadro incluídas no trabalho 
têm de ser referidas no texto:

Estes são alguns exemplos de como uma resposta 
imunitária anormal pode estar na origem dos sintomas 
da doença de Behçet (Fig. 4).

Esta associa-se a outras duas lesões cutâneas (Qua-
dro 1).

Figura: Quando referida no texto é abreviada para 
Fig., enquanto Tabela/Quadro não são abreviadas. 
Nas legendas ambas as palavras são escritas por ex-
tenso. 

Figuras e tabelas são numerados com numeração 
árabe independentemente e na sequência em que são 
referidas no texto

Exemplo: Fig 1, Fig 2, Quadro 1

Devem ser acompanhadas da respectiva legenda, 
sucinta e clara. 

Legendas devem ser auto-explicativas (sem neces-
sidade de recorrer ao texto) – é uma declaração des-
critiva 

Legenda das Tabelas: Colocada por cima do corpo 
da tabela e justificada à esquerda. Tabelas são lidas 
de cima para baixo. Na parte inferior serão colocadas 
todas as notas informativas – notas de rodapé (abrevia-
turas, significado estatístico, etc.)

Legenda das Figuras: Colocada por baixo da figura, 
gráfico e justificada à esquerda. Gráficos e outras figu-
ras são habitualmente lidos de baixo para cima.

As imagens devem ser apresentadas em páginas se-
paradas, em condições de reprodução, de acordo com 
a ordem em que são discutidas no texto. As imagens 
devem ser fornecidas independentemente do texto em 
formato JPEG ou TIFF. 

Os manuscritos submetidos à revista devem ser pre-
parados de acordo com as recomendações acima in-
dicadas e devem ser acompanhados de uma carta de 
apresentação (cover letter). 

Provas tipográficas – serão da responsabilidade 
do Conselho Editorial, se os Autores não indicarem o 
contrário. Neste caso elas deverão ser feitas no prazo 
determinado pelo Conselho Editorial, em função das 
necessidades editoriais da Revista. Os autores recebe-
rão as provas para publicação em formato PDF para 
correcção e deverão devolvê-las num prazo de 48 
horas.

Errata e Retracções – Publica alterações, emen-
das ou retracções a uma artigo anteriormente publi-
cado. Após publicação outras alterações só podem ser 
feitas na forma de uma errata.

Nota final – para um mais completo esclarecimen-
to sobre este assunto aconselha-se a leitura do Uniform 
Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical 
Journals International Commitee of Medical Journal Edi-
tors), disponível em www.ICMJE.org
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The Journal of the Portuguese Society of Derma-
tology and Venereology is the official journal of the 
Portuguese Society Dermatology and Venereology (So-
ciedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia/
SPDV). The journal publishes 4 issues per year, mainly 
about dermatology and venereology, and related areas. 
This work can range from peer-reviewed original arti-
cles to review articles, editorials, continuing medical 
education, and opinion articles. 

A paper submitted for publication in the Journal of 
the Portuguese Society of Dermatology and Venereology 
has to be written in Portuguese or English, and fit into 
one of the different journal sections.

The journal subscribes the requirements for the ac-
ceptance of manuscripts in biomedical journals propo-
sed by the International Committee of Medical Journal 
Editors, whose updated original English text is availa-
ble on the site www.icmje.org. The editorial policy of 
Journal of the Portuguese Society of Dermatology and 
Venereology follows the Editorial Policy Statements pu-
blished by the Council of Science Editors, available in 
http://www.councilscienceeditors.org/i4a/pages/index.
cfm?pageid=3412.

The opinions and declarations contained in the jour-
nal are of the sole and exclusive responsibility of its au-
thors. They do not necessarily represent the views of the 
Editorial Board, Advisory Council or Portuguese Society 
of Dermatology and Venereology. 

Published articles will remain property of the journal 
and cannot be reproduced, as a whole or as a part, wi-
thout the authorization of the editor.

For accepted articles a statement signed by all au-
thors transferring the copyright to Journal of the Por-
tuguese Society of Dermatology and Venereology is 
mandatory and should be sent by e-mail.

Authors have to disclose potential conflicts of inte-
rest. The acceptance of articles is subjected to the eva-
luation of the editorial board. Articles may be:

a) accepted without changes; b) accepted after modi-
fications suggested by the board; c) refused. All the com-
ments made by the reviewers will be sent to the author.

When changes are proposed, the author should send 
reply letters to the editor and to each of the reviewers 
answering to all the raised questions. The author should 
also send a reviewed version of the manuscript with the 
changes highlighted in a different color within 1 month.

Authorship
The Journal follows the ICJME criteria for authorship. 

Authorship credit should be based on 1) substantial 
contributions to conception and design, acquisition of 

data, or analysis and interpretation of data; 2) drafting 
the article or revising it critically for important intellec-
tual content; and 3) final approval of the version to be 
published. Authors should meet conditions 1, 2, and 3. 

Language
Articles should be submitted in English or Portuguese 

language.

Conflicts of Interest
Authors are responsible for disclosing all financial and 

personal relationships between themselves and others 
that might be perceived by others as biasing their work. 
To prevent ambiguity, authors must state explicitly whe-
ther potential conflicts do or do not exist. Conflict of inte-
rest statements will be published at the end of the article.

Informed Consent and Ethical Approval
All patients, who could be identified by the descrip-

tion of the clinical case/study/research, by photos or 
videos, should sign a consent form for description of 
clinical cases, photos or videos. Those forms (signed by 
patients or legal representatives) should be submitted 
with the manuscript.

The Journal of the Portuguese Society of Dermato-
logy and Venereology accepts the omission of specific 
data, for protection of patients’ confidentiality, but no 
alterations of data are acceptable.

Authors should state that the research was approved 
by the Ethical Committee of the institution, according to 
the Helsinki declaration.

Informed Consent for the Publication of
identified material in the Journal of the Portuguese Society

of Dermatology and Venereology

Informed Consent of the patient for the Publication of identified 
material, involving his/her person, in the Journal of the Portuguese 
Society of Dermatology and Venereology.
Please note that this form is also available in several languages.
Name of the person reported in the article or identified by the photo:
__________________________________________________________
Object of the photo or video in the article: ______________________
Number of the manuscript of the Journal of the SPDV _____________
Title of the article: __________________________________________
Correspondent author: ______________________________________

_________________________________________ [include full name], 
I give my consent to the publication of the information about me / 
my child / my relative / the person under my legal guardian [mark 
the correct affirmation with a circle] related to the above subject ("the 
information") to appear in the Journal of the Portuguese Society of 
Dermatology and Venereology.

Signature:
Date:
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Copyright
When the manuscript is accepted for publication, all 

authors should send by email a digitalized document, 
signed by all authors, declaring the share of copyrights 
interests between the authors and the Journal of the Por-
tuguese Society of Dermatology and Venereology.

Note: The signed document, declaring the share of 
copyrights interests between the authors and the Journal 
of the Portuguese Society of Dermatology and Venereo-
logy, should be send only when the manuscript is ac-
cepted for publication

Send with manuscript to The Editor: 

Peer-Review
The acceptance criteria for all papers are the quality 

and originality of the research and its significance to 
our readership. Except where otherwise stated, manus-
cripts are single-blind peer review by two anonymous 
reviewers and the Editor. Final acceptance or rejection 
rest with the Editorial Board, who reserves the right to 
refuse any material for publication.

Manuscripts should be written so that they are inte-
lligible to the professional reader who is not a specialist 
in the particular filed. They should be written in a clear, 
concise, direct style. Where contributions are judged 
as acceptable for publication on the basis of content, 
the Editor and the Publisher reserve the right to modi-
fy typescripts to eliminate ambiguity and repetition and 
improve communication between author and reader. If 
extensive alterations are required, the manuscript will 
be returned to the author for revision.

Instructions to authors
Manuscripts not in accordance with the instructions 

may be sent for modification before review by the edi-
torial board.

Studies on patients or volunteers require ethics 
committee approval, respect the norms formulated by 
the Helsinki declaration, and informed consent which 
should be documented in your paper. Patients have a 
right to privacy. Therefore identifying information, in-
cluding patients' images, names, initials, or hospital 
numbers, should not be included in videos, recordings, 
written descriptions, photographs, and pedigrees unless 
the information is essential for scientific purposes and 
you have obtained written informed consent for publi-
cation. 

Identifying details should be omitted if they are not 
essential, but patient data should never be altered or 
falsified in an attempt to attain anonymity.

Authors submitting a paper do so on the understan-
ding that the work has not been published before, is 
not being considered for publication elsewhere and has 
been read and approved by all authors.

All manuscripts must be sent by e-mail to: gmar-
quespinto@gmail.

Manuscripts must be accompanied by a cover letter, 
signed by all authors, stating the name of the article, 
that it is an original work, that the authors held the co-
pyright of the manuscript, that it does not represent any 
conflict of interest, and that they transfer the copyright to 
the journal (se form below).

Text should be sent in digital support by e-mail, typed 
double-spaced, type 12, with 1-inch margins, in Word 
for Windows. All pages must be sequentially numbered.

Images should be sent independently from the text in 
JPEG or TIFF file.

Manuscripts should be organized as explained 
below:

Page 1
a) Title in Portuguese and in English;
b) Authors' names and affiliations;
c) Institution(s) to which the work should be attribu-

ted;
d) Source(s) of grants support;
e) Name, address and e-mail of the corresponding 

author
f ) Short running title.

Page 2
a) Title (without authors)
b) Abstract
Abstract in English and Portuguese structured as 

follows for the original articles: Introduction; Materials 

The authors certify that the manuscript entitled  __________________
__________________________ (ref. SPDV_________) iis original, all 
data are based on their own research and that the manuscript does 
not violate copyright or privacy regulations. They further state that 
the manuscript hasn’t been partly or totally published or submitted to 
publication elsewhere.
The authors declare that they hold total copyright for this paper and 
that they assume collective responsibility for its contents and also that 
any conflict of interest is acknowledged.
And submitting this paper, the authors share with the Journal of the 
Portuguese Society of Dermatology and Venereology all copyrights 
interests. 

All authors must sign
Name (capitals):
Date:
Signature:
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and Methods; Results; Conclusions. The abstract should 
not exceed 250 words for original articles and 150 
words for case reports. 

c) Keywords in English and Portuguese.
A maximum of 5 keywords – must be MeSH terms, 

available at http://www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.
html – should be presented after the abstract.

Page 3 and following pages
Original papers: The text of original papers 

should be presented with the following subtitles: Intro-
duction (including Objectives), Materials and Methods, 
Results, Discussion, Conclusions, Acknowledgements, 
References, Tables and Figures.

Original papers should not exceed 4.000 words, ex-
cluding illustrations and references. Up to six Tables/ 
Figures are allowed and 60 references.

Manuscripts reporting randomized controlled trails 
(RCTs) must follow the CONSORT statement. RCTs will 
not be considered without submission of a completed 
CONSORT checklist. Manuscripts reporting observatio-
nal studies must follow the STROBE guidelines (cohort 
studies, case-control studies, cross-sectional studies). 
Observational studies will not be considered without 
submission of the relevant STROBE checklist.

Continuing Medical Education: Articles on the-
mes that are of scientific and dermatological interest, 
which aim for up-to-date research. The article must 
contain: a structured abstract; at least 30 recent bi-
bliographic references. Up to 10 Tables/ Figures are 
allowed. The text should not exceed 3.500 words, ex-
cluding illustrations and references. The end of the text 
should feature an assessment test of questions evalua-
ting what you learn.

Review articles: Review articles will be commissio-
ned by the editor. However, authors interested in presen-
ting a review article are welcomed to contact the editor. 
This is an article elaborated by professionals with recog-
nized experience in issues of special interest to Derma-
tology. Review articles should not exceed 4.000 words, 
excluding illustrations and references. There should be 
at least 50 and no more than 100 bibliographic refe-
rences of recent papers. It must contain a Portuguese 
and an English language abstracts no longer than 350 
words. Tables/Figures should be used.

Case report: This is a report of one or several 
cases, sufficiently justified to be published (rarity, unu-
sual clinical aspects, atypical progression, diagnostic 

and therapeutic innovations, among others). Subtitles 
for case reports should be: Introduction, Case report, 
Discussion, References.

A case report should not exceed 2.000 words and 
25 bibliographic references. It should present illustra-
tive figures. The number of Tables/Figures should not 
exceed six. 

Editorials: Editorials will be requested by the editor 
and will be comments on important issues or on articles 
published in the journal. Editorials should not exceed 
1.200 words, with a maximum of 15 bibliographic refe-
rences and no tables or figures.

Letters: Letters to the editor must be a comment 
on a journal article or a short clinical study or case re-
port. They cannot exceed 600 words, a maximum of 
eight bibliographic references and one table or one 
figure.

Memory: Original and concise article, written by 
invitation that approaches historical aspects of derma-
tologic interest, such as commemorations of outstan-
ding events in the progress of medicine and particularly 
dermatology, biographies and commemorations re-
garding relevant personalities in national and inter-
national dermatology. The organization of the text is 
free, however it should not exceed 800 words, exclu-
ding illustrations and references that are limited to two 
and ten, respectively. It must be accompanied with an 
Abstract in Portuguese and in English with 250 words 
maximum each.

Sexually Transmitted Diseases Articles and 
Dermatologic Surgery Articles: Concise, short, 
original articles about this two subspecialties with inte-
rest to dermatology. The text should not exceed 1.600 
words, excluding illustrations and references. A maxi-
mum of four Tables/Figures and 30 bibliographic refe-
rences is permitted. 

After the second page, including, all pages should 
have a short running title as indicated in page one.

Abbreviations and Units of Measurement
Abbreviations must not be used in the Title or Abs-

tract. The full term for which an abbreviations stands 
should precede the abbreviation’s first use.

All measurements must comply with the International 
System of Units (SI). Temperatures should be given in 
degree Celsius (º C). Blood pressures should be given 
in millimeters of mercury (mmHg).
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Trade Names
Drugs should be referred to by their generic names. 

If proprietary drugs have been used in the study, refer to 
these by their generic name, mentioning the proprietary 
name in parentheses.

References
References should be cited by the numerical system, 

superscript and listed, in the order cited in the text. Jour-
nal titles are abbreviated in accordance with the style of 
Index Medicus.

Full bibliographic references should follow the norms 
and format of the Uniform Requirements for Manus-
cripts Submitted to Biomedical Journals (the Vancouver 
Style).

List all authors when 6 or less;when 7 or more 
list only first 3 and add “et al”. Do not abbrevia-
te the page number (i.e. correct: 565- -569 and not: 
565-9). The Journal number and the month of publica-
tion should not be presented. References of unpublished 
work, presentations or personal observations should be 
inserted in the text (in parenthesis) and not as a “clas-
sical” or true reference. Authors are responsible for the 
accuracy of the references.

Examples:
Journal Article:
Name(s) and initials of author(s). Article title. Journal 

name Year; Volume( number): Page(s).
Should the article have several authors, mention 

six of them at most; if there are more, list the first six 
followed by "et al"

1.Less than 6 authors
Canelas MM, Cardoso JC, Gonçalo M, Figueiredo 

A. Photoallergic contact dermatitis from benzydamine 
presenting mainly as lip dermatitis. Contact Dermatitis. 
2010;63(2):85-8.

2. More than 6 authors
Francisco V, Neves BM, Cruz MT, Gonçalo M, Figuei-

redo A, Duarte CB, et al. Effect of lipopolysaccharide, 
skin sensitizers and irritants on thioredoxin-1 expression 
in dendritic cells: relevance of different signalling path-
ways.  Arch Dermatol Res. 2010 ;302(4):271-82.

Book:
Name(s) and initials of author(s)/Editors. Book title. 

Edition. City: Name of publisher: year of publication. 
page(s).

1.With author:
Atlas SW. Magnetic resonance imaging of the brain 

and spine. 3rd ed. Philadelphia: Lippincott Williams & 
Wilkins; 2004

2.With editor:
Coleman WP, Lawrence N, editors. Skin resurfacing. 

Baltimore: Williams and Wilkins; 1998.

Chapter in Book:
Name(s) and initials of author(s) of chapter. Chapter 

title. In: Name(s) and initials of editor(s). Book title. City: 
Name of publisher, year of publication: pages.

Gasparro F, Edelson RL. Extracorporeal photoche-
motherapy. In: Krutmann J, Elmets CA, editors. Photoim-
munology. Oxford: Blackwell Scientific; 1995. 231-245.

Dissertation
Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a telepho-

ne survey of Hispanic Americans [dissertation]. Mount 
Pleasant (MI): Central Michigan University; 2002.

Scientific and technical report
Lugg DJ. Physiological adaptation and health of an 

expedition in Antarctica: with comment on behavioural 
adaptation. Canberra: A.G.P.S.; 1977. Australian Gover-
nment Department of Science, Antarctic Division. ANARE 
scientific reports. Series B(4), Medical science No. 0126

Online Document
1.CD-ROM
Anderson SC, Poulsen KB. Anderson's electronic atlas 

of hematology [CD-ROM]. Philadelphia: Lippincott Wi-
lliams & Wilkins, 2002.

2. Online Book
Van Belle G, Fisher LD, Heagerty PJ, Lumley TS. Bios-

tatistics: a methodology for the health sciences [e-book]. 
2nd ed. Somerset: Wiley InterScience; 2003 [cited 2005 
Jun 30]. Available from: Wiley InterScience electronic 
collection

3. Homepage/Website
Cancer-Pain.org [homepage on the Internet]. New 

York: Association of Cancer Online Resources, Inc.; 
c2000-01 [updated 2002 May 16; cited 2002 Jul 9]. 
Available from: http://www.cancer-pain.org/

Tables
Tables should be cited in the text with Arabian nume-

rals. Each table should be double typed on a separate 
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sheet, have a title and contain no vertical rulers. Horizon-
tal lines should be used only as separators between titles 
and subtitles. Explain all abbreviations at the bottom.The 
number of tables should be limited as described above.

Tables require a heading.

Figures
Figures must be referred to in the text and numbered 

in sequence with Arab numerals, in the order in which 
they have been first cited in the text.

Cite each figure in the text in consecutive order using 
Arabic numerals. Legends should be…, double typed.

Send the figures in separate files to each figure in the 
format JPEG or TIFF.

The number of figures should be limited as descri-
bed above.

Figures require a legend.
If a figure has already been published, acknowledge 

the original source and submit written permission from 
the copyright holder to reproduce the material except 
for documents in the public domain.

The color reproduction printing costs of figures are 
free of charge.

Modifications and proofreading: Articles ac-
cepted subject to modifications, will be sent to the au-
thors that will have 1 month to modify them according 
to suggestions. A letter should be written for each re-
viewer and the changes should be highlighted in the 
main manuscript with a different font color. 

Publishing proofs: These are the editorial board’s 
responsibility, unless the authors state otherwise. Should 
this latter be the case, the proofs should be concluded 
within a deadline of 48 hours.

Final Note: For a fuller clarification of this matter, 
a reading of the Uniform Requirements for Manuscripts 
Submitted to Biomedical Journals of the International 
Committee of Medical Editors, available in http://www.
ICMJE.org.
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ALERGIA A PROTEÍNAS DE LEITE DE VACA EM IDADE 
PEDIÁTRICA – ABORDAGEM DIAGNÓSTICA E TERAPÊUTICA
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RESUMO – A alergia a proteínas do leite de vaca é uma patologia cada vez mais prevalente e de duração mais prolon-
gada. Constitui a alergia alimentar mais comum na primeira infância, atingindo 2 a 3% dos lactentes e crianças. Pode 
apresentar-se logo após o nascimento, inclusive em lactentes alimentados exclusivamente com leite materno. A apre-
sentação clínica é heterogénea e inespecífica e depende do tipo de resposta imunológica ser IgE ou não IgE mediada. 
Pode atingir vários órgãos e sistemas, mais frequentemente a pele e o sistema gastrintestinal. Dentre as manifestações 
cutâneas, a urticária e o angioedema são as mais comuns, seguidas da dermite atópica, prurido, eritema generalizado 
e exantema máculo-papular. O elevado número de crianças alvo de suspeita clínica e a realização de um diagnóstico 
incorrecto da alergia a proteínas do leite de vaca, leva, muitas vezes, a dietas de evicção desnecessárias e até prejudiciais 
ao seu crescimento e desenvolvimento. Neste artigo é revista a marcha diagnóstica na suspeita de alergia a proteínas do 
leite de vaca e a abordagem terapêutica de acordo com a gravidade das manifestações e a idade das crianças. 

PALAVRAS-CHAVE – Criança; Imunoglobulina E; Intolerância à lactose; Hipersensibilidade a leite; Proteínas do leite.

DIAGNOSIS AND MANAGEMENT OF COWS’ MILK PROTEIN 
ALLERGY IN INFANTS AND CHILDREN

ABSTRACT – Cow’s milk protein allergy is an increasingly prevalent and more prolonged disease.  Cow’s milk protein 
allergy is the most common food allergy in infants with a prevalence of approximately 2% to 3%. It may develop even in 
exclusively breastfed infants. It can manifest through a wide variety of symptoms depending on whether the type of immune 
response is IgE or non-IgE mediated. Symptoms and signs related to cow’s milk protein allergy may involve many different 
organ systems, mostly the skin and the gastrointestinal tract. Among the skin manifestations, urticaria and angioedema are 
likely the most common, followed by atopic dermatitis, pruritus, diffuse erythema and maculopapular rash.  Cow’s milk pro-
tein allergy is suspected clinically in a large number of children. An incorrect diagnostic workup often leads to unnecessary 
dietary restrictions that may affect growth and development of children. This article presents a practical approach for the 
diagnosis and management of suspected cow’s milk protein allergy according to age and symptom severity.

KEY-WORDS – Child; Infant; Immunoglobulin E; Lactose intolerance; Milk hypersensitivity; Milk proteins.
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1. INTRODUÇÃO

A alergia a proteínas do leite de vaca (APLV) é uma 
patologia cada vez mais prevalente e duradoura. Cons-
titui a alergia alimentar mais comum na primeira infân-
cia (2,5% do total das alergias alimentares), atingindo 
2 a 3% dos lactentes e crianças2-10. No entanto, estudos 
revelam que uma percentagem muito superior de crian-
ças, entre 5 a 20%, é alvo de suspeição clínica pelos 
próprios pais2-4 levando, muitas vezes, a dietas de evic-
ção desnecessárias e até prejudiciais ao seu crescimento 
e desenvolvimento. A APLV tem um pico de incidência 
aos três meses de idade5, mas pode apresentar-se cerca 
de uma semana após o nascimento em lactentes ali-
mentados exclusivamente com leite materno (LM) com 
uma incidência entre 0,4 e 2%11-13,14.

2. PATOGÉNESE

Os mecanismos imunológicos que estão na base do 
aparecimento de uma alergia alimentar ainda não são 
totalmente conhecidos, embora provavelmente resulte 
de uma ausência de tolerância oral, ou seja, a inexis-
tência de uma resposta ativa do sistema imune a um 
antigénio apresentado pela mucosa gastrointestinal. 
Nos doentes alérgicos essa resposta pode ocorrer na-
turalmente ou ser induzida. Têm sido propostos vários 
fatores predisponentes para a APLV mas nenhum, até 
à atualidade, foi confirmado. No entanto, parece existir 
uma predisposição genética, dado que cerca de dois 
terços das crianças com APLV têm antecedentes de ato-
pia em familiares do primeiro grau15,16. Foram descritos 
vários factores de risco para APLV: prematuridade, an-
tibioterapia e/ou o contacto precoce e esporádico com 
proteínas do leite de vaca (PLV) in utero, através do LM 
ou através de fórmula para lactentes administrada oca-
sionalmente17.

A APLV é uma reação imunológica a uma ou mais 
PLV. O leite de vaca (LV) contém numerosas proteí-
nas das quais oito têm potencial alergénico, sendo 
a caseína, a -lactoglobulina e a -lactoalbumina as 
mais frequentemente responsáveis pela ocorrência de 
APLV18. O facto de as PLV constituírem, possivelmente, 
os primeiros possíveis antigénios alimentares a serem 
introduzidos na dieta do lactente, pode explicar em 
parte a alta prevalência e a idade precoce de apare-
cimento5,19.

3. MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

A APLV pode surgir em lactentes alimentados exclu-
sivamente com LM ou com fórmula para lactentes e ge-
ralmente ocorre na primeira semana após a introdução 
do LV. Nos lactentes com aleitamento materno exclusivo 
a apresentação clínica é geralmente ligeira a modera-
da11, devido à concentração de PLV no LM ser 100.000 
vezes inferior à concentração existente nas fórmulas 
para lactentes12, mas estão descritos casos graves de 
dermite atópica (DA) e de enteropatia perdedora de 
proteínas20.

A apresentação clínica é heterogénea e inespecí-
fica, podendo atingir vários órgãos e sistemas, mais 
frequentemente a pele (50%-60%), o sistema gastrin-
testinal (50%-60%) e o sistema respiratório (20%-30%) 
(Tabela 1). 

As manifestações e a sua gravidade dependem 
do tipo de resposta imunológica: IgE mediada (reac-
ção de hipersensibilidade tipo I) ou não IgE mediada 
(reacção de hipersensibilidade tipos III e IV)8,9,19. As 
reações IgE mediadas ocorrem, geralmente, poucos 
minutos até duas horas após contacto com o antigé-
nio (reação imediata), com quadros que variam desde 
sintomas cutâneos ou gastrintestinais, até quadros de 
anafilaxia potencialmente fatais, mesmo com ingestão 
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de pequenas doses de LV1,2,9,21. Este tipo de reação 
está presente em mais de metade dos doentes com 
APLV8,19 e associa-se a um risco aumentado de alergia 
alimentar múltipla e desenvolvimento de outras con-
dições atópicas11,12. As reações não IgE mediadas têm 
manifestações mais tardias, geralmente horas a dias 
após a exposição ao LV (reações tardias). Os sintomas 
predominantes são gastrintestinais e dermatológicos 
(comumente DA)12. No mesmo doente podem ocorrer 
reações IgE mediadas, não IgE mediadas e mistas19.

O sintoma mais grave é a anafilaxia cujo quadro 
típico inclui o envolvimento súbito da pele, mucosa ou 
ambas (por ex. urticária, prurido, eritema, angioede-
ma) e pelo menos um sintoma dos sistemas gastrintes-
tinal, respiratório e/ou cardiovascular. Alguns estudos 
apontam a APLV como responsável por 11-28% do 
total de casos de anafilaxia na população pediátrica e 
até 11% dos casos fatais22.

Dentre as manifestações cutâneas, a urticária e o 

angioedema são as mais comuns23,24. A urticária tem 
sido descrita em diferentes contextos, nomeadamente 
inalação25, contacto acidental26 e após a injeção de fár-
macos contaminados com LV27. A urticária de contacto 
é mais frequentemente observada em doentes com der-
mite atópica28.

A DA é uma manifestação menos frequente. No en-
tanto, 40 a 50% dos lactentes com idade inferior a um 
ano com APLV apresenta DA29-31. Exacerbações da DA 
podem ocorrer horas a dias após a ingestão de LV e po-
derão estar associadas tanto a reações IgE-mediadas 
como não IgE-mediadas32. A sensibilização a PLV pode 
manifestar-se inicialmente através de DA33, mesmo em 
recém-nascidos com extremo baixo peso34. Dos lacten-
tes com DA, aqueles com idade de apresentação mais 
precoce e maior gravidade da DA têm uma incidência 
mais elevada de alergia alimentar, incluindo APLV35-37. 
apresentando também níveis de IgE específicas para as 
PLV mais altos35. Estudos revelaram que uma dieta de 

TIPO DE REACÇÃO MANIFESTAÇÕES

IgE mediada

Cutâneas

Urticária

Angioedema

Dermite atópica

Gastrointestinais

Náuseas e vómitos

Dor abdominal

Diarreia

Respiratórios

Rinoconjuntivite

Sibilância e/ou tosse

Edema laríngeo

Generalizadas Anafilaxia

Não IgE mediada

Cutâneas Dermite atópica 

Gastrointestinais

Refluxo gastroesofágico

Hematoquésia 

Obstipação 

Esofagite eosinofílica

Enteropatia perdedora de proteínas

Proctocolite

Respiratórios Hemossiderose pulmonar 

Generalizadas

Anemia ferropénica 

Irritabilidade

Recusa alimentar

Má progressão ponderal

Tabela 1 - Manifestações clínicas na alergia às proteínas de leite de vaca.
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evicção pode levar a uma melhoria dos sintomas e a 
reintrodução do LV pode exacerbar a DA moderada a 
grave31,38, mas apenas em doentes com suspeita clínica 
apoiada por provas de diagnóstico39,40. Assim, nenhum 
doente deverá ser submetido a dieta de evicção sem 
uma devida abordagem diagnóstica prévia41.

Prurido, eritema generalizado e exantema mácu-
lo-papular são também manifestações cutâneas que 
podem surgir após a ingestão ou contacto da pele com 
PLV2,5,42.

4. DIAGNÓSTICO

O diagnóstico de APLV baseia-se na história clínica 
(idade do início dos sintomas, evolução e duração dos 
sintomas, relação temporal com ingestão de LV e histó-
ria familiar de atopia), complementada por testes cutâ-
neos por picada (TCP) e/ou IgE séricas específicas para 
PLV e uma prova de provocação positiva após dieta de 
evicção de PLV8,9,12.

4.1. Testes cutâneos por picada e IgE especí-
ficas 

É globalmente aceite que os TCP e o doseamento 
sérico das IgE específicas para as principais PLV (ca-
seína, -lactoglobulina e -lactoalbumina) podem ser 
úteis na investigação diagnóstica2,43,44. Contudo, uma 
vez que apresentam alta sensibilidade e baixa espe-
cificidade, permitem apenas detetar a sensibilização 
nas alergias IgE-mediadas não devendo ser utilizados 
como critérios de diagnóstico definitivos1,2,5,9. Para além 
disso, mais de metade dos doentes sensibilizados não 
têm alergia alimentar45. Apesar destas limitações, as 
guidelines internacionais defendem a realização de um 
dos testes perante a suspeita de APLV1,2,9. Os estudos 
que apoiam esta posição revelam que quanto mais ele-
vados os títulos de IgE específicas (em particular a ca-
seína) e maior o diâmetro da reação do TCP, maior é 
a probabilidade de uma nova reação às PLV46,47 e per-
sistência da APLV48-50. Assim, a determinação seriada 
de IgE específicas pode ser indicativa do processo de 
aquisição de tolerância às PLV5. Para além disso, se os 
TCP e/ou as IgE séricas específicas forem negativos no 
momento do diagnóstico, a tolerância é habitualmente 
adquirida numa idade mais precoce e o risco duma 
reação aguda grave é menor9. Os casos em que os títu-
los de IgE são persistentemente elevados estão também 
associados a um risco elevado de desenvolvimento de 
outras doenças alérgicas, nomeadamente asma, rino-
conjuntivite e DA. 

4.2. IgE total e testes intradérmicos e epicutâ-
neos

A determinação de IgE total não oferece qualquer 
vantagem na investigação face à IgE específica isola-
da52 e os níveis de anticorpos IgG ou subclasses de IgG 
contra as PLV não têm qualquer papel no diagnóstico 
e, por isso, a sua determinação não está recomenda-
da1,9,53. Também os testes cutâneos intradérmicos não 
devem ser realizados devido ao risco de reação alérgi-
ca sistémica em doentes sensibilizados1,2. Embora, no 
futuro, as provas epicutâneas (“patch test”) possam ter 
um papel importante no diagnóstico de APLV com IgE 
específicas negativas54, ainda não é consensual a pre-
paração e aplicação do antigénio e a leitura do resul-
tado é subjetiva, pelo que atualmente esta técnica não 
é recomendada1,2,9.

4.3. Dieta de evicção de PLV
Se os sintomas são relevantes e o diagnóstico de 

APLV é provável, deve ser iniciada uma eliminação 
diagnóstica das PLV da dieta (da criança e/ou da mãe 
no caso de aleitamento materno) por um período de 
tempo limitado, inclusive nos casos com IgE específicas 
negativas. A sua duração depende das manifestações 
e deve ser a mais breve possível, mas o suficiente para 
avaliar se as manifestações são ou não resolvidas ou 
se permanecem estáveis. O período varia entre três a 
cinco dias nas crianças com reações imediatas até duas 
a quatro semanas nos casos com reações tardias. Se 
após este período não ocorrer melhoria dos sintomas, 
o diagnóstico de APLV é pouco provável. No entanto, 
as crianças com manifestações gastrointestinais impor-
tantes ou com DA sem melhoria com uma fórmula par-
cialmente hidrolisada podem beneficiar de um período 
de observação mais longo com uma fórmula de ami-
noácidos livres, antes da exclusão de APLV55. Se mesmo 
neste contexto não houver uma melhoria do quadro 
clínico, é altamente improvável que este tenha origem 
numa APLV, e assim está indicado suspender a referida 
fórmula para investigação diagnóstica.

4.4. Prova de Provocação Oral
Após a observação duma melhoria significativa dos 

sintomas com a dieta de evicção de PLV, o diagnóstico 
deve ser confirmado com uma prova de provocação 
oral sob supervisão médica. Uma prova de provocação 
duplamente cega e controlada por placebo é conside-
rada o “gold-standard” no diagnóstico de APLV, mas 
não é utilizada habitualmente. Na prática é realizada 
uma prova de provocação em ensaio aberto, ou seja, 
tantos os pais como os médicos sabem que a criança 
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está a ingerir LV5,1. As desvantagens do primeiro tipo de 
prova são o custo e a dificuldade e morosidade na rea-
lização enquanto que no segundo é o risco de sobre-
diagnóstico56,57. Mesmo nos casos com IgE específicas 
negativas e em que as manifestações potencialmente 
fatais são extremamente raras, a supervisão médica 
está sempre indicada para observar o aparecimento 
de qualquer sinal ou sintoma e ter acesso rápido ao 
seu tratamento, caso necessário58,59. 

Existem algumas situações em que a prova de pro-
vocação pode ou até deve ser evitada, nomeadamente 
quando a suspeita clínica de APLV é fortemente apoia-
da por IgE específicas positivas e nos casos em que a 
exposição ao antígeno é potencialmente fatal (por ex. 
história recente de anafilaxia)60 (Fig. 1).

Se não surgirem sintomas após duas semanas de 
ingestão regular de LV, o diagnóstico de APLV pode 
ser excluído. Se, pelo contrário, a APLV for confirma-
da, os lactentes e crianças devem manter uma dieta de 
evicção das PLV até aos 9-12 meses de idade ou, pelo 
menos, durante seis meses, dependendo do que ocorrer 
primeiro. Posteriormente é realizada uma nova prova 
de provocação. As crianças que não desenvolverem 

manifestações associadas à APLV durante a prova e até 
uma semana depois podem recomeçar a sua dieta nor-
mal com a inclusão de produtos com PLV2,8,9.

5. ABORDAGEM TERAPÊUTICA

O principal objetivo no tratamento da APLV é evitar o 
alergénio e, simultaneamente, manter uma dieta equili-
brada, nutritiva e saudável tanto da mãe como do filho. 
A abordagem difere essencialmente se são alimentados 
com LM ou fórmula para lactentes.

5.1. Aleitamento materno exclusivo
Dado o valor biológico do LM e a sua capacidade de 

induzir tolerância, de forma multifatorial, é recomenda-
do manter o aleitamento materno exclusivo, pelo menos 
nos primeiros quatro meses de vida. A mãe e também o 
filho no caso de já ter iniciado a diversificação alimentar 
devem fazer evicção das PLV61 (Tabela 2), sendo aconse-
lhável uma consulta de dietética para planear uma dieta 
equilibrada nutricionalmente, em particular no aporte de 
cálcio. 

Fig 1 - Algoritmo de atuação na suspeita clínica de alergia às proteínas de leite de vaca em crianças. PLV, proteínas de leite de vaca. 
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5.2. Alimentados com Fórmula para Lacten-
tes

Os lactentes alimentados com fórmula para lacten-
tes devem mudar para uma fórmula hipoalergénica, 
ou seja, uma fórmula tolerada por pelo menos 90% 
dos lactentes com APLV confirmada62,63. A primeira 
opção é geralmente uma fórmula extensamente hidro-
lisada (Tabela 3), no entanto, uma fórmula de aminoá-
cidos livres pode estar indicada nos casos graves ou se 
os sintomas persistem 2-4 semanas com uma fórmu-
la extensamente hidrolisada. A fórmula de aminoáci-
dos livres tem a vantagem de ser absolutamente não 
alérgica, uma vez que contém aminoácidos em vez de 
péptidos, mas tem como inconvenientes uma alta os-
molaridade, maior custo e mau sabor. A única fórmula 
de aminoácidos livres existente no mercado nacional 
é o Neocate LCP®. Se com a sua ingestão os doen-
tes mantiverem o quadro clínico, outros diagnósticos 
devem ser equacionados.

Em cerca de 17% dos casos de APLV ocorre reação 
alérgica cruzada com as proteínas de soja64, pelo que 
o uso de fórmulas de soja não é consensual entre as 
diferentes sociedades científicas. No entanto, estas fór-
mulas poderão ser uma alternativa em lactentes com 
mais de seis meses de idade. Quanto aos leites de 
outros animais apresentam uma elevada reatividade 

cruzada (superior a 80%) e são nutricionalmente po-
bres pelo que deverão ser evitadas65.

5.3. Diversificação alimentar
A introdução dos alimentos sólidos nas crianças 

com APLV pode ocorrer na idade preconizada e de 
modo faseado como na restante população, uma vez 
que a maioria tolera esses alimentos. A partir dos 12 
meses de idade é recomendado um nova avaliação 
dietética individualizada para garantir um aporte ade-
quado de nutrientes, nomeadamente proteínas, cál-
cio e vitaminas A e D. Dadas as possíveis implicações 
duma dieta restritiva no crescimento e desenvolvimento 
duma criança é essencial um acompanhamento regu-
lar pelo pediatra.

5.4. Novas abordagens terapêuticas
Nos últimos anos verificou-se um interesse crescen-

te na imunoterapia oral e sublingual como opção te-
rapêutica na APLV, sobretudo em crianças com idade 
superior a dois anos66,67. A imunoterapia pode levar a 
um aumento da tolerância nos doentes com APLV per-
sistente68 ou até induzir uma tolerância permanente66. 
No entanto, os estudos realizados até à atualidade 
revelaram resultados díspares pelo que é necessário 
uma maior investigação nesta área67,69,70. A adminis-
tração de anticorpos monoclonais como terapêutica 
coadjuvante está também sob investigação no contex-
to de indução de tolerância alimentar com resultados 
promissores71.

6. PREVENÇÃO

Na última década têm sido estudadas várias atitu-
des de prevenção, mas apenas o aleitamento materno 

• Althéra (Néstle®) 
• Aptamil pepti 1 (Milupa®)
• Aptamil pepti 2 (Milupa®)
• Blédine Nutrilon pepti 1  
   (Milupa®)
• Blédine Nutrilon pepti 2  
   (Milupa®)

Sem lactose:
• Nutribén hidrolisado (Alter®)
• Nutramigen 1 (Mead  Johnson®)
• Nutramigen 2 (Mead Johnson®)

À base de proteínas de soja: 
• Pregestimil (Milupa®)

Tabela 3 - Fórmulas extensamente hidrolisadas.

ALIMENTOS QUE CONTÉM PLV ALIMENTOS QUE CONTÉM PS

Leite, natas, chantilly, manteiga, leite condensado, margarina, mel, 
soro de leite, lactose, caseína, lactoalbumina, iogurtes, queijo, gelado

Soja, sementes de soja
Miso
Tofu

ALIMENTOS QUE PODEM CONTER PLV ALIMENTOS QUE PODEM CONTER PS

Carnes processadas, preparados de vegetais, sopas, rebuçados, 
hambúrgueres, bolos, molhos para saladas, alimentos pré 
confecionados (fritos em margarina)

Cereais, pastilhas elásticas, sobremesas, carnes processadas, 
molhos, temperos, snack´s, sopas, espessantes

Tabela 2 - Fontes de proteínas do leite de vaca e proteínas de soja.

PLV, proteínas de leite de vaca; PS, proteínas de soja.
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exclusivo nos primeiros seis meses de vida foi compro-
vado12,72-74. Assim, não existe evidência do efeito pre-
ventivo da dieta materna com evicção de PLV durante 
a gravidez e aleitamento, nem da suplementação com 
pré e probióticos15,72,75,76. É discutível a administração 
de fórmula parcialmente hidrolisada em lactentes não 
amamentados e com familiares de primeiro grau com 
APLV. Segundo uma meta-análise, não existe evidência 
suficiente para o seu uso na prevenção em crianças de 
risco77. No entanto, alguns autores defendem a sua uti-
lização pelo menos durante os primeiros quatro meses 
de vida nessas crianças72,78.

7. EVOLUÇÃO

A APLV é geralmente transitória. Aproximadamen-
te 50% dos doentes desenvolvem tolerância antes dos 
12 meses, 75% antes dos três anos e 90% até aos seis 
anos de idade79. Dados recentes revelam uma altera-
ção na história natural da doença com uma tendência 
para duração mais prolongada80. São indicadores de 
persistência mais prolongada de intolerância: doença 
IgE mediada, alta sensibilização à caseína, existência 
de sensibilizações concomitantes e a persistência de in-
tolerância aos cinco anos de idade80-82. Dos doentes 
com APLV, 18 a 50% desenvolvem alergias a outros 
alimentos82,83.

8. CONCLUSÕES

A APLV é uma doença cada vez mais prevalente 
mas frequentemente diagnosticada incorretamente, 
pelo que é importante que qualquer clínico que traba-
lhe com crianças tenha conhecimento dos seus critérios 
de diagnóstico e abordagem terapêutica. Pode ocor-
rer em doentes alimentados exclusivamente com LM 
ou com fórmula para lactentes. A apresentação clínica 
da APLV não é patognomónica, pelo que uma histó-
ria detalhada é essencial. Dentre as manifestações, as 
cutâneas são das mais comuns, com predomínio da ur-
ticária, angioedema e DA. Os TCP e as IgE específicas 
têm baixa especificidade, pelo que o “gold-standard” 
é a prova de provocação duplamente cega controlada 
por placebo após um período com dieta de evicção. 
O aleitamento materno com evicção de PLV pela mãe 
é a melhor opção terapêutica; só quando esta não é 
possível se deve optar por uma fórmula extensamente 
hidrolisada ou, nos casos graves ou que se mantêm 
sintomáticos, uma fórmula à base de aminoácidos.
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1. Sobre a alergia às proteínas de leite de vaca (APLV), assinale a opção falsa:
 a) Constitui a alergia alimentar mais comum na primeira infância.
 b)  Resulta de uma reação imunológica a uma ou mais PLV.
 c)  Não ocorre nos lactentes alimentados exclusivamente com leite materno.
 d)  A antibioterapia nos primeiros meses vida parece predispor ao aparecimento de APLV.

2. Sobre as manifestações clínicas na APLV, assinale a opção verdadeira:
 a)  A apresentação clínica é heterogénea e inespecífica.
 b)  As manifestações cutâneas e gastrointestinais são pouco frequentes.
 c)  A dermite atópica resulta apenas de reações não IgE mediadas.
 d)  A urticária não ocorre por inalação ou contacto com as proteínas de leite de vaca.

3. Qual dos exames complementares de diagnóstico não está recomendado na abordagem 
diagnóstica:
 a)  IgE séricas específicas.
 b)  IgE total.
 c)  Testes intradérmicos. 
 d)  b + c

4. Relativamente ao tratamento da APLV, assinale a opção falsa:
 a)  O aleitamento materno deve ser suspenso.
 b)  A primeira opção terapêutica é geralmente uma fórmula extensamente hidrolisada.
 c)  As fórmulas de soja são uma alternativa em lactentes com mais de seis meses de idade.
 d)  Uma fórmula de aminoácidos livres pode estar indicada nos casos graves /ou refratários à terapêutica  

  com fórmula extensamente hidrolisada.

Respostas: 1. c); 2. a); 3. d); 4.a)

VERIFIqUE O qUE APRENDEU

Revista SPDV 71(1) 2013; Marlene Salvador, Marília Marques, Ana Cordeiro, Maria João Paiva Lopes; Alergia a proteínas de leite de vaca.
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O PROFESSOR LUÍS VIEGAS - 
UMA PERSONALIDADE A NÃO ESQUECER

PROFESSOR LuíS VIEGAS – A PERSONALITY 
NOT TO BE FORGOTTEN

Aureliano da Fonseca

Professor Aposentado de Dermatologia e Venereologia / Retired Professor of Dematology 
and Venereology, Faculdade de Medicina do Porto / O’Porto Medical University, Portugal

Revista da SPDV 72(1) 2014; Aureliano da Fonseca; O Professor Luís Viegas.

Na cidade do Porto, o Professor Luís Viegas tem sido 
esquecido na sua Universidade e no Hospital de Santo 
António e, no entanto, as suas ideias desenvolvidas há 
quase um século no campo da Dermatologia bem me-
recem ser relembradas. 

Para, porém, compreendermos o que ele foi no seu 
tempo, impõe-se recuarmos um século a termos uma 
visão, ainda que muito limitada do pensamento médico.

Merece apreço o livro do médico portuense Joze 
Bento Lopes (1794), Observações sobre a cura da go-
norrhea virulenta1, tradução do inglês Samuel Foart Si-
mons, onde foram acrescentadas grande número de 
notas a ocuparem mais de metade da obra. 

Consideremos o Prefácio, a permitir visualizar como 
tal enfermidade era entendida nessa nessa época. A 
despeito de um pouco longo, valerá a pena apreciá-lo;

"O motivo porque o A. deftas observaçoes refolveo pu-
blicallas no feu Original Inglez he o mefmo que me move a 
vertellas em o noffo idioma. Via elle os muitos e funeftos abu-
fos que reinavaõ entre os feus nacionaes ácerca da natureza 
e cura da gonorrhea, e naõ podendo conter o feu zelo em 
favor da humanidade, intentou deftruillos por meio da obfer-
vaçaõ, unico caminho por onde deve adiantar-fe a faudável 
arte de curar. Vi eu tambem que os portuguezes fe achavaõ 
nas mefmas, fe naõ peiores circunftâncias, quiz focorrellos, e 
logo me veio ao penfamento dar-lhes a ler no próprio idioma 
eftas mesmas observaçoens, que há alguns annos me haviaõ 
vindo ás maõs. Efta cruel enfermidade, tendo-fe efpalhado 
e vulgarisado tanto entre nós, e fendo aliás mui diffícil de 
curar pela variaçaõ que deve receber o feu tratamento em 
confequência dos diverfos temperamentos e complicaçoens 
de fymptomas com que acommette; todavia por hum muito in-
veterado e fatal coftume he ella quafe fempre commettida aos 

Boticarios, Cirurgioens Vulgares, e até aos mais ignoran-
tes curiofos, os quaes, fem attençaõ ás circunftancias pon-
deradas, fem algum conhecimento da eftructura e fyfiologia 
das partes que padecem, fem diftinçaõ de cafos, e dos dous 
effenciais períodos de inflammaçaõ e purulencia que deman-
daõ hum tratamento inteiramente oppofto, aplicaõ fempre o 
mefmo methodo e os mefmos remédios. O que eu vejo prati-
car ordinariamente he o feguinte: fazem beber ao doente por 
muito poucos dias algum cozimento mucilaginofo de malvas, 
althea, cevada, linhaça, &c; purgaõ logo depois o doente, 
tenha ou naõ passado o período inflammatório, e pela maior 
parte com purgantes drafticos. E feito ifto fegue-fe immedia-
tamente a applicaçaõ de remedios balfamicos, efpecialmente 
do oleo de cupaiva1 e dos feringatorios adftringentes e irri-
tantes, nos quaes remedios infiftem pertinazmente até que ou 
o doente melhore, fe o cafo affim o permitte, ou defesperado 
defte Mefinheiro, vá bufcar outro femelhante, o qual lhe re-
pete de novo o methodo prefcrito, e apenas varia fegundo o 
feu modo a forma ou numero de algumas drogas, que nada 
alteraõ a effencia da cura. Se a natureza he robufta, fuccede 
alguma vezes ceder a moleftia no meio defta cega vereda, e 
ficar victorioso aquelle entre cujas maõs a forte collocara 
o paciente nefta ocasiaõ. Muitos doente porem fatigados de 
confultar diverfos deftes curadores, e da multidaõ de reme-
dios, que por feu confelho foraõ obrigados a tomar, ou já por-
que a fua bolfa fe acha efgotada, defesperaõ da fua melhora, 
defiftem de todo o curativo e regimen, e confiaõ inteiramente 
da providencia o feu reftabelecimento. A natureza finalmente 
obra em alguns o que a arte depravada naõ pôde obter; mas 
naõ acontece ifto á maior parte, os quaes ficaõ padecendo 
por muitos annos, ou toda a fua vida, rebeldes purgaçoens, 
apertos de urethra, retençoens de ourina, &c.

Naõ he de differente modo que eu veja curar huma gran-
de parte dos Medicos do noffo país, o que he bem facil de 

1 - Editado nas “Offic. da Viuva Maller, Filhos e Companhia”, com 70 pág.
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conjecturar, porque he certo que aquelles fujeitos que apon-
tamos, he de algum deftes que aprenderaõ o feu perniciofo 
methodo Eu lamento a forte dos meus compatriotas, naõ fó 
a refpeito defta mas de muitas outras enfermidades, e defejo 
finceramente melhoralla."

...................................................

O mesmo Joze Bento Lopes publicou oisteriormente, 
em 1796 o livro Anno Medico2, no qual regista, mês a 
mês, as doenças surgidas no Porto em 1792, referindo 
diversas patologias dermatológicas com crítica às inter-
pretações dos autores gregos e latinos, como alemães 
e ingleses, a demonstrar profundos conhecimentos dos 
clássicos.

Da leitura dos dois referidos livros é possível deduzir 
ideias acerca do modo como eram vistos alguns pro-
blemas cutâneos.

Das petéquias, apontadas em diversas enfermidades 
febris de difícil caracterização, Joze Bento Lopes diz: 

"São as petechias humas pintas como mordeduras de 
pulga, ou manchas hum pouco mais largas, que apparecem 
na pelle, tendo huma cor vermelha, amarellada, rouxa, ou 
efcura, e acompanhadas pela maior parte de febre mais ou 
menos grave."

Da impetigem, declara:
"Muitos e pequenos tuberculos, ou borbulhas cutaneas, 

algum tanto calidas, muito vermelhas, e comichofas, do ta-
manho de graos de mostarda, pouco mais ou menos, que em 
turmas fe erguiaõ fobre a pelle, e nella formavaõ manchas, 
e elevações de differentes formas, e grandezas, e fegundo 
era maior ou menor o numero, que se congregava. No fitio, 
onde hia aparecer efta erupçaõ, algumas vezes, e alguns 
dias antes fe fentia hum encaroçamento, e intumefcencia, 
hum pouco vermelha, dolorofa, e mordicante, bem fimilhante 
as papulas produzidas pelas picadas das abelhas, ou outros 
infectos."

Continuando a descrição, encara a sua infecciosi-
dade deste modo: 

"A primeira peffoa atacada foi hum rapaz de 4 annos, 
do qual paffou ao pai, e defte à mãi, que ultimamente a 
comunicou ao menino do berço. Por onde colligimos, que 
ella era contagiofa, ainda que naõ duvidamos, que a mefma 
caufa procathartica3, à que attribuimos a doença, fe eften-
deffe a todos; e vem a fer efta, o grande ufo, que haviam 
feito, de fardinhas falgadas, naõ falando de outros alimentos 

groffeiros, e muitas vezes pouco saõs, de que como pobres, 
se ferviriaõ. Em todos, e particularmente nos adultos, notei 
hum grande apparato4 biliofo, que me obrigou a applicar-
-lhes varios evacuantes, com que experimentavaõ melhoras. 
Tiveraõ portanto alguma razaõ os antigos, e modernos, que 
ffupoem fer a caufa proegumena5 defta moleftia o vicio, e 
abundancia de bilis. He bem verdade, que fendo a primei-
ra caufa, que accufamos, hum vicio de dieta, devia a bilis 
em confequencia ter parte na mefma; porque nenhuma caufa 
concorre tanto para os apparatos, e alteraçaõ defte humor, 
como os ruins comeres."

A tentar clarificar a doença e o seu nome, Joze Bento 
Lopes escreve:

"O termo, que entre os Gregos corresponde à nossa Im-
petigem, ou Impetigo dos Latinos, é Liquen, ainda que na 
sua primária significação parece competir esse só às Empin-
gens, ou áquela espécie de Impetigem Superficial, que se as-
semelha perfeitamente a essas. Porque (como adverte Lorry) 
deriva-se do verbo Grego que significa lamber, porque essa 
moléstia como que lambe ou toca somente a superfície exter-
na da pele, deixando intacta a sua substância interior, bem 
como os liquens, ou musgos das árvores, os quais apegam só 
à casca exterior."   

A reflexão acerca desta palavra e seu significado 
mórbido prolonga-se, discutindo o impetigo entre as 
lesões papulosas e pústulas, afecções ulcerosas e cha-
gas; também com o herpes e o dartros6.

Na confusão das ideias sente-se, todavia, o esforço 
para concretizar o sentido dos vocábulos e as doenças 
que eles traduzem.

Na publicação A Gazeta Médica do Porto, nela 
lemos, desde o primeiro número, em 1842, diversas 
referências a doentes com sífilis, blenorragia, sarna, úl-
ceras, cancro, escrófulas, herpes tonsurante etc., e mui-
tas notas clínicas e sobretudo terapêuticas transcritas de 
revistas estrangeiras. Isto significará que os males da 
pele e sexuais pairavam na preocupação dos médicos 
daquele tempo.

Quanto a actividade hospitalar, a mais recuada men-
ção encontrada refere-se a uma enfermaria de Santa 
Rita, no Hospital de Santo António, entre 1860 a 1870, 
destinada a homens com enfermidades venéreas. 

De concreto, a primeira citação, dizendo respeito à 
sífilis está no Relatório da Acta da Mesa da Santa Casa 
da Misericórdia de 17 de Julho de 1876. Acerca do 

2 - (Óleo de Cupaiva) óleo de copaíba, extraído da semente da leguminosa copaibeiro (Copaifere langsdirfii) com propriedades balsâmicas, a justificar a denominação sino-
nímica de bálsamo-de-copaíba.
3 - Impresso na mesma oficina da Viuva Maller, com 570 pág. e tendo idênticas dimensões.
4 - Palavra do grego primitivo a significar que começa, que dispõe.
5 - Conjunto de sintomas, geralmente de feição grave.
6 - A significar causa remota da enfermidade.

Revista da SPDV 72(1) 2014; Aureliano da Fonseca; O Professor Luís Viegas.
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Hospital Real de Santo António (pg. 59), o Provedor An-
tónio Augusto Soares da Silva Cirne diz: 

"Um assumpto que ocupou bastante a attenção d'esta 
Administração durante este anno, foi um requerimento feito 
à mesa em que se pedia que os Facultativos do nosso Hospi-
tal déssem a sua opinião sobre o preservativo da siphilis que 
com o nome de sabão vegetal7 o possuidor d'este segredo 
o Exmo. Snr. Dr. A. F. Moutinho, tinha alli ensaiado, e que 
como consta do Relatório do anno anterior (1874-1875), de-
pois que alli começou a usar-se e a distribuir-se gratuita-
mente, tinha feito sentir uma sensível diminuição n'aquellas 
doenças. Não apresentava aqui as razões pelas quaes o Con-
selho Médico não satisfez ao pedido justo que se fazia, por 
isso que a maior parte dos seus membros tinha assistido e 
presenciado essas experiências feitas pelo possuidor do re-
ferido segredo."

Na Acta do ano seguinte, o mesmo Provedor, co-
mentando a estatística do Hospital, responsabiliza a sí-
filis pelo grande contingente de doentes, declarando: 

"No meu relatório do ano passado lastimei que o único 
específico até hoje descoberto contra tão terrível mal phisi-
co e social não fosse analysado, e ensaiado, para se acei-
tar quando provada a sua efficacia, e evangellisar-se por 
todos os meios o seu uso e applicações, e hoje que aque-
lle que então trabalhava devotadamente por uma cruzada 
tão humanitária retirou, por desgostos de toda a ordem, que 
tão traiçoeiro como aleivosamente lhe proporcionaram, do 
uso público e gratuito esse antídoto contra tão terrível fla-
gello, está a Santa Casa sentindo as suas consequências, e 
a sociedade em geral a soffrelas, pois que a concorrencia 
de doentes com syphilis, de um e de outro sexo, é espanto-
sa. Não me refiro às toleradas, cuja estatística das que alli 
vão tem augmentado em mais do dobro (as que se curam 
particularmente não o sabemos nós) e no meio de tudo isto 
ha ainda a lamentar a lucta constante em que esta Adminis-
tração anda com essas infelizes, às quais, por motivos de 
insubordinação, se vê na dura necessidade de castigar por 
suas demasias. Este ano findo, sobretudo, foi fertil em taes 
acontecimentos, vendo-me na dura necessidade de sollicitar 
às authoridades competentes que sejam curadas em nossa 
Enfermaria das Cadeias da Relação essas desgraçadas, que 
por seus excessos mereçam um tal castigo."

O mesmo assunto volta a ser encarado em 1891 
na Acta da mesma Santa Casa (pg.58), pelo Provedor 
Paulo Marcellino Dias de Freitas acerca da enfermaria 
de meretrizes: 

"Por vezes, a imprensa periódica d'esta cidade se tem 
ocupado, com bastante desfavor para esta instituição, das 

desgraçadas condições em que se encontram as meretrizes, 
quando necessitam de hospitalização e tratamentos mais ou 
menos prolongados".

Referindo-se às "mal informadas notícias jornalísti-
cas", o Provedor Paulo de Freitas destaca de um ofício 
do Comissariado Geral da Polícia Civil do Porto a infor-
mação e pedido que se transcreve: 

"Acham-se na casa de detenção, prezas até à data de 
hoje,17 mulheres declaradas infeccionadas de molestias ve-
nereas, aguardando vagatura para darem entrada no Hospi-
tal da Santa Casa da Misericórdia, e que V. Exa. é mui digno 
Provedor; mas sendo o estado de algumas d'essas infelizes 
bastante melindroso e a sua permanência na referida casa 
de detenção lhes seja prejudicial, rogo a V. Exa. se digne 
providenciar, ordenando que as mesmas ou as mais neces-
sitadas dêem entrada, com a devida urgência, no referido 
Hospital onde podem receber o necessário tratamento de 
que carecem."

De imediato Paulo Freitas respondeu: 
"Não pode o Hospital aceitar e garantir o regime de pri-

são para doentes internadas, senão em salas appropriadas 
a tal fim. São óbvias as razões. Nestes termos, e porque a 
tal destino se prestam, concedeu a Mesa, a serviço da polí-
cia sanitária, duas salas com a lotação total máxima de 50 
doentes. Impossível é à Santa Casa alargar aquella conces-
são; e digo concessão porque as meretrizes gozam de pri-
vilégios na sua admissão, visto que pelo regimem comum a 
sua maioria não seria internada, competindo-lhes somente o 
tratamento externo de consultas ou banco."

......................................

As prostitutas, pelas moléstias que contraíam, e as 
pessoas por elas infectadas, umas e outras a apare-
cerem em número crescente no Hospital de Santo An-
tónio, evidenciando enfermidades, por vezes, com 
carácter grave, e verificada a semelhança das suas ex-
pressões clínicas com doenças nada tendo com o con-
tágio sexual, despertaram a ideia de se criar Consultas 
de Doenças da Pelle e de Gynecologia, iniciadas em 
data não bem definida, provavelmente por 1898, às 
quais davam assistência, graciosamente, três médicos 
dedicados ao estudo de tais padecimentos, a pode-
rem ser considerados os primeiros "especialistas" nos 
referidos campos. A estas consultas ocorriam médicos 
interessados no conhecimento das moléstias cutâneo-
-venereológicas e ginecológicas; por isso constituíram, 
consequentemente, o embrião do ensino prático de tais 
enfermidades na cidade portuense. 

Revista da SPDV 72(1) 2014; Aureliano da Fonseca; O Professor Luís Viegas.

7 - Palavra de origem francesa a traduzir a noção de afecção crostosa e esfoliativa, a poder ser impingem, herpes, dermite seborreica etc.



38

História da Dermatologia

O valor das consultas deduz-se do Relatório da Ge-
rência do Hospital de Santo António de 1898-1999 (a 
páginas 343), onde se fala nos "benefícios que prestam 
as consultas especiais de gynecologia, pelo Dr. Franchini e 
adjunto Dr. Andrade, e de doenças da pelle pelo Dr. Viegas, 
que estes clínicos se offereceram para estabelecer n'esta 
casa de caridade."

Decorrido pouco tempo, em 1901, o Dr. Viegas re-
começou o ensino da Dermatologia e Sifiligrafia gratui-
tamente para os alunos do 4º e 5º anos de Medicina. 
Fala-se em recomeçar deduzindo das palavras do Prof. 
Thiago de Almeida8, quando, mencionando tal facto, 
declara ter esse ensino "tradição entre nós", iniciado 
pelo Dr. Antunes Lemos, "falecido ainda novo em 1885".

O Dr. Viegas (Luiz de Freitas Viegas) nasceu no Porto 
em 14 de Julho de 1869, diplomando-se na Escola Mé-
dico-Cirúrgica em 26 de Julho de 1893, aos 24 anos. 
Apresentou a dissertação intitulada A Tuberculose e 
as suas manifestações cirúrgicas9 na qual descreve e 
comenta 112 doentes com tuberculose observados no 
Hospital de Santo António de 1891 a 1895. Destes, 51 
tinham manifestações na pele.

Nesta dissertação, apontando a necessidade de se 
estabelecerem enérgicas medidas para combater a tu-
berculose, como também para as centenas de leprosos 
existentes no distrito do Porto, o Dr. Luiz Viegas declara: 

"Ninguem duvida, ao encarar esta importantíssima ques-
tão, que não é ao expirar do século XIX que hão-de ser postas 
em prática medidas repressivas da natureza das que serviram 
na idade média para combater a lepra; e os meios brandos e 
persuasivos teem de substituir forçosamente a dureza das anti-
gas leis. É necessário evangelizar primeiro e legalizar depois."

É expressiva a visão epidemiológica e social de Luiz 
Viegas acerca da Lepra, despontando um preceito que 
demorou meio século a ser internacionalmente definido.

Mais tarde, em 1905, na Acta da Mesa da Santa 
Casa de 30 de Junho, o Director Clínico do Hospital, 
Guilherme Gonçalves Nogueira, aludindo às consul-
tas dirigidas por Viegas e Franchini (Júlio Estevão), diz 
serem inúmeros os seus serviços, dispensando interna-
mento, sempre mais dispendioso. 

É de destacar o benefício resultante das consultas 
de dermatovenereologia e de ginecologia funcionarem 
no mesmo espaço físico, deste modo possibilitando-se 
útil cooperação nas acções clínicas, sobretudo venereo-
lógicas.

No Relatório da Santa Casa de 1907-1908 focam-
-se as actividades das enfermarias de Cirurgia 3 e 9, 
sob a direcção do Dr. José Dias d'Almeida Júnior, sendo 
adjunto o Dr. Luiz de Freitas Viegas. 

Infere-se disto ser o Dr. Viegas oficialmente médico 
dos Serviços de Cirurgia do Hospital, tendo concomi-
tantemente à sua conta, em voluntariado, a Consulta 
de Dermatologia por ele proposta e criada.

Em seguida, por motivos desconhecido, foi a con-
sulta de dermatologia suspensa, recomeçando a 23 de 
Janeiro de 1909, facto destacado pela Mesa Adminis-
trativa da Santa Casa da Misericórdia, a poder ser con-
siderado em tal data o reconhecimento da Consulta, 
embora ainda com carácter particular. 

Paralelamente com a vida hospitalar, Luiz Viegas 
exercia funções docentes. De lente demonstrador da 
Secção Cirúrgica da Escola Médico-Cirúrgica, por de-
creto de 23 de Março de 1899, cerca de um ano e 
meio depois, pelo decreto de 11 de Agosto de 1900, 
foi designado lente substituto; e decorridos três anos 
lente proprietário da, na época considerada, "tenebrosa 
cadeira de Anatomia Discritiva e Topográfica".

A despeito desta docência - considerada a mais exi-
gente e prestigiada da Escola Médico-Cirúrgica - ela 
não era, como se verá, o objectivo do Prof. Luiz Viegas. 

Com efeito, apreciando a sua caminhada, deduz-se 
ter estado na sua mira, desde sempre, a matéria der-
matológica, interesse vislumbrado na dissertação e a 
evidenciar-se no oferecimento para organizar, embora 
a título privado, a Consulta de Dermatologia no Hospi-
tal de Santo António. 

A fortalecer o seu pensar, logo propôs-se fazer Cur-
sos Práticos de Dermatologia, ideia submetida à apre-
ciação da Mesa da Santa Casa em Abril de 1909, a 
merecer o parecer seguinte: 

"Não há inconveniente algum em deferir a pretensão, 
muito pelo contrário. Deve, porém, ser obtida a quiescência 
dos respectivos directores d'enfermaria."

Apesar de ter havido apreço pela iniciativa, aliás 
graciosa, a sua oficialização demorou quatro anos e 
meio (12 de Novembro de 1913), quando Luiz Viegas 
foi nomeado Director da Dermatologia, a tomar posse 
decorridos três meses.

Se a Luiz Viegas é devida a realização no Porto do 
Primeiro Curso Prático de Dermatologia, terá sido, to-
davia, Antunes Lemos10, quem, como acima se aludiu, 
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8 - Feito das bagas da saboeira (Sapindus saponaria), contem saponina, produto com propriedade de dar dispersão coloidal na água, a produzir espuma por agitação, como 
o sabão.
9 - In "Evolução da Clínica Médica na Escola do Porto de 1825 a 1925", Emp. Indust. Gráfica do Porto, Lda., 1926.
10 - Impressa na Imprensa Portuguesa, Rua Formosa, Porto.
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no seu professorado primeiramente instituiu lições 
sobre doenças da pele, até então não estudadas, se-
guidas de um curso hospitalar. Assim o reafirma o 
Professor Maximiano Lemos no seu livro História do En-
sino Médico no Porto11. 

A iniciativa de Antunes Lemos, entre 1876 e 1885, 
marcou, consequentemente, a nascença do ensino da 
Dermatologia no Porto. Tendo-o feito com saber, des-
pertou o estudo das patologias cutânea e venereológica, 
a repercutir-se na geração seguinte e a ser, certamente, 
criadora do clima adequado para, anos depois, germi-
nar no pensamento de Luiz Viegas a dedicação à clínica 
de tais enfermidades e reavivar o seu ensino. 

A despeito do reduzido tempo de professorado, An-
tunes Lemos foi carismático. Isto deduz-se do escrito do 
seu discípulo José Leite de Vasconcelos12, a valer a pena 
apreciar, expondo um exemplo em qualquer época: 

"Como professor, a regência da cadeira era para ele um 
sacerdócio. Obreiro dedicado da verdade, concentrava a 
maior parte da sua energia na aquisição de conhecimentos 
variados e profundos, porque a arena em que o espírito la-
buta hoje alonga-se continuamente. Quando qualquer ideia 
boa surgia no campo da sciencia, ele apressava-se, com o 
fervor de um apóstolo sincero, a comunicá-la aos discípu-
los, que viam assim nele um pai espiritual que os guiava 
e lhes impunha a sua autoridade, não pela arrogância ou 
pelo entono, e sim pela consciência com que falava. Claro 
com todos, e nobre nas suas intenções, quantas vezes não 
estudava elle connosco à mesma banca; e ao passo que nos 
abria novos horizontes para nós desconhecidos, ou apenas 
mal entrevistos, expunha-nos também francamente as suas 
hesitações e dúvidas. Isto revela a inteireza do carácter."

Fomentado o estudo da pele enferma, doenças ve-
néreas e lepra, 50 teses de licenciatura surgiram na 

Escola Médico-Cirúrgica13. Considerando serem, na-
quela época, poucos os estudantes de Medicina, o 
elevado número de teses encarando temas dermatoló-
gicos, e sobretudo venereológicos, revela, sem dúvida, 
o atractivo destas matérias.

Com o desaparecimento de Antunes Lemos conside-
ramos passada a Primeira Fase da Dermatologia no 
Porto (Preludial ou de Anúncio). 

Voltando a Luís Viegas, falamos da sua nomea-
ção para a Direcção do Serviço de Dermatologia e 
Syphiligrafia, terá sido facilitada pelo facto de, após a 
instauração da República em Portugal, a Escola Médi-
co-Cirúrgica do Porto ter sido elevada a Faculdade, por 
decreto do Governo Provisório em 22 de Fevereiro de 
1911 e, em consequência, reorganizados os currículos 
de Medicina, criando-se diversas especialidades, entre 
as quais a de Dermatologia e Sifiligrafia. Esta decisão 
foi tomada pelo Conselho da Faculdade na Sessão de 
29 de Fevereiro de 1912, por proposta do seu director, 
o Prof. Cândido de Pinho. Na mesma Sessão, foi o Prof. 
Luiz Viegas encarregado do ensino da especialidade, 
"dado já ter montado no Hospital de Santo António um 
Serviço, a poder ser frequentado não só pelos alunos mas 
também por médicos ao abrigo da nova reforma do ensino 
médico, que queiram adquirir o título de mestres."

Passado pouco mais de um ano, o Prof. Luiz Viegas 
apresentou ao Conselho da Faculdade na Sessão de 23 
de Março o seu Plano de Ensino da Especialidade, fazen-
do considerações pertinentes, a valer a pena recordar14:

"Devendo iniciar em breves dias o ensino official da 
Dermatologia e Syphiligraphia nesta Faculdade, cumpre-
-me o dever de vir perante o Conselho expôr o plano que 
julgo dever seguir nesse ensino, submettendo-o à apreciação 
desta douta assembleia.
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11 - Manuel de Jesus Antunes Lemos, natural de Roças, concelho de Viseu (1859), cursou Medicina na Escola Médico-Cirúrgica do Porto, terminando com a dissertação Da 
Patologia da Inflamação. Lendo a tese, nela descortinam-se ideias a valer a pena destacar decorridos 119 anos, e porque nela se vislumbra, embora tenuemente, referências 
ao comportamento da pele inflamada e provável sucessão lesional, a poder talvez justificar o seu empenho no estudo e ensino da pele doente. Das ideias com mais interesse, 
lê-se na Introdução o seguinte: "Reconhecemos e acatamos os fundados receios com que alguns médicos abalizados acolhem em pathologia e em therapeutica as innovações 
que elles consideram quase sempre fundadas em idêas systematicas e exclusivas, e por conseguinte falsas, semelhantes àquellas, de cujo momentâneo predomínio e rápido 
desvanecimento, a historia da medicina nos offerece em cada século mais de um exemplo. Estamos, porém, convencidos de que, no meio d'este labutar continuo do espirito 
humano em procura do descobrimento da verdade, ao lado de conjecturas mais ou menos arriscadas e inverosímeis, vão a cada passo surgindo verdades novas, que acrisoladas 
e depuradas por uma crítica conscienciosa, são o legado que cada época deixa à que se lhe segue, juntamente com a herança que houve das que a precederam. Assim vae 
augmentando o fundo solido e verdadeiro da medicina tradicional, ponto d'apoio e penhôr seguro de todos os progressos do provir. Seria, pois, tão prejudicial aos interesses da 
sciencia admitir sem crítica todas as velleidades dos espiritos innovadores, como conservarmo-nos por orgulho ou indolencia em um quietismo absoluto, inimigo de toda a idêa 
de progresso." Em outro local escreve: "Para no estado actual da sciencia se determinar o modo como o dynamismo vital se transforma, para passar do estado physiologico ao 
estado pathologico e realizar um processo morbido qualquer, importa investigar qual a lesão primitiva da actividade cellular que caracterisa este processo, quaes as condições do 
seu desenvolvimento, e qual o laço physiologico-pathologico que prende a lesão cellular primitiva às diversas lesões secundarias, organicas e funccionaes, por que o processo 
morbido se manifesta." A propósito de soluções de continuidade, valerá a pena apreciar o modo como se exprime para explicar a reparação dos tecidos: Na derme, por exem-
plo, o sangue escapa-se dos vasos divididos; depois a hemorrhagia cessa, e nas proximidades da solução de continuidade forma-se uma zona congestionada, succedendo a esta 
congestão irritativa e collateral uma inflammação adhesiva... Passado um lapso de tempo mais ou menos longo, o processo inflamatorio extingue-se, a congestão dissipa-se, e 
a solução de continuidade tem desaparecido sem deixar vestigios, ou então no logar d'ella vê se apenas uma pequena cicatriz." E continuando a discernir acerca da reparação 
das feridas, declara haver "... certa analogia com a evolução geral do organismo humano, em que à semelhança do vitellus e à formação dos globulos vitellinos vemos succeder 
um trabalho progressivo de organização que só termina com a edade adulta, ou antes com a vida."
12 - Tipografia da Enciclopédia Portuguesa, Porto, 1925, pg. 20 (Maximiano Augusto de Oliveira Lemos, nasceu na Régua em 1860 e concluíu o curso de Medicina na 
Escola Médico-Cirurgica do Porto em 1882. Foi lente de Medicina Legal, mas dedicou-se sobretudo à História e Filosofia Médicas e Ética Profissional).
13 - In Saúde Pública, Novembro de 1885 (José Leite de Vasconcelos Pereira de Melo, nascido em Tarouca em 1858, formou-se em Ciências Naturais e Medicina no Porto, 
mas especificamente dedicou-se à Filologia Românica, tendo sido professor na Faculdade de Letras de Lisboa até 1929).
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Antes porém de o fazer não posso deixar de patentear 
bem claramente que me desvaneceu a minha nomeação 
para a regencia desta cadeira. O facto da proposta partir do 
nosso actual Director e presidente deste Conselho, que mais 
que nenhum de nós tem o dever de zelar os interesses mate-
riaes e moraes desta Faculdade e ser essa propposta apro-
vada por todos os meus collegas, foram para mim motivo de 
íntima satisfação, porque representa uma confiança que da 
minha parte eu farei, no futuro, por merecer. E apresentando 
ao Conselho a expressão do meu agradecimento, passo a 
expor o plano do meu futuro ensino.

A clínica dermatológica e syphiligraphica é das espe-
cialidades médico-cirúrgicas a mais vasta e a mais neces-
saria à educação da polyclinica. A pelle é a séde de tantas 
doenças e tão variadas que as especies morbidas e as va-
riedades clinicas se contam por centenas; nella se refletem 
muitas vezes as doenças do foro medico; nellas se ostentam 
muitas do foro cirurgico. Uma dada lesão cutanea leva-nos 
ao diagnóstico da diabetes, antes mesmo do exame de uri-
nas; outra a suspeita d'uma affeção cancerosa sem que o 
doente acuse mais do que um prurido; outra ainda a emi-
nencia d'uma tuberculose visceral que dentro em pouco se 
tornará patente.

E se trago aqui a menção destes factos, por demais co-
nhecidos dos meus illustres collegas, é para significar que me 
julgo auctorisado em face d'estas razões, a lembrar que esta 
especialidade deve ser professada aos alumnos ao mesmo 
tempo ou a seguir às primeiras clinicas, portanto n'um dos 
primeiros semestres do 2º cyclo logo que os alumnos tenham 
conhecimentos de parasitologia e semeiotica indispensaveis 
ao estudo da Dermatologia.

Na verdade o conhecimento da pathologia cutanea 

auxilia em muito o diagnostico das doenças internas e ha-
bitua os alumnos a uma observação cuidadosa, educa-lhes 
a vista e o tacto, ensina-lhes a conhecer as intimas relações 
que existem entre affeções que parecem muito distanciadas 
pela causa e pela evolução, dá-lhes noções precisas sobre 
variados temperamentos morbidos, que todos elles teem na 
pathologia cutanea vasta representação.

É por isso que eu chamo a attenção do Conselho para 
este assumpto, a fim de se assentar o que se deve aconselhar 
aos alumnos a proposito da época em que mais lhes convém 
estudar a Dermatologia e Syphiligraphia.

O ensino desta especialidade será no presente semestre 
ministrado na sua parte pratica na consulta especial de Der-
matologia e Syphiligraphia e na sala de Santa Clara da En-
fermaria nº 14 do Hospital da Misericordia.

A estes serviços concorrem um número avultado de doen-
tes e pode dizer-se que ahi se representam largamente todas 
as variedades da pathologia cutanea indigena.

Até agora estes serviços eram orientados no sentido da 
assistencia pública, d'aqui em deante carecem de ser remo-
delados para a sua adaptação ao ensino.

A orientação que sob o ponto de vista educativo julgo 
dever imprimir-lhe é a seguinte:

O serviço na Enfermaria a cargo do Professor é destinado 
particularmente aos ensaios therapeuticos e dieteticos e ao 
tratamento das dermatoses que requisitem a permanencia no 
leito. Todos os dias é passada a visita aos doentes e indicadas 
as alterações therapeuticas e dietéticas que convém aos enfer-
mos. Ahi se ensina a technica de todas as applicações locaes 
aos dermatosos e syphiliticos, ahi se indicam os regimens die-
teticos e a sua constituição consoante os estados morbidos.

Neste serviço cada doente é observado, redigida a sua 
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14 - A primeira tese com mais interesse dermatológico aparece em 1875, de Julio Augusto Diniz Sampaio, Sobre um Caso de lupus non exedens. Seguem-se: Úlcera simples 
da perna, Sebastião Simões Pereira (1875); Um caso clinico de epithelioma da língua, Accurcio Ribeiro Paes Torres (1876);  Breves considerações sobre a erysipela (1876); 
Syphilides tuberculo-ulcerosas, Luiz Candido Fernandes Palle  (1876); Causas e pathogenia da Elephantiase dos gregos, Luiz Augusto d'Oliveira (1876); Algumas palavras sobre 
a prophilaxia  das molestias venereas, Joaquim Germano Coelho de Souza (1877); A syphilis e o traumatismo, Edmundo de Magalhães Machado (1880); A Prostituição sobre 
o ponto de vista da Hygiene Social, José Antonino (1882);  Diagnóstico differencial dos tumores das virilhas, João Antonio Ferreira Sampaio (1884). Após o falecimento do 
Prof. Antunes Lemos, até 1913, ano da nomeação do  Prof. Luiz Viegas para a direcção da Consulta de Dermatologia e de Sifiligrafia, estando concretizado o ensino da ma-
téria dermatosifiligráfica, fizeram-se, entre numerosas teses dedicadas à blenorragia e suas complicações, as seguintes: Epithelioma labial, Joaquim Manuel da Costa (1887); 
Lupus vulgar, José Rodrigues Moreira (1887); Etiologia e Prophylaxia da Syphilis Congenita, Armando B.Coelho (1888); Breves Considerações sobre a identidade da Erysipela 
cirurgica e espontanea, M. A.de Magalhães(1888); Breve estudo sobre a tuberculose cutanea, Luiz Manoel da Costa (1890); Syphilis hereditaria, Laureano Pereira de Castro 
de Brito Junior (1892); O casamento do syphilitico, Adolpho Maria Barbosa (1892); Breve estudo sobre a Prophylaxia individual da syphilis, Tito Jorge da Costa Malta (1897); 
Etiologia e pathogenia da Purpura, Alipio Augusto Trancoso (1897); Angiomas superficiais e seu tratamento, José Fernandes Coelho d'Amorim (1899); A Lepra em Portugal, 
Aleixo Guerra (1900); A Elephantiasis dos Árabes, Gonçalo Guedes Pinto (1900); Breves considerações sobre syphilis na gravidez, João José Luiz Damas (1900); Tratamento 
das Úlceras Varicosas, Adolpho Augusto Pereira (1900); Thermas de Monfortinho (refere benefícios em molestias da pelle), José Cardette Martins; Etiologia e Pathogenia da 
Púrpura, Abilio Anthero Villela (1902);  Breve estudo critico sobre a seborrhea, Pedro Dias Moreira (1902); Localizações raras da Syphilis terciária, José Gomes (1902); As 
águas sulfurosas de Canavezes (com extenso capítulo dedicado às doenças da pele), João Pinto Soares de Vasconcellos (1903); Tratamento geral da syphilis, Bento de Freitas 
Ribeiro de Faria (1903); Injecções intramusculares no tratamento da Syphilis, Henrique José Caldeira Queiroz, (1903); Algumas considerações sobre o Carbúnculo humano, 
José Augusto Rodrigues (1903); A Tatuagem nos criminosos, Álvaro Teixeira Bastos (1903); Duas palavras sobre o Lupus Vulgar, João da Costa Miranda (1903); Estudo sobre a 
Actinomycose humana, João Blaise d'Oliveira e Castro (1904); A Pellagra, António Joaquim Pereira da Silva (1904); Breve subsídio para o estudo da Escarlatina no Porto (1904), 
Raul Augusto de Sampaio (1904); Breve estudo sobre o Epithelioma do Penis, Angelo Pereira de Miranda (1905); Pelada - Breve estudo sobre as suas theorias, Joaquim Pereira 
de Sousa (1906); O Eczema na primeira infância, Joaquim de Araujo Cotta (1906); Carbúnculo humano, José d'Oliveira (1906); A Lepra - Succinto estudo demographyco e pro-
phylactico circunscripto ao distrito do Porto, Álvaro Gomes Ferreira Pimenta (1906); Prophylaxia e tratamento da Syphilis no Recem-nascido, Casimiro Ferreira Loureiro (1906); 
Franklização nos Eczemas pruriginosos, Joaquim M. da Nóbrega Pizarro da Silva (1907); Breve estudo sobre a Úlcera varicosa nos membros inferiores, João Teixeira da Motta e 
Costa (1907); Contribuição para o estudo da etiologia da Psoríase, José A. Barbosa Júnior (1909); O Óleo cinzento no tratamento da Syphilis, António Moreno (1910); Pústula 
Maligna, Alfredo J. de Oliveira (1911); Contágio e Demographia da Lepra, Joaquim Moraes de Souza (1911); Perturbações da sensibilidade na Lepra, António Gonçalves da 
Silva Aroso (1911); Pitiríase Rubra de Hebra, Celeste Monteiro de Azevedo (1912). 
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observação, que será archivada com todos os elementos elu-
cidativos do seu estado morbido.

Na consulta especial de Dermatologia e Syphiligraphia, 
cada doente é observado e em uma papeleta propria, redi-
gida a sua observação com todos os detalhes necessarios a 
salientar o que nesse caso ha digno de nota como variedade 
clinica, bem como a therapeutica empregada. A cada nova 
consulta o número de ordem que indica a papeleta e que é 
registada na receita, torna possivel exarar-se na papeleta 
as modificações soffridas na evolução e no resultado thera-
peutico. Nessa papeleta a séde das lesões é indicada a lapis 
corado nos graphicos regionaes, que por meio de carimbos 
de borracha ahi poderemos imprimir. Assim constituiremos 
o nosso archivo nosographico. Ora como muitos exemplares 
são tão curiosos, que é necessario deixal-os traduzidos por 
fórma mais evidente que a simples descripção, recorreremos 
à photographia ou á aguarela que fixarão a séde, forma e 
nuances de córação tão importantes na Dermatologia. No 
momento presente um alumno desta Faculdade, o snr Sala-
zar15, que é um bom artista no desenho e aguarella, presta-
-se a fixar por este meio alguns exemplares dermatologicos 
que frequentam actualmente a nossa consulta, e que ficarão 
como bellos documentos das nossas observações e elemen-
tos valiosos para o futuro ensino.

Como bem se comprehende, para que o ensino pratico 
possa ser bem proveitoso, à nossa consulta devia estar an-
nexo um pequeno laboratorio para a rapida investigação de 
alguns elementos de diagnostico. Um microscopio com os 
seus pertences, corantes, reagentes varios, etc., são abso-
lutamente necessarios. Em poucos minutos se examina um 
cabello trichophitico ou favico, se determina se uma pustula 
é staphilo ou streptococcica, se uma urethrite é gonoccocica. 
Com uma lupa e uma agulha, põe-se a nú o acarus scabiei 
e a lendea na pediculose. Eu sei que os nossos recursos são 
minguados, e não me atrevo a pedir ao Conselho tudo quan-
to é necessario, mas confesso que me custa impôr aos meus 
ouvintes opiniões sobre coisas que são demonstraveis por 
meios materiaes, e não me ser possivel provar a veracidade 
do que affirmo. E essa prova tinha ao mesmo tempo a vanta-
gem de os adestrar na techica dessas investigações.

Eu refiro-me aqui tão sómente ás elementares investiga-
ções semeioticas que podem ser feitas no de-correr d'uma 
consulta, porque os trabalhos de maior monta serão prati-
cados nos laboratorios da Faculdade. 

Enumerados os recursos materiais mais urgentes para a 
pratica do ensino da Dermatologia e Syphiligraphia, cum-
pre-me referir ás condições do gabinete de consulta. Elle 
é tão acanhado, que 10 alumnos que concorram a assistir 

a esses trabalhos, mal deixarão espaço para o doente que 
se observa mostrar as suas lesões. Por isso lembrava ao 
Conselho o alvitre de pedir á Commissão administrativa do 
Hospital da Misericordia a cedencia do gabinete contiguo 
apenas separado por um tenuo tapamento de madeira. Desta 
fórma teriamos espaço, não digo sufficientemente amplo, 
mas remediando ás necessidades actuaes.

Depois destas considerações define a funcionalida-
de do Serviço:

Todos os dias visita á Enfermaria.
Segundas, quartas e sextas-feiras: consulta externa, re-

dacção de observações, trabalhos de laboratorio, operações 
dermatologicas, trabalhos photographicos, desenho, etc.

Quintas-feiras: Lição prática sobre os doentes que du-
rante a semana concorreram á consulta, mostrando qualquer 
coisa digna de nota, quer sob o pondo de vista etiologico, 
pathogenico, anatomopathologico, symptomatologico, quer 
sob o ponto de vista therapeutico. O Professor fará sobre 
cada caso as considerações convenientes e esses doentes 
passarão em frente dos alumnos para que sejam observados.

Terças e sabados: Consulta externa simples. Lições cli-
nicas.

No presente semestre as observações clinicas versarão 
sobre a anatomia, physiologia, pathologia e semeiotica 
geral da pelle; em seguida lições sobre as grandes derma-
toses infecciosas ─ tuberculose, lepra e syphilis (etiologia e 
pathogenia da doença e estado do periodo primario). Lições 
sobre as dermatoses vesiculares e escamosas, consoante os 
exemplares que appareçam.

Logo que os alumnos adquiram algum desenvolvimento, 
serão elles os encarregados da consulta, um cada dia, a que 
presidirá o Professor.

Para auxílio do diagnóstico, o Professor elaborará 
quadros, indicando para cada região do corpo as doenças 
que lhe são proprias e as que ahi podem apparecer sem lhe 
serem privativas. Elabora tambem quadros das doenças, 
segundo as lesões elementares apresentadas, para facilitar 
ainda mais o diagnóstico.

Logo que seja possivel, publicar-se-ha um boletim do 
serviço da Dermatologia e Syphiligraphia da Faculdade 
de Medicina do Porto, dirigido pelo Professor e collabora-
do pelo Professor e alumnos e por quaesquer medicos que 
se dediquem ao estudo da especialidade, onde se archivem 
os trabalhos feitos, as notas clinicas dignas de inserção, o 
movimento da Consulta e Enfermaria, com indicação das 
doenças e doentes, seu numero, sexo, edade, estado, profis-
são etc., para bem se avaliar a dermonosographia indigena.

Eis nos seus traços gerais o plano que tenciono executar 
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15 - Anuário da Faculdade de Medicina do Porto, 1913.
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e que neste momento tenho a honra de submetter á approva-
ção do Conselho da Faculdade." 

Note-se a visão da Dermatologia no sentidos médi-
co-cirúrgico e a metodologia pedagógica progra-ma-
da, a ter actualidade decorridos 80 anos.

Querendo fazer caminhar o seu projecto da Der-
matologia, de imediato Luiz Viegas propôs "a nomeação 
d'um photographo para os Serviços da Clinica Dermatolo-
gica, mostrando a possibilidade de obter uma documentação 
photographica do maior interesse para o estudo d'aquela 
especialidade."; e para essa função foi indicado como 
"iconographo" Pedro Victorino16, a ser aprovado sem 
qualquer remuneração! Este, sabe-se, fotografou cen-
tenas de doentes com dermatoses, restando apenas as 
98 impressas no livro A Syphilis - Suas manifestações 
tegumentares da autoria do Prof. Luiz Viegas.

Também afigurou diversas dermatoses João Augusto 
Ribeiro17, restando da sua actividade apenas o desenho 
da capa do livro acima referido; de igual modo Alberto 
Sousa18, muito colaborou na Dermatologia, onde terá 
tido oportunidade de desenvolver o seu mérito de ar-
tista, fazendo modelagens em cera e numerosos dese-
nhos que se perderam.

A prosseguir o seu desígnio, Luiz Viegas pediu ao 
Conselho da Faculdade autorização para lhe ser per-
mitido aceitar a "frequência de medicos á clinica de Der-
matologia, mediante propina somente de 10.000 reis", ideia 
aplaudida. 

Deste modo, nasceu no Porto o Primeiro Curso Livre 
de Dermatologia com apoio universitário.

Relativamente aos alunos de Medicina, por não 
haver exigência de provas em Dermatologia, a pre-
paração era fraca. Por isso, Luiz Viegas, na Sessão do 
Conselho da Faculdade de Maio de 1913 solicitou au-
torização para efectuar exames, a ser-lhe concedido 
com a condição de os fazer fora da época normal de 

actos para não haver interferências de provas.
Seguidamente foi o Prof. Luiz Viegas a Paris, aos 

Serviços de Dermatologia do Hospital de S. Louis, onde 
estivera, pela primeira vez por 1897, pouco antes de 
se ter proposto organizar a Consulta de Dermatologia 
e Sifiligrafia no Hospital de Santo António. De regresso 
trouxe 97 moldagens de dermatoses em cera, para me-
lhorar o seu ensino19. 

A actividade do Prof. Luiz Viegas ultrapassou algu-
mas vezes o âmbito da Faculdade e do Hospital. Em-
bora por pequenos períodos, nem sempre coincidentes, 
exerceu os cargos de Governador Civil do Distrito de 
Vila-Real (1906/7), médico Antropologista Criminal da 
2ª Circunscrição Médico-Legal, Director da Repartição 
de Antropologia Criminal, Psicologia Experimental e 
Identificação Civil, Professor de Antropologia Criminal 
e Psicologia Judiciária do Curso Superior de Medicina 
Legal.

Preocupado, porém, em cimentar o Serviço hospita-
lar e o Ensino da Dermatologia, e estimular os médicos 
ao conhecimento da patologia cutânea, noticiou algu-
mas notas de clínica e de terapêutica e publicou um pe-
queno Guia de Therapeutica das Doenças da Pelle20, 
onde, de modo sintético, encara os tratamentos geral e 
local de 79 doenças da pele correntes, seguindo-se-lhe 
um formulário específico com 136 fórmulas galénicas. 

No Prólogo, escreve: 
"Com o intuito de ser útil aos alumnos que cursam a 

Especialidade que professo, escrevi esta Guia que não tem 
para elles outra novidade que não seja verem em lettra de 
forma aquillo que diariamente me ouvem prescrever na Clí-
nica Dermatologica e Syphiligraphica do Hospital Geral 
de Santo Antonio. É portanto este livrinho uma espécie de 
memorial para que não esqueçam o que de outiva devem 
saber, e tem alem d'isso a vantagem de lhes indicar os nume-
ros das formulas do Formulario Especial de Dermatologia, 
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16 - Este aluno, Abel de Lima Salazar, natural de Guimarães (1889), veio a ser professor de Histologia na Faculdade de Medicina do Porto. Cultivava com devoção as artes 
plásticas, sobretudo a pintura, mas também a escultura, gravura, desenho. (Na Consulta de Dermatologia, tendo necessidade de observar com requintado pormenor as 
dermatoses, para as desenhar a aguarelar, foi certamente local onde terá encontrado ambiente e motivos para mais sentir e desenvolver o seu talento de artista.) Por 1939, 
alguns desenhos de dermatoses, a maioria em acabamento, existiam nas gavetas de um armário situado na galeria da Consulta. No decurso do tempo ter-se-ão deteriorado 
e desapareceram!
17 - Joaquim Pedro Vitorino Ribeiro nasceu no Porto em 1893, Após concluir o curso de Medicina, à Dermatologia deu grande colaboração, tendo feito um album fotográfico 
de muitas dermatoses, com particular destaque para as manifestações cutâneas da sífilis, album desaparecido. 
Na Dermatologia permaneceu até ser nomeado chefe do Laboratório de Radiologia e de Fotografia da Faculdade. Pessoa singular, com paixão pela história, muito escreveu 
acerca da cidade do Porto, Medicina popular e deuses da Medicina. Interessou-se também pela arqueologia e museologia, e foi influente crítico de arte. Faleceu em 1944.
18 - Oriundo de Vila Real (1870), na Escola de Belas-Artes do Porto tirou o curso de Pintura e nela foi professor. Contemporâneo e amigo de Luis Viegas, sabe-se ter feito muitos 
desenhos de dermatoses. Seu filho, o Dr. Joaquim Pedro Vitorino Ribeiro, antes citado, foi quem, todavia, maior colaboração deu a Luis Viegas.
19 - Alberto da Silva e Sousa (Porto)*, natural do Porto (1892), após ter-se formado em Medicina (1919) foi nomeado assistente de Anatomia, vindo a doutorar-se em 1920. 
(Com excepcional vocação para o desenho e pintura, fez o curso de Belas-Artes. Muito desenhou e pintou estando as suas obras dispersas por diversos museus de Portugal e 
do estrangeiro. A maioria, sabe-se, está em mãos de particulares.No Correio da Manhã de 1/0/988. alguém com o pseudónimo de Guias, em artigo intitulado O Pintor de 
Arte Professor Doutor Alberto de Sousa, escreveu: "...sendo médico, a conhecer todas as imperfeições fisionómicas, Alberto de Sousa reproduziu, exactamente, como ninguém, 
os diversos aspectos do ser humano.")*O topónimo Porto usava-o para distinguir-se do seu homónimo Alberto Sousa (Alberto Augusto de Sousa), aguarelista e ilustrador, seu 
contemporâneo, nascido em Lisboa em 1880 e em Lisboa vivendo.
20 - Não tendo havido, após o falecimento do Prof. Luis Viegas, cuidado em acautelar as moldagens, muitas foram-se degradando. As poucas a restarem foram entregues ao 
Museu de História da Medicina da Faculdade de Medicina do Porto.
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facilitando-lhes o trabalho quando tiverem "á tour de rôle" 
de fazer, como exercicio clinico e sob a minha inspecção di-
recta, a consulta externa de Dermatologia." 

Adiante diz: "...não contem, como bem se comprehende, 
formulas cosmeticas, nem preparados para a hygiene e be-
lleza, e na confecção das suas formulas attendeu-se sempre 
á maior economia compativel com as necessidades clinicas, 
não se encorporando nos medicamentos correctivo algum 
que não fosse exigido, tão somente, pelas necessidades the-
rapeuticas."

Nestas palavras reafirma-se o seu método pedagó-
gico no ensino da patologia da pele, com o doente e 
para o doente; e entende-se ter sido o Prof. Luiz Viegas 
também pioneiro na cosmética dermatológica, a consi-
derar na prática clínica.

Chegado o ano de 1918, na Sessão do Conselho 
da Faculdade de Julho, presidida pelo Prof. Maximiano 
Lemos, foi reconhecido o esforço do Prof. Luiz Vie-
gas, legitimado na categoria de professor ordinário 
de Dermatologia e Syphiligraphia.

Podendo, desde então, avançar confortavelmente 
no desenvolvimento do seu projecto, e para isso neces-
sitando de quem o ajudasse, na Sessão do Conselho da 
Faculdade de Janeiro de 1919 propôs a admissão do 
Dr. Aníbal Rego de Villas-Boas Netto para assistente de 
Dermatologia21, e atraiu, para a anatomopatologia o 
Dr. Ferreira de Castro e para estudos analíticos, sobre-
tudo de bacteriologia, o Dr. António Fânzezes.

Continuando a dinamização da Dermatologia, em 
1920 publicou o livro Medicações Dermatologicas22.

Se neste livro a terapêutica apontada está em mui-
tos aspectos ultrapassada, os fundamentos delineados 
são, genericamente, ainda actuais, por serem objecti-
vas as considerações e comentários a justifica-los. 

O interesse do livro e o seu planeamento estão bem 
expressos no Prólogo:

"A arte de curar, a mais difficil das artes, é a finalidade 
de toda a medicina e por isso a therapeutica é a "ultima 
ratio" de todos os estudos clínicos. Mas porque é uma arte, 
a obra ha-de sahir com o cunho do artista, segundo a sua 
inspiração, as suas qualidades de observador e de executor.

Na aprendizagem de qualquer arte é sempre necessário 
um mestre que dê as primeiras noções, que mostre como se 

trabalha, que ensine a manejar os instrumentos, para que o 
aprendiz vá vendo a execução da obra nas suas differentes 
phases, desde o início á conclusão.

A arte de curar requer egualmente essa aprendizagem 
e os alumnos que não sentem difficuldades em adquirir a 
sciencia dermatologica que os tratados da especialidade ex-
planam largamente, vêem-se embaraçados quando, em face 
de um caso clínico, teem de prescrever e justificar um tra-
tamento. Este embaraço é devido à falta de uma exposição 
synthetica de noções geraes de therapeutica dermatologica, 
que os habilite a applicar o tratamento adequado a uma de-
terminada phase do processo mórbido que observam. Em 
geral os livros de Doenças da Pelle indicam o tratamento de 
cada dermatose em particular e, por esta forma analytica, o 
alumno não pode tirar de prompto as noções geraes que lhe 
permittam estabelecer uma therapeutica apropriada a um 
determinado estado lesional.

Quem professa uma cadeira de Clinica Dermatologica 
tem de ensinar como se trata uma dermatose, consoante a 
phase do processo morbido que se observa, os symptomas 
que apresenta e a causa que a originou. Se a causa, por exem-
plo, é animada, se é um microbio pyogenico que deu origem 
á doença, quer ella se chame impetigo, ecthyma, intertrigo, 
furunculo, folliculite, é sempre o agente causal que deve ser 
combatido e a nossa therapeutica visará esse objectivo.

Em doenças da pelle bem diversas encontram-se, em 
certos periodos da marcha do processo morbido, estados 
lesionaes communs que requerem identica therapeutica. 
Assim, por exemplo, observamos repetidas vezes a hyperke-
ratose a complicar a evolução d'um eczema, a espessar os 
bordos d'uma ulcera chonica, ella que é constante na xe-
rodermia, na ichtyose, na psoriase etc. Apesar da diversi-
dade das doenças em que encontramos a hyperkeratose, o 
processo que o origina é substancialmente o mesmo e por 
isso o tratamento deve ser identico. Sendo assim, é evidente 
que podemos estabelecer regras geraes para o tratamento 
da hyperkeratose, qualquer que seja a dermatose em que 
se encontre, abstraindo dos outros elementos morbidos ou 
tomando-os em consideração apenas para moderar ou in-
tensificar a acção keratolytica, usando medicamentos mais 
ou menos energicos segundo as circunstancias emergentes.

Comprehendendo que é esta a unica forma proveitosa de 
ensinar a therapeutica dermatologica, tomei a resolução de 
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21 - Imprensa Nacional, Jayme Vasconcelos, Porto-1916, livro 15 x 10 cm. com 80 páginas.
22 - Anibal Rego de Villas-Boas Neto (Vilas-Boas Neto), natural do lugar das Marinhas, concelho de Esposende (1889), seu pai, professor primário de prestígio, ensinou-o 
no período primário, e levou-o a interessar-se pelas humanidades, sobretudo pela cultura da língua portuguesa. No Porto, pelo último ano do curso de Medicina, começou 
a frequentar a Consulta de Dermatologia do Hospital de Santo António, onde foi atraído ao conhecimento da pele enferma pela admiração devotada ao seu mestre. Fez a 
dissertação de licenciatura sobre a "Doença de Addison". A par da Dermatologia (interessando-se particularmente pelos problemas sociais da sífilis, tinha e lepra), mantinha 
grande convívio com jornalistas, literatos e artistas da época. O Café Excelsior, na Rua de Sá da Bandeira, ao lado direito do Banco Borges & Irmão, era local de animadas 
tertúlias, habitualmente depois do almoço, antes de ir para o consultório na Rua Formosa. Também o rodeavam os estudantes de Medicina, sobretudo finalistas, na época muito 
frequentadores desse café. Na função de assistente de Dermatologia esteve até Novembro de 1926. 
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abordar este difficil assumpto em licções theoricas, fazendo 
n'ellas a synthese do que costumo empregar para preencher 
uma determinada indicação.

São doze as medicações de que nos occupamos, porque 
são essas as que correspondem às indicações que mais fre-
quentemente a pratica nos apresenta, tal como tenho ob-
servado no serviço de Dermatologia do Hospital Geral de 
Santo Antonio, onde professo esta especialidade.

Á primeira licção intitulada Considerações geraes 
sobre as medicações dermatologicas, seguem-se as licções 
sobre as medicações antiphlogistica, desinfectante, kera-
tolytica, keratoplastica, exfoliadora, aneresica, escleroge-
nica, crinica, chromatica, parasiticida, antipruriginosa, 
e a das perturbações circulatorias, todas professadas no 
anno lectivo findo.

Penso ter tocado n'estas licções os pontos capitaes da 
therapeutica dermatologica, fazendo ressaltar as circums-
tancias que determinam o emprego de cada agente medi-
camentoso, dando a razão do seu uso e justificando o que 
preconiso. Permitti-me tambem varias vezes dar conselhos 
aos alumnos do modo como devem proceder com os doentes, 
conselhos que julguei proveitosos para o credito de quem 
começa a exercer clinica.

É claro que não tive a pretensão de fazer n'estas licções 
uma exposição tão completa que parecesse um tratado de 
therapeutica dermatologica. Ao contrario, limitei-me a dizer 
o menos que era possivel, sem que faltasse o indispensavel. 
Disse principalmente o que costumo fazer e o que a expe-
riencia me tem mostrado do mais proveitoso e, quando tive 
de alludir a práticas que eu não conhecia por experiencia 
propria, declarei sem rebuço a minha ignorancia.

Por pensar que estas licções, na sua simplicidade, teem 

algo de proveitoso, e por não conhecer trabalho algum que 
exponha o assumpto como eu fiz, resolvi dal-as á estampa, 
para que os que as ouviram possam recordar os meus dize-
res, e quem se interesse por esta especialidade conheça o 
meu modo de pensar e proceder em therapeutica dermato-
logica."

Neste prólogo é possível visualizar mais um pouco 
a personalidade do seu autor, e a visão do Professor de 
Dermatologia que se fez a si próprio!   

Entretanto, vindo a Portugal o Prof. Froilano de 
Mello23, pessoa erudita e de prestígio internacional no 
domínio da Microbiologia, foi convidado pelo Prof. Luiz 
Viegas para reger um Curso de Investigação Científi-
ca sobre Parasitologia, no qual estava incluído, para-
lelamente, um Curso de Micologia Médica e Técnica 
Micológica. Aceite a proposta, foi nomeado professor 
livre com dispensa de provas. 

Foram numerosos os médicos em volta de Froilano 
de Mello, interessados pela matéria do seu ensino, à 
qual, todavia, deverá acrescentar-se a forte atracção 
da sua personalidade, plena de simpatia, de fala me-
lódica e sabendo suavizar a aridez da ciência. Todos 
frequentavam concomitantemente a Consulta de Der-
matologia, para melhor aperceberem-se da acção dos 
fungos na pele. De entre muitos que seguiram os cur-
sos programados, merecem destaque os quatro seguin-
tes: Anibal Vilas-Boas Neto, Alexandre Lima Carneiro24, 
Américo Pires de Lima25 e Manuel Ferreira26.

Chegado a 1925, a quando da comemoração do 
1º Centenário da Régia Escola de Cirurgia do Porto, o 
Prof. Luiz Viegas, em homenagem à sua Escola, apre-
sentou o seu livro A Syphilis - Suas Manifestações 
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23 - Edição de Lopes & Cª, sucessores, Porto-1920, com 309 pg., 19x13cm. Obra original na sua estrutura, não sendo conhecida qualquer outra análoga. A mais idêntica, a 
aparecer sete anos depois, é de George Levy (Chefe de Laboratoire à L'Hôpital Saint-Louis - Paris), intitulada "Les Mèdications Dermatologiques", Éditeur G. Doin & Cie, Paris-
1937.
24 - Indalêncio Froilano de Mello, nasceu em Benaulim (Goa), em 1888. Diplomado pela Escola Médico-Cirúrgica de Nova Goa, repetiu o curso na Escola Médico-Cirúrgica 
do Porto. Quand voltou a Portugal, além de director da Escola de Goa, e nela professor de Microbiologia e Patologia Exótica, era director dos Serviços de Saúde da Índia 
Portuguesa. Com dezenas de publicações em revistas portuguesas e estrangeiras, algumas com interesse dermatológico, dedicou-se com particular entusiasmo à lepra e à 
micologia. Entre nós, além dos cursos de Parasitologia e Micologia, realizou diversas conferências, merecendo referência a que fez no Porto, em Setembro de 1935, a convite 
da Liga Portuguesa de Profilaxia Social, intitulada O Problema da Lepra - Como se deve agir e como eu agi na nossa Índia, publicada na 4ª Série de Conferências da Liga. 
Algumas palavras desta conferência poderão descortinar um pouco a personalidade de Froilano de Mello. Referindo-se ao que fizera na Índia para deflagrar o interesse pelo 
problema da lepra, declara: "Não vos direi os obstáculos com que tive de lutar. Não há vitória sem luta. Otimista por temperamento, combativo por educação e filósofo por 
ancestralidade, eu sigo o preceito do poeta: - Se te aproximares da roseira, colhe a rosa, aspira-lhe o perfume e não penses nos espinhos que tem."
25 - Alexandre Lima de Castro Carneiro, de Areias, Santo Tirso (1908), médico pela Universidade do Porto, frequentando a Clínica Dermatológica do Prof. Luis Viegas e o 
Curso de Investigações Micológicas do Prof. Froilano de Melo, fez a tese intitulada "Contribuição para o estudo das Dermatomicoses no Norte de Portugal" (1922), e passou a 
dedicar-se especificamente ao estudo da Tinha e dos Fungos, voluntária e graciosamente trabalhando no Instituto de Botânica da Faculdade de Ciências da Universidade do 
Porto. Durante quase quatro décadas, até ao seu falecimento em 1962, mais estudou esta matéria entre nós, tendo dezenas de publicações. E fazendo diversas palestras para 
despertar o interesse pela Profilaxia da Tinha, merece destaque a conferência intitulada "Uma Miséria Social - A Tinha", publicada na 6ª Série das Conferências da Liga Portu-
guesa de Profilaxia Social. Também estudioso da etnografia, dedicou-lhe grande entusiasmo e muito publicou, tendo interesse dermatológico os seus escritos sobre tradições 
populares da Tinha na cultura e literatura portuguesas.
26 - Américo Pires de Lima, oriundo igualmente de Santo Tirso (1886), com os cursos de Medicina e de Ciências Biológicas pela Universidade do Porto, foi professor catedrático 
de Botânica. Apadrinhando a investigação micológica, muitos estudos realizou os quais, infelizmente, não foram publicados. Também certos aspectos dermatológicos o atraía, 
sobretudo no aspectos etnográfico. Publicou notas sobre O Sol e a alimentação dos negros (O Médico-1956); O Papel nutritivo da melanina nas raças fortemente pigmentadas 
(O Médico-1961). Tem particular valor a Acção carioclástica de algumas substâncias (O Médico-1956) e Primeiros ensaios clínicos (Comunicação à Sociedade de Ciências 
Médicas de Lisboa em 6/7/57), na qual é encarada a possibilidades de aplicação de tais substâncias no tratamento do cancro da pele, proposta a merecer porventura rein-
vestigada. O seu falecimento, quase inesperado, impediu a realização de importantes pesquisas.
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Tegumentares27, publicação de 18 lições, denomina-
das conferências. 

É grande o interesse clínico desta obra, escrita em 
linguagem simples de agradável leitura. 

Repare-se em certa parte do Prefácio, cujas ideias, 
com sentido objectivo e crítico, embora digam respeito 
à sífilis, podem ser aplicadas, em qualquer época, à 
essência de todas as enfermidades:

"Quem olhar com attenção o momento syphilologico, 
quem compulsar os elementos fornecidos pela serologia e 
os seus resultados tantas vezes paradoxaes, quem estudar 
a forma como o agente causal invade o organismo, dando 
anergias precarcínicas com serologia negativa e serologia 
negativa nas lesões definitivas da lues, quem observar os 
silencios symptomaticos alternando com tempestades sep-
ticemicas, nem sempre coincidindo com notáveis variantes 
humoraes, quem constatar allergias precoces inexplicaveis 
e terciarismos anallergicos e toda a especie de heteroaller-
gias, presente que uma reforma está eminente na concep-
ção pathogenica da syphilis, porque se ignora o sygma que 
enfaixa esta phenomanalidade e, conhecido elle, é provavel 
que outra deva ser a orientação de quem professe na exposi-
ção dos dados geraes da syphiligraphia. 

Nota-se, em escriptos de eminentes syphiligraphos, uma 
indecisão que dá a medida do mal-estar que sentem. Querem 
ver atravez dos dados que a experimentação vae fornecendo, 
mas a treva adensa-se, escurecendo a vista, querem concluir 
e sentem a debilidade das permissas.

Ha vinte, trinta annos, as affirmações eram mais categori-
cas, pois que os horizontes eram mais limitados. Hoje, na pa-
thologia geral da syphilis, caminha-se ás apalpadelas, que ha 
factos que parecem contraditar outros. E é por isso que n'este 
momento as difficuldades de quem professa sobem de ponto.

Claro está que não tive a pretensão de dizer a última pa-
lavra nas noções geraes da syphiligraphia que expuz. O meu 
intuito foi ensinar a ver as lesões com consciencia scientifica 

e a pôr em evidencia os conhecimentos adquiridos em longa 
observação.

Ensinei como entendi, com o meu modo de ver pessoal 
que me responsabilisa só a mim e não à Faculdade a que 
me honro de pertencer. Esta verá, nas singelas conferencias 
que fiz, o esforço de bem a servir, que esse tem sido sempre o 
objectivo da minha vida docente.

Devo significar aqui que tive valiosos collaboradores na 
gestação d'esta obra. Os meus assistentes. Drs Bastos Vie-
gas28 e Villas-Boas Netto29, ha annos que veem redigindo 
observações clinicas e archivando resultados therapeuticos, 
onde busquei a justificação de muitas das minhas asserções. 
O meu agradecimento vae envolvido no affecto que os laços 
de sangue determinam para o primeiro e na estima sincera 
que voto ao segundo, pela dedicação inegualavel com que 
tem servido o seu lugar de segundo assistente da Faculdade 
e agora mais provocada pelo nimio trabalho na revisão das 
provas d'esta obra."

Além dos livros citados, conhecem-se diversas pu-
blicações do Prof. Luis Viegas30 e sabe-se ter feito nu-
merosas palestras sobre temas dermatológicas com o 
objectivo de divulgar o seu conhecimento.

O muito esperado deste grande professor suspen-
deu-se a 28 de Fevereiro de 1928, com o seu faleci-
mento a cinco meses de completar 59 anos31.

Assim terminou a Terceira Fase da Dermatologia 
no Porto (Alicerce ou Planeamento).

Impondo-se assegurar continuidade do ensino, dele 
foi encarregado, pela Faculdade, o Dr. Luis Bastos de 
Freitas Viegas, na categoria de 2º assistente (ver Nota 
37)). De imediato a Mesa da Santa Casa da Miseri-
córdia nomeou-o director do Serviço de Dermatologia; 
e assistente do mesmo Serviço Hospitalar o Dr. Anibal 
Rego de Vilas-Boas Neto. 

Assim desejou-se preservar o funcionamento da 
Consulta de Dermatologia e Sifiligrafia. Lê-se no 

Revista da SPDV 72(1) 2014; Aureliano da Fonseca; O Professor Luís Viegas.

27 - Manuel Ferreira (1890) formou-se em Ciências Naturais e em Medicina na Universidade do Porto em 1911. Médico dos mais distintos, na Faculdade de Ciências seguiu 
a carreira docente, tendo sido professor catedrático de Botânica. Ao estudo da antibiose pelos fungos dedicou grande entusiasmo, destacando-se as publicações seguintes; 
Fenómeno de antibiose entre fungos" (Bol. Soc. Brotéria-1946); About the "Lusomycine" s. action at distance upon the synthesis of the nucleoproteins, (Portugaliai Acta Biologica 
-1949); "Possibilidades de tratamento da Tinha pela Lusomicina", (Trab. Soc. Portug. de Dermat. e Vener., 1951); "Rhodotorula glutinis, var. Lusitania (Lusomicina)", (Anais da Fa-
culdade de Farmácia -1954). Estas investigações de antibiose estavam em amplo desenvolvimento em equipe multidisciplinar, quando o Prof. Manuel Ferreira faleceu em plena 
actividade aos 63 anos. Sendo o coordenador do grupo, após o seu desaparecimento sucessivos problemas surgidos dificultaram, até ao impedimento, os estudos idealizados. 
Os trabalhos suspensos carecem, todavia, de serem revistos e prosseguidos, pois neles existe matéria de grande valor. A equipe era constituída pelo Prof. Américo Pires de 
Lima (Faculdade de Ciências), Prof. Aníbal de Albuquerque (F. de Farmácia), Doutor A. Lima Carneiro (F. de Ciências), Doutor M. C. Resende Pinto (F. de Ciências), Engenheiro 
Marques Gomes (Instituto do Vinho do Porto) e o autor deste escrito.
28 - Livro com 330 pág., 22.5x16. da Imprensa dos Ateliers de Photogravura de Marques de Abreu - Porto, tendo 103 fotografias de doentes com diversificadas lesões sifilíticas 
na pele, feitas pelo Dr. Pedro Victorino Ribeiro (v. Nota nº  25)
29 - Luis Bastos de Freitas Viegas (1894), após a formatura em Medicina em 1919, com a tese "Elephantíase e estados elephantiásicos", foi nomeado Chefe de Serviço da Re-
partição autónoma de Antropologia Criminal e Psicologia Experimental e concomitantemente 2º assistente de Cirurgia da Faculdade de Medicina, tendo-se em vista, segundo 
se julga, vir a dedicar-se e desenvolver a cirurgia dermatológica. Em 1927 foi nomeado assistente de Dermatologia.
30 - Assistente até Novembro de 1926, nesta ocasião foi pressionado a aceitar a categoria de preparador, criada a pedido do Prof. Luis Viegas. A vaga de assistente foi preen-
chida no ano seguinte pelo Dr. Luís Bastos Viegas (ver Nota anterior).
(Dois anos passados, em Fevereiro de 1929, após o falecimento do Prof. Luis Viegas, o Dr. Vilas-Boas Neto foi nomeado assistente livre de Dermatologia, por proposta do Prof. 
Thiago de Almeida, mantendo-se, todavia, no lugar de preparador, de onde tinha vencimento.)
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Anuário da Faculdade de Medicina do Porto (XIV-1928): 
"... a orientação seguida é a mesma que foi indicada pelo 

nosso saudoso mestre, Prof. Luis de Freitas Viegas......".
No mesmo Anuário dá-se conta do movimento de 

doentes no septénio 1920-1927, a ter interesse men-
cionar: inscritos 4.407 (média anual de 658, tendo o 
primeiro ano registado 404 doentes a duplicar no úl-
timo ano), exigiram 10.958 consultas (média por ano 
de 1.565). Parecendo dados modestos, colocados na 
época, são bem significativos da aceitação da Clínica, 
sua necessidade e prestígio alcançado

A despeito da boa vontade, não foi possível impe-
dir-se a pausa desta Consulta no Hospital de Santo 
António, limitada à rotina do dia-a-dia, com ensino 
facultativo e reduzido à assistência voluntária às con-
sultas, durante as quais faziam-se apenas alguns co-
mentários. Tal facto terá sido resultante de ser difícil 
seguir-se a uma pessoa de elevada estrutura intelectual 
outra com ela comparada.

Outras razões existiram, relativas às pessoas res-
ponsáveis pela Dermatologia, mas sobretudo vindas do 
Conselho da Faculdade, por perspectivas divergentes 

entre os seus elementos, a embaraçar a carreira aca-
démica pretendida pelos dois médicos do Serviço, so-
bretudo pelo Dr. Vilas-Boas Neto. 

Estando este Serviço a funcionar brandamente, o 
falecimento do Dr. Vilas-Boas Neto em 1954 de novo 
o abalou, embora estivesse presente o Dr. Luis Bastos 
Viegas, a falecer sete anos depois. 

Evitou, todavia, o seu colapso o Dr. Luiz Cunha Vie-
gas32, interinamente assegurando a sua existência.

Recordando o quiénio 1939-44, terá interesse vi-
sualizar, nessa época, o ambiente médico no Porto, 
suas possibilidades e especificamente a situação der-
matológica.

O exercício da Medicina não era fácil, quase exclu-
sivamente limitado ao campo liberal, a exigir exaustiva 
dedicação e paciente espera!

Fora deste âmbito, as possibilidades de ocupação 
remunerada eram limitadíssimas a certas instituições ou 
organismos: Delegações de Saúde para poucos, luga-
res nos municípios (denominados médicos-do-partido) 
e Associações de Socorros Mútuos para alguns outros. 
Nos Hospitais, só os da Santa Casa da Misericórdia 
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31 - Molluscum fibrosum desenvolvido sobre extenso naevus pigmentar (Gazeta Medica do Porto-1898-99); Dermatite de origem brómica (id -1898-99); Erupções devidas à 
acção local do salol (id -1900); Sarna (Jornal dos Médicos 1910-12); Favus (Gazeta dos Hospitais do Porto-1912); Contribuição ao estudo da doença de Recklinghausen (Anais 
da Faculd. de Med. do Porto-1914-15); Pitiríase versicolor (Medicina Moderna-1914-15); A zona (id -1912); O Impetigo  (Jornal dos Méd. e Pharmaceut-1912); A medicação 
do prurido  (id -1916). De entre as teses que orientou ou simplesmente sugeriu, mencionam-se as seguintes: Alfredo Fernandes, Estância hidro-minereal das Taipas (1912); 
Alvarim Ferreira da Silva, Tratamento da Syphilo-tuberculose (1913); Armando Gomse de Almeida e Silva, Vacina antigonocócica  (1914); Domingos Alves Pimpão, Púrpura 
hemorrágica  (1915); Guilherme d'Azevedo Lima, Vacinas antiestafilocócicas autogénicas (1915); Sebastião Feyo Gomes de Azevedo, O Arsenobenzol (1915); Manuel Augusto 
de Sá Azevedo, A Zona (1917); Camilo de Lima Salazar, Breves notas sobre a Pelegra (1917); Avelina da Costa Moreira Padrão, O aborto na Lepra (1916); Alfredo Pinto de 
Souza e Castro, As águas de Vizela (1918); Manuel maria Lopes, Púrpura hemorrágica num tuberculoso (1919); António Lopes Júnior, Adenites inguinais (1919); Luiz Bastos de 
Freitas Viegas, Elephantiase e estados elephantiasicos (1919); Júlio de Macedo, Tifo exantemático (1920); António Manuel Fernandes, Cura radical do Cancro do pénis (1921); 
Francisco Manuel da Fonseca e Castro, Casos de Pelagra (1922); Alexandre Lima de Castro Carneiro, Contribuição para o estudo das dermatomicoses no Norte de Portugal 
(1922); Abel Nogueira Martins, Elementos para o estudo das Tinhas em Portugal (1922); António Martins Moreira, Os sais de bismuto no tratamento da sífilis (1922); Júlio Au-
gusto de Melo Cabral, A propósito de Filariose (1922); Amâncio António Ferreira Leão de Moura, Os cornichos na espécie humana (1923); João Lopes Cardoso, O problema 
do unicismo e dualismo do virus sifilítico (1923); José António de Almeida Brandão Vicente de Araújo, Eritrodermias (1927); Fernando L. Leite de S, de Noronha, Contribuição 
para o estudo das leveduras (1924); Aires Pinto Ribeiro, Pediculoses (1924); Alberto Carlos David, A auto-hemoterapia nas dermatoses (1924); Armando Madeira, A lepra e 
o seu tratamento (1924); Manuel de Oliveira Barbosa, O Lúpus. Seu tratamento pelo rádio (1925); Carlos Luis Gonzaga Braga Real, Scabiose (1925); Gumercindo Soares, 
Pansífilis? (Considerações sobre o domínio da sífilis) (1925); Manuel J. Ferreira, A Pelegra (1927).
32 - Acerca deste desenlace, e apontando a personalidade do Prof. Luiz Viegas e o clima emocional que o envolvia desde anos, do escrito do seu sobrinho Prof. Joaquim Bastos 
(no Porto Académico, número comemorativo do Centenário da Academia Politécnica e da Escola Médico-Cirúrgica do Porto - Abril de 1937), sob o título O Professor Viegas, 
Homem de Coração, destacam-se algumas frases basilares: "Na cátedra ou em casa, na prelecção culta aos alunos ou nos conselhos amigos aos seus familiares, usava sempre 
da mesma dicção impecável, todo solenidade no gosto e na palavra, mas todo coração no pensamento que os ditava. O raciocínio perfeito, traduzido em elegante oração, seria, 
de igual modo, o professor e o educador. Com paixão e devoção explicava aos filhos os contratempos da vida, com ar de quem nomeia possíveis dificuldades, fazendo-lhes as 
necessárias admoestações sob a forma de simples elucidações. De sentimento e espiritualidade próprios, passou na vida como verdadeiro Homem de coração, semeando o bem 
junto dos enfermos e contribuindo para criar, pelo seu exemplo, gerações mais perfeitas. E, todavia, a vida em seus cruéis destinos, por mais que uma vez feriu tão nobre coração. 
Luiz Viegas perdeu uma filha com 21 anos de idade. Um incidente brutal e inesperado ceifou, em poucos minutos, essa linda rapariga. Ao entrar em casa, encontrou morta a 
filha que, horas antes, deixara alegre e sorridente. Esmagado pelo golpe, nem sequer podia exteriorizar tal estado de espírito. Havia que cuidar dos outros. A dor profunda da 
Mãe exigia permanente amparo. E durante dias, meses, anos, o Prof. Viegas abandonou todos os actos de presença voluntária ,anunciando a festas e solenidades, que tanto 
apreciava. Encerrado no seu quarto, mitigava, hora a hora, a dor da esposa, ocultando a chaga própria que lhe consumia o coração. 
Fevereiro de 1928. Numa tarde fria e chuvosa, Luiz Viegas acompanhou a lugar definitivo o cadáver dum amigo. O frio e a humidade encharcaram-lhe os brônquios. E, ao 
chegar a casa, a dispneia e a tosse denunciavam o sofrimento. Era mais uma crise que contava vencer como de costume. Entretanto, lá longe, na Beira Alta,. morrera um outro 
filho. O pai sabia-o doente. Sentado numa cadeira e apoiado numa pequena mesa, a cabeça inclinada para baixo, o olhar incerto, o peito arquejante, parece que adivinhava 
a dolorosa reali. Quando ergueu a fronte, para se certificar da morte do filho, ninguém reconhecia nele a expressão altiva e magestosa de outrora. As lágrimas e o enfisema 
sufocavam-no. A dor moral consumia-o, rasgando-lhe, uma a uma, as fibras do coração.
A 28 de Fevereiro de 1928, três dias após o falecimento de seu filho, morria Luiz Viegas. Três dias levou a dor a vencer tão grande coraçoã....."
33 - Luiz Frederico de Brito e Cunha de Bastos Viegas, neto do Prof. Luis Viegas e sobrinho do Dr. Luis Bastos de Freitas Viegas, nasceu em 1926. Concluída a licenciatura de 
Medicina em 1951, de imediato ingressou no Serviço de Dermatologia do Hospital de Santo António, sendo nomeado médico extraordinário em 1957.
34 - Albino da Costa Torres (1880), pessoa distinta, modo de ser modesto, dedicava-se apenas à clínica privada, e nela à Medicina Física. Tinha consultório na Rua de Santa 
Catarina, por cima da então Camisaria Confiança, ao lado do Grande Hotel do Porto. A sua actividade na Dermatologia focava-se, sobretudo, no tratamento da tuberculose 
cutânea, na época muito frequente, pela radiação ultravioleta (método de Finsen). Faleceu em 1947.
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- directores e assistentes - tinham alguma oportunida-
de. Os demais médicos, nos Hospitais da Misericórdia 
ou em quaisquer outros, exerciam a sua actividade gra-
ciosamente.

Com alguma dedicação às Doenças da Pele, havia 
cinco médicos: Dr. Albino Torres33, Dr. Vilas-Boas Neto34, 
Dr. Cândido Lago35, Prof. Doutor Celestino Maia36 e Dr. 
Luis Bastos Viegas37.

O Serviço de Dermatologia do Hospital de Santo 
António, a despeito das suas limitações, sempre atraía 
alguns estudantes finalistas, por ser aprazível o convívio 

com Bastos Viegas e Vilas-Boas, sobretudo o segundo, 
o qual, além da sua competência, pelos conhecimentos 
humanísticos mais arrastava quem tinha idênticos inte-
resses, e muitos eram.

Terá curiosidade contar como, na ocasião, funcio-
nava a Consulta de Dermatologia.

Pela manhã, 8 horas ou um pouco antes, dava-se 
início ao período dos medicamentos injectáveis, de dois 
tipos: anti-sifilíticos38 e dessensibilizantes39.

Os anti-sifilíticos eram arsenicais, sais de mercúrio 
e sais de bismuto.
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35 - (ver Notas 30 e 38) Vilas-Boas Neto, cerceado na sua progressão universitária, fixado na Faculdade na situação de assistente livre, e no Hospital de Santo António como 
primeiro assistente do Serviço de Dermatologia, em exclusividade dedicava-se à Dermatologia.
Motivou a criação de um Centro destinado ao tratamento das crianças com Tinha, na chamada "Casa Paterna" (hoje Lar-Escola Rosa Santos), na Rua de Latino Coelho nº 
785, pertencente à Junta de Província do Douro Litoral (depois Junta Distrital do Porto e recentemente Assembleia Distrital do Porto). Uma a duas vezes por semana orientava 
os tratamentos de dezenas de crianças que lá iam ou estavam internadas, usando-se a epilação com o acetato de tálio e, de seguida, a aplicação de pomadas com enxofre 
precipitado e ácido salicílico. Desenvolvendo actividade a favor da Luta Anti-venérea, fez diversas palestras, sobretudo em ligação com a "Liga Portuguesa de Profilaxia So-
cial" (ler referência no fim desta nota), uma das quais está publicada no 5º volume das Conferências da Liga -1942, intitulada "Campanha Anti-venérea - Males que vem de 
Longe". Igualmente interessado pela situação dos leprosos, que a citada Liga animou juntamente com o Prof. Froilano de Melo, Prof. Rocha Brito (Professor de Dermatologia da 
Universidade de Coimbra), e Drs. João Correia Guimarães e Uriel Salvador (médico na Figueira da Foz). Desta acção conjunta, estendida a todo o país, veio a conseguir-se 
no Hospital de Joaquim Urbano (Hospital de Goelas de Pau ou Hospital do Senhor do Bonfim), um pavilhão para os leprosos. Após a abertura da Leprosaria de Rovisco Pais, 
na Quinta da Fonte Quente (Tocha - Cantanhede), em Setembro de 1947, os doentes com lepra foram transferidos para a Leprosaria, destinando-se o referido pavilhão ás 
meretrizes em estado de contagiosidade, em consequência do encerramento do Hospital de Santa Clara, onde hoje está instalada a Delegação do Instituto de Ricardo Jorge. 
(O Dr. Vilas-Boas Neto, considerando ser o sol e o ambiente climático factores adjuvantes de grande valor no tratamento de muitas enfermidades da pele, sobretudo psoríase, 
tuberculose cutânea, eczemas, prurigos e diversas dermatoses dismetabólicas, teve o desejo de edificar, na sua terra natal, uma Clínica de Climatologia Dermatológica. Para o 
efeito adquiriu extenso terreno em local muito adequado, onde foi aplicando toda a sua disponibilidade económica. Mas a frustração universitária, subjacente ao seu objectivo, 
ofuscou-lhe o seu intento, agravado por diabetes grave. Perdida a esperança do seu sonho, legou à Misericórdia de Esposende esse terreno e o edifício que nele construíra, 
para lá ser instalada uma Colónia Marítima de Repouso destinada às crianças pobres do seu concelho. Isto, todavia, não aconteceu! Faleceu em 1954, tendo 64 anos. A par 
da Dermatologia, interessava-se pelo jornalismo, noticiando viagens ou passeios académicos, reuniões médicas, críticas de arte etc. Os seus escritos estão dispersos, tendo sido 
possível identificar alguns na Revista dos Estudantes de Medicina do Porto "Germen", no periódico "A Semana" e na "Ilustração Moderna", por vezes com o pseudónimo de João 
Luso. Interessado também pela educação física, dirigiu o semanário intitulado "O Desporto". Encontraram-se as  publicações clínicas seguintes: Tinha da Barba (Medic.Mod.-
1922); Língua geográfica e Scopulariopsis lingualis (Portug.méd.-1930); Epilação pelo acetato de tálio (Portug.méd.-1931); Mycoses des ongles et epidermophyton nigricans 
(An. Dermat. et Syph.-1933); Mycose da língua e corethropsis linguilis (Iatria -1934); Terapêutica da lepra (Portug.méd.-1934); Um caso de sifílides cutâneas simulando o lupus 
eritematoso (Portug.méd.-1934); Um caso de sifílides cutâneas simulando a psoríase verdadeira (Actas das Jornadas Galaico-Portug. de Orense,-1935) e (Portug.méd.-1936); 
Mycose de la langue produite par une levure du genre Cryptococcus (An. Dermat.et Syph.,-1936); Introdução ao estudo da Dermatologia (Porto-1938); Avitaminoses cutâneas 
(Portug.méd.-1940); Terapêutica da lepra (J. do Médico -1941); Hiperpirexia antisifilítica por agentes físicos (Impr.méd.-1942); Afecções parasitárias da pele (J. Méd.-1942); 
Azul de Metileno (J. Méd.1942).  (Tem interesse contar que a Liga Portuguesa de Profilaxia Social foi fundada no Porto em 1924 pelos médicos António Emílio de Maga-
lhães (1895-1973) e Cândido Henrique Gil da Costa (1895-1977).Nos seus seis objectivos merecem destaque, com interesse dermatovenereológico, os quatro seguintes: 1. 
Difundir entre o público os princípios de higiene individual e colectiva, demonstrando o valor e alcance da sua prática sistemática; 2. Combater e procurar evitar a propagação 
das doenças venéreas; 3. Estimular a profilaxia individual para impedir a infecção venérea e divulgar os meios profilácticos; 4. Por em evidência a terrível extensão da lepra no 
nosso país, procurando contribuir para a sua solução.
A acção da Liga, pela devoção dos seus fundadores, foi intensíssima e frutuosa em todos os campos do seu vasto programa. Especificamente nos objectivos apontados teve re-
levante influência, com dezenas de palestras, artigos em todos os jornais do país, cartas dirigidas a centenas de pessoas com intervenção política ou administrativa, distribuição 
de folhetos com conselhos úteis, sobretudo em relação com as enfermidades venéreas. O seu papel nos temas citados teve grande importância nos movimentos e processos de-
senvolvidos de luta contra as doenças venéreas e a prostituição, e em prol dos leprosos, a despertar em muitos médicos interesses por estes assuntos, sobretudo na venereologia)
36 - Candido Cabrera Fernandes Lago (1903), exercia Dermatologia no Porto em consultório privado, na Avenida dos Aliados (Clínica da Avenida Dr. Alberto Gonçalves). De-
dicava-se, porém, sobretudo, à administração do Grande Hotel de Espinho, do qual, com suas irmãs, era proprietário. Naquele tempo era o hotel um dos melhores do Norte.
37 - Celestino da Costa Maia, natural de Guilhabreu (Vila do Conde -1893), licenciou-se em Ciências Histórico-Naturais e em Ciências Físico-Químicas na Universidade do 
Porto, e frequentou o Curso Superior de Letras. Cursando também Medicina na mesma Universidade, foi em  seguida nomeado assistente de Medicina Legal (1919) e depois 
assistente de Medicina Interna. Após concurso em 1929, tomou o título de professor agregado. Impedido por lei  de acumular a actividade na Faculdade de Medicina com 
outras funções oficiais, optou pelo professorado das Ciências Naturais no Liceu de Alexandre Herculano e no Instituto Industrial do Porto. Dedicado à Dermatologia na clínica 
privada, com consultório na Rua Formosa, nas férias de verão exercia as funções de Director Clínico da Estância Termal do Gerês. Tem 20 publicações de âmbito dermatológi-
co: Um caso raro de pelada total (Coimbra méd.-1937); Dermo-epidermite cruri-palpebral epidémica (Impr.méd.-1943); Dois casos de tricotilomania (Trab.Soc.Portug.Dermat. 
e Ven.-1946); Duas histórias de psoríase colhidas no Gerês (Trab.Soc.Portug.Dermat.e Ven.-1946); Pelada tratada pelos Raios-X (Trab.Soc.Portug.Dermat. e Ven.-1946); Dois 
casos de doença de Besnier-Schaumann (Trab.Soc.Portug.Dermat. e Ven.-1947); Dois casos de pitiríase rubra pilar (Trab.Soc.Portug.Dermat. e Ven.-1947); Edema de Quinck 
melhorado no Gerês (Trab-Soc.Portug.Dermat.e Ven.-1947); Prurigo de origem colecística (Trab.Soc.Portug.Dermat. e Ven.-1947); Urticária crada no Gerês (Trab.Soc.Portug.
Dermat. e Vene.-1947); Urticária "a frigore" (Trab.Soc.Portug.Dermat.e Ven.-1947); Notas prácticas de clínica dermossifiligráfica (Portug.méd.-1948); Alguns apontamentos 
médico-sanitários sobre doenças cutâneas e venéreas (Clin.Hig.Hidrol.-1 948); Doenças muco-cutâneas e tratamento geresiano (J.Méd.-1950); Esboço da evolução da se-
miótica laboratorial da sífilis no Porto (Trab.Soc.Portug.Dermat.e Ven.-1950); Induratio penis plástica (Trab.Soc.Portug.Dermat.e Ven.-1951); Líquen plano zoniforme (Trab.Soc.
Portug.Dermat. e Ven.-1951); Caso anómalo de pelada (Trab.Soc.Portug.Dermat.e Ven.-1951); Pitiríase versicolor limitada à parte descoberta do pescoço (Trab.Soc.Portug.
Dermat.e Ven.-1951); Angioma penduliforme (Trab.Soc.Portug.Dermat.e Ven.-1951). 
(ver Nota 37) Luís Bastos Viegas tinha a sua actividade médica desenvolvida sobretudo no Hospital de Santo António, embora tivesse consultório na Rua de Santo António, por 
cima da Tabacaria Africana.
O seu interesse fundamental era, todavia, a administração da firma Bastos Viegas, S.A. em Guilhufe (Penafiel), dedicada ao fabrico de material de médico de consumo cor-
rente. Faleceu em 1961. 
Conhece-se uma publicação com o seu nome: Terapêutica da lepra; acção do azul de metileno (Portug.méd.-1934).
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Dispunham-se os doentes em duas filas distintas, 
uma de homens e outra de mulheres e crianças. Pri-
meiramente injectavam-se os arsenicais, seguindo-se 
os sais de mercúrio; por fim os produtos bismúticos. 

Os injectantes eram estudantes, auxiliados, para os 
homens por um enfermeiro, e para as mulheres por 
uma enfermeira40.

Os doentes de cada fila avançavam progressiva-
mente. Primeiro os homens, com um dos braços fora do 
casaco e a manga da camisa arregaçada, preparados, 
deste modo, para receberem as injecções intravenosas 
no sangradouro. Seguiam-se as mulheres.

Utilizava-se uma única agulha, de platina, e uma 
única seringa de vidro. Aspirado o medicamento, ar-
senical ou mercurial, e injectado no doente, seringa e 
agulha eram lavadas em água (inicialmente destilada 
ou simplesmente fervida), contida em um copo de pé; 
de seguida, levada a agulha à chama de lamparina de 
álcool, e feita a aspiração, tornando-se rubra, ficava 
sem dúvida esterilizada. Isto não acontecia, contudo, 
com o canhão da agulha e toda a seringa de vidro!

Em breves momentos a água do copo estava rosa-
da pelo sangue residual das sucessivas injecções, a ser 
substituída por outra água, sendo o copo o mesmo!

Para as injecções intramusculares de bismuto, o ri-
tual distinguia-se unicamente pelos homens caminha-
rem com a calça de um lado baixada, a descobrir uma 
nádega, e as mulheres com o saia de um lado levan-
tada! 

Como o medicamento bismútico adere às paredes 
da agulha e da seringa, a dificultar a aspiração e o 
curso do êmbolo, para todos os doentes mudava-se de 
agulha, mas as seringas só de três em três ou de qua-
tro em quatro doentes. Entretanto, agulhas e seringas 

ferviam em uma panela em fogão de petróleo.
Idêntico procedimento era adoptado para as injec-

ções de medicamentos dessensibilizantes: quando in-
travenosas, a mesma agulha; para as intramusculares, 
só a seringa era a mesma!

Deste modo, os finalistas de Medicina adquiriam, 
em pouco tempo, suficiente treino para dar injecções. 
Em cada dia, o estudante injectador contava por vezes 
mais de 200 injecções. Isto acontecia sobretudo pela 
primavera e pelo outono, ocasiões consideradas ade-
quadas para as medicações antiluéticas, a manter a 
treponematose quiescente!

Os doentes para as consultas dispunham de dois lo-
cais para tirarem a roupa, sendo os homens obser-va-
dos em cuecas e as mulheres em camisa. Os médicos 
mantinham habitualmente as vestes de rua, mas aos 
estudantes era exigido o uso de bata ou blusa, nome 
por alguns usado!

O número elevado de doentes com sífilis, a conter 
a então denominada "sífilis hereditária"41, com o mais 
elevado número de doentes com sarna, sobrepondo-
-se a todas as outras dermoenfermidades, justificava 
o rifão académico da Dermatologia ser matéria com 
duas grandes espécies de moléstias: "as que produziam 
comichão (sarna, pediculose e eczema) e as que não origi-
navam comichão (sífilis ou lepra)!" 

As receitas para a sarna, pediculose e eczema já 
as havia impressas, limitando-se o médico a rubricá-
-las, enquanto dava breves conselhos aos doentes. 
Estes, naquele época ocorrendo ao Hospital, quase só 
indigentes, olhando os médicos com respeito e admi-
ração, com humildade agradeciam; os médicos, com 
gesto suave, correspondiam com frases como esta: "vá 
tranquilo"! 
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38 - O arsenical utilizado era sobretudo o trivalente neoarsfenamina (Neosalvarsan), por injecção intravenosa semanal, injectado de modo lento em doses crescentes de 0.15g 
em 0.15 até 0.90/1.20, a um total de mais ou menos 0.10 g/quilo de peso corporal. Os tratamentos deviam ser regulares e repetidos a cada seis meses. Os doentes não 
podiam jantar na véspera e pela manhã também não deviam tomar qualquer alimento. Depois da injeção só decorrido pelo menos uma hora podiam beber um pouco de leite; 
"de garfo" só à noite! Isto, agravado com o estado emocional, motivava frequentemente lipotímias, a obrigar imediata injecção de adrenalina, aliás já preparada ao lado, e 
injestão de açucar. Tal conceito, já na época deslocado da realidade, foi a dada altura modificado (mas com dificuldade, tão forte era a rotina), pelo conselho aos doentes de 
jantarem na véspera frugalmente, e antes de virem ao hospital tomarem o pequeno-almoço; a seguir à injecção, se possível, podiam tomar um café, comendo comedidamente 
durante esse dia. O mercúrio era sobretudo o cianeto, por via endovenosa, em dias alternados, em séries de 20 injecções por época equinocial. Os sais de bismuto, em regra 
associado ou alternado com os arsenicais, eram diversos (destacam-se, como principais, as suspensões oleosas de hidróxido, oxibenzoato, salicilato básico e iodobismutato), 
com particular indicação na fase latente da sífilis. Administravam-se em injecção intramuscular profunda, semanal, em séries de 24 com intervalos de oito a doze semanas. Tais 
tratamentos deviam ter, pelo menos, a duração de dois anos para os doentes com sífilis recente, e de três anos para os casos de sífilis tardia ou latente.
39 - As medicações dessensibilizantes (também denominadas de choque), utilizavam proteínas ou electrólitos. Das proteínas usava-se a peptona de Witte a 5 %, em doses 
de dois a cinco centímetros cúbicos, por via intramuscular, todos os dias ou em dias alternados, por tempo determinado pela resposta clínica; mas também o leite de vaca 
esterilizado. Mais divulgada, a ter mais simpatia pelo doentes, era a autohemoterapia, a consistir em colher ao doente de dois a 20 centímetros cúbicos de sangue, de imediato 
injectado no mesmo doente, por via intramuscular na região nadegueira, em séries de 24 a 36 injecções. De entre os electrólitos, utilizava-se sobretudo os hipossulfitos (ou 
tiossulfatos) de sódio ou de magnésio, em solução de 20 %, 5 a 20 centímetros cúbicos, por via intravenosa e em dias alternados, em séries de 12; também usavam-se sais de 
cálcio, brometos de sódio e de estrôncio e outros produtos. 
40 - Em regra, eram ex-criados ou ex-criadas que aprenderam a fazer pensos e a dar injecções intramusculares com outros ex-criados e ex-criadas elevados à categoria de 
enfermeiros-enfermeiras!
41 - Fournier (Jean Alfred Fournier), dermatosifilígrafo francês (1832-94), foi quem melhor estudou esta condição da doença, definindo-a como "la syphilis recue par l'enfant 
de ses parents en état de syphilis au moment même de la procréation." Segundo este conceito, admitia-se ser possível a transmissibilidade da doença só pela infecção de um 
dos progenitores, sobretudo do pai, a poder sucessivamente propagar-se às gerações seguintes, mesmo sem treponema, mas apenas por anomalia dos espermatozóides (sífilis 
hereditária oculta ou larvada), determinando alterações estruturais ou funcionais a poderem ser muito graves.
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Outra consulta de Dermatologia existira no Porto, 
no Hospital Militar Regional nº 1 (D. Pedro I), estabe-
lecida em 1928 após o incêndio que destruíra parte do 
edifício, consulta criada exclusivamente para os doen-
tes com padecimentos venéreos, a cargo de qualquer 
médico das enfermarias de Medicina Geral42. 

Surgindo a Guerra Mundial (1939), e havendo mo-
bilizações e manobras militares, muitos mancebos ou 
soldados vindos de terras do interior apareceram com 
dermatoses; e tornou-se também muito elevado o nú-
mero de doenças venéreas. Isto justificou a necessida-
de de um médico especificamente conhecedor de tais 
patologias. Para o efeito, foi convidado o Dr. Cândido 
Lago (Nota 44), em regime de chamadas urgentes (a 
significar ter remuneração quando fosse ao Hospital). 
Nesta situação esteve cerca de um ano e meio (de Julho 
de 1940 a Dezembro de 1941), afastando-se por moti-
vos não conhecidos. Logo foi substituído pelo Dr. Vilas-
-Boas Neto, no mesmo regime de chamadas urgentes, 
a ir ao Hospital Militar duas vezes por semana a dar 
apoio a um médico de Medicina Geral encarregado do 
funcionamento clínico-administrativo da Consulta.

O número cada vez crescente de doentes impôs, 
porém, a obrigatoriedade da assistência clínica der-
matovenereológica ser regular e diária, pelo que, em 
1942, foi aberto concurso para um especialista, com 
as condições do Regulamento definido pela Ordem dos 
Médicos.

Satisfazendo o estabelecido, fui encarregado, pelo 
então Director Dr. Paulo Vicente de Moura Coutinho 
d'Almeida Eça, de organizar e chefiar um Serviço de 
Dermatologia capaz de satisfazer os in-teresses clínicos 
na ocasião requeridos.

Aqui terá terminado a 4ª Fase da Dermatologia no 
Porto.

O Serviço de Dermatologia no Hospital Militar 
em breve tinha duas enfermarias, cada uma com 24 
camas, instalações para a consulta externa e dois ga-
binetes para tratamentos, incluindo fisioterapia. De se-
guida equipou-se um pequeno laboratório destinado a 
histopatologia e micologia.

Os muitos soldados com afecções venéreas induziu 

a ideia de proceder-se à realização, no Hospital e em 
algumas unidades militares do Porto, de prelecções 
sobre sexualidade e profilaxia das doenças venéreas, 
iniciativa com êxito a justificar que, em 1947, fosse no-
meada uma Comissão patrocinada pelo General-Co-
mandante Joaquim Maria Neto para definir acções de 
Luta Antivenérea no âmbito da Região Militar do Norte, 
a começar pela obrigatoriedade de reuniões periódi-
cas no Hospital Militar com os respectivos médicos dos 
aquartelamentos, tendo o objectivo de, esclarecidos os 
problemas venereopáticos, assentar estratégias ade-
quadas.

A Comissão constituída por Gilberto Carrilho Xavier 
(coronel médico e inspector dos Serviços de Saúde da 
Região Militar), Alberto Barbiéri Cardoso (major médi-
co e comandante do Grupo de Companhias de Saúde) 
e Aureliano da Fonseca (tenente miliciano médico e di-
rector da Clínica de Dermatologia do Hospital Militar 
Regional nº 1), trocando impressões com os médicos 
das Unidades Militares da cidade do Porto, elaborou 
um relatório que, apresentado ao General-Comandan-
te da Região Militar, o aprovou, e foi publicado sob o 
título A Luta Antivenérea no Exército43. 

Nesse escrito fundamenta-se esta intenção nos dois 
campos seguintes: a) Educação Sexual b) Profilaxia An-
tivenérea. 

Relativamente à primeira condição, recortam-se al-
gumas considerações, a permitir apreciar o que naque-
le tempo foi pensado, a ter, em certos aspectos, ainda 
actualidade: 

"Educação sexual quer dizer: modo de conduzir o indi-
víduo no caminho da sexualidade. Há quem defenda o prin-
cípio de que devemos abandonar a sexualidade ao fluxo 
natural da vida e há quem a pretenda regulamentar, con-
dicionada a definidos princípios rígidos. A educação se-
xual tem unicamente o fim de coordenar o instinto sexual 
situando-o na hierarquia dos problemas que de sobremodo 
interessam à formação da personalidade do homem e à sua 
conduta na sociedade. A educação sexual deve ser orientada 
dentro dos princípios da moral, pois certamente ninguém ne-
gará que uma sexualidade mal conduzida é uma das causas 
frequentes da perda da dignidade individual e respeito pelo 
próximo e de prejuízo para a própria saúde; por outro lado, 
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42 - Em 1938 esta consulta muito melhorou, pela acção do major médico António Casimiro Pereira de Carvalho, a desenvolver intensa actividade no sentido de se estabel-
ecerem Postos Sanitários de Profilaxia Anti-venérea nas unidades militares de todo o Norte do país. Também por esta ocasião a Polícia de Segurança Pública do Porto organizou 
um Posto Sanitário destinado às prostitutas, a cargo do Dr. Amândio Guimarães. (Pela mesma época, outra Consulta a adquirir prestígio, sobretudo no campo da gonococia, 
foi criada no Hospital da Celestial Ordem da Santíssima Trindade pelo Dr. Armindo Morais, a denominar-se "Instituto Urológico da Ordem da Trindade", com a colaboração 
dos Drs. Moreira da Cruz e Francisco Medeiros. Mais tarde passou a direcção ao Dr. Jacinto de Andrade. A funcionar diariamente das 9 às 14 horas, oferecia serviços clínicos 
gratuitos, ou quase gratuítos para uns poucos doentes.
(A sua existência, além de útil, teve a vantagem de permitir prática clínica a muitos médicos no conhecimento das doenças venéreas e também das dermatoses mais comuns.)
43 - Jornal do Médico, XIII (3):48-52, 1949
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o indivíduo sexualmente educado e orientado procurará evi-
tar tudo aquilo que possa ser nocivo não só para si mas tam-
bém para o seu semelhante.

Vemos, pois, que a educação sexual é um complemento 
natural da educação geral do indivíduo, verdade incontestá-
vel que frequentemente é esquecida e que se deduz do pró-
prio objecto da educação se-xual: preparar o indivíduo para 
viver a vida do sexo e o seu comportamento na sociedade.

A verdadeira e eficiente educação sexual deverá princi-
piar no lar, sobretudo no alvorecer da puberdade, data da 
vida em que se entrechocam todos os problemas sexuais. 
A educação sexual não tira o pudor nem a beleza da vida, 
antes pelo contrário dá consciência de como o homem e a 
mulher se devem conduzir e evitar a especulação de con-
ceitos torpes que deformam o carácter. Os problemas da 
educação sexual são de grande complexidade e a eles estão 
ligados directa e indirectamente todos os problemas que 
dizem respeito à educação integral do indivíduo e que, na 
verdade, se inicia no berço e se prolonga na escola e no 
local de trabalho.

A educação sexual iniciada na idade adulta toma carac-
terísticas especiais, pelos vícios que é necessário derrubar e 
conceitos que se impõe rebater.

É este o problema que nos propomos tratar, de modo es-
quemático, na grande escola que é o exército. A educação 
sexual neste campo especial requer métodos próprios que 
dependem da categoria mentalmente heterogénea dos indi-
víduos e do lugar onde se situam.

A educação sexual será observada com a seriedade que se 
impõe a todo o problema social e com o respeito que lhe é de-
vido por se tratar de um dos mais nobres instintos do homem.

............................................

Algumas atitudes a adoptar foram definidas do 
modo como sucintamente se apontam:

É necessário mostrar que o acto sexual no homem não 
deve ser a satisfação de impulso irreflectido, mas  acto pon-
derado, consciente e racional.

.............................................

Só a educação da vontade será um obstáculo a toda a 
acção corrupta e esta educação deverá ser persuasiva, per-
sistente e verdadeira.

.............................................

Por estas razões óbvias, médico e comandante das Uni-
dades devem empenhar-se em destruir funestos conceitos, 

estabelecendo um verdadeiro curso de moral sexual e higie-
ne sexual. Os subalternos devem ser igualmente instruídos 
nestes assuntos, e assim, pela sua situação militar e social, 
e com o seu exemplo, poderem ser preciosos auxiliares e co-
laboradores.

Devem realizar-se repetidas palestras, expondo com sim-
plicidade e a máxima clareza os princípios de higiene se-
xual, apontar os males venéreos, as suas características e os 
perigos e as suas complicações. As palestras devem ser em 
grupos pequenos, em sala onde todos os soldados estejam 
sentados e de modo a facilitar e despertar a atenção.

Devem fazer-se prospectos ou pequenos livros com 
notas essenciais de higiene e profilaxia, e devem ser cria-
dos cartazes elucidativos e ilustrados colocados nos mic-
tórios, salas dos soldados e casernas. Além disto, pode 
fazer-se a aquisição de filmes especiais a serem  exibidos 
periodicamente.

..........................................

De um modo mais ou menos regular, o proposto 
foi realizado durante cinco anos. Depois, pela instabi-
lidade dos médicos nas unidades, em consequência de 
contínuas mobilizações, motivou-se sucessivo desinte-
resse por este objectivo, a despeito do esforço desen-
volvido pelo Hospital Militar e do Director dos Serviços 
de Saúde Brigadeiro Mário Barros e Cunha.

Avalia-se a actividade clínica do Serviço de Derma-
tologia do Hospital Militar recordando que, no período 
1944-1957, foram inscritos 6.361 doentes (militares 
e familiares), na média anual de 454, a justificarem 
15.499 consultas (média/ano de 1.107); e foram hos-
pitalizados 4.270 doentes (média de 305 por ano). As 
doenças da pele com diagnósticos estabelecidos foram, 
no referido tempo, 5.492, com expressiva represen-
tação das de natureza infecciosa por cocos (26.2 %), 
depois as parasitárias (19.1 %). De entre as 2.209 de 
natureza venérea, a sífilis recente foi registada no valor 
percentual de 37.844.

Surgindo em 1948 o médico recém-formado Casi-
miro de Macedo interessado em dedicar-se à Derma-
tologia, e pouco tempo depois Wilhelm Osswald, outro 
recém-formado, para possibilitar os seus intentos so-
licitou-se à Ordem dos Médicos o reconhecimento da 
idoneidade do serviço de Dermatologia do Hospital Mi-
litar para a preparação de especialistas, de imediato 
atribuído45,46.

Assim nasceu no Porto o estágio oficializado para se 
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44 - Rev. Portug. Med. Militar, 1954 e Trab. Soc. Portug. Dermat. e Ven.,1958.
45 - Casimiro Alberto Fontes de Macedo (1921), obteve a especialização em 1958. 
46 - Wilhelm Ludwig Osswald (1923), devotado à Dermatologia, veio a especializar-se em 1952. 
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obter o título de especialista em Dermatologia e Vene-
reologia.

Impondo-se a necessidade de valorizar a especiali-
dade, criou-se a Secção do Porto da Sociedade Portu-
guesa de Dermatologia e Venereologia, e dentro dos 
seus objectivos realizou-se em Maio de 1946 a primei-
ra reunião da Secção no salão nobre do Conselho Re-
gional da Ordem dos Médicos, com a colaboração de 
médicos não dermatologistas, deste modo dilatando-se 
a especialidade no âmbito multidisciplinar. Logo ou-
tras reuniões seguiram-se no mesmo local. Chegado a 
1951, foi já possível o primeiro encontro da Sociedade 
Portuguesa de Dermatologia e Venereologia no Porto, 
realizada no Hospital Militar. Desde então, as reuniões 
sucederam-se.

Tendo, entretanto, sido incumbido de funções do-
centes na Faculdade de Medicina do Porto, a partir de 
1955 fui-me afastando do Hospital Militar, indicando 
para me substituir o Dr. Mário Basto47. 

Recuemos a 1946. Por esta época, o alarmante au-
mento das doenças venéreas no país, como aliás por 
toda a Europa, e a acção antivenérea desenvolvida 
pelo Hospital Militar, geraram a ideia de se criar e de-
senvolver no Porto um projecto de Luta Antivenérea a 
partir de um Centro-Piloto dependente do Dispensá-
rio de Higiene Social, a servir porventura de modelo 
para a implantação de unidades idênticas nas princi-
pais cidades, sobretudo portuárias Para concretizar tal 
ideia, fui convidado pelo director do Dispensário Dr. 
Mário Cardia48.

Nascera o Dispensário na Rua de Morgado de Ma-
teus, em exíguas dependências do Posto de Desinfec-
ção da Delegação de Saúde do Porto, onde os médicos 
Dra. Leonor Silva e o Dr. Rómulo de Oliveira volunta-
riamente atendiam os doentes com doenças venéreas, 
coadjuvados por uma enfermeira e um enfermeiro.

(A despeito das deficientíssimas condições de am-
biente, a presença de doentes, quase só indigentes, era 
elevada, sendo de referir terem sido inscritos, no perío-
do 1933-47, 11.568 doentes, na média/ano de 771, 
a exigirem 31.203 consultas, média/ano de 2.080. A 
totalidade de tratamentos, injectáveis e outros, foi de 
210.365, na média anual de 14.024.)

Definida a ideia do Centro Piloto, a ser adaptado 
aos condicionalismos do momento, com a prudência 
conveniente, de imediato procurou-se reinstalar o Dis-
pensário em local mais adequado, a ser possível na 
Rua da Boavista 434, a cerca de 500 metros do Hos-
pital Militar. Fez-se a inauguração no dia 29 de Julho 
de 1947. 

A proximidade dos dois organismos foi muito útil49. 
No Dispensário organizou-se uma consulta de Der-

matovenereologia, da minha responsabilidade, e outra 
de Ginecologia dirigida pelo Dr. Mário Cardia. 

Apoiavam as Consultas um Laboratório, sucessiva-
mente melhor apetrechado50. Para identificar as pes-
soas porventura possuindo doenças venéreas, a partir 
dos doentes, criou-se uma Secção de inquérito a cargo 
de assistentes sociais e visitadoras sanitárias.

Não havendo médicos especialistas em Dermatolo-
gia para satisfazer as necessidades do Dispensário, dia 
a dia procurado por mais doentes, aproveitaram-se as 
boas-vontades de médicos com interesses nas doenças 
da pele e doenças venéreas, alguns dos quais vieram a 
obter a especialidade. 

A Consulta de Dermatovenereologia em breve esta-
va a funcionar de manhã à noite e com a colaboração 
de sete médicos. 

Estas consultas tiveram a novidade, a caracterizá-las, 
de serem gratuitas e acessíveis para toda a gente, in-
dependentemente das condições sociais e económicas, 
vivessem na cidade ou longe, e sem exigências buro-
cráticas, isto é, sem necessidade de qualquer documen-
tação. Eram também gratuitos os recursos analíticos e 
a medicação que os doentes precisassem. Esta atitude, 
desde o princípio estabelecida, tinha dois objectivos: 

1) Relativamente ao Dispensário, possibilitava-se 
detectar os doentes com enfermidades venéreas, mor-
mente a sífilis, fazendo-se análises sistematicamente 
a todos os indivíduos; e estando a consulta aberta a 
todos os doentes com dermatoses, deste modo quem 
tivesse doença venérea podia camuflar-se entre os mais 
diversos doentes, a não sentir-se constrangido.

2) Relativamente à Dermatovenereologia, preten-
deu-se fazer propaganda da especialidade, a desper-
tar a atenção para o seu valor médico-social; e pelas 
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47 - Mário Vieira Sousa Basto (1918), formou-se em Medicina em 1943 e adquiriu a especialidade em 1948.
48 - Mário Augusto Cardia Pires (1898), na ocasião director de serviço do Hospital de Matosinhos e do Serviço de Ginecologia do Hospital de Santo António. Com grande 
actividade no campo do jornalismo médico, interessou-se pelas profilaxias antivenérea e do cancro genital da mulher. Fundou e dirigiu os semanários O Jornal do Médico e O 
Médico. (Acerca da sua personalidade e sua acção no Dispensário, pode ler-se em O Médico, 20/93: 1989).     
49 - A ligação consistiu em as Assistentes Sociais do Dispensário darem apoio aos doentes militares venereopáticos, mantendo-os em vigilância até confirmar-se a cura das suas 
doenças; e com a colaboração deles tentar-se a identificação das pessoas que os teriam contagiado, a fim de, com os meios adequados, receberem tratamentos adequados.
50 - À responsabilidade, primeiramente, do médico analista e anatomopatologista Dr. Carlos Strecht Ribeiro. Falecendo, sendo ainda jovem, tomou a mesma função o Dr. 
Álvaro Reis Figueira, com as analistas químico-farmacêuticas Dras. Maria Margarida Santos e Liliana Portela; mais tarde, tornou-se necessária a colaboração dos anátomo-
patologistas Drs. António Salvador Júnior e Joaquim Pereira Guedes.
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diversificadas enfermidades suscitar o interesse dos mé-
dicos para o seu estudo, a possibilitar o aparecimento 
de novos especialistas. A garantir este interesse, soli-
citou-se à Ordem dos Médicos o reconhecimento da 
idoneidade, a ser confirmada. 

Concomitantemente, manteve-se a funcionar o 
Posto da Rua de Morgado de Mateus, sob a superin-
tendência do Dr. Vilas Boas Neto, com os dois citados 
médicos e ainda o Dr. António Júlio Alves Moreira.

A alargar o campo de acção dermatovenereológica, 
estabeleceu-se um novo Posto na Rua do Monte dos 
Burgos, nas instalações da Casa dos Pobres (mantida 
pela Polícia de Segurança Pública), de início apenas de-
dicado ao tratamento das crianças com tinha, por ter 
sido possível o Comando da Polícia de Segurança Pú-
blica do Porto adquirir um aparelho de roentgenterapia 
para epilação do cabelo, como primeira fase do trata-
mento dos doentes. Encarregou-se desta acção o Dr. 
Luís Quintanilha de Meneses, que às crianças enfermas 
desta doença dedicou entusiasmo, e praticamente sem 
remuneração51. 

De imediato criaram-se extensões dermatovenereo-
lógicas em Matosinhos, no Hospital local, e em Vila 
Nova de Gaia, nas instalações da Subdelegação de 
Saúde, respectivamente à responsabilidade dos Drs. 
Mário Lage e Mário de Castro, médicos que, abra-
çando a ideia da dermatovenereologia social, fizeram 
rápida preparação das matérias mais específicas e, re-
cebendo simbólica gratificação, foram durante anos 
colaboradores na acção programada.

O prestígio do Dispensário justificou passar a ser 
denominado Dispensário Central de Higiene Social 
do Porto, e a tornar-se necessário adquirir mais amplas 
instalações. Isto foi possível em local perto, na Rua de 
Aníbal Cunha, 96-100, a funcionar a partir de 1950. 

A actividade dermatovenereológica desenvolvida na 
Sede do Dispensário e dependências pode apreciar-se 
pelos dados estatísticos do período 1947-48 a 197552:

O número de doentes inscritos foi de 171.472 
(média de 6.124 por ano) a justificarem 555.996 con-
sultas (média anual de 19.857 e diária de 103). As 
doenças diagnosticadas foram 131.762, sendo 38.448 
venéreas e 93.314 cutâneas. Destacando as de mais 
interesse médico-social, 7.5 % das de natureza venérea 
foram de sífilis recente; e das cutâneas; 12.5 % parasi-
tárias, 37.9 % infecciosas, 0.2 % de lepra (152 doentes) 
e 0.7% cancro cutâneo (845 doentes). Os tratamentos 
de diversa natureza realizados pelos médicos e enfer-
meiras totalizaram 703.270 (média diária de 105).

Não esteve limitada a acção do Dispensário e seus 
anexos ao ambulatório.

A observação de elevado número de crianças com 
tinha, oriundas de diversas terras do Norte, motivou a 
organização de uma Secção especificamente destinada 
a estes doentes, a abranger toda a área costeira desde 
o concelho de Viana do Castelo até às proximidades 
de Ovar53 e adquirindo um aparelho de roentgentera-
pia para a epilação do cabelo (único método eficiente 
na época), desta actividade encarregou-se sobretudo 
o Dr. Casimiro de Macedo54. Com o mesmo objecti-
vo constituiu-se uma Brigada Móvel à responsabilidade 
do Dr. Santos Silva Lisboa55. Circulando pelo distrito de 
Viana do Castelo e dos concelhos limítrofes do distrito 
de Braga, sobretudo o de Ponte de Lima, nesta região 
endémica de tinha, inspecctionou cerca de 200.000 
crianças, de entre as quais foram detectadas 5.151 
com tinha. 

A par desta acção, estabeleceram-se procedimen-
tos de educação profiláctica com palestras sobre diver-
sificados temas de enfermidades infecto-contagiosas 
cutâneo-venéreas, sobretudo realizadas no Porto a pro-
fessores das escolas primárias56.

Outra atenção foi dada às dermatoses cancerizá-
veis (tradicionalmente denominadas pré-cancerosas); e 
obviamente ao cancro da pele, a maioria submetida a 
roentgenterapia57.
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51 - J. Méd. XIV/34, 1949
52 - Esta actividade está quase toda registada em cinco Relatórios do Dispensário (Tipografia da Enciclopédia Portuguesa, Porto; 1948, 1952, 1955, 1958 e 1961; e diversas 
publicações no Jornal O Médico e nos Trabalhos da Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia.
53 -  Esboço de organização de luta contra a Tinha do couro cabeludo no Norte de Portugal (Trab. Soc. Portug. Dermat.e Ven.XI/4,1953).
54 -  (ver Nota 54) 
Nesta actividade colaboraram também os Drs. Mário Basto, Wilhelm Osswald e outros. Dando-se-lhe o maior rigor científico epidemiológico-clínico, houve a possibilidade de 
diversos estudos, alguns dos quais foram publicados, merecendo destaque os seguintes: O Médico, IV/0,1953; V/165 -V/166 -V/167, V/168,1954; VIII/305, 1957; X/403, 
1959; XII/582, 1962; XV/690, 1964; Trab.Soc.Portug.Dermat.e Ven. XI/4,1953 e XII/1, 1954. O Dr. Casimiro de Macedo faleceu em 1987.
55 - Manuel Alberto Santos Silva Lisboa (1927), terminou o curso de Medicina em 1952 e obteve a especialização em 1968. Entretanto, adquirindo conhecimentos sobre as 
tinhas, pôde na brigada móvel desenvolver pesquisas epidemiológicas e acções de tratamento auxiliado por uma enfermeira e uma visitadora sanitária. Para o efeito adquiriu-se 
um carro de tipo ambulância a transportar todo o material preciso ao diagnóstico (microscópico e todos os acessórios) e o necessário para tratamento, incluindo aparelhagem 
de radiação roentgen para as epilações do cabelo das crianças doentes. Nas crianças com tinha ou suspeitas de a terem colhiam-se cotos de cabelos e escamas, para imediato 
exame micológico directo, e de seguida estudo cultural a fazermos no Dispensário, para determinar-se a espécie do agente micótico. Isto permitiu fazerem-se diversos estudos, 
alguns publicados, destacando-se sobretudo os seguintes: O Médico, VI/20 e 202:155 e Bol.Serv.Saúde Pública, IV/2:255, 1957.
56 - Uma foi publicada em O Médico, VI/308; 1957
57 - Trab.Soc.Portug.Dermat. e Ven. XXII/VI, 1964 e Actas do VI Congr.Luso-Espanhol de Dermat.(Porto), 1966.



53

História da Dermatologia

Foi novidade a acção médico-social desenvol-
vida no campo da prostituição (pública e sobretudo 
clandestina) na sequência e em complemento da luta 
antivenérea58. Para o efeito, em uma primeira fase, 
destinou-se o referido Posto de Morgado de Mateus 
para a prestação clínico-sanitária; mas, pouco de-
pois, equipou-se um novo Posto Clínico na Rua de 
Antero de Quental, próximo à Rua da Constituição, 
com agradável ambiente, a possibilitar que as utentes 
se sentissem bem. Funcionava o Posto das 9 às 12 
horas e das 15 às 19, com nove médicos (cinco der-
matovenereologistas e quatro ginecologistas), e tendo 
o apoio de assistentes sociais, visitadoras sanitárias e 
enfermeiras. 

Naturalmente qualquer destas mulheres podia uti-
lizar as Consultas da Sede do Dispensário, a serem 
procuradas principalmente pelas de vida clandestina, 
assim camufladas entre os mais diversos doentes. Os 
serviços eram gratuitos: consultas, análises e medica-
mentos. 

Com tal atendimento conseguiu-se atrair muitas mu-
lheres, a ultrapassar largamente o número que a Polícia 
nos fornecera dos seus registos, por verem-se tratadas 
com dignidade e eficácia clínica. Por outro lado, o Ser-
viço Social, além de, pela convicção, as manter liga-
das ao Dispensário, procurava conhecer as razões que 
as levara àquela situação de vida e tentava encarar as 
possibilidades de as reintegrar na vida social e familiar 
normais, algumas vezes com a colaboração de Insti-
tuições mais especificamente dedicadas a tal objectivo.

Avalia-se o papel do Dispensário neste domínio médi-
co-social, referindo, por exemplo, o período1956-1964, 
durante o qual foi prestada assistência a 2.374 pros-
titutas, a motivarem 158.406 consultas (média de 7.4 
consultas por ano para cada utente). Diagnosticaram-se 
482 doentes com sífilis, 6.629 infecções gonocócicas e 
8.437 outras enfernidades (5.2% parasitárias e 1.3% de 
neoplasias malignas)59.

Havendo doentes com lepra em locais do Norte, e 
verificando-se dificuldades em o Hospital de Rovisco 
Pais dar-lhes regular apoio clínico, de acordo com a 
Direcção da Leprosaria e da Direcção do Hospital de 
Joaquim Urbano, estabeleceu-se uma consulta neste 
Hospital a cargo dos Drs. Francisco Braga da Cruz60 e 
Wilhelm Osswald.

O Dispensário foi ainda pioneiro na realização de 
Cursos de Sexologia, iniciados em 1969 para estudan-
tes do ensino secundário, com a programação resu-
mida nas rubricas seguintes: Evolução ontogénica do 
homem, O jovem e os principais movimentos históricos, 
Psicofisiologia sexual, Sexualidade e genitalismo, Ano-
malias e transtornos da sexualidade, Doenças sexuais, 
Higiene sexual e profilaxia dos transtornos sexuais, Se-
xualidade e moral, O jovem e o seu futuro61.

O que se conta deve ser suficientemente expressivo 
para demonstrar o significado da Dermatovenereolo-
gia do Dispensário C. de Higiene Social do Porto na 
acção médico-social e no adestramento clínico de mui-
tos médicos a frequentarem as consultas para adquiri-
rem alguns conhecimentos e outros com o objectivo de 
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58 - A Lei nº 2.036 (Agosto de 1949), pondo fim ao"regimen regulamentarista da prostituição", por tal facto a denominar-se"lei abolicionista", permitia, porém, o mantimento 
de acções de profilaxia antivenérea, da qual tradicionalmente se encarregara a Polícia de Segurança Pública. (As mulheres com manifestações clínicas contagiantes foram, 
durante alguns anos, internadas no existente Hospital de Santa Clara (hoje Delegação do Instituto Nacional de Saúde Doutor Ricardo Jorge, no Largo 1º de Dezembro -Porto 
(referência na Nota 43), aos cuidados de três médicos: Drs.Arnaldo Braga, Henrique Lecour e Rómulo de Oliveira. Encerrado o Hospital de Sta. Clara, passaram as doentes 
para o Hospital de Joaquim Urbano (vulgo de Goelas de Pau ou do Senhor do Bonfim), onde eram tratadas pelo Dr. Henrique Lecour. O Dr.Rómulo de Oiveira passou para o 
Posto do Dispensário de Higiene Social, na Rua de Morgado de Mateus. O Dr.Arnaldo Braga ficou com a "vigilância sanitária" no Posto Sanitário da Polícia, complementada 
com visitação nas próprias casas prostibulares! Esta acção sanitária não tinha, obviamente, qualquer eficiência e só atingia as prostitutas de conhecimento público e da Polícia, 
aliás em número muito reduzido, porquanto elas apresentavam-se "à revista" unicamente quando se sentiam fortemente doentes; e ainda porque o exame era teoricamente 
mensal e o diagnóstico "apenas visual", sem outros recursos, a não permitir detectar, consequentemente, as situações sub-clínicas. Esta "revista" era paga pelas meretrizes 
segundo critério variável e por vezes ocasional! Como é sabido, o "Regime Regulamentarista", permitindo a existência da prostituição como actividade profissional, outorga 
a obrigatoriedade (!) da inscrição das prostitutas em ficheiro especial, e sua vigilância,a qual, "com fundamento de segurança e protecção cívicas", estava a cargo da institu-
ição policial. Encarregada da vigilância e comportamento das meretrizes na via pública e lugares públicos, existia, na época, como em muitos lados, a chamada "polícia de 
costumes". Concomitantemente, tal polícia tinha o encargo de verificar se essas mulheres tinham em dia a "revista", pela apresentação de um cartão sanitário para tal fim. Por 
óbvias razões, esta polícia era facilmente induzida a estabelecer certo vínculo com o mundo do meretrício! O "Regime Abolicionista", deixando de reconhecer a prostituição 
como profissão, embora dando à mulher a liberdade de se prostituir, proíbe, todavia, a existência dos prostíbulos. Dado, porém, que disposições legais determinam que "as 
pessoas afectadas ou suspeitas de doença contagiosa devem ser sujeitas a vigilância sanitária e submetida, conforme os casos, a observação e tratamento ambulatório ou 
domiciliário ou internamento em estabelecimento adequado", torna-se possível proceder a exames clínicos a toda a pessoa com suspeita doença venérea, homem ou mulher, 
e com actividade sexual promíscua, sobretudo prostitutas e homossexuais públicos.) Em 1956, após várias diligências, o Dispensário Central de Higiene Social tomou à sua 
responsabilidade a Profilaxia Sanitária das meretrizes, a complementar a mesma acção já desenvolvida relativamente às prostitutas clandestinas, aliás a maioria. (A prostituta 
pública ou livre, exercendo exclusivamente a prostituição, manifesta com evidência o que ela é e seu objectivo; a prostituta clandestina oculta-se muitas vezes dentro de uma 
actividade profissional, ou pseudo-profissão, evitando ser conhecida a sua intenção, mesmo por quem a utiliza, atitude a beneficia-la nos seus intentos.)
59 - Acerca deste assunto fizeram-se diversos estudos, estando alguns publicados: O Médico, VI/8, 1955; Trab. Soc. Portug. Dermat. e Ven.,XIX/4,1958; Trab.Soc.Portug.
Dermat.e Ven., XVI/4, 1968; "Acta Gynaecolog. et Obst. Hispano-Lusit". IX/6, 1960; O Médico, XI/466, 1960; O Médico, XIV/639, 1963; O Médico, XV/649, 1964; O 
Médico, XV/680, 1964; Trab. Soc. Portug. Dermat. e Ven., XXIII/, 1965.
60 - Francisco José Afonso Braga da Cruz (1932), obteve a especialização em Dermatologia em 1967. Em 1965 ingressou no Hospital de Joaquim Urbano como Segundo-
Assistente, integrado no quadro médico, responsável pelos doentes internados com patologia infecto-contagiosa. Manteve-se, todavia, em actividade no Dispensário C.de 
Higiene Social e ainda no Serviço de Dermatologia dos Serviços Médico-Sociais. Em 1979 tomou nova função no Instituto Português de Oncologia.
61 - Publicado em O Médico, LIV/957, 1970.  
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obterem a especialidade, de acordo com as disposições 
da Ordem dos Médicos62.

O projecto de implantar Consultas de Dermatove-
nereologia, em Dispensários idênticos, em outras cida-
des, sobretudo portuárias, embora desejado e tentado, 
não foi possível por não haver, nas respectivas terras, 
médicos especialistas ou entusiasmáveis pela ideia!

Desejando-se valorizar o Dispensário em maior âm-
bito, no sentido da "promoção da saúde" dentro do le-
gítimo conceito de Centro de Saúde63 e, neste pensar 
a Dermatovenereologia, desencadearam-se os neces-
sários passos. Estando a ideia em marcha, mas de sú-
bito repudiada em 1975, o existente foi sucessivamente 
extinguido! 

Voltemos a 1946.
Naquela época, firmada a ideia de se organizarem 

Serviços Médicos no âmbito das "Caixas de Previdên-
cia", a originarem os "Serviços Médico-Sociais da Fe-
deração de Caixas de Previdência", criaram-se Postos 
Clínicos a serem sucessivamente disseminados pelo 
país. Impondo-se montá-los também no Porto, devia 
haver um dermatologista em cada Posto. Discutida esta 
dispersão, considerada pouco eficiente e impossível no 
meio portuense pelo reduzido número de especialistas, 
foi resolvido juntar os poucos médicos com interesses 
na especialidade numa unidade denominada Posto de 
Dermatologia dos Serviços Médico-Sociais64.

O projecto tornou-se realidade a partir de 1948 na 
Rua Barão de Nova Cintra.

O rápido prestígio alcançado por estas Consultas 
ambulatoriais de Dermatologia, ao qual afluiam dia a 
dia mais doentes vindos de todo o Norte do país, obri-
gou a sucessiva expansão, e por fim à reinstalação em 
outro edifício na Rua de Santa Catarina, 1288-130465. 

Avalia-se a actividade deste Posto Clínico referindo 
que, no período 1948/49-1974, nele foram inscritos 
165.008 doentes (6.346 por ano), a necessitarem de 
672.119 consultas de retorno (média anual de 25.851). 
O número de actos cirúrgicos foi de 36.050 (média/
ano de 1.386), a cargo sobretudo do Dr. Artur Matos66.

As doenças diagnosticadas totalizaram 170.264, 
sendo 10.2 % de natureza sexual. Entre as enfermida-
des consideradas dermopáticas, as infecciosas tiveram 
a representação de 23.9 %, seguindo-se as parasitárias 
10.9 % e em terceiro lugar as dermítico-eczemáticas, 
14.7 %; entre as de natureza sexual, a sífilis, nas suas 
diferentes formas, foi registada na elevada percenta-
gem de 41.767.

A representação deste centro dermatológico no de-
senvolvimento da especialidadedo Porto foi muito ex-
pressiva. Com efeito, quase todos os médicos até 1974 
preparados para a especialização em Dermatologia, 
por este Posto passaram, chamados a integrarem-se 
no seu corpo clínico68.

Merecerá referência ter sido esta Clínica Derma- 
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62 - De 1947/48 a 1976 prestaram assistência no Serviço de Dermatologia, modestamente remunerada mas sobretudo graciosamente alguns médicos especialistas**ou em 
estágio para adquirirem a especialização*; e outros apenas para melhorarem os conhecimentos. Mencionam-se os médicos seguintes: Albano Novais Rebelo**, Anibal Rego de 
Vilas-Boas Neto**, António Campos Felino de Almeida*, António Júlio Alves Moreira**, António Rogério Luiz Gonzaga, António Santos Cunha*, Armando Alves, Artur Matos, 
Artur Rocha Martins Barbosa, Casimiro Fontes de Macedo*, Dilma Gomes Nicolau*, Eduardo Sotto-Mayor Ricou*, Fernando Furriel, João Pedroso Cabral*, João Pereira Soares, 
Joaquim Pinto Guedes, Luis Domingues, Manuel Santos Silva Lisboa*, Mário de Castro*, Mário Lage**, Mário Vieira de Sousa Basto**, Pedro Magalhães Basto, Rómulo de 
Oliveira, Serafim Aguiar*, Soter Aguiar Ramos*, Wilhelm Osswald* e Zózimo Soares Ramos.
63 - O Médico, 5//89, 989; O Médico, 6/4/89.
64 - Delineado o plano programado em reunião com o Presidente dos Serviços Médico-Sociais Dr. António Alvim, para a qual foram convidados o otorrinolaringologista Dr. 
Jaime de Magalhães, o ginecologista Dr. Rolando Vanzeler, o estomatologista Dr. Frazão Nazaré, o internista Dr. João de Melo, e quem esta história escreve, discordou-se 
unanimemente da dispersão dos Postos Clínicos pela cidade. Com efeito, por mais Postos existentes, sempre haveria doentes, seus utentes, a virem de longe. Por outro lado, os 
médicos iriam ficando sucessivamente isolados e em breve tempo mesmo os mais capacitados perderiam interesse, por falta de convívio com outros médicos e pelo limitado 
leque das patologias; e sobretudo pela falta de estímulos para valorizarem-se e diferenciarem-se, tornados todos idênticos! A atenuar os inconvenientes apontados, defendeu-
se a ideia de se criarem, na área do Porto, três ou quatro Clínicas onde, em equipe, médicos gerais ou internistas coexistissem com os médicos das especialidades, dispondo, 
obviamente, dos recursos técnicos necessários para a clínica ambulatorial, e em actividade de equipe, ficando para estudo o modo de conseguir-se a desejada valorização e 
diferenciação  A sugestão foi aceite.
65 - Procurou-se oferecer a quem trabalhasse no Posto ou Clínica de Dermatologia, e aos utentes, o melhor conforto que as condições e recursos da época permitiam. 
Equiparam-se gabinetes de consulta com o necessário para a observação e diagnóstico clínicos, incluindo microscópico para imediatos exames micobacteriológicos. Em 
apoio, gabinete para cirurgia com os devidos anexos, gabinetes para roentgenterapia e outros procedimentos fisioterápicos; e gabinetes para os trabalhos de enfermagem. 
Concomitantemente, dois apetrechados Laboratórios, um  para as análises clínicas mais necessárias em Dermatologia e outro destinado a histopatologia da pele. E valorizou-se 
a acção do Serviço Social com mais assistentes sociais, para incrementar os inquéritos e vigilância dos doentes com enfermidades de interesse médico-social, especificamente 
as de natureza sexual, cancro e dermatoses do trabalho, e para oferecer a possibilidade de rápida solução dos diversos problemas no campo das relações administrativas.
66 - Artur da Silva Matos (1918), terminou o curso de Medicina em 1946. Dedicando-se à Cirurgia, em 1965 esteve em Madrid na Clínica do Prof. Gomez Orbaneja, em 
estágio de cirurgia dermatológica. A sua actividade cirúrgica, além do Serviço em referência, exerceu-a no Hospital de Santo António.
67 - O que este Serviço realizou está registado, na sua quase totalidade, nas publicações seguintes: O Médico,IV/24,1954; Trab.Soc.Portug.Dermat. e Ven., XVII/2,1959; 
XVII/3,1959; XVIII/3,1960; XVIII/I,1965; XXIII/3, 1965; XXVI/2,1968; XXVIII/4, 1970; O Médico, Fev.1991.
68 - Albano Rebelo*, Alfredo Jorge Girão Osório, António Felino de Almeida*, António Santos Cunha*, António Freitas Pinto*, António Alves Moreira*, António Tamagnini 
Bello*, Artur Sousa Basto*, Carlos Torres, Casimiro de Macedo*, Diaquino Pinto da Silva*, Dilma Nicolau*, Eduardo Sotto-Maior Ricou*, Francisco Braga da Cruz*, João 
Pedroso Cabral*, José Mesquita Guimarães*, Maria Rosa Ferreira*, Maria Ruth de Carvalho*, Mário de Castro*, Mário Basto*, Nair Ramos Lomba*, Pedro Magalhães Basto, 
Serafim Aguiar*, Soter Ramos, Wilhelm Osswald*. (os indicados c/ * eram ou vieram a ser especialistas).
Para dirigir o laboratório foi convidado o médico analista e anatomopatologista Dr. Álvaro Reis Figueira, com a colaboração das químico-farmacêuticas Dras. Elmina Tadim 
e Liliana Portela.
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tológica iniciadora de certo modelo de reuniões médi-
cas com o nome de Fins-de-semana de Estudos Mé-
dicos, realizadas em hotéis fora do Porto, deste modo a 
possibilitar o maior rendimento na revisão dos conheci-
mentos e a permitir convívio dos médicos entre si e com 
os palestrantes, em troca de ideias e de experiências69. 

Os resultados clínicos levados ao conhecimento das 
centenas de médicos dos Postos dispersos pelo Norte, e 
genericamente a todos os restantes médicos, e difundi-
dos pelo público em geral, terão tido, indubitavelmen-
te, relevância na exaltação da Dermatologia nesta zona 
do país. Embora este facto não seja exclusiva causa da 
atracção à Dermatologia verificada nos últimos anos, 
deve ser tida como importante.

Em 1977 tomou a direcção deste Serviço o Dr. Dia-
quino Pinto da Silva70, na função mantendo-se até 1987. 

Retrocedemos de novo no tempo.
No mês de Janeiro de 1955, na Sessão do Conse-

lho da Faculdade de Medicina do dia 17, o director da 
Faculdade, Prof. Alfredo da Rocha Pereira, argumentou 
a necessidade de "levantar o prestígio da Dermatologia" 
e refazer a "respectiva docência". 

Logo foi decidido ser-me feito o convite para "reor-
ganizar e reger a disciplina de Dermatologia e Venereolo-
gia, proceder à montagem da Clínica da especialidade no 
Hospital Escolar de S. João e com o Prof. Hernâni Monteiro 
colaborar nas últimas necessidades para a inauguração do 
referido Hospital de S. João.”

Solicitou a Faculdade permissão de utilizar a Con-
sulta de Dermatologia do Hospital de Santo António 
para as aulas práticas da especialidade, mas o director 
da Consulta, Dr. Luis de Freitas Viegas, rejeitou o pedi-
do invocando "razões de organização interna".

Tal objecção foi contornada por ser possível 
dispor do Dispensário de Higiene Social, em local 
pouco distante, na época já com a média diária de 
148 consultas. Lá foram dadas as aulas práticas de 
clínica, sendo as teóricas no edifício da Faculdade 
de Medicina, a acontecer até à entrada em funciona-
mento do Serviço de Dermatologia no Hospital de S. 
João em 1959.

Este Serviço hospitalar - ambulatório e internamen-
to, com 35 camas - teve início apenas com a ajuda do 
Dr. Soter Ramos71; só algum tempo depois houve a co-
laboração da Dra. Dilma Nicolau72.

Interessados na Dermatologia hospitalar e univer-
sitária estiveram os Drs. António Henriques Salvador, 
Girão Osório e Carlos Torres. Atraídos, porém, a outras 
opções na época mais promissoras, seguiram-nas no 
momento adequado73. 

O Dr. Artur Matos facultou o desenvolvimento da ci-
rurgia dermatológica, para a qual se preparou em Ma-
drid na Clínica do Prof. Gomez Orbaneja.

Mas o incremento clínico do Serviço tornou-se mais 
amplo sobretudo após o convite e entrada em activi-
dade dos Drs. Wilhelm Osswald74 e Diaquino Pinto da 
Silva75.
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69 - A primeira reunião realizou-se no Hotel de Vila do Conde (8-9/IV/1964), estando presentes 40 médicos; a segunda no Hotel do Pinhal, em Ofir-Esposende (28-
30/X/1966), com  70 inscrições; a terceira no mesmo Hotel (6-9/V/1970), com a assistência de 76 médicos. Estadia nos hotéis gratuíta, admissão limitada aberta a todos os 
médicos internistas e aceite por ordem de inscrição. A título de exemplo, refere-se a programação da segunda reunião: Hipertensão arterial (Dr.João de Melo Soares), Profilaxia 
e tratamento da úlcera de perna (Aureliano da Fonseca), Acerca das doenças reumáticas (Doutor Manuel Gonçalves Moreira), Doenças venéreas e critério clínico-terapêutico 
(Aureliano da Fonseca), Profilaxia das Doenças infecciosas da infância (Prof. Fonseca e Castro), Acções tóxicas dos antibióticos (Prof. José Garrett), Sínroma esquémico dos 
membros (Prof. Joaquim Bastos), Higiene mental na velhice (Dr. Henrique Gomes de Araújo), Diagnóstico da lepra (Prof. Juvenal Esteves).
70 - Diaquino Pinto da Silva (1935), cursando Medicina na Universidade do Porto, obteve em 1970 a especialização em Dermatologia. Posteriormente especializou-se também 
em Imunoalergologia. 
71 - Soter Albertino Aguiar Ramos (1927), terminado o curso de Medicina em 1954, foi convidado a colaborar com o autor deste escrito em investigações sobre o Test de 
Nelson no "Laboratório Nobre da Faculdade de Medicina", da direcção do Prof.Ernesto Morais, ligado ao "Centro de Estudos de Anatomia Patológica e de Patologia Geral do 
Instituto de Alta Cultura". Realizaram-se diversos trabalhos, alguns dos quais publicados: (Trab.Soc.Portug.de Dermat.e Ven. XV/3,1957; O Médico, IX/332,1958; O Médico, 
XI/334,1958; O Médico, XIII/553,1962; "Rapports XII Cong.de l'Association des Dermatolog.et Syphilig.de Langue Française", Paris, 1965). Convidado para o Serviço de 
Dermatologia do Hospital de S. João logo no seu início em 1959, sucessivamente foi médico contratado, médico graduado, especialista hospitalar, Director de Serviço interi-
namente e, por fim, desde 1982, Chefe de Serviço. Obteve a especialização em 1966. 
72 - Dilma Lopes Gonçalves Ribeiro Gomes Nicolau (1931), terminou o curso de Medicina em 1956 e tem a epecialidade de Dermatovenereologia desde 1968. Em 1978 
deixou o Serviço por motivo de doença. 
73 - António Henrique Mota Salvador, após ter concluído o curso de Medicina, ingressou na Dermatologia como Auxiliar de Clínica. Prevista a sua ascensão universitária, com 
o objectivo de obter preparação em Anatomia Patológica, foi-lhe facilitada a ida para a "Mayo Clinic" (Rochester-Min. Estados Unidos). Convidado para o "St.John's Mercy 
Medical Center" (St. Louis-MO), lá está fixado. Alfredo Jorge Girão Osório não continuou na Dermatologia, atraído a outras actividades clínicas. Carlos Fernando Vieira da Silva 
Torres (1935), vinculado ao Serviço de Sangue do Hospital de S. João, na Dermatologia colaborou em estudos sobre Dermatoses do Trabalho. Em 1967 passou a dedicar-se 
exclusivamente à Patologia Clínica. As "Dermatoses do Trabalho", a merecer particular interesse, possibilitou obter da "Fundação Gulbenkian" subsídio para equipamento de um 
Laboratório e aquisição de aparelhagem e material adequados aos objectivos clínicas e de investigação. O programa elaborado foi, todavia, cerceado por condições adversas! 
74 - (ver Notas 55) Em 1960, após concurso para 2º assistente, foi integrado na Dermatologia do Hospital de Santo António, onde esteve dois anos. Aceitando o convite para 
colaborar na actividade do Serviço de Dermatologia do Hospital de S. João e na Dermatologia da Faculdade, veio a ocupar o lugar de Chefe de Clínica. (Em 1972 foi proposto 
para assistente de Dermatovenereologia da Faculdade de Medicina. Doutorado em 1981, com a tese A Pele, como local de destino de células livres e o escrito Conceitos actuais 
sobre psoríase, obteve a categoria de Professor Auxiliar; posteriormente, em 1986, a de Professor Associado. Esteve encarregado da regência da disciplina de 1977 a 1982 e 
na situação de Assistente Hospitalar dirigiu o Serviço de Dermatologia. Foi reformado em 1991).
75 - (ver Nota 79) Terminado o curso de Medicina ingressou no Serviço de Clínica Médica da Faculdade de Medicina do Porto, onde foi 2º assistente até 1967. Convidado 
para o Serviço de Dermatologia do H. S. João, veio a ser encarregado da Secção de Alergia, primeiramente destinada ao estudo das dermites/eczemas devidos ao trabalho, 
logo alargada a outras patologias alérgicas, tendo-lhe imprimido grande desenvolvimento e prestígio.
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Devendo caminhar-se cautelosamente, houve que 
condicionar o movimento de doentes, a ser facilitado 
pela coordenada relação com as Consultas de Derma-
tologia do Dispensário de Higiene Social e dos Serviços 
Médico-Sociais. Deste modo, os doentes a ocorrerem 
à Dermatologia do Hospital de S. João eram em parte 
seleccionados, com patologias menos comuns, exigen-
tes de estudos especiais e porventura tratamentos mais 
vigiados. Nos primeiros 15 anos (1960-75), foram ins-
critos 12.550 doentes (média/ano de 837), a requere-
rem 108.580 consultas (na média de 7.239 por ano); 
e foram hospitalizados 3.638 doentes (média de 243/
ano). Pelas razões apontadas, as 13.490 doenças diag-
nosticadas abrangeram quase todo o espaço patológi-
co da especialidade.

Um facto significativo foi a realização no Porto, em 
1966, do VI Congresso Luso-Espanhol de Dermato-
logia76.

Teria interesse visualizar, desde 1942, a repercussão 
da Dermatovenereologia no contexto de toda a Medicina 
pelo Norte do país. Isto, porém, afastar-nos-ia do objec-
tivo deste escrito, a não dever ir além da simples referên-
cia aos factos fundamentais na sua época. Do que se fez, 
poder-se-á apenas deduzir-se que o tempo decorrido foi 
dedicado à organização da Dermatologia e Venereolo-
gia e à sua projecção nos âmbitos clínico e social.

Com o estabelecimento da Clínica de Dermatologia 
e Venereologia no Hospital de S. João, e reimplantado 
o ensino de graduação da especialidade na Faculdade 
de Medicina do Porto, em 1976 considera-se terminada 
a 5ª Fase da Dermatologia (a poder denominar-se de 
institucionalização).

A DERMATOLOGIA DO PRESENTE

Este presente integrar-se-á na 6ª Fase da Dermato-
logia (a poder designar-se de desenvolvimento e de 
projecção). 

Encaram-se os Serviços de Dermatologia existentes 

no Norte do modo sucinto, abordados por ordem de 
antiguidade77:

1. Serviço de Dermatologia do Hospital de 
Santo António (Porto)

Sob a direcção do Dr. Luis Cunha Viegas78, embora 
com dificuldades de diversa ordem, foi-se incrementan-
do. É significativo desta afirmação, a título de exem-
plo, o movimento de doentes no quiénio 1987-91. Os 
7.058 doentes inscritos (média anual de 1.412) motiva-
rem 27.025 consultas (média de 5.405 por ano).

Tendo o Dr. Luis Cunha Viegas sido reformado em 
Maio passado, tomou a directiva o Dr. António Massa79. 

Em desenvolvimento, tem Secções de Fototerapia, 
de Estudos específicos das Dermites de Contacto e das 
Doenças de Transmissão Sexual, Micologia e Dermato-
logia Pediátrica. Possui em actividade10 médicos80.

A valoriza-lo foi a sua reintegração no ensino da Der-
matologia no espaço universitário do Instituto de Ciên-
cias Biomédicas Prof. Abel Salazar criado em 1975.

O magistério dermatovenereológico no currículo do 
Instituto foi iniciado no período escolar 1979/80, a cargo 
do Dr. António Massa, agora na categoria de Professor 
Auxiliar convidado, tendo a colaboração, como Assisten-
te convidada, a Dra. Maria Manuela Meirinhos81.

A dilatar os propósitos pedagógicos, já organizou 
quatro Cursos de Dermatologia para Clínicos Gerais.

2. Serviço de Dermatologia do Hospital Mili-
tar Regional nº 1 (Porto)

Mantido pelo Dr. Mário Basto82, nele foi criada a Sec-
ção de Alergoimunologia à responsabilidade do Dr. Dia-
quino Pinto da Silva83, actualmente na direcção do Serviço.

Considerando a actividade clínica no último quiénio 
(1987-91), foram inscritos 6.194 doentes (média/ano 
de 1.239), com o total de 13.826 consultas (média/ano 
de 2.763). 

O desenvolvimento da clínica dermatológica tornou 
necessária a presença de mais um elemento médico, 
neste momento a Dra. Maria Eugénia de Carvalho84.
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76 - Na realização deste Congresso é de citar a colaboração do Dr. José Mesquita Guimarães na função de secretário-geral e do Dr. Soter Ramos no lugar de tesoureiro.
77 - Segundo dados fornecidos pelos respectivos Serviços
78 - (Ver Nota 41) Logo após o falecimento do Dr. Luis Viegas em 1961, o Dr.Luis Cunha Viegas prestou provas para 2º assistente do Serviço e quatro anos depois para as-
sistente. Em 1967 ascendeu à sua direcção.
79 - António Augusto Guerra Massa, nascido em 1950, concluíu o curso de Medicina em 1973 e obteve a especialização em 1981.
80 - Carlos Alberto Amaro Santos, Eduarda Maria Ferreira, Elvira Fernanda Rodrigues Silva Salgueiro,Glória Maria Cardoso Cunha Velho, Isabel Maria Taveira Amorim, Luís 
Miguel Fernanda Taveira, Maria Madalena Vasconcelos Sanches, Maria Manuela Beirão Amaral Oliveira, Maria Manuela Selores Azevedo Gomes Meirinho e Virgílio Costa. 
81 - Maria Manuela Selores Azevedo Gomes Meirinhos (1956), especializou-se em Dermatologia e Venereologia em 1986.
82 - (ver Nota 56) Atingindo o limite de idade em 1988, deixou a direcção do Serviço.
83 - (ver Notas 79 e 83) Ingressado neste Serviço em 1985, após o afastamento do Dr. Mário Basto, tomou a sua chefia.
84 - Maria Eugénia Bacelar Pinto de Carvalho (1949), tem a especialidade em Dermatologia desde 1983.
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3. Unidade de Saúde de Dermatologia da 
Administração Regional de Saúde (Porto)

Nome actual do referido "Serviço de Dermatologia 
dos Serviços Médico-Sociais", esteve entregue à direc-
ção do Dr. Diaquino Pinto da Silva até 1987. Desde 
então, coordena a Unidade o Dr. Amaral Carrapa85. 

A despeito de lhe ter sido imposto sentido estranho 
aos objectivos, e redução dos seus recursos a começar 
pela cessação dos Laboratórios de análises e de his-
topatologia, mantem forte laboração, a testemunhar o 
crédito adquirido. Serve de exemplo o movimento de 
doentes no último quiénio (1987-91), com 48.762 ins-
crições (média anual de 9.792), requerendo 146.790 
consultas (anualmente na média de 29.358).O seu 
corpo clínico é actualmente de oito médicos86.

4. Serviço de Dermatologia do Hospital de S. 
João (Porto)

Chegado 1979, estando vaga a direcção deste Ser-
viço, o Professor Mesquita Guimarães87 assumiu a sua 
direcção.

Firmada a Dermatologia neste Hospital, o seu pres-
tígio tem vindo a aumentar com sectores de Colage-
noses, Dermatologia Pediátrica, Dermatoses Bolhosas, 
Doenças de Transmissão Sexual; Secções de Alergolo-
gia, Cirurgia Dermatológica, Fotoquimioterapia, Histo-
patologia e Micologia. Dá-se particular importância ao 
Follow-up cirúrgico e de Tumores cutâneos.

Com o mesmo critério adoptado para os Serviços 
de Dermatologia anteriores, limitamos a apreciação do 
seu movimento clínico apenas ao último quiénio 1987-
1991. Tendo sido inscritos 11.657 doentes (na média/
ano de 2.331), fizeram-se 77.804 consultas (média de 
15.581 por ano). A equipe médica tem actualmente 15 
elementos em diferentes categorias e funções88.

O Ensino da Dermatologia e Venereologia na Fa-
culdade de Medicina, a cargo do mesmo Prof. Mes-
quita Guimarães, tem-se desenvolvido nos campos da 
graduação, como na pós-graduação para dermatolo-
gistas e aspirantes a especialistas, mas também para 
os médicos em geral, em Cursos de Pós-Graduação 
(anualmente desde 1987); Mini-Curso de Cirurgia 
Dermatológica (1988); Cursos de Dermatologia em 
Clínica Geral (1988, 89 e 91), Mesa-redonda sobre 
Clínica dos Tumores Malignos da Pele (1989); Curso 
de Dermatologia e Venereologia de Urgência (1989); 
Semanas de Rastreio do Cancro da Pele (1990, 91 e 
92).

5.Serviço de Dermatologia do Instituto Portu-
guês de Oncologia Francisco Gentil (Porto)

Criado em 1979 para apoio às Clínicas Oncoló-
gicas, dele foi encarregado o Dr. Francisco Braga da 
Cruz89, seu director; posteriormente obteve a colabora-
ção do Dr. Fernando Ribas dos Santos90.

A especificidade deste Serviço abre-se ao estágio 
global de médicos dentro da dinâmica da Medicina de 
Grupo que o Instituto mobiliza. 

O movimento de doentes na Consulta, apreciável no 
quadriénio de 1988-91, foi de 3.038 inscrições (média/
ano de 760), tendo-se feito 5.570 consultas (médica 
anual de 1.393). 

Refere-se estarem registados no Instituto 227 doen-
tes com melanoma.

No campo das suas acções, evidencia-se a labo-
ração informativa sobre Profilaxia do Cancro da Pele, 
em palestra diversificadas no meio escolar elementar. 
A nível superior, em colaboração com as outras Clí-
nicas do Instituto, destacam-se estudos do Melanoma 
maligno.
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85 - António Mário Amaral Carrapa (1926), obteve a especialidade em 1969.
86 - António Adriano Freitas Pinto, António Campos Felino de Almeida, António Mário Amaral Carrapa, Dilma Lopes Gonçalves Ribeiro Gomes Nicolau, Maria Rosa Silva.
Ferreira.Nozes.Tavares, Laurentina Maria.Silva.Marques Lopes, Octávio Sérgio.Clare Barreto Costa, Serafim Silva Aguiar.
87 - José Manuel da Costa Mesquita Guimarães (1937), terminada a licenciatura em Medicina em 1961, logo dedicou-se ao estudo da Dermatologia no Serviço de Dermato-
logia do Hospital de S. João. Interrompeu-o em fins de 1962 chamado para uma comissão militar em Angola. Regressado em 1965, retomou a sua preparação dermatológica, 
sendo contratado em 1968. A possibilitar a ampliação dos conhecimentos no campo dos seus interesses, foi convidado a prestar colaboração na Dermatologia dos Serviços 
Médico-Sociais. Em 1968 fez provas para a especialidade de Dermatologia e Venereologia. Aceitando o convite para assistente da cadeira de Histologia e Embriologia da 
Faculdade de Medicina, a acontecer em 1970, acumulou, todavia, as funções no Serviço de Dermatologia, vindo a suspender em 1972 para integralmente dedicar-se à 
investigação e à preparação de doutoramento, a consumar-se em 1975 com a tese Citologia da secreção holócrina e a monografia Melanogénese. Com o título de Professor 
auxiliar permaneceu na disciplina de Histologia até 1977. Nesta ocasião fez concurso para Professor agregado de Dermatologia, logo encarregado da regência da respectiva 
disciplina. Na sequência do seu caminho foi titulado Professor Catedrático em 1979. Fazendo concurso para Chefe de Clínica do Serviço de Dermatologia e Venereologia do 
Hospital de S. João, posteriormente foi nomeado seu director.
88 - Ana Paula Dias, Ana Paula Quirino Cabrita Santos Costa, Carlos Manuel Soares Resende, Carmem Maria Lisboa Silva, Filomena Maria Moreira Azevedo, Joaquim Fer-
nando Santos Amado, Maria Antónia Miranda Pedreira Barros, Maria Gioconda Vilar Correia, Maria Rosa Silva Ferreira Nozes Tavares, Maria Ruth Ramos Silva Barrosa Paula 
de Carvalho, Nair Ramos Pontes Lomba, Osvaldo José Coutinho Correia, Paulo Henrique Ramos Santos, Soter Albertino Aguiar Ramos, Teresa Martins Baudrier Silva Flores 
Correia.
89 - (v.Nota  70).
90 - António Fernando Ribas Guimarães dos Santos (1950), licenciou-se em Medicina em 1975 e obteve a especialização em Dermatologia e Venereologia em 1986. Ingres-
sou no Instituto em 1987.
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6. Serviço de Dermatologia do Hospital de S. 
Marcos (Braga)

Definido em 1981, o Dr. Sousa Basto91 foi encarre-
gado de o organizar e dirigir. Desde logo afirmou-se 
Serviço dinâmico e promissor.

Avalia-se a sua representatividade pelo movimento 
de doentes no quiénio 1987-91, com 8.246 inscrições 
(1.649 por ano) e o total de 25.520 consultas (média/
ano de 5.904). Além do seu director, há mais quatro 
médicos92. 

7. Serviço de Dermatologia do Hospital Dis-
trital de Viana do Castelo

Departamento desde Outubro de 1981 em relação 
com a Medicina Interna, está a adquirir recursos hu-
manos e técnicos a constituir-se verdadeiro Serviço de 
Dermatologia a poder satisfazer as necessidades da re-
gião. Asseguram a sua vida os Drs. Vítor Quintela93 e 
José Carlos Couto94.

Considere-se terem-se registado 3.471 doentes no 
quiénio 1987-91 (média de 694/ano), com o total de 
11.207 consultas (2.242 /ano).

8. Serviço de Dermatologia do Hospital Dis-
trital de Matosinhos

Estabelecido em 1981, dentro da estrutura hospi-
talar, visualiza-se vir a ter grande futuro, aliás exigido 
pela terra onde se encontra. 

Assume a sua direcção o Dr. Camacho Lobo95, 
pouco a pouco a garantir-lhe o melhor nível no novo 
Hospital que se avizinha

A despeito de estar só, já é significativo o seu esfor-
ço, traduzido pelo movimento de doentes no quiénio de 
1987-91, de 4.542 inscritos (média/ano de 908), com 
o total de 8.754 consultas (média anual de 1.751). 

9. Serviço de Dermatologia do Hospital Dis-
trital de Vila-Real

Existe desde 1986, dirigido pela Dra. Idília Sousa96  
com a colaboração da Dra. Maria Eugénia Neto97. No 
quiénio 1987-91 recebeu a inscrição de 4.173 doentes 
(na média de 835/ano), tendo-se realizado 22.169 con-
sultas (média de 4.434/ano). Com os recursos técnicos 

em aquisição e situado na vasta região transmontana, 
afirma-se Serviço dermatológico de prestígio.

10. Serviço de Dermatologia do Centro Hos-
pitalar de Vila Nova de Gaia

Criado em Outubro de 1991, chefia-o o Dr. Arman-
do Baptista98. Embora ainda em fase de instalação já 
vai gerando apreciada actividade clínica, tendo uma 
Secção de Alergologia e de Dermatoses Profissionais.

ExPANSÃO DOS DERMATOLOGISTAS PELO 
NORTE DO PAÍS

Chegado a este momento, será interessante verifi-
car, independentemente dos Serviços apontados, a ex-
pansão pelo Norte das consultas de Dermatologia e dos 
dermatologistas, ou médicos a estudar a ciência derma-
tológica, realidade afirmada em 50 anos e a continuar.

(indicam-se com asterisco* os já especialistas e entre 
parênteses o ano da especialização)

Amarante: Paulo Henrique Ramos Santos* (1989) e Vir-
gílio Costa  

Arcozelo: Armando Jorge de Mariz Roseira* (1987) e 
Eduardo Paulo Sottomayor Ricou* (1948)

Barcelos: Ângelo Acílio Moreira da Silva Azenha* (1986) 
e José Carlos Castro Silva Couto

Braga: Ângelo Acílio Moreira da Silva Azenha* (1986), 
Artur José Queiroz Sousa Basto* (1977), Maria Ce-
leste Costa Sanches Galvão Brito* (1992), Helena 
Helena Junqueira Cerqueira e Maria da Luz Almeida 
Duarte Duarte

Bragança: António Gomes Cunha Ferrete e Maria Eu-
génia Moreira Neto

Chaves: António Gomes Cunha Ferrete
Ermesinde: Maria da Conceição Moreira Sousa Rosá-

rio* (1988)
Espinho: Elvira Fernandes Rodrigues Silva Salguei-

ro* (1990), Manuel Pinto Mesquita Castro Ribeiro* 
(1977), Maria Eugénia Moreira Neto e Maria Ruth 
Ramos Silva Paula de Carvalho* (1975)

Felgueiras: Paulo Henrique Ramos Santos* (1989)
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91 - Artur José Queirós de Sousa Basto (1944), concluíu o curso de Medicina em 1969 e em 1977 alcançou a especialidade em Dermatologia e Venereologia. 
92 - Ângelo Acílio Moreira da Silva Azenha, Maria Celeste da Costa Sanches Galvão de Brito, Maria Helena Junqueira Cerqueira, Maria da Luz Almeida Duarte.
93 - Vitor Manuel Sousa Álvares Quintela (1945), especializado em 1978
94 - José Carlos de Castro da Silva Couto (1956), obteve a especialização em 1988
95 - Carlos Alberto Camacho Lobo (1946), terminou o curso de Medicina em 1970 e tem a especialidade desde 1977.
96 - Idila Maria Goulard Lemos da Silva Sousa (1950), tendo concluindo a formatura em Medicina em 1974, desde 1983 tem a especialidade dermatovenereológica.
97 - Maria Eugénia Moreira Neto (1948), formou-se em Medicina em 1974 e recebeu a especialização em 1985.
98 - Armando Manuel Simões Baptista (1954), finalizou o curso de Medicina em 1977 e a especialização em 1988.
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Foz do Sousa: Ofélia Morais Pereira* (1990)
Gondomar: Ofélia Morais Pereira* (1990)
Granja: Eduardo Paulo Sotto-Mayor Ricou* (1948)
Guimarães: Ângelo Acílio Moreira da Silva Azenha 

*(1986), Maria Bernardete Moreira Almeida Montei-
ro* (1986)

Lamego: Maria Eugénia Moreira Neto
Lousada: Joaquim Santos Rocha* (1990)
Matosinhos: Carlos Alberto Camacho Lobo* (1978), 

Maria Augusta Gonçalves Fernandes Fugas, Maria 
Eugénia Bacelar Pinto de Carvalho* (1983)

Marco de Canavezes: Paulo Henrique Ramos Santos* 
(1989)

Monção: Carlos Alberto Camacho Lobo* (1978)
Ovar: Armando Manuel Simões Batista* (1988)
Paços de Ferreira: José Manuel Gonçalves Bastos
Paredes: Joaquim Santos Rocha* (1990)
Penafiel: Maria Augusta Gonçalves Fernandes Fugas
Ponte de Lima: José Carlos Castro Silva Couto
Porto: Albano Novais Rebelo* (1943), Ana Paula Mar-

ques Pereira Silva Vieira Almeida Dias, Ana Paula 
Quirino Cabrita Santos Costa, Ana Paula Soa-
res Noronha Dias, António Adriano Freitas Pinto* 
(1967), António Mário Amaral Carrapa* (1969), 
António Campos Felino de Almeida* (1965), Antó-
nio Augusto Guerra Massa* (1982), António Fernan-
do Ribas Guimarães dos Santos* (1986), Armando 
Jorge Mariz Roseira* (1987), Armando Manuel Si-
mões Baptista* (1988), Aureliano Baptista da Fonse-
ca* (1943), Carlos Alberto* (1987), Amaro Santos, 
Carlos Manuel Soares Resende de Sousa* (1986), 
Carmem Maria Silva Lisboa, Diaquino Pinto da 
Silva* (1970), Dilma Lopes Gonçalves Gomes Ni-
colau* (1968), Eduardo Ferreira, Eduardo Paulo 
Sotto-Mayor Ricou* (1948), Elvira Fernanda Rodri-
gues Silva Salgueiro* (1990), Filomena Maria Mo-
reira Azevedo* (1992), Francisco José Afonso Braga 
da Cruz* (1967), Francisco José Adão da Fonseca 
(1983), Glória Maria Cardoso Cunha Velho, Isabel 
Maria Taveira Amorim, Joaquim Fernando Santos 
Amado* (1976), José Manuel G. Basto, José Manuel 
da Costa Mesquita Guimarães* (1968), Laurentina 
Maria Silva Marques Lopes* (1985), Luís Frederico 
Brito Cunha Viegas* (1973), Luis Miguel Fernan-
da Taveira, Manuel Pinto Mesquita Castro Ribeiro* 
(1977), Manuel Alberto Santos Silva Lisboa* (1968), 
Maria Amélia Cerejeira Nunes Bento, Maria Antó-
nia Miranda Pedreira Barros* (1985), Maria Augusta 
Gonçalves Fernandes Fugas, Maria Bernardete Mo-
reira Almeida Monteiro* (1986), Maria Celeste da 
Costa Sanches Galvão de Brito* (1992), Maria da 

Conceição Moreira Sousa Rosário* (1988), Maria de 
Fátima Magalhães Norton Mexedo* (1986), Maria 
Eduarda Macedo Osório Morais Ferreira, Maria 
Eugénia Bacelar Pinto de Carvalho* (1983), Maria 
Gioconda Vilar Correia, Maria Madalena Vasconce-
los Sanches* (1985), Maria Manuela Beirão Amaral 
Oliveira, Maria Manuela Selores Azevedo Gomes 
Meirinho* (1990), Maria Rosa Silva Ferreira Nozes 
Tavares* (1978), Maria Ruth Ramos Silva Barrosa 
Paula de Carvalho* (1975), Mário Vieira de Sousa 
Basto* (1948), Nair Ramos Pontes Lomba* (1975), 
Octávio Sérgio Clare Barreto Costa* (1976), Ofé-
lia Morais Pereira* (1990), Osvaldo José. Coutinho. 
Correia, Paulo Henrique Ramos Santos* (1989), Se-
rafim Silva Aguiar* (1970), Soter Albertino Aguiar* 
(1966), Teresa Martin Baudrier Silva Flores Correia* 
(1991), Virgílio Costa, Wilhelm Osswald* (1952)

Póvoa do Varzim: Armando Jorge de Mariz Roseira* 
(1987), Carlos Alberto Amaro Santos* (1987),Vítor 
Manuel Sousa Alvares. Quintela* (1980)

Santo Tirso: José Manuel Gonçalves Bastos, Maria Ma-
dalena Vasconcelos Sanches* (1985)

S. João da Madeira: Carlos Alberto Camacho Lobo* 
(1978)

Taipas (Caldas das): Maria Helena Junqueira Cerqueira
Vale de Cambra: Carlos Alberto Camacho Lobo* 

(1978)
Valongo: Paulo Henrique Ramos Santos* (1989)
Viana do Castelo: António Adriano Freitas Pinto *(1967), 

Vítor Manuel Sousa Álvares Quintela* (1980)
Vila Nova de Gaia: Armando Simões Batista *(1988), 

Manuel Alberto Santos Silva Lisboa* (1968)
Vila Real: Idília Maria Goulard Lemos da Silva Sousa* 

(1983), Maria Eugénia Moreira Neto* (1985)

Apreciando, na evolução da Dermatologia do Porto, 
os diversos factos sucedidos, embora em fases distintas 
e intervaladas, descortina-se cada fase ajustar-se à an-
terior, a parecer ter havido sequência de pensamento!

A despeito do desenvolvimento conseguido, está 
a Dermatologia nortenha ainda longe do seu desti-
no. Tentar atingi-lo, cabe aos dermatologistas de hoje, 
promovendo a matéria dermatológica em unidade de 
acções de cada um perante os outros e de todos pe-
rante a generalidade dos médicos e a totalidade da 
população.

Prevê-se dureza na jornada, mas valerá a pena.
Recorda-se, a finalizar, o preceito atribuído a um 

poeta e contado por Froilano de Melo: "Se te aproximas 
da roseira, colhe a rosa, aspira-lhe o perfume e não penses 
nos espinhos que tem."
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SINOPSE DO DESENVOLVIMENTO DA DER-
MATOLOGIA NO PORTO

1ª FASE (1786-1885): Preludial ou de Anúncio
1786 - Primeiro escrito: NOVO SYSTEMA DOS TU- 

  MORES, por António Rodrigues Portugal.
1794 - Segundo escrito: OBSERVAÇÕES SOBRE A  

  CURA DA GONORRHEA VIRULENTA, por  
  Joze Bento Lopes.

1796 - O ANNO MEDICO, por Joze Bento Lopes,  
  om diversas citações dermatovenéreas

1894 - Em A GAZETA MEDICA DO PORTO apare- 
  cem notícias a diversos doentes com enfer- 
  midades da pele e venéreas.

1876 - O Prof. Antunes Lemos inicia lições sobre  
  DOENÇAS DA PELE, seguidas de um curso  
  hospitalar, a suspenderem-se com o seu fa- 
  lecimento em 1885.

2ª FASE (1898-1913): de Idealização ou Pre-
paratória.

1898 - Criação da CONSULTA DE DOENÇAS DA  
  PELE NO HOSPITAL DE SANTO ANTÓNIO  
  pelo médico Luiz Viegas.

1909 - Início do CURSO PRÁTICO DE DERMATO- 
  LOGIA por Luiz Viegas.

3ª FASE (1912/13-1928): de Alicerce ou de 
Planeamento

1912 - O Dr. Luiz Viegas é, pela Faculdade de Medi- 
  cina, encarregado do ensino da Dermatolo- 
  gia.

1913 - Nomeado director do Serviço de Dermato- 
  logia e Sifiligrafia do Hospital de Santo An- 
  tónio, faz o PRIMEIRO CURSO LIVRE DE  
  DERMATOLOGIA.

1918 - O Prof. Luis Viegas é legitimado na catego- 
  ria de Professor Ordinário de Dermatologia  
  e Sifiligrafia da Faculdade de Medicina.

1928 -  Falecimento do Prof. Luis de Freitas Viegas.

4ª FASE (1928-1942)
1928 - O Dr. Luis Bastos de Freitas Viegas é encar- 

  regado de manter o ensino da Dermatolo- 
  gia e de Sifiligrafia, tornado facultativo; e  
  nomeado Director do respectivo Serviço no  
  Hospital de Santo António.

5ª FASE (1942-1976/77): de Institucionaliza-
ção

1942 - Organizada a Consulta de Dermatologia e  
  Venereologia no Hospital Militar Regional  
  nº 1.

1947 - Reinstalação do Dispensário de Higiene So 
  cial do Porto com Consultas de Dermatolo 
  gia e Venereologia em diversos locais.

1948 - Criado o Posto de Dermatologia e Venereo 
  logia dos Serviços Médico-Sociais (Federa 
  ção das Caixas de Previdência).

1955 - Implantação do Serviço de Dermatologia e  
  Venereologia no Hospital de S. João e rei 
  nício do ensino de Dermatologia e  
  Venereologia na Faculdade de Medicina do  
  Porto.

6ª FASE (1976/77-): de Desenvolvimento e 
Projecção

1992 - Manifesta-se, neste momento, pela existên- 
  cia de 10 Serviços ou Consultas de Derma- 
  tologia e Venereologia nos organismos se 
  guintes:

  Hospital Militar Regional nº 1 (Porto) Admi- 
  nistração Regional de Saúde (Porto)

  Hospital de S. João (Porto), com ensino uni- 
  versitário

  Instituto Português de Oncologia Francisco  
  Gentil (Porto)

  Hospital de S. Marcos (Braga)
  Hospital Distrital (Viana do Castelo)
  Hospital Distrital (Matosinhos)
  Hospital Distrital (Vila-Real)
  Centro Hospitalar (Vila-Nova de Gaia)
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ADITIVOS ALIMENTARES COMUNS AOS COSMÉTICOS 
- IMPORTÂNCIA CLÍNICA
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RESUMO – Os aditivos alimentares são substâncias que modificam as propriedades dos alimentos sendo classificadas 
em: antioxidantes; corantes; emulsionantes, espessantes e gelificantes; aromas e especiarias; conservantes e estabili-
zadores. A sua utilização frequente na indústria alimentar e indústria cosmética pode ser responsável por dermatoses 
quer nos manipuladores e consumidores de alimentos e aditivos alimentares, quer nos utilizadores de cosméticos. 
Os quadros clínicos provocados pelo contacto manifestam-se por urticária de contacto e dermites de contacto irritati-
vas ou alérgicas, diferindo o tipo de alergenos e as localizações consoante ocorram em utilizadores de cosméticos ou 
em contexto profissional. Os quadros provocados por inalação/ingestão de aditivos alimentares podem apresentar-se 
como Urticária, Anafilaxia e Dermite de Contacto Sistémica.
O diagnóstico destas dermatoses baseia-se numa história clinica e exame objetivo minuciosos e testes cutâneos, essen-
ciais para uma correta caracterização desta patologia. 

PALAVRAS-CHAVE – Dermite de contacto; Aditivos alimentares; Cosméticos.

FOOD ADDITIVES IN COSMETICS – CLINICAL RELEVANCE
ABSTRACT – Food additives are substances added to foods that intentionally change their properties. They include an-
tioxidants, coloring agents, emulsifiers, thickeners, flavoring agents and spices, preservatives and stabilizers.
Their frequent use in food and cosmetic industries might be responsible for dermatosis in both food and food additives’ 
handlers and consumers, as well as in cosmetics users.
Clinical presentations due to contact include contact urticaria and allergic or irritative contact dermatitis. The culprit 
allergen and dermatitis location differ depending on whether these occur in cosmetic users or in a professional context. 
Clinical presentations due to inhalation/ingestion of food additives might present as urticaria, anaphylaxis and systemic 
contact dermatitis.
Diagnosis is based on a thorough clinical history and clinical exam, as well as cutaneous testing.
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INTRODUÇÃO

Os aditivos alimentares são substâncias que modifi-
cam intencionalmente as propriedades dos alimentos, 
melhorando o sabor, a textura, a consistência e a cor, 
sendo classificados em vários grupos de acordo com a 
sua função e/ou propriedades em: a) antioxidantes e 
coadjuvantes; b) corantes; c) emulsionantes, espessan-
tes e gelificantes; d) aromas e intensificadores do sabor 
(incluindo especiarias); e) conservantes e antimicrobia-
nos; f) estabilizadores1-3. 

Os aditivos alimentares são frequentemente utiliza-
dos em produtos cosméticos, e como tal, podem ser res-
ponsáveis por quadros clínicos nos utilizadores destes. 

Os poucos estudos que reportam a prevalência de 
reações adversas aos aditivos alimentares estimam-na 
como sendo inferior a 1% nos adultos e entre 2 e 7% 
nas crianças com atopia3, daí ser pertinente a identifi-
cação da presença destes aditivos quer nos alimentos, 
quer nos cosméticos, para uma correta abordagem do 
doente e identificação do agente etiológico.

Os autores descrevem 3 grupos de aditivos alimen-
tares frequentemente presentes na indústria alimentar e 
cosmética (antioxidantes, aromas e especiarias e con-
servantes), os quadros clínicos provocados pelo contac-
to nos utilizadores de cosméticos e em profissionais, e 
por inalação ou ingestão de aditivos alimentares.

I. Aditivos alimentares
A. Antioxidantes
Os antioxidantes são substâncias utlizadas em ali-

mentos e cosméticos com o objetivo de prevenir a oxi-
dação e, deste modo, a alteração das propriedades do 
alimento/cosmético1,2.

Dentro deste grupo, os galatos (propil, octil e dodecil 
galatos) o butilhidroxianisol (BHA) e o butilhidroxitolue-
no (BHT) apresentam características comuns: impedem o 
ranço, encontrando-se nos alimentos em óleos e vege-
tais, queijos, sopas e papas de bebés. Nos produtos cos-
méticos encontramo-los em cremes hidratantes, batons, 
sombras de olhos, bases e produtos capilares (Tabela 1).

A principal fonte de sensibilização aos galatos são os 
cosméticos, particularmente os batons, sendo por esta 
razão a queilite a manifestação clínica mais frequente4. 
Entre as possíveis vias de sensibilização destacam-se o 
contacto nos trabalhadores da indústria alimentar (der-
mite de contacto alérgica das mãos)5 e a via alimentar 
por ingestão direta (dermite oral e perioral)4.

O persulfato de amónia é utilizado na indústria ali-
mentar no branqueamento das farinhas. Já na indús-
tria cosmética a sua principal utilização é nos produtos 
capilares, sendo utilizado para reforçar a ação desco-
lorante do peróxido de hidrogénio, de forma a obter o 
loiro platinado.

A utilização dos sulfitos na indústria alimentar deve-
-se à sua ação antibacteriana, inibição da descolora-
ção oxidativa e escurecimento não-enzimático durante 
os processos de preparação, distribuição e armazena-
mento dos alimentos. Estes aditivos são frequentemente 
adicionados à fruta, vegetais e marisco sob a forma de: 
dióxido de enxofre, sulfito de sódio, bissulfito de sódio 
e potássio e metabissulfito de sódio e potássio. A nível 
alimentar o bissulfito de sódio encontra-se no vinho e 
cerveja, produtos enlatados, saladas e frutos de con-
serva. Os sulfitos são responsáveis pelo prolongamento 
da conservação de crustáceos crus ou cozidos, sendo o 
seu teor numa refeição num restaurante muito superior 
aquele consumido quando a refeição é caseira6. A nível 
cosmético estes produtos são agentes redutores utiliza-
dos em produtos capilares, com função antioxidante 
em cremes hidratantes e batons6. 

B. Aromas e especiarias
Os aromas são possivelmente os aditivos alimen-

tares mais utilizados na indústria alimentar3, classi-
ficando-se em sintéticos e naturais consoante sejam 
ou não produzidos laboratorialmente (Tabela 1)1. 
Dentro dos aromas sintéticos importa referir o ace-
taldeído, o aldeído cinâmico (constituinte da canela) 
e a vanilina1,2.

As especiarias constituem as partes aromáticas 
das plantas utilizadas pelas suas propriedades aro-
máticas em vários alimentos, bebidas e cosméticos7,8. 
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Tabela 1 - Aditivos alimentares presentes em alimentos e cosméticos1,11,35,48-51.

ADITIVO ALIMENTAR ALIMENTOS COSMÉTICOS

1) Conservantes

Ácido sórbico e seus sais Produtos lácteos, sumo de fruta, bolos 
instantâneos, sopas, vinho

Hidratantes, produtos de limpeza facial e corporal, perfumes, 
protetores solares, batons, base, blush, sombra para olhos, 
dentífricos

Ácido benzoico e seus sais Bebidas, margarina, produtos de padaria, 
peixe, sumos de fruta, compotas, ovo, 
salsichas, molhos, “pickles”, sopas, vinhos

Hidratantes, produtos de limpeza facial e corporal, produtos 
capilares, protetores solares, batons, base, vernizes, dentífricos

Parabenos Produtos de padaria, refrigerantes, peixes, 
extratos aromatizados, produtos contendo 
fruta, gelatina, compotas, geleias, azeitonas, 
“pickles”, molhos de salada, vinhos 

Hidratantes, protetores solares, produtos de limpeza facial 
e corporal, produtos capilares, depilatórios, desodorizantes, 
batons, dentífricos

Propilenoglicol Massa de bolo, margarina, gordura, bolos e 
doces instantâneos, coberturas de bolos 

Hidratantes, anti-acneicos, protetores solares, produtos de 
limpeza facial e corporal, produtos capilares, desodorizantes, 
batons, base, blush, dentífricos, hidrogéis (úlceras de perna)

2) Antioxidantes

Galatos Óleos e gorduras e produtos desidratados Hidratantes, anti-acneicos, protetores solares, produtos de 
limpeza facial e corporal, produtos capilares, base, batons, 
sombras de olhos, verniz

Persulfato de amónia Branqueamento da farinha Produtos capilares 

Bissulfito de sódio Fruta, vegetais, marisco, vinho e cerveja, 
produtos enlatados 

Hidratantes, protetores solares, produtos de limpeza facial e 
corporal, produtos capilares, base, batons

3) Aromas e especiarias

1. Aromas sintéticos

Anetol Bebidas alcoólicas, temperos, culinária, 
extratos de bagas

Dentífricos, desodorizantes

Eugenol Folha de louro, canela, cravinho, noz-
moscada, pimenta da Jamaica

Hidratantes, protetores solares, produtos de limpeza facial e 
corporal, desodorizantes, colónias, produtos capilares, base, 
blush, pó compacto, dentífricos, colutórios 

Ácido e aldeído cinâmico Gelados, doces, bebidas, pastilhas elásticas Hidratantes, produtos de limpeza facial e corporal, perfumes, 
batons, dentífricos, colutórios

Citral Gengibre Hidratantes, protetores solares, produtos de limpeza facial e 
corporal, perfumes, produtos capilares

Geraniol Aromas de pêssego, framboesa, toranja, 
maçã, ameixa, lima, laranja, limão, melancia, 
ananás e mirtilos; hortelã, menta

Hidratantes, protetores solares, produtos de limpeza facial e 
corporal, produtos capilares. perfumes, desodorizante, batons, 
base, blush, pó compacto

Vanilina Gelados, chocolate, produtos de pastelaria e 
confeitaria

Hidratantes, produtos de limpeza facial e corporal, protetores 
solares, produtos capilares, batons

Limoneno Cardamomo, cominho, menta, hortelã Hidratantes, autobronzeador e protetores solares, produtos de 
limpeza facial e corporal, produtos capilares, perfumes, batons, 
base, pó compacto e blush

Linalool Manjericão e coentros Hidratantes, óleo de corpo, autobronzeadores e protetores 
solares, produtos de limpeza facial e corporal, produtos 
capilares, perfumes, “aftershave”, batons, base, pó solto e 
compacto, blush 
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A exposição a especiarias pode ocorrer por ingestão, 
inalação ou contacto cutâneo, determinando a apre-
sentação clínica8. A exposição por contacto cutâneo ad-
quire especial importância nas dermites ocupacionais 
(indústria cosmética e alimentar) embora possa ocor-
rer fora deste contexto, nos utilizadores de cosméticos 
e nas donas de casa. Pode manifestar-se por mecanis-
mos IgE- ou não IgE-mediados, nomeadamente urticá-
ria, angioedema, rinoconjuntivite, asma e anafilaxia ou 
dermite de contacto irritativa ou alérgica8.

A canela é uma das especiarias mais frequentemen-
te utilizada no tempero e pelas suas propriedades aro-
máticas na preparação de alimentos e em cosmética 
(Tabela 1).

Também inserido neste grupo é essencial referir o 
Bálsamo de Perú, uma resina aromática que deriva da 
seiva da árvore El Salvadorenha Myroxylon pereirae9,10 
presente em mais de 200 componentes utilizados em 
pastelaria, bebidas e chás aromatizados, entrando tam-
bém na composição de uma vasta gama de cosméticos 

e produtos capilares (Tabela 1). Os seus principais com-
ponentes incluem: ácido, aldeído e álcool cinâmico, 
metil e benzil cinamato, baunilha e eugenol11. O Bál-
samo de Perú é um importante marcador de alergia a 
perfumes. Pode ser responsável por reações cruzadas 
com ácido benzoico, ácido cinâmico, eugenol, isoeuge-
nol e múltiplas especiarias, nomeadamente baunilha, 
canela, cravinho e noz-moscada10.

C. Conservantes
Os conservantes são substâncias que visam impedir 

a deterioração dos alimentos ao inibir o crescimento de 
micro-organismos nos mesmos2. Destacam-se por esta 
propriedade o ácido benzoico e os parabenos, sendo 
ambos utilizados em cremes de pastelaria e alimentos 
que necessitam de um maior tempo de armazenamen-
to (compotas, geleias e vinho) e em vários produtos 
cosméticos, como cremes hidratantes (Tabela 1). 

O ácido benzoico é um conservante presente em 
vários cosméticos incluindo cosméticos “naturais” 

Tabela 1 (Cont.) - Aditivos alimentares presentes em alimentos e cosméticos1,11,35,48-51.

ADITIVO ALIMENTAR ALIMENTOS COSMÉTICOS

3) Aromas e especiarias (Cont.)

2. Aromas naturais

Balsamo de Perú Pastelaria, chocolates, massapão, gelados, 
sobremesas, bebidas aromatizadas, licores, 
chás aromatizados 

Hidratantes, produtos de limpeza facial e corporal, produtos 
capilares, desodorizante, perfumes

Mentol Pastilha elástica, pastelaria, tabaco Hidratantes, protetores solares, produtos de limpeza facial 
e corporal, produtos capilares, aftershave, batom, pó solto, 
dentífricos e colutórios, aromaterapia

Hortelã-pimenta Pastilha elástica, molhos Hidratantes, tónicos, protetores solares, produtos de limpeza 
facial e corporal, produtos capilares, batons, base, dentífricos e 
colutórios

Baunilha Pastelaria, doces, tabaco Hidratantes, produtos capilares, perfumes e colónias

3. Especiarias

Canela Bebidas, pastilhas elásticas, gelados, 
pastelaria, refrigerantes

Hidratantes, protetores solares, produtos de limpeza corporal 
e facial, produtos capilares, perfumes, dentífricos e colutórios, 
batons

Cravinho Noz de bétel (cozinha indiana); tarte de maçã, 
sopa de cebola

Hidratantes, anti-acneicos, protetores solares, produtos de 
limpeza corporal e facial, desodorizantes, produtos capilares, 
perfumes, base, blush, pó solto e compacto, cimento dentário, 
antifúngico, acaricida, aromaterapia, óleo de massagens 

Noz- moscada Culinária como aroma Hidratantes, protetores solares, produtos de limpeza corporal e 
facial, produtos capilares, perfumes, cosméticos, aromaterapia

Louro Culinária como aroma e antioxidante; 
conservante de carne e peixe; sopas 
condensadas, molhos

Hidratantes, produtos de limpeza corporal, produtos capilares, 
pomada para abcessos, supositórios, adesivo em próteses 
dentárias
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(propólis), sendo também utilizado na indústria ali-
mentar (E 210) pelas suas propriedades conservantes 
como nos sumos de frutas10. É uma causa rara de aler-
gia de contacto podendo ser responsável por Urticária 
de Contacto não Imunológica. No entanto pode causar 
reações cruzadas com o Balsamo de Peru, peróxido de 
benzoilo e óleos essenciais10.

Os parabenos (E 214-219) são esteres do ácido 
p-hidroxibenzóico utilizados como conservantes com 
ação antibacteriana e antifúngica em cosméticos 
(cremes hidratantes, maquiagem, rímel, batons, de-
sodorizantes, dentífricos, protetores solares, cremes de-
pilatórios, produtos de limpeza e loções) e alimentos 
(bolos, doces, cremes de pastelaria, geleias e compo-
tas, sumos de frutos e vegetais, cidra, maionese, mo-
lhos e “pickles”)10. A sensibilização a estes conservantes 
ocorre essencialmente por aplicação tópica em pele le-
sada conduzindo a uma Dermite de Contacto Alérgica 
(paradoxo dos parabenos)1,10.

Os principais quadros clínicos provocados pelos 
aditivos alimentares diferem consoante a via de exposi-
ção: contacto, inalação e ingestão. 

II. Quadros clínicos provocados pelo contacto 
nos utilizadores de cosméticos

A sensibilização nos utilizadores de cosméticos pode 
ocorrer por várias vias: aplicação direta, contacto com 
uma superfície contaminada com o alergeno, contacto 
“airborne”, transferência pelas mãos para uma outra 
região corporal12. 

Os principais quadros clínicos provocados pelo con-
tacto nos utilizadores de cosméticos são a Urticária de 
Contacto13, a Dermite de Contacto Irritativa e a Dermite 
de Contacto Alérgica14.

a. urticária de Contacto (uC)
A Urticária de Contacto, como o nome indica, surge 

após o contacto com substâncias exógenas, caracte-
rizando-se por eritema e/ou pápula/placa eritemato-
sa acompanhados de prurido na região afetada com 
duração de minutos a poucas horas15. Classifica-se 
em Imunológica (UCI), dependente de sensibiliza-
ção prévia, por hipersensibilidade IgE-mediada (tipo I) 
ou Não Imunológica (UCNI), podendo ocorrer após 
uma primeira exposição, por libertação mastocitária 
de substâncias vasoativas15,16. Os alergenos mais fre-
quentemente responsáveis por UCI são o persulfato 
de amónia, parabenos e polisorbato12. Por sua vez, 
a UCNI é frequentemente atribuída a vários conser-
vantes, aromas e perfumes presentes nos cosméticos, 

nomeadamente ácido benzoico, ácido sórbico, álcool e 
aldeído cinâmico, eugenol e geraniol5,12,13. 

O Bálsamo de Perú pode ser responsável por qua-
dros de UCI e UCNI12.

b. Dermite de Contacto Irritativa (DCI)
A Dermite de Contacto Irritativa é a mais frequente 

reação de contacto. Pode ocorrer por contacto breve 
com irritantes fortes ou mediante contacto crónico, re-
corrente ou prolongado, com irritantes fracos16. A DCI 
aguda resulta de um efeito citotóxico direto ocorrendo 
de imediato. A DCI crónica apresenta-se como eczema 
subagudo/crónico com descamação e fissuração em 
que a principal sintomatologia é a dor ou sensação de 
queimadura, sendo o prurido frequente17,18.

Destacam-se como agentes da DCI várias especia-
rias16, o peróxido de benzoilo17, persulfato de amónia17 
e o propilenoglicol19. 

c. Dermite de Contacto Alérgica (DCA)
A Dermite de Contacto Alérgica é caracterizada por 

uma reação de hipersensibilidade retardada do tipo 
IV em indivíduos previamente sensibilizados, poden-
do ocorrer 4 a 8 horas após o contacto com o alerge-
no9,20,18. A clínica é de eczema agudo/subagudo com 
vesiculação e o principal sintoma é o prurido18.

As suas principais formas de apresentação são a 
queilite de contacto alérgica e a dermite perioral9 po-
dendo ultrapassar a área de contacto com o alergeno16. 
Entre os agentes responsáveis destacam-se os para-
benos9,16, ácido sórbico9,16, vários antioxidantes (BHA, 
BHT, bissulfito de sódio, galatos e tocoferol)9,16,19, agen-
tes branqueadores (ácido sórbico, peróxido de benzoilo 
e persulfato de amónia)9,16,19, Bálsamo de Perú16, ácido 
e álcool cinâmico16,21, aldeído cinâmico22, baunilha16, 
eugenol9,16,23, anis9 e menta24. 

A DCA nas mucosas é rara, encontrando-se des-
critos alguns casos de gengivite/estomatite de con-
tacto alérgica por exposição a eugenol23 e aldeído 
cinâmico25. 

Estão descritos também alguns casos de Dermite de 
Contacto das pálpebras pelo álcool cinâmico26.

III. Quadros clínicos provocados por contacto 
em profissionais

Múltiplas ocupações e atividades profissionais inter-
ferem com a pele e integridade da barreira cutânea 
culminando em dermites ocupacionais. A dermite de 
contacto é a patologia cutânea ocupacional mais fre-
quente, representando 90-95% de todas as doenças 
cutâneas ocupacionais27,18.
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Os profissionais com clínica provocada pelo con-
tacto com aditivos alimentares comuns aos cosméticos 
podem ser classificados em 2 grupos:

A. Grupo I – profissionais que manipulam alimentos;
B. Grupo II – esteticistas e cabeleireiras.

A. Grupo I
Este grupo é composto por profissionais que manu-

seiam alimentos e produtos da indústria alimentar, in-
cluindo cozinheiros, pasteleiros, talhantes, assim como 
donas de casa.

i. Dermite de Contacto Irritativa (DCI)
A DCI é a dermite ocupacional mais frequente, 

sendo responsável por cerca de 80% destas18. 
O quadro clínico agudo caracteriza-se por eritema 

cutâneo inicial com desenvolvimento de pequenas vesi-
culas e pápulas exsudativas e posterior descamação27. 
A exposição crónica pode resultar em fissuração, des-
camação e hiperpigmentação, sendo as áreas mais 
frequentemente afetadas as mãos e antebraços, pelo 
maior contacto com os irritantes27.

O manuseamento de alimentos húmidos e sumos 
de frutas17, assim como dos vários aditivos alimentares, 
descritos anteriormente, está frequentemente associado 
ao desenvolvimento desta DC ocupacional.

O “eczema das donas de casa” é um tipo frequente 
de DCI potenciado pela lavagem frequente das mãos e 
utilização excessiva de detergentes. Atinge principalmen-
te os dedos e face dorsal das mãos. Tem início como xe-
rose ligeira, eritema e posterior descamação que agrava 
com a exposição frequente a água e detergentes poden-
do culminar no desenvolvimento de eczema crónico17.

ii. Dermite de Contacto Alérgica (DCA)
A DCA é responsável por cerca de 20% das dermi-

tes ocupacionais. A clínica da DCA é muito semelhante 
á da DCI embora nesta situação predomine o prurido 
cutâneo e a sensibilização prévia seja um requisito18. 
Caracteriza-se por eczema das mãos que atinge sobre-
tudo as pregas interdigitais e região peri-ungueal28.

Surge em profissionais que contactam com especia-
rias tais como o pimentão, canela, dentes de alho, noz-
-moscada (eugenol) e baunilha16,17. Um exemplo são 
as pulpites pelo alho em cozinheiros ou donas de casa. 
Estes aditivos alimentares são ingredientes de vários 
produtos cosméticos podendo ocorrer a sensibilização 
por qualquer uma destas vias17.

iii. Urticaria de Contacto (UC)
Em pele sã a Urticária de Contacto caracteriza-se 

clinicamente por prurido e lesões maculopapulares al-
guns minutos após o contacto com as substâncias que 
a desencadeiam17. Se a manipulação de substâncias 
agravantes/desencadeantes for frequente pode ocorrer 
agravamento de eczema prévio, que pode eventualmen-
te estender-se aos antebraços (persulfato de amónia)28. 

Os aditivos alimentares que têm sido implicados 
são: aromas e especiarias9,16,29, Bálsamo de Perú30 e 
peróxido de benzoilo31.

iv. Dermite de Contacto a Proteínas (DCP)
Este tipo de DC ocorre após contacto com macromo-

léculas proteicas presentes nos alimentos11,15,17. Apesar 
dos mecanismos envolvidos não estarem completamente 
esclarecidos parecem coexistir mecanismos de hipersen-
sibilidade tipo I e tipo IV, em indivíduos com compromis-
so da função protetora da barreira cutânea11,15.

Ocorre frequentemente em indivíduos que manu-
seiam alimentos, talhantes e padeiros, pela frequência 
elevada de lavagem das mãos e humidade do ambien-
te de trabalho a que estão expostos, que promovem a 
lesão da barreira cutânea. Outros fatores predisponen-
tes apontados são: a exposição prolongada ao alerge-
no, a DCI ou DCA pré-existentes ou a dermite atópica32.

A principal apresentação clínica é uma reação ur-
ticariforme e vesicular imediata (nos primeiros 30 mi-
nutos que se seguem ao contacto com o alergeno) 
que se traduz como surtos de vesiculação recorrentes 
num eczema crónico das mãos, que se pode estender 
aos punhos e antebraços12,17. Pode ainda manifestar-
-se como: perioníquia crónica, pulpite e distrofia un-
gueal32. Os principais aditivos alimentares associados 
com DCP são as especiarias11.

B. Grupo II
Este grupo inclui maioritariamente profissionais de 

dermocosmética, nomeadamente esteticistas e cabelei-
reiras.

Nas cabeleireiras, a exposição da pele das mãos à 
água e aos vários produtos químicos com que traba-
lham diariamente pode ser responsável pela lesão da 
barreira cutânea, sendo a DCI crónica frequente neste 
grupo profissional33.

i. Dermite de Contacto Irritativa (DCI)
Nas cabeleireiras a DCI apresenta-se como uma 

DCI crónica sendo a dermite interdigital o primeiro 
sinal de lesão cutânea33. Ocorre frequentemente exten-
são para o dorso das mãos, dedos e punhos33. Inicial-
mente esta lesão é reversível, mas com a continuação 
da exposição os danos tornam-se permanentes33.
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A DCI ocorre maioritariamente devido ao manusea-
mento repetido de persulfatos33 e de óleos essenciais 
de especiarias, como por exemplo o óleo de mostarda 
utilizado em massagens16.

ii. Dermite de Contacto Alérgica (DCA)
A DCA associada a exposição ocupacional neste 

grupo é causada principalmente por 3 compostos: a 
parafenilenodiamina (utilizada na pintura de cabelo), 
o persulfato de amónia que utilizado em junção com o 
peróxido de hidrogénio é responsável pela coloração 
platinada dos cabelos17 e os parabenos33.

O quadro clínico é de eczema grave das mãos com 
extensão aos punhos, antebraços, região cervical e 
face33. A sensibilização ao persulfato de amónia pode 
acompanhar-se, além de sintomatologia cutânea, por 
sintomas respiratórios pela volatilidade deste compos-
to33.

IV. Quadros clínicos provocados por inala-
ção/ingestão de aditivos alimentares

Outros quadros clínicos que se manifestam após 
inalação ou ingestão de aditivos alimentares são a ur-
ticária e anafilaxia e a Dermite de Contacto Sistémica 
(Tabela 2). 

A.	Urticária	e	Anafilaxia
Neste contexto a urticária e anafilaxia constituem 

quadros IgE-mediados com tradução sistémica. A ur-
ticária de contacto pode ser localizada ou estender-
-se além da área de contacto e acompanhar-se de 

sintomas sistémicos incluindo rinite, asma e até anafi-
laxia9. Os principais aditivos alimentares responsáveis 
por estes quadros são o persulfato de amónia34,35 e os 
sulfitos20,36,37. 

Os sulfitos (sulfito, bissulfito ou metabissulfito de 
sódio, bissulfito ou metabissulfito de potássio) são adi-
tivos alimentares frequentemente utilizados pelas suas 
propriedades conservantes e antioxidantes3 tendo sido 
implicados em reações desde urticaria, angioedema e 
asma a anafilaxia3,6,36. O mecanismo implicado nem 
sempre é IgE-mediado3,36. A sua utilização é conhecida 
na indústria alimentar, nomeadamente no marisco, fru-
tas frescas, saladas e bebidas3. 

B. Dermite de Contacto Sistémica
A Dermite de Contacto Sistémica consiste numa 

reação que se desenvolve após exposição oral ou pa-
rentérica a um alergeno num individuo previamente 
sensibilizado por via percutânea, podendo ser mediado 
por uma reação de hipersensibilidade tipo III e/ou IV17. 
Pode manifestar-se como eczema desidrótico das mãos 
ou “pompholyx”, “flare-up” de reações anteriores de 
testes epicutâneos, eczema generalizado, eritema mul-
tiforme ou exantema intertiginoso e flexural simétrico 
(“SDRIFE-like”). 

Os principais aditivos alimentares implicados nestas 
reações são os aromas e especiarias, nomeadamente: 
óleo de canela, baunilha, Bálsamo de Perú9,16,38-40, al-
deído cinâmico41, ácido benzoico42, ácido sórbico43-45 e 
parabenos46. 

Vários dos componentes presentes no Bálsamo de 
Perú encontram-se também na constituição do “ke-
tchup”, com realce para o ácido cinâmico e várias 
especiarias (pimenta da Jamaica, canela, cravinho)8. 
Herro descreve o envolvimento sistémico em 7 crianças 
com DCA após ingestão de “ketchup” nas quais uma 
dieta de evicção do Bálsamo de Perú se associou a uma 
melhoria significativa39. As dietas de evicção do Balsa-
mo de Perú baseiam-se na evicção de molhos com base 
de tomate (“ketchup” e molho “barbecue”), especiarias 
(canela, cravinho e baunilha), casca de citrinos, choco-
late e coca-cola® e refrigerantes aromatizados ou com 
sabores8,39.

V. Estudo dos doentes com Dermite de Con-
tacto

O estudo dos doentes com dermites de contacto 
inicia-se por uma história clínica minuciosa e exame 
objetivo detalhado. A história clínica deve incluir a data 
de início da dermite, a localização inicial, a evolução 

Tabela 2 - Quadros clínicos provocados por aditivos 
alimentares.

Por contacto nos utilizadores de cosméticos

• Urticaria de Contacto
•  Dermite de Contacto Irritativa
• Dermite de Contacto Alérgica

Por contacto em profissionais

• Dermite de Contacto Irritativa
• Dermite de Contacto Alérgica
• Dermite de Contacto a Proteínas
• Urticaria de Contacto

Por inalação ou ingestão

• Urticaria/Angioedema
• Anafilaxia
• Dermite de Contacto Sistémica
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subsequente, os efeitos das eventuais terapêuticas efe-
tuadas assim como das férias e do afastamento do 
local de trabalho18. Deve incluir também uma descri-
ção aprofundada do local de trabalho, “hobbies” e há-
bitos pessoais. É importante descrever os antecedentes 
pessoais de atopia, patologia cutânea, assim como a 
utilização de cosméticos, hidratantes e fármacos de 
aplicação tópica18. 

O exame objetivo deve avaliar não só as áreas afeta-
das (descrevendo a distribuição, gravidade da dermite e 
grau de interferência com a atividade laboral e qualida-
de de vida), mas também todo o tegumento cutâneo18. 

Nos casos em que se suspeita de uma reação de 
hipersensibilidade imediata tipo I, podem ser utiliza-
dos testes cutâneos de leitura imediata (“prick test” com 
alergeno padronizado, “prick-prick” com o alimento 
em natureza, “scratch test” ou “rub test”)15 ou provas de 
provocação com o aditivo alimentar5,8,40.

Nos casos em que a história é indicativa de uma 
reação de hipersensibilidade mista ou retardada deve-
rão ser efetuados testes epicutâneos, com a série básica 
e outras séries complementares (série de cosméticos, 
série de perfumes e aromas, série de pastelaria), assim 
como testes com especiarias (testadas em pó e veicula-
das em vaselina, de modo a reduzir o número de pro-
vas irritativas)18. 

Os detetores de alergia a perfumes/aromas na série 
básica do Grupo Português de Estudo das Dermatites 
de Contacto incluem a mistura de perfumes I e II e Bál-
samo de Perú. A mistura de perfumes I é constituída 
por álcool e aldeído cinâmico, eugenol, isoeugenol, 
geraniol e “oak moss absolute”. Estes compostos são 
utilizados em cosméticos (perfumes, águas-de-colónia, 
“aftershaves”, desodorizantes produtos de limpeza fa-
cial e maquiagem) e em alimentos (gelados, pastilhas 
elásticas, pão, bolos e pastelaria, refrigerantes)10. A 
mistura de perfumes II é composta por: -hexil cina-
maldeido, citral, citronelol, coumarina, farnesol e liral. 
Os componentes integram vários cosméticos como per-
fumes, desodorizantes, águas-de-colónia e produtos 
de higiene facial, assim como aditivos alimentares (o 
citral intensifica o sabor do óleo de limão)10. Ambas 
partilham com o Bálsamo de Perú vários componentes 
dos quais se destacam ácido, aldeído e álcool cinâmi-
cos, metil e benzil cinamato, vanilina e eugenol, sendo 
o Bálsamo de Perú responsável por vários tipos de der-
mites de contacto10,11. Podemos afirmar que as misturas 
de perfumes e o Bálsamo de Perú da série básica são 
indicadores de alergia a perfumes nos testes epicutâ-
neos, e que uma positividade em qualquer um deles, 
na presença de uma história clínica compatível, pode 

explicar uma dermite de contacto ou reação sistémica a 
aditivos alimentares presentes em alimentos e/ou espe-
ciarias contendo Balsamo de Perú.

O diagnóstico das dermites de contacto requer por 
vezes que, para além da série básica (Grupo Português 
de Estudo das Dermatites de contacto), sejam também 
testadas outras séries complementares: série de paste-
laria, série de cosméticos e série de perfumes e aromas. 
A série de pastelaria contém na sua composição vários 
aditivos alimentares destacando-se o eugenol, ácido 
sórbico, galatos, BHA e BHT, anis, limoneno e persulfa-
to de amónia47. Destacam-se na composição da série 
de cosméticos os galatos, BHA e BHT, parabenos e óleo 
de menta47. Da série de perfumes e aromas constam os 
componentes das misturas de perfumes I e II e outros 
componentes nomeadamente derivados da canela, va-
nilina, citral e vários dos constituintes do Bálsamo de 
Perú47.

CONCLUSÃO

Existem poucos estudos que avaliem a prevalência 
das reações adversas aos aditivos alimentares. Alguns 
aditivos alimentares, nomeadamente antioxidantes, 
aromas e especiarias e conservantes, são frequente-
mente utilizados na indústria alimentar e cosmética, 
podendo ser responsáveis por quadros clínicos que im-
plicam um alto nível de suspeição, quer nos utilizadores 
de cosméticos quer nos profissionais.
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ESTRATÉGIAS TERAPÊUTICAS PARA O TRATAMENTO DE 
QUERATOSE ACTÍNICAS - UMA REVISÃO 

José Campos Lopes
Especialista de Dermato-venereologia/Graduated Consultant of Dermatology and Venereology, Hospital da Luz, 
Lisboa, Portugal

RESUMO – O maior problema associado às queratoses actínicas é o facto das mesmas poderem evoluir para carcinoma 
espinocelular invasivo em 5 a 10% dos casos. O aumento progressivo da sua prevalência e a dificuldade em prever o 
seu potencial de evolução têm vindo a determinar a importância crucial da sua prevenção e tratamentos adequados. A 
presente revisão descreve as várias opções de tratamento para as queratoses actínicas , pretendendo orientar a escolha 
do melhor tratamento adequado e ajustado a cada doente.
Estão atualmente ao dispor do médico, múltiplas opções terapêuticas incluindo procedimentos ablativos para tratamento 
de uma ou de um pequeno número de lesões, e tratamentos tópicos tanto para lesões individuais, como para tratamento 
de campo. 
Apesar da variedade de opções terapêuticas, a decisão da escolha do tratamento para as  queratoses actínicas não deve 
ser apenas baseada nos aspetos clínicos das mesmas, devendo atender a diversos fatores relacionados também com as 
características, especificidades e preferências do doente. 

PALAVRAS-CHAVE – Lesões pré-Cancerosas; Queratose actínica; Administração tópica; Criocirurgia; Terapia a 
Laser; Fotoquimioterapia.

THERAPEuTIC STRATEGIES FOR TREATING ACTINIC KERATOSIS - 
A REVIEW

ABSTRACT – The most important question associated with the actinic keratosis is their 5 to 10% probability to evolve to 
invasive squamous cell carcinoma of the skin. The progressive increase of  actinic keratosis prevalence and the difficulty in 
predicting their evolution pattern have determined the importance of its adequate prevention and treatment. The current 
review describes the different treatment options for the  actinic keratosis, and aims at guiding the best therapeutic choice 
for each patient.
Currently, physicians have available multiple therapeutic options including ablative procedures for treating one or a small 
number of lesions and topical treatments for individual lesions and field treatment.
Despite the several available therapeutic options, the decision of treating the  actinic keratosis must be based not only in 
their clinical aspects but also in several factors associated with patients’ preferences, characteristics and specificities.

KEY-WORDS – Keratosis, actinic; Precancerous conditions; Administration, topical; Cryosurgery; Laser therapy; Pho-
tochemotherapy.
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INTRODUÇÃO

As queratoses actínicas (QA) são máculas hiperque-
ratósicas, e pápulas ou placas com base descamativa 
que surgem em áreas com dano actínico1,2. Os dados 
epidemiológicos indicam maior incidência de QA em 
fotótipos I e II com prevalência na Europa de 15% em 
homens e 6% em mulheres, crescendo respetivamente 
para 34% e 18% acima dos 70 anos3. Desde os anos 60 
que se verifica um aumento da incidência das neopla-
sias cutâneas não melanoma na Europa4. O crescente 
número de doentes afetados, faz das QA o carcinoma 
in situ mais frequente na espécie humana. 

São vários os estudos clínicos que apontam para um 
risco de progressão de QA para carcinoma espinocelu-
lar (CEC) invasivo em proporções muito variáveis, com 
estudos de extrapolação a indicar risco de progressão 
de cerca de 10%5.

A causa mais importante das QA é a exposição cró-
nica a radiação ultravioleta (UV), e a incapacidade de 
reparação dos danos no DNA, danos esses que repre-
sentam o início de mutações nos queratinócitos e a pro-
gressão para QA6.

Têm vindo também a ser descritos outros fatores de 
desenvolvimento e progressão de QA, como a exposição 
iatrogénica a UV-A, com ou sem psoraleno, os Raios-X, 
os radioisótopos, ou o vírus do papiloma humano (HPV) 
igualmente considerado carcinogénios para QA7-9.

Sem o tratamento adequado as QA podem evoluir 
para CEC invasivo em 5 a 10% dos casos, não sendo 
possível prever em que fase se dá a progressão para 
CEC invasivo, com potencial destrutivo e risco metas-
tático. Devido ao aumento progressivo da sua preva-
lência, ao risco de transformação das QA em lesões 
cancerosas e à dificuldade em prever a possibilidade 
de transformação em CEC, o seu correto e atempado 
tratamento é fundamental10. 

O objetivo da presente revisão de literatura é resu-
mir as várias opções de tratamento para as QA, pre-
tendendo orientar a escolha do melhor tratamento de 
acordo com as suas vantagens e desvantagens e o seu 
grau de evidência.

1. Aspetos relevantes da clínica e da evolu-
ção das QA

O aspeto clinico mais habitual das QA é a mácu-
la de cor de pele normal ou vermelho acastanhado e 
a pápula ou placa que surge em áreas foto expostas, 
como a face, a fronte, o couro cabeludo, os pavilhões 
auriculares, a área de decote, o dorso das mãos e o 
lábio inferior. As suas dimensões e o aspeto são variá-
veis, podendo ir de poucos milímetros a vários centíme-
tros de diâmetro11.

O diagnóstico das QA é, normalmente clínico, no 
entanto, pode ser utilizada a confirmação histopatoló-
gica no caso de persistir alguma dúvida. A dermosco-
pia pode também ajudar no diagnóstico diferencial de 
QA pigmentadas com lentigo maligno e basalioma su-
perficial pigmentado.

As QA foram consideradas, no passado, lesões pré-
-cancerosas. No entanto, mesmo considerando apenas 
critérios histológicos, as QA cumprem os critérios para 
um CEC muito superficial12. Neste sentido, verifica-se 
que as QA e o CEC invasivo, são apenas diferentes esta-
dios evolutivos dum processo contínuo caracterizado por 
proliferação de queratinócitos atípicos. Ambos eviden-
ciam queratinócitos atípicos, com perda de polaridade, 
pleomorfismo nuclear, maturação desordenada e núme-
ro aumentado de mitoses1. Num estudo de Guenthner e 
colaboradores no qual foram estudados mais de 1000 
CEC em pele foto lesada, quase 100% dos mesmos pos-
suíam alterações histológicas de QA na periferia13.

Estima-se que cerca de 10% das QA evoluem para 
CEC invasivo em 2 anos14. Considerando apenas os 
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aspetos clínicos das QA, é normalmente difícil re-
conhecer a passagem de QA para CEC invasivo. 
Podemos considerar como critérios major de reco-
nhecimento, o endurecimento, o aumento rápido de 
diâmetro, a hemorragia, ou a ulceração. No entanto, 
devem ser tidos em consideração, também alguns cri-
térios minor como a dor, o prurido, a hiperqueratose e 
a pigmentação15,16.

2. Opções de tratamento para as QA (Tabela 1)

2.1. Procedimentos ablativos
Excisão cirúrgica e curetagem (recomendação D, 

grau de evidência IV)
A excisão das QA não é habitualmente usada, exce-

to no caso de haver suspeita de CEC invasivo, e neces-
sidade de confirmação histológica.

Por outro lado, a excisão por shaving e a cureta-
gem são tratamentos utilizados frequentemente para as 
QA19. No entanto, na utilização da curetagem é neces-
sário avaliar cuidadosamente se há suspeita de CEC 
invasivo já que a mesma é um tratamento inadequado 
nestes casos20.

Criocirurgia (recomendação A, grau de evidência II)
A criocirurgia é muito usada e efetiva para o tra-

tamento individual das QA. O azoto líquido que con-
duz à morte celular é um procedimento com técnica 
estandardizada em relação à frequência, duração e 
temperatura que os tecidos devem alcançar, mas a sua 
técnica e eficácia é altamente dependente do utiliza-
dor. Nalguns casos este tratamento pode ser aplicado 

a grandes áreas, o chamado criopeeling sendo, desta 
forma, considerado tratamento de campo21.

As vantagens da criocirurgia estão sobretudo rela-
cionadas com o facto de ser um procedimento simples e 
rápido podendo ser aplicado em consulta e com baixo 
custo. Para além disso, é uma técnica normalmente bem 
tolerada pelo doente com efeitos secundários pouco re-
levantes22,23. No entanto, a eficácia relaciona-se com 
a duração do ciclo, que por sua vez se relaciona tam-
bém com efeitos secundários como hipopigmentação e 
formação de cicatriz24. Um estudo prospetivo avaliou a 
resposta mantida 3 meses após a crioterapia registan-
do uma taxa de remoção de 39% com tempo de con-
gelamento abaixo dos 5 segundos e chegou aos 83% 
apenas com tempos de congelamento superiores a 20 
segundos. Em cerca de 40% das lesões tratadas durante 
mais de 11 segundos ocorreu hipopigmentação24.

Foram realizados alguns estudos de comparação 
entre a criocirurgia e a terapêutica fotodinâmica (TFD) 
que parecem indicar maior eficácia da criocirurgia 
(69-88% de respostas completas da criocirurgia versus 
52-91% da TFD). No entanto, devido aos resultados 
cosméticos, a TFD teve a preferência dos doentes25,28.

Apesar das suas vantagens práticas e da sua efi-
cácia inicial um dos problemas da crioterapia é a sua 
associação a uma alta taxa de recorrências. Verifica-
-se que após um ano, a taxa de recorrência das lesões 
inicialmente removidas é de cerca de 70% no grupo da 
criocirurgia29. As recorrências de QA podem resultar de 
uma eliminação incompleta da lesão inicial, progres-
são das lesões subclínicas para lesões clínicas ou de-
senvolvimento de novas lesões. 
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Tabela 1 - Descrição e orientação para tomada de decisão terapêutica (Adaptado de Eur J Dermatol 2008; 
18(6):651-9)17 e PCDS Guidelines on Actinic Keratosis18.

TIPO DE LESÕES ExTENSÃO
DO TRATAMENTO

OPÇÕES TERAPÊUTICAS
1ª LINHA

OPÇÕES TERAPÊUTICAS
2ª LINHA

Múltiplas lesões (grande número 
numa pequena zona) ou história 
de lesões múltiplas

Tratamento para lesões 
individuais e para tratamento das 
lesões subclínicas

Diclofenac gel a 3%
Mebutato de Ingenol
Imiquimod 3,75%/5%
TFD/ Adesivo-ALA
5-FU
Todos + Proteção solar

Retinóides
Todos + Proteção solar

Lesões individuais
Tratamento para lesões 
individuais e zonas adjacentes

Crioterapia
Laser
Cirurgia
Diclofenac gel a 3%
5-FU
Mebutato de Ingenol
Todos + protecção solar

Considerar associar tratamento 
ablativo com tratamento tópico

TFD: Terapêutica fotodinâmica; ALA: Ácido Amino-levulínico; 5-FU: 5-fluoracilo.
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Um estudo de Abadir e colaboradores demonstrou 
que a associação da criocirurgia com 5-fluoracilo (5-
FU) poderia ser uma opção por permitir a redução dos 
efeitos secundários de ambas, mantendo eficácia30.

 
2.2. Tratamento Tópico
5-fluoracilo a 5% (recomendação B, grau de evi-

dência II)
O 5-FU, é um antimetabolito que interfere com o 

DNA e o RNA através do bloqueio da metilação do 
ácido desoxiuridínico para ácido timidínico. 

O 5-FU pode ser utilizado no tratamento de múlti-
plas QA com aplicação bi-diária durante 2 a 4 semanas 
desde que na presença de inflamação, indispensável 
para a obtenção do efeito terapêutico25. Este tratamen-
to irá produzir as erosões necessárias para erradicar as 
QA, e para promover a re-epitelização em cerca de 4 
a 6 semanas. Para as QA isoladas é possível obter-se 
cura em cerca de 50% dos casos32,34. 

O tratamento com 5-FU tem também algumas 
desvantagens e está mesmo contra-indicado no caso 
de existir um deficit de dihidropirimidina desidro-
genase35. Para além disso, a utilização de 5-FU tó-
pico provoca uma dermatite grave durante todo o 
tratamento, podendo desencadear infeção, dor e ul-
ceração com formação de cicatrizes. Outros efeitos 
podem ocorrer durante o tratamento como a fototo-
xicidade e a dermite de contacto36 e todos eles são 
frequentemente responsáveis pelo abandono do tra-
tamento.

Imiquimod a 5 % (recomendação A, grau de evi-
dência I)

O Imiquimod, é um imunomodulador, capaz de es-
timular a resposta imunitária por produção de citoqui-
nas. Para além da estimulação da imunidade celular, o 
Imiquimod tem efeito antiviral e antineoplásico37,38. O 
aparente aumento do número de QA nas fases iniciais 
do tratamento resulta, da visibilidade de lesões subclí-
nicas, o que é considerado uma vantagem deste me-
dicamento. A inflamação provocada pelo Imiquimod é 
inerente à sua ação terapêutica39. 

Através do tratamento com Imiquimod podem ob-
ter-se remissões completas em 84% dos casos, verifi-
cando-se a recorrência de 10% ao final do primeiro 
ano e 20% ao final do segundo ano9,40,41. Num estudo 
duplamente cego comparando o Imiquimod com pla-
cebo, foi registada a resposta completa de todas as le-
sões, em 45% dos doentes (vs. 3% com placebo) após 
tratamento durante 16 semanas com a frequência de 2 
vezes por semana42.

Alguns dos efeitos secundários observados com a 
utilização do Imiquimod são o eritema grave em 31% 
dos doentes, crostas em 30%, e as erosões e ulcerações 
em 10% dos doentes43.

Diclofenac em gel de ácido hialurónico (recomen-
dação A, grau de evidência I)

O Diclofenac é um anti-inflamatório não esteroide 
(AINE) que inibe a cicloxigenase 2 (COX-2) essencial 
para a angiogénese tumoral44, impedindo a prolifera-
ção de células neoplásicas, por indução de apoptose45.

Numa metanálise que incluiu 3 ensaios clínicos, 
verificou-se que a utilização do gel Diclofenac leva à 
completa resolução de cerca de 40% das QA, em com-
paração com 12% do placebo46.

Os efeitos secundários do Diclofenac são modera-
dos, e podem incluir prurido, eritema, secura da pele e 
parestesias. As reações de foto-alergia e de alergia de 
contacto estão igualmente descritas com o gel de Diclo-
fenac47. A sua aplicação bidiária é mais bem tolerada 
do que a utilização de 5-FU, sendo, no entanto, menos 
eficaz48.

Terapêutica fotodinâmica (recomendação A, grau 
de evidência I)

A terapêutica fotodinâmica (TFD) atua pela destrui-
ção seletiva dos queratinócitos atípicos por ativação 
duma substância fotossensibilizante, na presença de 
oxigénio. As células neoplásicas acumulam mais fotos-
sensibilizante do que as células normais. Assim, após 
ocorrer a foto-ativação dar-se-á consequentemente a 
foto-termólise seletiva, através da formação de radicais 
livres de oxigénio. O fotossensibilizante mais utilizado é 
o ácido 5-amino-levulínico (5-ALA) e um seu derivado 
lipofílico, o metilaminolevulinato (MAL).

A TFD tem a vantagem de poder ser aplicada a 
grandes áreas numa única sessão. O ALA e o MAL 
mostram igual efeito na redução das QA, no entanto, a 
TFD com ALA pode ser dolorosa para o doente49.

Em regra, nas lesões mais espessas é útil proceder 
a curetagem, antes de aplicar o fotossensibilizador em 
oclusão 3h antes da iluminação50,51.

Com sessões de 2 tratamentos com TFD com MAL 
verifica-se a obtenção de resposta completa em quase 
90% dos casos aos 3 meses25,26,52,53. Também os resul-
tados cosméticos são muito bons ou excelentes em 98% 
dos casos25,26,52.

Estão atualmente publicados estudos que compara-
ram a TFD com a criocirurgia, mostrando a vantagem 
terapêutica da primeira26 coincidindo, igualmente, com 
a preferência dos doentes27,28.

Revista SPDV 72(1) 2014; José Campos Lopes; Tratamento de queratoses actínicas.



79

Artigo de Revisão

A TFD é bem tolerada pela maioria dos doentes, 
sendo o efeito secundário mais importante a sensa-
ção de queimadura, particularmente marcada na área 
frontal. O eritema e o edema resolvem-se em cerca 24 
ou 48 horas com formação de crosta que desaparece 
no espaço de uma semana. Apesar de serem poucos os 
casos descritos, pode ocorrer dermite de contacto nos 
doentes tratados com TFD54,55. O maior problema para 
a utilização da TFD é o custo do fotossensibilizante.

2.3. Novos tratamentos tópicos para as QA
Modificador da resposta biológica – Imiquimod a 

3.75%
O Imiquimod a 5%, é eficaz na modificação da 

resposta biológica, no entanto a resposta inflamató-
ria, embora indolor, é desconfortável para o doente. A 
nova formulação, a 3,75%, aprovada nos EUA, pode 
ser usada em áreas grandes, com esquema de aplica-
ção mais simples e em menos tempo (2 vezes ao dia 
durante 2 semanas) Nesta dosagem é também possível 
obter tratamento de QA subclínicas56,57.

Modificador da resposta biológica – Resiquimod 
O Resiquimod tem um efeito imunomodulador 

muito semelhante ao Imiquimod, no entanto, o Resiqui-
mod despoleta a ativação das células dendríticas mie-
loides em vez das células dendríticas plasmocitoides, 
induzindo mais IL-12 e factor de necrose tumoral do 
que o Imiquimod58. Teoricamente é considerado mais 
eficaz, com efeitos secundários similares, sendo ainda 
necessários mais estudos que o comprovem.

Tratamento tópico combinado em baixas doses de 
5-FU e Ácido Salicílico

Os efeitos secundários do 5-FU a 5%, são mino-
rados pela concentração a 0,5%. O ácido salicílico a 
10%, utilizado em diversas hiperqueratoses, possibilita 
a penetração e o efeito do 5-FU a 0,5%.

Mebutato de Ingenol (Recomendação A, grau de 
evidência I)

O Mebutato de ingenol (MI) é uma nova molécula 
aprovada para o tratamento tópico das QA desde Ja-
neiro 2012 nos EUA e desde Novembro de 2012 na Eu-
ropa. Modelos in vivo e in vitro sugerem que o MI exerce 
múltiplas respostas celulares, exercendo, em maiores 
concentrações, um efeito citotóxico directo com destrui-
ção das lesões das QA. Em menores concentrações há 
a indução de uma resposta inflamatória dependente da 
proteína kinase C, que poderá eventualmente erradicar 
células epidérmicas displásticas residuais59,60,61.

A eficácia e a segurança do MI foram estudadas 
em 4 ensaios clínicos duplamente cegos, controlados 
com veículo e que incluíram 1005 doentes adultos62. 
Com esquema de tratamento de apenas 2 dias (tronco 
e membros) ou 3 dias (face e couro cabeludo) conse-
cutivos, os doentes tratados com MI apresentaram uma 
taxa de remoção completa e parcial (>75%) superior 
à dos doentes tratados com veículo de gel (taxa de re-
moção completa: 42,2% MI vs. 3,7% placebo na face 
e couro cabeludo; 34,1% MI vs. 4,7% placebo no tron-
co e membros; taxa de remoção parcial: 63,9% MI vs. 
7,4% placebo na face e couro cabeludo; 49,1% MI vs. 
6,9% placebo no tronco e membros). Os efeitos adver-
sos registados foram locais e, regra geral, ligeiros a 
moderados (eritema, descamação e edema), com pos-
terior resolução sem sequelas. Os autores concluíram 
que o MI utilizado em 2 ou 3 dias consecutivos é eficaz 
para o tratamento das QA62.

Um estudo posterior63 avaliou a recorrência a 12 
meses de QA em doentes tratados com MI em 2 ou 
3 dias consecutivos que tinham alcançado a remoção 
completa ao dia 57. Os resultados demonstraram uma 
taxa de remoção mantida de 46,1% na face e couro 
cabeludo e de 44% no tronco e membros, resultados 
superiores aos obtidos com crioterapia29. Foi ainda 
avaliada a redução mantida de lesões aos 12 meses 
em comparação com a avaliação inicial, que foi de 
87,2% na face e couro cabeludo e de 86,8% no tronco 
e membros.

Um ensaio realizado em 24 doentes com pelo 
menos 3 lesões de QA no antebraço avaliou através 
de microscopia confocal (MC) o tratamento com MI 
em 2 dias consecutivos das QA e da área adjacente 
às lesões64. Os resultados avaliados no dia 57 mos-
tram, em relação às lesões clínicas, uma taxa de remo-
ção completa de 44% por avaliação clínica, 28%-34% 
por avaliação por MC. Em relação às lesões subclínicas 
adjacentes a avaliação por MC mostrou uma taxa de 
remoção completa de 56%-72%. Estes dados demons-
tram a eficácia do MI no tratamento da cancerização 
actínica com efeito quer nas lesões clínicas quer nas 
lesões subclínicas adjacentes. Além do mais, os efeitos 
adversos locais (eritema e descamação) foram menos 
pronunciados em pele sem QA ou lesões subclínicas.

2.4. Tratamento em doentes transplantados
Imiquimod a 5 % 
Foram realizados 3 estudos multicêntricos em doen-

tes transplantados renais, cardíacos e hepáticos, com 2 
saquetas, 3 vezes por semana por 16 semanas. Cerca 
de metade destes doentes não reagiu ao tratamento. 
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As razões para este número elevado não são claras e 
fica a dúvida se estes doentes são realmente non-res-
ponders ou se a não resposta se relaciona aos níveis 
sistémicos de imunossupressores65. Os vários estudos 
publicados não revelam, neste grupo de doentes, qual-
quer efeito na rejeição provocado pelo Imiquimod.

Terapêutica Fotodinâmica
A TFD é eficaz no tratamento de QA em doentes 

transplantados66,67. No entanto, o estudo do efeito pre-
ventivo da TFD no desenvolvimento de CEC concluiu 
que após 2 anos, não parece haver diferença signifi-
cativa no aparecimento de CEC entre áreas tratadas e 
não tratadas68.

Diclofenac em gel de ácido hialurónico 
Num estudo realizado com 32 doentes transplanta-

dos, com QA tratadas com Diclofenac versus placebo, 
duas vezes ao dia durante 16 semanas, com estudo 
do efeito na rejeição, e com seguimento de 2 anos, 
verificou-se 41% de resultado completo, contra 0% no 
placebo69. No mesmo estudo nenhum doente desenvol-
veu CEC no mesmo período de 2 anos.

2.5. Outros tratamentos
Retinoides sistémicos (recomendação B, grau de 

evidência II)
Os retinoides sistémicos são referenciados como po-

tenciais fármacos para o tratamento e prevenção de 
QA múltiplas70. Pensa-se que o efeito da Vitamina A 
no cancro cutâneo seja dose dependente71. Para além 
disso, a utilização de doses baixas de acitretina, pode 
ser útil em doentes de alto risco, como os doentes com 
xeroderma pigmentoso ou síndrome dos basaliomas 
nevoides, ou doentes transplantados72,73.

Retinoides tópicos (recomendação B, grau de evi-
dência II)

A Tretinoina tal como o Retinaldeido têm vindo a ser 
utilizados em diversas concentrações com resultados 
díspares em diversos estudos66,67. Num estudo de Kang 
e colaboradores, o Adapaleno em gel com a aplicação 
diária mostrou reduzir as QA num período de trata-
mento de 4 semanas77.

Dermabrasão (recomendação C, grau de evidên-
cia III)

A eliminação mecânica da epiderme, pode ter efei-
to na eliminação de QA da cabeça78. No entanto, o 
tratamento com dermabrasão requer anestesia e pode 
provocar cicatrizes.

Peeling químico (recomendação C, grau de evi-
dência III)

A aplicação tópica de um agente capaz de provocar 
graus diversos de esfoliação, tais como ácido tricloro 
acético, os ácidos alfa hidroxi, ou mesmo o fenol, pro-
vocam um processo de reparação, com efeito positivo 
nas QA33,79. Estes agentes podem ter efeito compará-
vel ao 5-FU80. No entanto, os doentes poderão sentir 
desconforto, sensação de queimadura e podem ocor-
rer discromias e raramente cicatrizes após os tratamen-
tos33.

Laser (recomendação C, grau de evidência III)
Os Laser ablativos como CO2 e de Erbium-Yag, 

podem tratar QA individuais, ou fazer abrasão de 
áreas maiores. A abrasão (resurfacing) pode ser pro-
filática para as QA e reduz a incidência de CEC81,82. 
Com este tratamento é possível obter uma remissão 
completa de 91%83,84.

Em comparação com 5-FU, o laser CO2 tem menos 
recorrência aos 12 meses76,77. No entanto, devem con-
siderar-se os efeitos secundários como a inflamação, as 
alterações pigmentares e mesmo as cicatrizes83,84.

Radioterapia (recomendação D, grau de evidên-
cia II)

O tratamento de QA com radioterapia não faz sen-
tido nos dias de hoje, dado o efeito carcinogénico da 
radiação.

2.6. Prevenção (recomendação A, grau de 
evidência I)

A prevenção das QA é um capítulo de grande im-
portância87,88. A educação do doente torna-se funda-
mental neste caso e deve incluir a indicação da foto 
proteção adequada, a importância do autoexame e da 
deteção precoce de lesões. Os protetores solares são 
de enorme relevância por diminuírem a radiação UV e 
por serem emolientes88-90 e são especialmente úteis em 
doentes de alto risco, como os doentes imunossuprimi-
dos91,92. 

CONCLUSÕES

Por falta de dados Europeus relativos aos custos 
relacionados com os tratamentos para a queratose 
actínica, são considerados para este efeito os dados 
publicados nos EUA, nos quais foram registados custos 
associados às terapêuticas destrutivas 10x superiores 
aos custos dos tratamentos tópicos. A razão encontrada 
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para estes custos relaciona-se com a alta frequência 
da queratose actínica e a escolha em 1ª linha da crio-
terapia em ambiente de consulta para a resolução da 
problemática. Esta primeira escolha está relacionada 
com a eficácia a curto-termo e com a facilidade de apli-
cação da crioterapia, mas sobretudo com os custos out 
of the pocket associados aos tratamentos tópicos, não 
totalmente cobertos pelas seguradoras. Neste quadro é 
fácil perceber a escolha dos dermatologistas pelos tra-
tamentos destrutivos para o tratamento das QA93. No 
entanto, é de notar que os tratamentos destrutivos e di-
recionados à lesão, apesar de eficazes e custo-efetivos, 
não previnem o aparecimento de neoplasias a partir 
de tecidos displásicos adjacentes à lesão, ao contrário 
do que acontece com o tratamento com medicamentos 
tópicos, direcionados à patogénese da doença.

Como ficou demonstrado, o tratamento das que-
ratoses actínicas é mandatório, tendo o clínico ao seu 
dispor múltiplas opções terapêuticas que vão desde os 
procedimentos ablativos (cirurgia, laser, curetagem, 
criocirurgia) dirigidos para tratar uma ou um pequeno 
número de lesões, aos tratamentos tópicos (terapêutica 
fotodinâmica, 5-FU, Diclofenac, Imiquimod, Mebutato 

de Ingenol, etc.) tanto para lesões individuais, como 
para tratamento de múltiplas lesões. 

Enquanto os tratamentos destrutivos, como a crio-
terapia, são práticos, acessíveis e proporcionam bons 
resultados imediatos, os tratamentos tópicos permitem 
tratar não só as lesões clínicas, como as subclínicas, es-
tando desta forma associados a menores recorrências 
e melhores resultados a longo-termo.

No entanto, a decisão da escolha do tratamento 
deve atender a diversos fatores relacionados não só 
com o aspeto clínico das QA como com as característi-
cas e especificidades e preferências do doente. Assim, 
é importante ter em consideração a duração e a evo-
lução das QA e a sua localização e extensão. Relati-
vamente aos aspetos referentes ao doente, é preciso 
também considerar a sua idade, as suas comorbilida-
des, o seu grau de colaboração e a pré-existência de 
neoplasia cutânea ou de outros fatores de risco, como 
a imunossupressão. 

Agradecimentos: O autor agradece à Keypoint, 
Consultoria Científica pelo apoio e orientação na estru-
turação e formatação do artigo. 

ATTACHMENT - STRENGTH OF RECOMMENDATIONS AND QUALITY OF EVIDENCE  
(de Berker et al., 2007)

 
Strength of recommendations
 A - There is good evidence to support the use of the procedure
 B - There is fair evidence to support the use of the procedure
 C - There is poor evidence to support the use of the procedure
 D - There is fair evidence to support the rejection of the use of the procedure
 E - There is no evidence to support the rejection of the use of the procedure

Grades of evidence
 I -  Evidence obtained from at least one properly designed, randomized controlled trial
 II-i -  Evidence obtained from well-designed controlled trials without randomization
 II-ii - Evidence obtained from well-designed cohort or case–control analytical studies, preferably from more than  

  one centre or research group
 II-iii - Evidence obtained from multiple time series with or without the intervention. Dramatic results in uncontrolled  

  experiments (such as the results of the introduction of penicillin treatment in the 1940s) could also be regarded  
  as this type of evidence

 III - Opinions of respected authorities based on clinical experience, descriptive studies or reports of expert  
  committees

 IV - Evidence inadequate owing to problems of methodology (e.g. sample size, or length of comprehensiveness of  
  follow up, or conflicts in evidence)
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RESUMO – O eczema atópico é uma dermatose inflamatória comum, que afecta até 20% das crianças e 3% dos adultos 
nos países industrializados. A maioria dos doentes apresenta doença ligeira a moderada que é eficazmente controlada 
com terapêutica tópica. Os casos graves ou persistentes podem requerer períodos de terapêutica sistémica, a qual pode 
ser agrupada em convencional e biológica. Os medicamentos sistémicos convencionais estão associados a toxicidade 
potencial que limita o seu uso continuado e frequentemente não fornecem respostas terapêuticas adequadas. Mais re-
centemente os biológicos foram propostos para o tratamento do eczema atópico grave, podendo constituir uma opção 
menos tóxica e mais dirigida ao mecanismo etiopatogénico. Contudo, até à data nenhum biológico foi aprovado para 
o tratamento do eczema atópico. A sua utilização off-label é recomendável apenas nas formas graves refractárias aos 
tratamentos convencionais. Apresenta-se uma revisão da literatura sobre a utilização da terapêutica biológica no eczema 
atópico grave. 

PALAVRAS-CHAVE – Dermatite atópica; Terapêutica biológica; Anticorpos monoclonais; Etanercept; Adalimumab; 
Efalizumab; Alefacept; Rituximab; Mepolizumab; Omalizumab; Ustecinumab.

BIOLOGIC THERAPY IN ATOPIC ECZEMA 
ABSTRACT – Atopic eczema  is a common inflammatory skin disease, affecting up to 20% of children and 3% of adults in 
industrialized countries. Most cases of atopic eczema are mild to moderate and will be adequately managed with topical 
therapy. Persistent or severe cases may require periods of systemic treatment, which can be broadly grouped into conven-
tional and biologic agents. Conventional systemic agents are associated with potential toxicities that limit the continued 
use and often do not provide adequate therapeutic responses. More recently, biologic agents have been proposed for the 
treatment of severe atopic eczema, holding promise for a more targeted and less toxic approach. However, none of the 
biologics have been approved for atopic eczema therapy yet. At present, its off-label use is advisable only in severe atopic 
eczema refractory to conventional treatments. In this report, the authors comprehensively review the literature regarding 
the use of biologic therapy in severe EA.

KEY-WORDS – Dermatitis, atopic; Antibodies, monoclonal; Biological therapy; Infliximab; Etanercept; Adalimumab; 
Efalizumab; Alefacept; Rituximab; Mepolizumab; Omalizumab; Ustecinumab.
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INTRODUÇÃO

O eczema atópico (EA) é uma dermatose inflamató-
ria comum, que afecta até 20% das crianças e 3% dos 
adultos nos países desenvolvidos1,2. Está frequentemen-
te associado à presença de rinite, asma e conjuntivite 
alérgicas e persiste para além da infância em 40 a 60% 
dos doentes2. 

O EA grave tem um importante impacto na qualida-
de de vida3. Os sistemas de pontuação validados para 
avaliar a gravidade do EA incluem o EASI (Eczema Area 
Scoring Index), SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis) e 
POEM (Patient-Oriented Eczema Measure)4. 

Muitos dados indicam que o EA é uma doença ge-
nética com expressão variável que é fortemente in-
fluenciada por factores imunológicos e ambientais5. Os 
doentes com EA apresentam simultaneamente uma dis-
função da barreira epidérmica e uma inflamação sis-
témica com activação do sistema imunitário. Na fase 
aguda da doença ocorre activação predominantemen-
te de células T helper do tipo 2 (Th2), com produção 
de interleucinas (IL)-4, IL-5 e IL-13, e na fase crónica 
observa-se um padrão inflamatório predominantemen-
te Th16. Palmer et al7 demostraram que uma proporção 
significativa de doentes com EA apresenta mutações no 
gene da filagrina, a qual para além de funcionar como 
proteína estrutural na camada córnea, é degradada 
em pequenos aminoácidos higroscópicos conhecidos 
como factor de hidratação natural8,9. A falta desta pro-
teína conduz a xerose e alteração da função de barreira 
cutânea, observados em doentes com EA. Deste modo, 
o tratamento do EA deve ser dirigido quer à alteração 
da barreira epidérmica quer à desregulação imunitária.

A maioria dos doentes com EA é eficazmente tratada 
com medidas gerais e terapêutica tópica. Os corticói-
des tópicos constituem a terapêutica de primeira linha 
para a maioria dos doentes, sendo os inibidores tópicos 
da calcineurina (tacrolimus e pimecrolimus) considera-
dos agentes de segunda linha. Os casos moderados a 
graves que não são adequadamente controlados com 
terapêutica tópica podem requerer fototerapia ou te-
rapia sistémica. As terapêuticas sistémicas podem ser 
agrupadas em convencionais e biológicas. 

Os agentes sistémicos convencionais utilizados no 
tratamento do EA incluem os corticosteróides, ciclospo-
rina, metotrexato, azatioprina e micofenolato de mofe-
til10. Estão associados a toxicidade potencial que limita 
o seu uso continuado e frequentemente não conduzem 
a respostas terapêuticas satisfatórias. 

Mais recentemente, os agentes biológicos foram 
propostos para a doença grave e refractária, poden-
do constituir uma opção terapêutica mais dirigida e 
menos tóxica. Os biológicos representam um grupo 
relativamente novo de medicamentos produzidos por 
processos biomoleculares, que inclui anticorpos mo-
noclonais e proteínas de fusão11. Nos últimos anos 
foram publicados diversos casos clínicos e estudos 
não-controlados sobre o efeito destes fármacos no EA 
moderado a grave refractário às outras terapêuticas 
tópicas e/ou sistémicas. Contudo, ainda não estão 
disponíveis estudos representativos, randomizados e 
controlados por placebo avaliando a sua eficácia e 
segurança no EA. 

Apresenta-se uma revisão da literatura sobre a utili-
zação de terapêutica biológica no EA. 

MATERIAL E MÉTODOS

Foi realizada uma pesquisa da literatura utilizando 
a base de dados PubMed® de publicações nas línguas 
inglesa, francesa, portuguesa e espanhola, utilizando 
as seguintes palavras-chave: eczema atópico, dermati-
te atópica, terapêutica sistémica, terapêutica biológica, 
biológicos, infliximab, etanercept, adalimumab, efali-
zumab, alefacept, rituximab, mepolizumab, omalizu-
mab e ustecinumab. A base de dados foi consultada 
pela última vez no dia 1 de Dezembro de 2013. Adicio-
nalmente, foi realizada uma pesquisa nas revistas da 
Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia 
de publicações reportando a utilização de terapêutica 
biológica no EA. 

Nesta revisão foram apenas considerados os bio-
lógicos mais recentes, tendo sindo excluídos os dados 
relativos à utilização do interferão  e imunoglobulina 
endovenosa no EA.
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RESULTADOS

A Tabela 1 sumariza os agentes biológicos avaliados 
nos estudos publicados, sistematizados de acordo com 
o seu mecanismo de acção.

 
1. Inibidores do TNF-
O TNF- e as citocinas dele dependentes estão en-

volvidos no EA, tendo sido demonstrada a presença de 
níveis elevados de TNF- nas lesões e soro destes doen-
tes durante a fase crónica da doença12. Desta forma, 
o bloqueio desta molécula efectora constitui um alvo 
terapêutico plausível no EA crónico.

Os inibidores do TNF- incluem o infliximab, eta-
nercept e adalimumab. Até à data, os relatos publica-
dos referem-se à experiência apenas com infliximab e 
etanercept.

Efeitos adversos. A terapia anti-TNF- está asso-
ciada ao aumento do risco de infecções e neoplasias 

malignas. Dos 14 doentes com EA tratados com ini-
bidores do TNF-, um desenvolveu reacção infusional 
com flushing e dispneia ao infliximab13, um desenvol-
veu reacção urticariforme ao etanercept14 e um desen-
volveu piodermite recorrente a Staphylococcus aureus 
meticilino-resistente durante a terapêutica com etaner-
cept14. 

1.1	Infliximab
O infliximab é um anticorpo monoclonal IgG1 qui-

mérico dirigido contra o TNF-, aprovado para o trata-
mento da artrite reumatóide, doença de Crohn, colite 
ulcerosa, espondilite anquilosante, psoríase em placas 
e artrite psoriática15.

Eficácia no EA. Num estudo prospectivo, o inflixi-
mab foi administrado a nove doentes com EA mode-
rado ou grave, resistente à terapia convencional, na 
dose de 5mg/kg por via endovenosa (EV) nas semanas 
0, 2, 6, 14, 22, 30 e 38. Os doentes foram seguidos 
por 46 semanas. Observou-se melhoria significativa 
de todos os parâmetros clínicos durante a terapia de 
indução (melhoria clínica média de 53% na semana 
2), contudo uma resposta sustentada foi observada 
em apenas dois dos nove doentes durante a terapêu-
tica de manutenção13. Cassano et al16 relataram um 
doente com EA grave refractário com boa resposta ao 
infliximab. Foram administradas duas doses EV, a pri-
meira na dose de 3mg/kg e a segunda de 5mg/kg 
6 semanas depois, tendo-se verificado melhoria nos 
valores de SCORAD superior a 50% quatro semanas 
após o tratamento. 

São necessários estudos adicionais com maior nú-
mero de doentes para uma avaliação definitiva. A 
Tabela 2 resume as publicações que descrevem o trata-
mento do EA com infliximab.
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Tabela 2 - Resumo dos trabalhos publicados: infliximab no eczema atópico.

RESUMO DOS TRABALHOS PUBLICADOS – INFLIxIMAB NO ECZEMA ATÓPICO

Ano N Idade Posologia Evolução Efeitos adversos

Jacobi A 
et al13 2005 9 19-60

5mg/kg nas semanas 
0, 2, 6, 14, 22, 30, 38

Terapia de indução: 9/9 com melhoria clínica 
significativa na semana 2

Terapia de manutenção: 2/9 com melhoria 
mantida na semana 46

Reacção infusional (1)
cefaleias (2)
náuseas (1)

Cassano N 
et al16 2006 1 30

1 dose de 3mg/kg e outra 
dose de 5mg/kg 6 semanas 

depois

Melhoria clínica significativa na semana 4, 
mantida por 3 anos

Ø

TOTAL 10 Adultos
10/10 com melhoria clínica significativa inicial, 

mantida em 3/10

Ø – sem efeitos adversos

Tabela 1 - Biológicos avaliados no eczema atópico.

BIOLÓGICOS NO ECZEMA ATÓPICO

Inibidores do TNF-
• Infliximab
• Etanercept

Inibidores das células T/B
• Células T: Alefacept
• Células B: Rituximab

Inibidores da via IL-5/IgE
• Anti-IL-5: Mepolizumab
• Anti-IgE: Omalizumab

Inibidor de IL-12 e IL-23
• Ustecinumab
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1.2 Etanercept
O etanercept é uma proteína de fusão dimérica re-

combinante TNFR/IgG1, aprovada para o tratamento 
da artrite reumatóide, artrite idiopática juvenil, espon-
dilite anquilosante, psoríase em placas e artrite pso-
riática15.

Eficácia no EA. Rullan P et al17 relataram a utilização 
de etanercept via subcutânea (SC) em dois adultos com 
EA crónico (50mg, duas administrações por semana). 
Verificou-se resolução clínica completa durante os 8-11 
meses de tratamento, com remissão mantida por 26-31 
meses após a interrupção da terapêutica. Em contraste, 
o etanercept não esteve associado a qualquer melho-
ria clínica em dois doentes pediátricos com EA, mas as 
doses utilizadas (25 e 12,5mg, duas vezes por semana) 
foram inferiores às usadas tipicamente no tratamento 
da psoríase18. 

A Tabela 3 resume as publicações que descrevem o 
tratamento do EA com etanercept.

2. Inibidores das células T/B
As células T desempenham um papel patogénico 

chave no EA, tendo sido demonstrada a presença de 
um número elevado de células T nas lesões de EA19. 
Assim, compreende-se que agentes que reduzem a ac-
tivação das células T tenham sido testados no EA. 

Como nota histórica é de referir que o efalizumab, 
um anticorpo monoclonal recombinante humanizado 
anti-CD11a que inibe a activação e recrutamento de 
células T para a pele sem causar depleção das popula-
ções de células T, foi estudado e mostrou eficácia no EA 
em alguns estudos20-23, no entanto foi suspenso devido 
ao risco de leucoencefalopatia multifocal progressiva24.

Embora as células B não estejam directamente im-
plicadas na patogénese do EA, tem sido proposto que 

a desregulação do complexo imunitário no EA pode en-
volver as células B directa ou indirectamente. Tal pode 
dever-se à capacidade de apresentação de alergénios 
às células T e à diferenciação em plasmócitos produto-
res de IgE, que está caracteristicamente muito aumen-
tada no EA grave10.

2.1 Alefacept
Alefacept é uma proteína de fusão lymphocyte func-

tion-associated antigen (LFA)-3 (CD58)/IgG1 totalmen-
te humanizada, que inibe selectivamente a activação 
das células T e induz a apoptose das células T memó-
ria. Não está disponível na Europa, estando aprovada 
pela Food and Drug Administration (FDA) no tratamento 
da psoríase em placas moderada a grave11.

Eficácia no EA. O tratamento de dez doentes com EA 
moderado a grave com alefacept 15mg por via intra-
muscular (IM) semanal durante 12 semanas levou a me-
lhoria significativa dos sintomas em todos os doentes a 
partir da quarta injecção. A melhoria média do EASI foi 
de 78% na semana 12 e 86% na semana 22, sugerindo 
uma eficácia sustentada do alefacept25. Outro grupo26 
relatou uma melhoria clínica moderada a marcada em 
seis de nove doentes com EA grave tratados com alefa-
cept IM semanal durante 16 semanas, na dose de 30mg 
nas primeiras oito semanas, seguido de 15mg ou 30mg 
nas oito semanas seguintes (os doentes que apresenta-
ram redução do EASI igual ou superior a 50 % na sema-
na tiveram a sua dose semanal reduzida para 15mg, os 
restantes mantiveram a dose semanal de 30mg). Dois 
doentes apresentaram melhoria clínica significativa às 
18 semanas, apresentando um deles uma redução do 
EASI superior a 50% e o outro superior a 90%. Três dos 
nove doentes apresentaram agravamento da doença. 
Não estão disponíveis estudos a longo prazo. 
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Tabela 3 - Resumo dos trabalhos publicados: etanercept no eczema atópico.

RESUMO DOS TRABALHOS PUBLICADOS – ETANERCEPT NO ECZEMA ATÓPICO

Ano N Idade Posologia Evolução Efeitos adversos

Buka RL  
et al18 2005 2 Crianças

Doente 1: 50mg 2 vezes/semana 
(12 semanas)
Doente 2: 12,5mg (0.4 mg/kg/dose) 
2 vezes/semana (8 semanas)

2/2 com melhoria ligeira 
temporária mas agravamento 
após interrupção

Erupção urticariforme (1), 
Piodermite recorrente a 
MRSA (1)

Rullan P  
et al17 2009 2 37; 44

Doente 1: 25 mg 2 vezes/semana (2 
semanas), depois 50 mg 2 vezes/semana 
(11 meses)
Doente 2: 50mg 2 vezes/semana (8 meses)

2/2 com remissão completa, 
mantida por 26-31 meses 
após interrupção

Ø

TOTAL 4
2 Crianças 
2 Adultos

2/4 com melhoria clínica 
significativa

Ø – sem efeitos adversos; MRSA – Staphylococcus aureus meticilino-resistente
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Efeitos adversos. O tratamento foi bem tolerado. 
Quatro doentes apresentaram efeitos adversos minor, 
incluindo herpes zoster, durante o tratamento26.

A Tabela 4 resume as publicações que descrevem o 
tratamento do EA com alefacept.

2.2 Rituximab
Rituximab é um anticorpo monoclonal quimérico 

com actividade anti-CD20, um antigénio de superfície 
dos linfócitos B. A ligação do rituximab ao seu ligando 
induz lise celular10. Está aprovado para o tratamento 
de linfoma não-Hodgkin, leucemia linfocítica crónica e 
artrite reumatóide15.

Eficácia no EA. Seis doentes com EA grave, sem res-
posta à terapêutica tópica, foram tratados com duas 
administrações EV de rituximab 1000mg, nos dias 
0 e 1427. Os doentes foram seguidos por 24 sema-
nas. Todos apresentaram melhoria clínica significativa 
dentro de quatro a oito semanas. Verificou-se ainda 
melhoria dramática dos parâmetros histológicos da 
espongiose, acantose e infiltrado dérmico, incluindo o 
número de células T e B. As células B periféricas baixa-
ram para níveis indetectáveis mas as células B cutâneas 
baixaram apenas cerca de 50%. A expressão de IL-5 e 
IL-13 reduziu após o tratamento. Os níveis de IgE espe-
cífico de alergénio não foram alterados, mas uma ligei-
ra redução nas concentrações totais de IgE no sangue 
resultou numa diminuição rápida e sustentada da infla-
mação cutânea em todos os doentes, mantendo-se este 
efeito por cinco meses em cinco dos seis doentes, su-
gerindo um papel importante para as células B na pa-
togénese do EA. No entanto um outro estudo com dois 
doentes com EA grave, tratados apenas com rituximab 
500mg nos dias 0 e 14, não conseguiu confirmar essa 
melhoria significativa a longo-prazo28. Um grupo por-
tuguês29,30 reportou melhoria clínica significativa numa 
doente de 30 anos de idade, proposta para tratamento 

com rituximab EV 1000 mg nos dias 0 e 14, que inter-
rompeu o tratamento após a primeira infusão por se 
ter obtido um resultado positivo no teste da gravidez. 
Após a administração única de rituximab verificou-se 
uma melhoria significativa do EA, mantida durante 10 
meses. Nessa altura por agravamento clínico foi reali-
zado um segundo ciclo terapêutico de rituximab, com 
rápida resposta clínica. O uso durante a gravidez, ape-
sar de não intencional, não se associou a complicações 
no desenvolvimento do feto.

Em 2013, Sánchez-Ramón et al31 relataram melho-
ria clínica significativa e mantida em quatro de seis 
doentes tratados sequencialmente com omalizumab e 
rituximab. Os doentes com lesões afectando entre 50 
e 75% da superfície corporal começaram o tratamen-
to com omalizumab, enquanto os doentes com lesões 
afectando mais de 75% da superfície corporal foram 
inicialmente tratados com rituximab em alta dose. Qua-
tro doentes começaram o tratamento com omalizumab, 
tendo sido realizado o switch para rituximab em alta 
dose na primeira recorrência. Nas seguintes recorrên-
cias, foram administrados ciclos de rituximab em baixa 
dose ou omalizumab. Observou-se melhoria clínica 
significativa a partir do segundo mês de tratamento, 
mantida a longo-prazo em três dos quatro doentes. 
Dois doentes foram inicialmente medicados com rituxi-
mab em alta-dose. Na primeira recorrência receberam 
rituximab em baixa-dose e nas seguintes recorrências 
foram tratados com omalizumab. Ambos apresentaram 
melhoria clínica após dois meses de tratamento, manti-
da a longo-prazo num dos doentes.

Efeitos adversos. Os efeitos adversos relatados du-
rante a terapêutica com rituximab incluíram reacção 
anafiláctica31, mononucleose e neutropenia31, reacção 
infusional, com mal-estar e calafrios28, infecções respi-
ratórias, urinárias e cutâneas27,31, dor no membro infe-
rior27, otite média27, náuseas e vómitos27. 
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Tabela 4 - Resumo dos trabalhos publicados: alefacept no eczema atópico.

RESUMO DOS TRABALHOS PUBLICADOS – ALEFACEPT NO ECZEMA ATÓPICO

Ano N Idade Posologia Evolução Efeitos adversos

Simon D  
et al25 2008 10 19-51 15mg/semana (12 semanas)

10/10 com melhoria clínica significativa, 
mantida por 10 semanas após a 
interrupção

Ø

Moul DK   
et al26 2008 9

Adultos, 
idade 

média 52

30 mg/semana (8 semanas), 
depois 15 ou 30 mg/semana 
(8 semanas) 

6/9 com melhoria clínica (significativa 
em 2/9, ligeira em 4/9) 
3/9 com agravamento clínico

Infecções minor (4) 

TOTAL 19 Adultos 12/19 com melhoria clínica significativa

Ø – sem efeitos adversos
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A Tabela 5 resume as publicações que descrevem o 
tratamento do EA com rituximab.

3. Inibidores da via IL-5/IgE
A inflamação no EA caracteriza-se por uma expres-

são de citocinas Th2, incluindo IL-5, e infiltração eo-
sinofílica. A IL-5 é uma citocina que contribui para a 
eosinofilia através da estimulação da produção, matu-
ração, diferenciação, migração, activação e sobrevivên-
cia dos eosinófilos32. Os eosinófilos e seus produtos são 
encontrados na pele e sangue periférico de muitas der-
matoses inflamatórias incluindo EA, podendo desem-
penhar um papel importante na sua patogénese33,34. O 
papel dos eosinófilos como células efectoras nas doen-
ças atópicas é controverso, no entanto assume-se que a 
deposição de proteínas granulosas como a eosinophilic 
cationic protein (ECP), encontradas em níveis elevados 
no EA, está envolvida na lesão tecidual24.

3.1 Mepolizumab
Mepolizumab é um anticorpo monoclonal recom-

binante humanizado anti-IL-5 (IgG1k) que bloqueia a 
ligação do IL-5 à cadeia  do complexo receptor IL-5 
na superfície celular dos eosinófilos. Ainda não está 

aprovado para nenhuma indicação terapêutica, mas 
tem sido estudado nas doenças mediadas por eosinófi-
los, como a asma, EA, doença gastrointestinal eosinofí-
lica e síndrome hipereosinofílico35. 

Eficácia no EA. Um estudo prospectivo randomi-
zado, duplamente cego, controlado por placebo (18 
mepolizumab, 22 placebo), avaliou a eficácia de me-
polizumab EV (duas infusões de 750 mg, nos dias 0 e 
7) no EA moderado a grave36. Apesar da indução de 
uma diminuição significativa dos níveis de eosinófilos 
no sangue periférico (P < 0,05), não se verificou me-
lhoria clínica significativa (melhoria do Physician Global 
Assessment > 50%) no grupo tratado com mepolizu-
mab (P=0,115). Contudo, uma melhoria clínica mo-
desta (<50%) foi observada em significativamente mais 
doentes tratados com mepolizumab (13/18, 72%) em 
comparação com placebo (9/22, 41%) (P <0,05). 

Efeitos adversos. Os efeitos adversos referidos neste 
estudo foram ligeiros e temporários e não diferiram 
entre os grupos de tratamento e placebo.

3.2 Omalizumab
Apesar de a maioria (70-80%) dos doentes com EA 

apresentar níveis séricos elevados de IgE37 e de terem 
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Tabela 5 - Resumo dos trabalhos publicados: rituximab no eczema atópico.

RESUMO DOS TRABALHOS PUBLICADOS – RITUxIMAB NO ECZEMA ATÓPICO

Ano N Idade Posologia Evolução Efeitos adversos

Simon D  
et al27 2008 6 19-63 1000mg nos dias 0 e 14

6/6 com melhoria clínica significativa 
dentro de 4 semanas, mantida 
na semana 24

Dor na perna (1), 
infecção respiratória 
superior (1), otite média 
(1), náuseas e vómitos (1)

Sedivá A 
et al28 2008 2 Adultos 500mg nos dias 0 e 14 2/2 com melhoria ligeira temporária, 

mantida até semana 10 Reacção infusional (1)

Ponte P 
et al29,30 
(Portugal)

2010 6 30 e 40 1000mg nos dias 0 e 14

1 (grávida) com melhoria clínica 
significativa após uma infusão, 
mantida por 10 meses

1 sem melhoria clínica

Ø

Sánchez-
Ramón S   
et al31

2013 16 29-44

Omalizumab: 450mg de 2/2 
semanas durante 3 meses.

Rituxumab: 4 infusões semanais 
de 375 mg/m2, seguidas de 2 
infusões semanais de 1000mg.

4 doentes começaram com 
omalizumab, 2 doentes 
começaram com rituximab. 

6/6 com melhoria clínica após 
2 meses de tratamento, 
mantida a longo prazo em 4/6

Rituximab: reacção 
anafiláctica (1), 
infecções respiratórias e 
urinárias (1), infecções 
urinárias e cutâneas 
(1), mononucleose e 
neutropenia (1).

Omalizumab: Ø 

TOTAL 19 Adultos 13/16 com melhoria clínica 
significativa

Ø – sem efeitos adversos
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sido demonstradas moléculas de IgE ligadas à superfí-
cie de células dendríticas na epiderme e derme da pele 
lesional38,39, o papel da IgE na patogénese do EA per-
manece pouco claro10. Contudo, devido ao papel cen-
tral da IgE na atopia e à eficácia da terapia anti-IgE 
na asma e rinite alérgicas35, foram conduzidos estudos 
para avaliar o efeito do omalizumab no EA grave cró-
nico. 

O omalizumab é um anticorpo monoclonal recom-
binado humanizado anti-IgE que se liga à porção Fc da 
molécula IgE, impedindo-a de se ligar aos seus recep-
tores nos mastócitos e anulando os efeitos pró-inflama-
tórios da IgE. Ao inactivar o IgE, diminui a expressão 
de receptores IgE de alta afinidade FcRI na superfície 
dos mastócitos, basófilos e células apresentadoras de 
antigéneo (como as células dendríticas), o que conduz 
à diminuição da activação de células T. Este fármaco 
produz uma redução rápida e significativa dos níveis 
séricos de IgE. Actualmente, está aprovado para doen-
tes de idade igual ou superior a seis anos com asma 
alérgica persistente moderada a grave, com volume ex-
piratório forçado no primeiro segundo (FEV1) inferior a 
80% e valores de IgE total de 30 a 700UI/mL24.

Eficácia no EA. Os primeiros relatos revelaram re-
sultados inconsistentes sobre a eficácia do omalizumab 
no EA grave. Em 2005, Krathen et al40 não reportaram 
qualquer melhoria em três doentes com EA grave trata-
dos com omalizumab (450mg SC em semanas alterna-
das durante quatro meses), embora a asma coexistente 
tenha melhorado num doente. Estes doentes apresen-
tavam níveis basais de IgE de 5440, 23000 e 24400IU/
mL. Uma vez que a dose de omalizumab é determina-
da em função do peso corporal e dos níveis de IgE pré-
-tratamento, é possível que as doses utilizadas nestes 
doentes tenham sido sub-terapêuticas devido aos níveis 
basais de IgE muito elevados41. 

Diversos estudos demonstraram melhoria significati-
va do EA em doentes que receberam omalizumab para 
o tratamento da asma brônquica grave coexistente42-44. 
Num estudo retrospectivo42, cinco de 7 doentes tratados 
com omalizumab SC (em semanas alternadas, na dose 
de 375mg em seis doentes e 300mg num doente) para 
a asma apresentaram melhoria clínica no EA co-exis-
tente após oito a 12 semanas de tratamento, mantida 
durante os sete meses de avaliação. Os níveis de IgE 
nestes doentes variavam de 265 a 2020kU/mL. Num 
estudo prospectivo controlado e randomizado de 21 
doentes com EA e asma alérgica persistente moderada 
a grave43, todos mostraram melhoria estatisticamente 
significativa da dermatose, independentemente dos va-
lores basais de IgE sérica.

Belloni et al45 avaliaram a eficácia da terapia anti-
-IgE de baixa dose (10 ciclos de 150mg) no EA. Seis de 
11 doentes com níveis séricos de IgE>1000kU/I pré-
-tratamento apresentaram melhoria clínica (descida do 
SCORAD superior a 50% em dois doentes e entre 25 e 
50% em quatro doentes). 

No entanto em 2010, Heil et al46 publicaram um 
estudo 2:1 randomizado, duplamente cego e controla-
do por placebo, incluindo 20 doentes (13 omalizumab, 
sete placebo), que não revelou um efeito superior do 
omalizumab sobre o placebo na melhoria dos sintomas 
de EA. Outro estudo randomizado, duplamente cego 
e controlado por placebo47, incluindo oito doentes de 
idade pediátrica (quatro omalizumab, quatro placebo) 
também revelou melhoria clínica semelhante nos dois 
grupos, apesar de o grupo tratado com omalizumab 
ter apresentado uma descida significativamente supe-
rior dos níveis séricos de IgE livre e citocinas envolvidas 
na patogénese do EA, incluindo TSLP (thymic stromal 
lymphopoietin), OX40L (OX40 ligand), TARC (thymus 
and activation-regulated chemokine) e IL-9.

Mais recentemente foram publicados estudos rela-
tando melhoria clínica significativa após terapêutica 
combinada com omalizumab e imunoglobulina endo-
venosa48 e omalizumab e rituximab no EA31.

Globalmente os trabalhos demonstraram benefício 
do omalizumab, observando-se melhoria franca nos 
sintomas de EA nos primeiros meses de terapêutica 
(entre um a cinco meses). Níveis extremamente eleva-
dos de IgE no EA em comparação com a asma podem 
limitar a sua utilidade40, embora tenha sido demonstra-
da eficácia em casos com IgE superiores10. Os dados 
actuais não permitem distinguir qual o limiar de IgE 
total para se obter benefício clínico44.

Efeitos adversos. Não foram descritos efeitos ad-
versos significativos nos estudos citados. Os mais fre-
quentes foram cefaleias, tonturas, infecções das vias 
respiratórias superiores, faringite e urticária aguda40,49. 
A vigilância de 39,510 doentes sob omalizumab para 
todas as indicações revelou uma taxa de anafilaxia de 
0,09%50.

A Tabela 6 resume as publicações que descrevem o 
tratamento do EA com omalizumab.

4. Inibidor de IL-12 e IL-23: Ustecinumab
É um anticorpo monoclonal IgG1 anti-IL-12/23, 

totalmente humanizado, aprovado para o tratamento 
da psoríase em placas e artrite psoriática15. As citocinas 
IL-12 e -23 desempenham um papel chave nas doen-
ças inflamatórias imunomediadas, ao promoverem a 
proliferação das células Th1 e Th17. As células Th1 
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Tabela 6 - Resumo dos trabalhos publicados: omalizumab no eczema atópico.

RESUMO DOS TRABALHOS PUBLICADOS – OMALIZUMAB NO ECZEMA ATÓPICO

Ano N Idade IgE UI/mL Posologia Evolução Efeitos 
adversos

Krathen RA 
et al40 2005 3 34 - 48

5,440 - 
24,400 (média 

17,600)

450mg de 2/2 semanas, 
durante 4 meses

Sem melhoria 
(a asma coexistente melhorou num 
doente)

Ø

Vigo PG 
et al42 2006 7

7 – 58
(2 

crianças, 
5 adultos)

265 - 2,020 
(média 1,063)

375mg (300 mg num 
doente) de 2/2 semanas, 
durante 7 meses

5/7 com melhoria clínica significativa, 
evidente após 2 meses e mantida após 
7 meses

NE

Lane JE 
et al49 2006 3 10-13 1,990 - 6,120

150 a 450mg de 2/2 
semanas, durante 22 
semanas

3/3 com melhoria significativa após 
2-6 semanas Ø

Forman SB 
et al51 2007 1 41 7,340 375mg de 2/2 semanas, 

durante 4 meses

Melhoria franca do prurido após 4 
semanas, sem evidência objectiva de 
melhoria da dermatose

Ø

Belloni B 
et al45 2007 11 Adultos > 1,000, até 

30,000
150mg de 2/2 semanas, 
durante 5 meses

6/11 com melhoria clínica (redução 
do SCORAD de 50% em 2/11 
e 25-50% em 4/11)
3/11 sem melhoria
2/11 com agravamento

Ø

Incorvaia 
C et al44 2008 1 39 1,304 375mg de 2/2 semanas Melhoria significativa, remissão 

completa em 5 meses NE

Sheinkopf 
LE et al43 2008 21

14 - 64
(1 criança, 
20 adultos)

18 - 8,396
(média 1521)

150 ou 300mg de 2/2 
semanas ou 4/4 semanas, 
durante 1 a 3 anos

21/21 com melhoria clínica 
significativa após 4 semanas

Reacção 
no local da 

injecção

Chularoja-
namontri L 
et al52

2009 1 32 17,300 300mg de 2/2 semanas, 
durante 1 mês Melhoria franca NE

Caruso C 
et al53 2010 1 15 107 300mg de 4/4 semanas, 

durante 8 meses

Melhoria significativa (redução de 
SCORAD 50% após 2 meses e 80% 
após 5 meses)

Ø

Amrol D 
et al54 2010 3 6, 12, 38 1,429 - 

36,732

300 e 375mg de 2/2 
semanas, durante 3 a 18 
meses

3/3 com melhoria clínica significativa 
(redução do SCORAD > 50%) Ø

Park SY 
et al55 2010 1 34 9,360

600mg de 2/2 semanas 
durante 2 meses, seguido 
de 300mg de 2/2 
semanas durante 6 meses

Melhoria significativa a partir do 3º 
mês, mantida 6 meses após suspensão 
do tratamento

Ø

Heil PM 
et al46 2010

20 (13 
omalizu-
mab, 7 

placebo)

18-47 372 ± 205
0,016 mg/kg/IgE de 4/4 
semanas, durante 4 meses

Sem melhoria clínica estatisticamente 
significativa

Reacção 
no local da 
injecção (1), 
vertigens (1), 
enxaqueca 

(1)

Ramírez 
Del Pozo 
ME et al56

2011 11 12-52 NE
“Doses ajustadas ao peso 
e níveis de IgE”, durante 
10 meses

11/11 com melhoria clínica 
significativa

Ø

Barrios JL 
et al57 2011 1 11 121,000 NE

Melhoria clínica significativa após 4 
meses

Ø

Thaiwat S 
et al58 2011 3 23, 35, 40 215-977

300mg de 2/2 semanas 
ou mensal

3/3 com melhoria clínica significativa, 
após 2 a 8 ciclos

Ø

Ø – ssem efeitos adversos; NE – não especificado; IVIG – imunogloblina endovenosa
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Tabela 6 (Cont.) - Resumo dos trabalhos publicados: omalizumab no eczema atópico.

RESUMO DOS TRABALHOS PUBLICADOS – OMALIZUMAB NO ECZEMA ATÓPICO

Ano N Idade IgE UI/mL Posologia Evolução Efeitos adversos

Velling P et 
al59 2011 9 38.1 ± 

11.3
3,528 ± 
2,723

150 - 450mg
de 2/2 semanas durante 
12meses

9/9 com melhoria clínica significativa 
após 2 meses

Cefaleia (1), 
reacção no local 
da injecção (1), 

náuseas (1)

Luz S et 
al60
(Portugal) 2011 2 17 e 19 1,290 e 

6,390
375mg de 2/2 semanas, 
durante 8 e 14 meses

2/2 com melhoria clínica significativa 
após 3 meses Ø

Toledo F et 
al48 2012 4

15-35
(1 criança 

e 3 
adultos)

2,058-
35,346

150mg de 2/2 semanas; 
em 2 doentes após 
2 meses a dose foi 
aumentada para 300 
mg de 2/2 semanas.

Terapêutica combinada 
com IVIG 10 g de 2/2 
semanas.

3/4 com melhoria clínica (redução 
do SCORAD > 50%) após 4-6 
semanas, mantida por 7-12 meses.

1/4 sem melhoria

Reacção no 
local da injecção 
(1), hipotensão 

(1), eczema 
herpeticum (1).

Fernández-
Antón 
Martínez 
MC et 
al61

2012 9 26-42 1,600 - 
24,780

450mg de 3/3 semanas 
em 7 doentes, 300mg 
de 2/2 semanas num 
doente e 600mg de 3/3 
semanas noutro doente 
Duração: 4 a 24 
infusões

7/9 com melhoria clínica 
(significativa em 2, ligeira em 5)
1/9 sem melhoria
1/9 abandonou estudo por reacção 
infusional

Reacção 
infusional 

(1), síncope 
vasovagal (1)

Kim DH et 
al62 2012 10 19-35 1,704 - 

>5,000
300mg de 2/2 semanas, 
8 ciclos

7/10 com melhoria clínica (redução 
do SCORAD de 50% em 2/10 e 
25-50% em 5/10), evidente após 
2 meses e mantida 4 meses após 
suspensão da terapêutica 
3/10 sem melhoria

Ø

Quist SR et 
al63 2013 1 53 >15,000

150mg de 4/4 semanas 
durante 15 meses, 
seguido de 300-375mg 
de 2/2 semanas.
Duração: 5 anos

Melhoria clínica significativa após 1 
ano, mantida a longo prazo, com 
remissão completa.

Ø

Iyengar SR 
et al47

2013
8 (4 omali-
zumab, 4 
placebo)

Crianças 
idade 

média 7,4)
375 - 1,890

150-375mg de 2/2 ou 
4/4 semanas, durante 
24 semanas

Sem melhoria clínica estatisticamente 
significativa.

Ø

Sánchez-
Ramon S et 
al31

2013 6 29-44 Média 12,300

Omalizumab: 450mg de 
2/2 semanas durante 3 
meses.

Rituxumab: 4 infusões 
semanais de 375mg/
m2, seguidas de 2 
infusões semanais de 
1000mg.

4 doentes começaram 
com omalizumab, 2 
doentes começaram 
com rituximab.

6/6 com melhoria clínica após 2 
meses de tratamento, mantida a 
longo prazo em 4/6

Rituximab: 
reacção 

anafiláctica 
(1), infecções 
respiratórias 
e urinárias 

(1), infecções 
urinárias e 

cutâneas (1), 
mononu-cleose e 
neutropenia (1).

Omali-zumab: Ø

TOTAL 126

≥ 17 
Crianças
≤ 109 
Adultos

78/126 com melhoria clínica 
significativa

Ø – sem efeitos adversos; NE – não especificado; IVIG – imunogloblina endovenosa
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predominam no EA crónico e as células Th17 desempe-
nham um papel crítico numa variedade de dermatoses 
inflamatórias (psoríase, EA, dermatite de contacto)64,65. 
O número de células Th17 está aumentado nas lesões 
de EA, sobretudo nas lesões agudas e de forma de-
pendente da gravidade66. Outros estudos mostraram 
resultados conflituosos na correlação entre os níveis cir-
culantes de células Th17 e a gravidade do EA66,67.

Eficácia no EA. Estão publicados três casos clíni-
cos68-70 e um estudo retrospectivo71, relatando melhoria 
clínica significativa após administração de ustecinumab 
SC 45mg nas semanas 0, 4 e posteriormente de 12 em 
12 semanas. 

A Tabela 7 resume as publicações que descrevem o 
tratamento do EA com ustecinumab.

CONCLUSÕES

Até à data nenhum biológico foi aprovado para o 
tratamento do EA. Devido à falta de dados sobre a efi-
cácia e segurança a longo prazo nesta dermatose, ac-
tualmente o uso de biológicos é apenas recomendável 
na doença grave e refractária a outros tratamentos tó-
picos e/ou sistémicos convencionais11.

Os estudos existentes são limitados e apresentam 
resultados variáveis. A heterogeneidade da resposta 
às bioterapias existentes aponta para o envolvimento 
de várias respostas imunes no EA. Um dos problemas 
identificados no estadio crónico do EA é a existência de 
um número excessivo de alvos potenciais, pelo que não 
existem pontos precisos para ataque terapêutico24. Isto 

sugere que é necessário definir alvos mais relevantes 
para desenvolver novas classes de moléculas mais es-
pecíficas no tratamento do EA.

São necessários mais estudos, randomizados, du-
plamente cegos, controlados com placebo e com maior 
número de doentes, para uma avaliação definitiva do 
papel das terapêuticas biológicas no EA.
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Tabela 7 - Resumo dos trabalhos publicados: ustecinumab no eczema atópico.

RESUMO DOS TRABALHOS PUBLICADOS – USTECINUMAB NO ECZEMA ATÓPICO

Ano N Idade Posologia Evolução Efeitos adversos

Eyerich S   
et al 2011 1 18 45 mg nas semanas 0, 4, depois 

de 12/12 semanas Melhoria clínica significativa NE

Puya R  
et al 2012 1 21 45 mg nas semanas 0, 4, depois 

de 12/12 semanas (12 meses)

Melhoria clínica significativa na 
semana 2. Remissão completa na 
semana 4, mantida na semana 52

NE

Fernández-
Antón et al 2013 4 23-29 45 mg nas semanas 0, 4, depois 

de 12/12 semanas Melhoria clínica desde a semana 4-16 Ø

Agusti-Mejias    
et al 2013 1 16 45 mg nas semanas 0, 4, depois 

de 12/12 semanas

Melhoria clínica significativa na 
semana 4.
Remissão completa na semana 16, 
mantida no 14º mês de tratamento

Ø 

TOTAL 1 Adultos 7/7 com melhoria clínica significativa

Ø – sem efeitos adversos; NE – não especificado
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RESUMO – Introdução: Os hemangiomas são os tumores vasculares mais frequentes da infância. Em aproxima-
damente 10% dos casos ocorrem complicações que obrigam a intervenção. O propranolol foi recentemente adi-
cionado aos fármacos utilizados para o seu tratamento e tem vindo a revolucionar a atitude terapêutica perante os 
mesmos. O objectivo deste estudo é avaliar a eficácia e segurança do propranolol no tratamento dos hemangiomas 
da infância. Material e Métodos: Efectuamos um estudo descritivo dos doentes tratados com propranolol entre 
Março de 2010 e Março de 2013. Foram incluídos doentes com hemangiomas em fase proliferativa que apresentas-
sem crescimento rápido, ulceração ou risco de compromisso funcional e/ou estético. O tratamento foi realizado em 
ambulatório e a dose administrada foi de 2mg/kg por dia. A resposta ao tratamento foi categorizada em completa, 
parcial ou ausente. Resultados: Foram tratados 22 doentes, com um total de 32 hemangiomas. As principais indica-
ções para o tratamento foram o risco de compromisso estético (n=18) e funcional (n=9). Observou-se estabilização 
do crescimento dos hemangiomas em todos os casos, a regressão foi completa em 20 casos e parcial em três, o que 
corresponde a um sucesso terapêutico de 87%. Quatro doentes ainda se encontram em tratamento e em um caso 
foi necessário a interrupção precoce do fármaco por bradicardia. Discussão e Conclusão: Na grande maioria dos 
casos o propranolol provocou uma regressão rápida e sustentada dos hemangiomas, diminuindo assim a duração 
natural das lesões, com poucos efeitos secundários. Consideramos o propranolol o fármaco de primeira linha no 
tratamento dos hemangiomas da infância. 

PALAVRAS-CHAVE – Hemangioma; Criança; Propranolol.

PROPRANOLOL AS FIRST-LINE TREATMENT OF INFANTILE 
HEMANGIOMAS

ABSTRACT – Background: Hemangiomas are the most common vascular tumors of infancy. In approximately 10% of 
patients occur complications that obligate to intervene. Propranolol was recently added to the list of drugs available 
to treat these patients, and has been changing the therapeutic attitude towards these lesions. This study objective is 
to evaluate propranolol efficacy and safety in the treatment of infantile hemangiomas. Material and Methods: This 
is a retrospective descriptive study of patients treated with propranolol, between March 2010 and March 2013. The 
candidates for treatment were patients with proliferative phase hemangiomas with rapid growth or functional or aes-
thetic compromise. It was performed as an ambulatory treatment and the dosage used was 2mg/kg per day. Treatment 
response was categorized in complete, partial or absent. Results: We treated 22 patients, with a total of 32 hemangio-
mas. The main indications for treatment were the aesthetic (n=18) and functional risks (n=9). We observed a growth 
stabilization of hemangiomas in all cases. Regression was total in 20 cases and partial in three, which corresponds to 
a therapeutic success of 87%. Four patients are still on therapy and in one case we had to stop the drug prematurely 
due to bradycardia. Discussion and Conclusion: In the majority of cases propranolol caused a rapid and maintained 
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INTRODUÇÃO

Os hemangiomas são as lesões vasculares mais co-
muns da infância, ocorrendo em 1 a 3% dos lactentes 
e em cerca de 10% das crianças ao ano de vida1. São 
mais frequentes em caucasianos, em prematuros de 
baixo peso e no sexo feminino, sendo a sua localização 
mais comum a cabeça e o pescoço1.

Podem estar presentes como uma lesão percurso-
ra ao nascimento, mas frequentemente manifestam-se 
apenas durante as primeiras semanas de vida2. Apre-
sentam uma rápida proliferação durante os primeiros 3 
a 12 meses de vida, seguindo-se uma fase de involu-
ção espontânea que dura vários anos, em que ocorre 
substituição gradual do tecido vascular por tecido fi-
broadiposo2.

Apesar de tipicamente benignos, em cerca de 10 a 
20% dos casos ocorrem complicações que obrigam a 
tratamento3. Os hemangiomas podem obstruir estru-
turas como a via aérea ou a visão, causar insuficiência 
cardíaca ou hipotiroidismo (quando há envolvimento 
visceral), sangrar, ulcerar, o que é extremamente do-
loroso e de cicatrização lenta, ou levar a deformidades 

estéticas significativas e de difícil correcção cirúrgica4,5. 
Nestes casos, ou naqueles em que se antecipam tais 
complicações, é necessário intervenção.

Historicamente os corticóides sistémicos eram o tra-
tamento de primeira linha no caso de hemangiomas 
complicados6. Provocam regressão dos hemangiomas 
em cerca de 85% dos casos, mas ocorre recorrência em 
mais de um terço5. Os efeitos secundários, tais como 
perturbações gastrointestinais, aumento de peso, hiper-
tensão, atraso de crescimento, supressão adrenal ou 
imunossupressão, são insidiosos, difíceis de monitorizar 
e potencialmente graves3,7. Outros fármacos sistémicos 
como interferão alfa, vincristina ou ciclofosfamida têm 
utilização limitada a casos muito graves que sejam re-
fractários a outras terapêuticas, dados os possíveis efei-
tos adversos como neuropatia periférica ou diplegia 
espástica8. Tratamentos tópicos, como imiquimod ou ti-
molol, apenas são eficazes em lesões muito pequenas e 
superficiais3. O laser de luz pulsada tem a mesma limi-
tação, pois a penetração cutânea é de apenas 1,2mm9. 
É útil sobretudo para tratamento de telangiectasias e 
componentes eritematosos residuais após involução9. 
Em algumas situações o tratamento de escolha é a 
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regression of hemangiomas, shortening the natural duration of lesions, with few side effects. We consider propranolol 
the first line therapy for hemangiomas in infancy.
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cirurgia excisional, nomeadamente lesões peduncula-
das pequenas, lesões do couro cabeludo de grandes 
dimensões, lesões de involução lenta ou hemangiomas 
sintomáticos que não respondam a outras modalidades 
de tratamento1.

Em 2008 Léauté-Labrèze et al observaram inciden-
talmente a redução acentuada das dimensões de um 
hemangioma nasal cortico-resistente no decorrer da 
administração de propranolol para o tratamento de um 
doente com miocardiopatia hipertrófica10. Esta obser-
vação apontou este bloqueador beta como uma nova 
opção no tratamento dos hemangiomas, seguindo-se 
inúmeros estudos que demonstraram e comprovaram a 
eficácia do mesmo8. 

O propranolol tem-se revelado eficaz em heman-
giomas de todos os tipos e localizações, incluindo he-
mangiomas da via aérea, hepáticos e ulcerados3,5,6,11. 
Também foi verificada à sua eficácia em hemangiomas 
resistentes a corticóides, interferão alfa, vincristina e ci-
clofosfamida11.

A adição do propranolol aos fármacos disponpara 
o tratamento dos hemangiomas da infância tem vindo 
a revolucionar a atitude terapêutica perante os mes-
mos. Até recentemente, uma observação expectante 
era a atitude aceite para a maioria dos hemangiomas 
não complicados. No entanto, sabe-se que irão resul-
tar alterações residuais da pele em cerca metade dos 
casos7,9. Além disso, esta atitude acarreta ansiedade e 
trauma, inicialmente para os progenitores e mais tarde 
para a criança4,12,13. Assim, a imprevisibilidade da evo-
lução do hemangioma, do tempo que a involução irá 
durar e de quão completa será, têm justificado uma in-
tervenção mais activa e precoce num número crescente 
de casos13. Tal atitude apenas foi possível com a intro-
dução de fármacos mais eficazes e relativamente mais 
seguros, como o propranolol.

O objectivo deste estudo é avaliar a eficácia e segu-
rança do propranolol no tratamento dos hemangiomas 
da infância.

MATERIAL E MÉTODOS

Efectuamos um estudo retrospectivo descritivo dos 
doentes diagnosticados com hemangiomas e tratados 
com propranolol, entre Março de 2010 e Março de 
2013, na consulta de Cirurgia Pediátrica. A colheita 
de dados foi efectuada pela consulta dos processos 
clínicos. 

Previamente ao início do tratamento todos os doen-
tes foram avaliados por Cardiologia Pediátrica, sendo 

submetidos a exame físico, medição da tensão arterial 
e saturação periférica de oxigénio, realização de elec-
trocardiograma e ecocardiograma. 

Foi efectuada a colheita da história clínica de modo 
a excluir a presença de contra-indicações ao tratamento 
como: patologia respiratória (asma, hiper-reactividade 
brônquica), patologia cardíaca (choque cardiogénico, 
insuficiência cardíaca, bradicardia sinusal, hipotensão, 
bloqueio de ramo de 2º/3º grau) ou alergia ao pro-
pranolol.

Foram considerados candidatos ao tratamento 
doentes com hemangiomas em fase proliferativa que 
apresentassem: lesões de crescimento rápido; compro-
misso funcional ou estético; complicações locais ou ul-
ceração; e ainda os casos em que se antecipasse alto 
risco de desenvolvimento de qualquer uma das situa-
ções anteriores durante a proliferação do hemangioma. 
Foram excluídos doentes com alguma das contra-indi-
cações já referidas ou que tivessem realizado previa-
mente qualquer outro tipo de tratamento. 

O propranolol foi administrado em regime de am-
bulatório numa dose de 2mg/kg por dia, dividida em 
três tomas diárias. Os doentes foram reavaliados men-
salmente em consulta de Cirurgia e Cardiologia pediá-
tricas. Foram registadas as alterações das dimensões 
e características dos hemangiomas, possíveis efeitos 
adversos do fármaco e repetida a avaliação cardio-
vascular (excepto ecocardiograma). De seguida, foi 
efectuado o ajuste da dose de acordo com a evolução 
ponderal e efeitos secundários observados.

O objectivo do tratamento foi inibir o crescimento 
do hemangioma e induzir a sua regressão e este foi 
continuado até os objectivos serem atingidos ou não 
se observarem melhorias. De uma forma geral o trata-
mento foi mantido até à conclusão teórica da prolife-
ração dos hemangiomas, isto é, até aos 10-12 meses 
de idade. No caso de o hemangioma continuar a res-
ponder ao tratamento, este foi mantido até a resposta 
cessar. Se as lesões estabilizassem na idade de conclu-
são da proliferação, o tratamento era mantido por mais 
um mês e de seguida gradualmente interrompido. Nos 
casos de crescimento de novo do hemangioma após a 
interrupção do propranolol, o fármaco foi reintroduzido 
segundo o mesmo esquema terapêutico. 

A resposta ao tratamento foi categorizada em re-
gressão completa (lesões residuais como tecido re-
dundante ou telangiectasias foram incluídas nesta 
categoria), regressão parcial (redução parcial do tama-
nho, mudança na cor ou consistência) ou ausência de 
regressão. Foi também registado o tempo decorrido até 
interrupção da proliferação dos hemangiomas.

Revista SPDV 72(1) 2014; Joana Pereira, José Banquart-Leitão; Propranolol no tratamento dos hemangiomas da infância.



104

Artigo Original

RESULTADOS

Foram tratados 22 doentes, 13 do sexo feminino e 
9 do sexo masculino, portadores de um total de 32 he-
mangiomas (Tabela 1). A maioria dos doentes (72,7%) 
apresentava hemangiomas únicos, em seis doentes os 
hemangiomas eram múltiplos (três doentes com dois 
hemangiomas, dois doentes com três hemangiomas e 
um doente com quatro hemangiomas). 

A localização mais frequente dos hemangiomas era 
a cabeça e o pescoço, com a seguinte distribuição: re-
gião frontal (n= 6), pálpebra (n=6), lábio (n=3), re-
gião parotídea (n=2), couro cabeludo (n=2), região 
cervical (n=2) e nariz (n=1). Dois dos doentes apre-
sentavam hemangiomas segmentares do membro su-
perior, localizados no antebraço e na mão. 

A indicação para o início do tratamento prendeu-se 
com o compromisso estético em 18 casos (maioritaria-
mente pela localização na face), o compromisso fun-
cional em 9 casos (perturbação do campo visual ou da 
alimentação) e o risco de ulceração nos 5 casos restan-
tes (hemangiomas segmentares, perineais e em locais 
intertriginosos). 

A idade média de início do tratamento foi de 5,1 
meses (variando entre 1 e 12 meses) (Fig. 1). Não se 
observou crescimento de nenhum hemangioma após o 

início do tratamento, o que corresponde a uma taxa de 
estabilização do crescimento de 100%. 

Fig 1 - Resumo cronológico do tratamento com propranolol, o eixo horizontal correspondente à idade dos doentes e as barras 
azuis escuras à duração do tratamento (Nº H – número de hemangiomas por doente; barra azul clara – tratamento ainda a de-
correr; RP – regressão parcial; STOP – tratamento interrompido).

Tabela 1 - Resumo da localização dos hemangiomas 
e dados sobre o tratamento.

LOCALIZAÇÃO DOS HEMANGIOMAS N=32

Focais

• Cabeça e pescoço 22

• Tórax 4

• Períneo 2

• Membros superiores 1

• Membros inferiores 1

Segmentares

•  Membros superiores 2

RAZÃO DE TRATAMENTO

• Compromisso estético 18

• Perturbação campo visual 6

• Ulceração / Risco de ulceração 5

• Perturbação alimentação 3

Idade média início tratamento (meses), n=32 5,1 (1-12)

Tempo médio de duração do tratamento (meses), 
n=25

5,5 (2-12)

Idade média de interrupção do tratamento (meses), 
n=25

11,5 (4-18)
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Na data de conclusão do estudo quatro dos doentes 
ainda se encontravam a realizar terapêutica com pro-
pranolol (Fig. 1 – barra azul clara). 

Nos 18 doentes que finalizaram o tratamento, a 
duração média do mesmo foi de 5,5 meses (variando 
entre 2 e 12 meses) e a idade média de interrupção foi 
de 11,5 meses (variando entre 4 e 18 meses).

Do total de 25 hemangiomas deste grupo, a regres-
são foi completa em 20 casos e parcial em três casos, 
o que corresponde a um sucesso terapêutico de 87% 
(Fig.s 2 e 3). Os outros dois hemangiomas correspon-
dem a um doente que teve de interromper prematura-
mente o tratamento.

Relativamente aos casos de regressão parcial, ve-
rificou-se em dois casos involução apenas parcial das 
lesões e no outro caso crescimento de novo do heman-
gioma após suspensão do fármaco. No primeiro caso, 
um hemangioma pré-esternal, foi realizada terapêutica 
dos 6 aos 12 meses de idade, com redução parcial do 
volume do hemangioma, tendo-se realizado posterior-
mente a exérese cirúrgica da lesão remanescente. No 
segundo caso, um hemangioma segmentar do ante-
braço, não foram verificadas melhorias significativas 
após três meses de terapêutica. No terceiro caso, um 
hemangioma do lábio, ocorreu crescimento de novo 
do hemangioma cinco meses após interrupção do tra-
tamento. O propranolol foi reintroduzido segundo o 
mesmo esquema terapêutico, mas após três meses de 
tratamento adicional a lesão mantinha as mesmas di-
mensões, pelo que se optou pela exérese cirúrgica. 

A suspensão do fármaco por efeitos adversos foi 
necessária em um doente. Este era portador de dois 
hemangiomas, um focal de localização cervical e um 
segmentar localizado na mão. O tratamento foi inter-
rompido precocemente aos 7 meses, por detecção na 
consulta mensal de Cardiologia de bradicardia com in-
tervalo PR prolongado, sem que se tivesse obtido a re-
gressão completa de ambas as lesões.

Relativamente a complicações menos graves, foi re-
ferido num caso, pelos pais, agitação nocturna.

Nesta série de 32 hemangiomas verificou-se ulce-
ração em dois casos. No primeiro, um hemangioma 
do lábio, a ulceração ocorreu cerca de 10 dias após o 
início do tratamento. Mantiveram-se as mesmas atitu-
des e após dois meses de tratamento com propranolol 
o hemangioma tinha involuído quase por completo. No 
segundo, um hemangioma vulvar, o fármaco foi insti-
tuído após a ulceração ter ocorrido, e cinco meses após 
o início do mesmo, verificou-se regressão completa.

Após interrupção do tratamento, os doentes man-
tiveram seguimento em consulta para vigilância de 
possíveis recorrências e avaliação da necessidade de 
intervenções adicionais. O tempo médio de seguimento 
foi de 12,2 meses (variando entre 1 e 34 meses).

DISCUSSÃO 

As guidelines para tratamento dos hemangiomas 
da infância, segundo a Associação Americana de Der-
matologia, são: prevenir ou reverter complicações que 
sejam ameaça à vida ou à função; prevenir a desfi-
guração permanente após involução; diminuir o stress 
psicossocial para o doente e para a família; evitar tra-
tamentos agressivos e potencialmente causadores de 
cicatrizes no caso das lesões que tenham bom prognós-
tico sem terapêutica; e prevenir ou tratar a ulceração 
para diminuir cicatrizes, infecção e dor14.

A decisão do tratamento deve decorrer sempre de 
uma avaliação individual, tendo em conta factores 
como a idade da criança, o tamanho e a localização do 
hemangioma, complicações, a fase de desenvolvimento 
em que se encontra, o envolvimento de outros órgãos e 
os factores psicológicos13.  Idealmente deve ser iniciado 
na fase proliferativa, de modo a minimizar as sequelas 
adversas resultantes do crescimento do hemangioma3.

Fig 2 - Hemangioma pré-esternal aos 2 meses de idade (A) 
e após 2 meses de tratamento com propranolol (B).

Fig 3 - Hemangioma da face aos 3 meses de idade (A) e 
após 12 meses de tratamento com propranolol (B).
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O propranol é um bloqueador-beta não selectivo, 
utilizado em pediatria desde há cerca de 40 anos, para 
o tratamento de arritmias cardíacas, hipertensão, in-
suficiência cardíaca congestiva, hipertireoidismo e ce-
faleias, em doses que geralmente variam entre 0,5 a 
4mg/kg por dia11.

Além de interromper a proliferação dos hemangio-
mas, como os corticóides, o propranolol induz tam-
bém uma regressão mais precoce das lesões, alterando 
desta forma a sua história natural5. O propranolol é 
mais eficaz, barato e está associado a menor incidência 
de efeitos secundários comparativamente aos corticói-
des, e, além disso, leva a menor número de interven-
ções cirúrgicas subsequentes9,15. 

Os mecanismos de acção deste fármaco parecem 
ser mediados por efeitos precoces, intermédios e a 
longo prazo, que podem ser atribuídos a alvos farma-
cológicos5. Inicialmente, a mudança rápida de cor é 
atribuída à vasoconstrição devida à libertação diminuí-
da de óxido nítrico12. Os efeitos intermédios são devi-
dos ao bloqueio de sinais proangiogénicos, resultando 
numa interrupção do crescimento12. Por último, os efei-
tos a longo prazo são caracterizados por indução da 
apoptose nas células endoteliais proliferativas, o que 
resulta na regressão do tumor12.

Apesar da utilização praticamente global do pro-
pranolol como terapêutica para os hemangiomas, há 
ainda ausência de consenso e uma grande variabili-
dade na prática clínica relativamente a vários pontos. 

Os protocolos existentes variam desde a realização 
em ambulatório com administração imediata da dose 
máxima de propranolol até à realização de doses cres-
centes em regime de internamento com monitorização 
contínua16. Um consenso recente elaborado por vários 
especialistas considerou que idade inferior a oito se-
manas, casos sociais ou a presença de comorbilidades 
seriam as principais indicações para o início do trata-
mento em regime de internamento17.

A pré-avaliação por Cardiologia é unanimemente 
considerada fundamental, devendo incluir electrocar-
diograma e medicação da tensão arterial4,13. Por outro 
lado, a realização de ecocardiograma começa a ser 
considerada desnecessária por alguns autores, caso a 
restante avaliação clínica seja normal2.

Relativamente à dose administrada, o regime mais 
frequentemente descrito é de 2 a 3mg/kg por dia, di-
vidido em três tomas. Há autores que defendem duas 
tomas diárias, como forma de aumentar a adesão ao 
tratamento. No entanto, o facto da semivida média do 
propranolol ser de 3 a 6 horas13, leva-nos a considerar 
que três tomas diárias serão a opção mais correcta.

O propranolol deve ser idealmente administrado em 
horário próximo a uma refeição para prevenir eventos 
hipoglicémicos, devendo ser interrompido em casos de 
intercorrências associadas a diminuição do aporte ca-
lórico (vómitos ou outros distúrbios gastrointestinais)16.

A educação parental para a realização de refeições 
frequentes, a administração do fármaco na dose e na 
frequência correctas, o ensino dos sinais de alarme 
relativamente aos efeitos adversos mais graves (hipo-
glicemia, bradicardia e hipotensão) e as situações em 
que é necessário a suspensão parecem ser a melhor 
estratégia, associados a uma avaliação em regime de 
ambulatório2,13.

Relativamente à duração, o tratamento deve ser 
mantido até à finalização da fase proliferativa, isto é, 
aproximadamente até aos 12 meses de idade, ou até 
deixar de se observar melhoria na regressão da lesão7. 
No caso dos nossos doentes a idade média de inter-
rupção foram os 11,5 meses de idade, mas, em dois 
casos, observaram-se melhorias para além da fase 
proliferativa.

Quanto à suspensão do fármaco, não é necessária 
a remoção gradual, podendo ser suspenso de imediato 
sem efeitos adversos13. No entanto, a redução gradual 
é referida por muitos autores e também realizada por 
nós, por permitir aumentar novamente a dose caso se 
verifique recorrência das lesões.

De um modo geral, o propranolol na infância é se-
guro e associado a poucos efeitos adversos, com raros 
casos a obrigarem à suspensão da terapêutica. Os 
principais efeitos adversos que podem ocorrer com este 
fármaco são hipoglicemia, bradicardia, hipotensão, 
perturbações gastrointestinais/refluxo, fadiga e bron-
coespasmo4. Uma revisão de 41 estudos englobando 
cerca de 1 200 doentes identificou 371 efeitos adver-
sos, sendo os mais frequentes as perturbações do sono 
(n=136) e a acrocianose (n=61)18. Os efeitos graves 
identificados no mesmo estudo foram hipotensão em 
cinco doentes, hipoglicemia em quatro doentes e bra-
dicardia sintomática em um doente18. No nosso estu-
do observamos também bradicardia em um doente, o 
que obrigou à interrupção da terapêutica. Esta é uma 
complicação rara, havendo na literatura poucos relatos 
da mesma19. No nosso caso foi assintomática, o que 
confirma a necessidade de uma vigilância cardiológica, 
ainda que não esteja estabelecido qual o protocolo e 
regime terapêutico mais indicados para a monitoriza-
ção e evicção deste efeito adverso.

O sucesso terapêutico relatado é muito variável 
entre estudos, tal como são os parâmetros utilizados 
para a sua definição. As taxas de sucesso variam entre 
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os 50,6% de Zegpi-Trueba2 e os 100% de Sans et al20. 
A nossa percentagem de sucesso de 87% enquadra-se 
nos valores encontrados por Marqueling et al, que rela-
tam uma taxa de sucesso que varia entre os 82 e 100%, 
nos 41 estudos analisados na sua revisão18. 

Salientamos o início de tratamento em doentes com 
idades compreendidas entre os 9 e os 12 meses, no que 
já seria considerado o final da fase proliferativa, e, ainda 
assim, a obtenção de resultados muito satisfatórios, ve-
rificando-se efeito do propranolol até aos 16-18 meses. 
Confirmamos assim a existência de resposta ao propra-
nolol durante a fase involutiva, após o primeiro ano de 
vida. Nestes casos, apesar de haver menor percentagem 
de sucesso, é lícito tentar o fármaco durante três meses13.

Relativamente aos casos de regressão parcial, é di-
fícil colocar hipóteses explicativas para o insucesso dos 
mesmos. Destacamos no entanto os resultados pouco 
satisfatórios obtidos nos dois casos de hemangiomas 
segmentares, quer por regressão parcial num caso, 
quer por necessidade de interrupção do tratamento no 
outro. Os hemangiomas segmentares estão associados 
a maior risco de complicações, compromisso funcional, 
deformidade e ulceração, bem como necessidade maior 
de intervenção, quando comparados com os focais6,15.

Como limitações deste estudo podemos referir o 
seu carácter retrospectivo e a avaliação da evolução 
dos hemangiomas ter sido maioritariamente subjectiva 
e realizada por um único observador. Outra limitação 
prática é o facto de não existir ainda comercializada 
em Portugal uma solução oral de propranolol, sendo 
necessária a preparação de uma solução manipulada 
a partir das formas sólidas comercializadas, cuja con-
centração pode variar entre administrações.

Os resultados obtidos neste e noutros estudos apon-
tam o propranolol como uma opção terapêutica mais 
eficaz e relativamente mais segura que os fármacos an-
teriormente disponíveis para o tratamento dos heman-
giomas da infância, o que tem vindo a mudar a atitude 
terapêutica perante os mesmos. Como implicações 
desta mudança de atitude, torna-se importante que a 
referenciação destes doentes a centros especializados 
seja feita em idades mais precoces, relativamente ao 
que era feito no passado16.

É importante delinear em estudos futuros a dose mí-
nima de propranolol necessária para obtenção de re-
sultados máximos, a duração óptima do tratamento, a 
monitorização necessária durante o mesmo de modo 
a evitar os efeitos adversos graves e, talvez ainda mais 
relevante, determinar exactamente o seu mecanismo de 
acção de modo a aproveitar ao máximo o seu potencial 
farmacológico.

CONCLUSÕES

Em conclusão, e apesar das limitações do presente 
estudo e do efeito adverso grave observado, considerá-
mos o propranolol na dose de 2mg/kg por dia um tra-
tamento eficaz e relativamente seguro e bem tolerado, 
para o tratamento dos hemangiomas da infância.

Este fármaco levou não só à estabilização do cres-
cimento dos hemangiomas em todos os casos, como à 
regressão completa na maioria, após alguns meses de 
tratamento. Tal evitou o desenvolvimento máximo das 
lesões e diminuiu a duração natural das mesmas, mini-
mizando os efeitos adversos que poderiam resultar da 
sua normal proliferação.

Consideramos o propranolol o fármaco de primeira 
linha no tratamento dos hemangiomas da infância. 
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RESUMO – A presença simultânea na mesma lesão de neoplasias cutâneas distintas designa-se por tumor composto 
ou de colisão, sendo considerada pouco frequente. Os autores descrevem o caso de um homem de 66 anos, observa-
do por placa acastanhada de superfície verrucosa. Observou-se na região malar esquerda uma placa com 8 mm de 
maior eixo, limites mal definidos, coloração acastanhada e de superfície verrucosa, com bordo parcialmente eritemato-
so, com presença de múltiplas telangiectasias. A observação dermatoscópica evidenciou uma lesão não-melanocítica, 
distinguindo-se a combinação de múltiplos pseudo-quistos de milia (mais evidentes com luz não-polarizada), eritema 
e vasos arboriformes, com ramificações de menor calibre, na periferia (mais evidentes com luz polarizada). A primei-
ra estrutura é característica de queratose seborreica, enquanto que as estruturas vasculares apresentam elevado valor 
preditivo positivo para o diagnóstico de carcinoma basocelular. A avaliação histopatológica confirmou os diagnósticos 
dermatoscópicos, com achados comuns às referidas neoplasias. A raridade deste tumor combinado contrasta com 
a prevalência das queratoses seborreicas. A dermatoscopia poderá constituir um complemento fundamental na sua 
abordagem, porque permite a observação de padrões de diagnóstico nem sempre evidentes do ponto de vista clínico, 
constituindo uma informação adicional à avaliação histopatológica. 

PALAVRAS-CHAVE – Dermatoscopia; Neoplasias da pele.

DERMOSCOPY IN THE DIAGNOSIS OF COMPOuND TuMORS 
– A CLINICAL REPORT
ABSTRACT – The coexistence of more than one neoplasm in a single cutaneous specimen is uncommon and has been 
defined as collision or compound tumor. The authors describe a 66-year-old man who presented with a contiguous se-
borrheic keratosis and a basal cell carcinoma on the left malar region that had developed in about one year. The case 
was investigated clinically and focusing on the dermoscopic features and histopathological correlates. Dermoscopy of the 
lesion revealed milia-like cysts corresponding to the verrucous part of the lesion, whereas the erythema at the periphery 
disclosed a few arborizing vessels. Histologically the lesion was a seborrheic keratosis and a basal cell carcinoma. Hence, 
histopathology confirmed the dermoscopic diagnosis of a compound tumor. Dermoscopy is not only an important aid to 
the diagnosis of cutaneous collision tumors but might additionally turn the attention of histopathologists to any peculiar 
feature of a given lesion.

KEY-WORDS – Dermoscopy; Skin neoplasms.
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INTRODUÇÃO

A presença combinada (no tempo) na mesma lesão 
(no espaço) de neoplasias cutâneas distintas designa-
-se por tumor composto ou de colisão, sendo conside-
rada pouco frequente1,2.

CASO CLÍNICO

Doente do sexo masculino, 66 anos, fototipo III, 
observado em consulta de Dermatologia por placa 
acastanhada, de superfície verrucosa, localizada na 
região malar esquerda, assintomática, com três anos 
de evolução e de crescimento lento. Cerca de um ano 
antes desta observação, o doente notou a associação 
de eritema em localização adjacente. Referiu exposi-
ção solar crónica ocupacional, e negou história pes-
soal e familiar de cancro cutâneo.

Era possível a observação, para além de dano actí-
nico moderado em áreas foto-expostas, de uma placa 
localizada na região malar esquerda, com 8 mm de 
maior eixo, limites mal definidos, coloração acasta-
nhada, superfície verrucosa, com bordo parcialmente 
eritematoso e com presença de múltiplas telangiecta-
sias (Fig. 1).

Na observação dermatoscópica identificou-se uma 
lesão não-melanocítica, com várias estruturas, in-
cluindo múltiplos pseudo-quistos de mília, grandes e 
pouco brilhantes (mais evidentes com luz não-polari-
zada), eritema e vasos periféricos arboriformes, com 
ramificações irregulares em vasos de menor calibre 
(mais evidentes com luz polarizada) (Fig. 2A-B).
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Fig. 1 - Placa acastanhada de superfície verrucosa localiza-
da na região malar esquerda, com bordo parcialmente erite-
matoso e com presença de múltiplas telangiectasias.
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A presença de pseudo-quistos de mília sugeriu o 
diagnóstico de queratose seborreica, enquanto que os 
vasos arboriformes apresentam elevado valor prediti-
vo positivo para o diagnóstico de carcinoma basoce-
lular (CBC).

A avaliação histopatológica (Fig. 3), após excisão 
da lesão, confirmou a presença de estruturas comuns 
às neoplasias cujas estruturas foram identificadas por 
dermatoscopia, queratose seborreica e CBC, tratan-
do-se de um tumor combinado (Fig. 4).
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Fig 2 - Observação dermatoscópica (análise de padrão): (A) múltiplos pseudo-quistos de mília (Heine, luz não-polarizada, 10x) e 
(B) vasos periféricos arboriformes mais evidentes na observação com luz polarizada (DermLite, DL3, luz polarizada, 10x).

Fig 3 - Avaliação histopatológica: estruturas comuns às neoplasias identificadas pela observação dermatoscópica, queratose se-
borreica e CBC (A) H&E, 40x; (B) H&E, 100x; (C) H&E, 400x.

Fig 4 - A correlação clínico-dermatoscópica e a avaliação histológica permitiram confirmar o diagnóstico de tumor cutâneo com-
posto.
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DISCUSSÃO

A raridade deste tumor combinado contrasta com 
a frequência das queratoses seborreicas, o que pode-
rá ser explicado pela destruição desta neoplasia be-
nigna pelo rápido crescimento da neoplasia maligna 
associada, ou pela presença residual das suas estrutu-
ras nas peças para avaliação histopatológica3-5.

A combinação entre queratoses seborreicas e CBC 
poderá ser explicada pela origem comum de células 
pluripotentes da camada basal da epiderme ou do 
epitélio do folículo piloso, ou apenas por uma coin-
cidência6.

A dermatoscopia poderá constituir um comple-
mento fundamental na abordagem dos tumores com-
postos, porque permite a observação de padrões de 
diagnóstico nem sempre evidentes do ponto de vista 
clínico, constituindo uma informação adicional à ava-
liação histopatológica. A abordagem terapêutica des-
tes tumores deverá basear-se na neoplasia maligna 
possivelmente associada.
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RESUMO – Uma variedade de lesões cutâneas pode simular melanoma, tais como nevos melanocíticos, lentigos, 
ceratose seborreica, nevo azul, carcinoma basocelular pigmentado e dermatofibromas. Relata-se um caso clínico 
raro de uma paciente do sexo feminino que apresentou lesão em coxa esquerda clínica e dermatoscopicamente 
compatível com melanoma. A paciente foi submetida à exérese da lesão e o histopatológico diagnosticou doença de 
Bowen pigmentada. O objetivo é alertar que a doença de Bowen pigmentada, uma forma rara de carcinoma espi-
nocelular in situ, também deve ser lembrada como diagnóstico diferencial de melanoma maligno. 

PALAVRAS-CHAVE – Dermoscopia; Doença de Bowen; Melanoma; Neoplasias da pele.

PIGMENTED BOWEN’S DISEASE MIMICKING MELANOMA 
CLINICALLY AND DERMOSCOPICALLY

ABSTRACT – A variety of cutaneous lesions can mimic melanoma, such as melanocytic nevi, lentigines, seborrheic 
keratosis, blue nevi, pigmented basal cell carcinomas and dermatofibromas. This report describes a rare clinical case 
of a female patient who presented a lesion on the left thigh, which was clinically and dermoscopically compatible 
with melanoma. The patient underwent excision of the lesion, and histopathology confirmed a diagnosis of pigmented 
Bowen’s disease. The purpose of this report is to draw attention to the fact that pigmented Bowen’s disease, a rare 
form of squamous cell carcinoma in situ, should also be considered as a differential diagnosis of malignant melanoma.  

KEY-WORDS – Bowen’s disease; Dermoscopy; Melanoma; Skin Neoplasms.
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CASE REPORT 

A 57 year old woman came to our clinic with a one-
-year history of a lesion on the left thigh. Dermatolo-
gical examination confirmed hyperchromic macule, the 
upper half of which presented dark brown pigmenta-
tion and the lower half was light-colored, and measured 
1.0x0.5cm in diameter, located on the inner left thigh 
(Fig. 1). Non-polarized light, contact dermoscopy (Delta 
20) indicated brownish globules with branched streaks 
and pseudopods at the periphery at the most pigmented 
region of the lesion (Fig. 2). Histopathologic analysis 
performed after excision revealed epidermal acanthosis 
with hyperkeratosis, nuclear keratinocyte atypia exten-
ding from the basal layer to the surface, with mitoses, 
dyskeratosis and foci of melanin hyperpigmentation.  
Together these histopathology findings confirmed the 
diagnosis of Bowen’s disease (Fig. 3).

DISCUSSION

Bowen's disease is a superficial variant of squamous 
cell carcinoma that may develop into invasive carcino-
ma in 3-5% of all cases2. Its most common clinical pre-
sentation is a erythematous scaly or crusty plaque that 
appears, usually in sun-exposed areas2. The pigmented 

form, as in this case report, represents less than 2% of 
all cases of Bowen’s disease3. It is clinically presented as 
a well-defined, hyperpigmented plaque, with a smoo-
th, velvety or hyperkeratotic surface4. Desquamation 
and erosions may also be present. Development is slow 
and progressive, and is generally asymptomatic; with 
the possible occurrence of local pain, irritation, itching 
and bleeding5. It is commonly located in intertriginous 
areas3.

When conducting dermoscopical examination on 
pigmented Bowen's disease, it is possible to detect more 
than one color, globules, branching strands and pseu-
dopodia, all of which were encountered in the reported 
case. It is also possible to find brown or grayish spots, 
hypopigmentation with structures and vessels in a linear, 
tree-like or spiral arrangement6. 

In the present case, the use of non-polarized contact 
dermoscopy may not have enabled the visualization of 
vascular structures. 

An important differential diagnosis is malignant me-
lanoma, which may present the same clinical and der-
moscopic features4. Definitive diagnosis is carried out by 
histopathology. Epidermal acanthosis with hyperkerato-
sis and foci of parakeratosis, keratinocyte atypia with a 
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Fig. 2 - Dermoscopy showing branched streaks and pseudo-
podia. Brownish globules in the most pigmented area of the 
lesion can also be seen.
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Fig. 1 - Lesion on the inner thigh mimicking melanoma.
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loss of nuclear polarity are all presented in pigmented 
Bowen’s disease. Mitoses, dyskeratosis and increasing 
melanin in the basal layer are also encountered3, as 
confirmed by the histopathological analysis of the pre-
sented case. 

Several therapeutic options are available for 
Bowen’s disease. Surgical excision is still considered 
gold standard, however, recent studies have demonstra-
ted the efficacy of other treatments such as cryotherapy, 

curettage and electrocoagulation, radiotherapy, 5-fluo-
rouracil, imiquimod, photodynamic therapy and laser2. 

Unlike Bowen’s disease, melanoma is a type of can-
cer with highly invasive and metastatic potential. Thus, 
the best therapeutic option is surgical excision, reserving 
other options for cases where performing surgery is not 
possible.

In conclusion, therefore, despite the relative infre-
quency of pigmented Bowen’s disease, special attention 
should be paid to this pathology due to its capacity of 
mimicking malignant melanoma, as described in the 
present case report. It is important to conduct a histopa-
thological study in order to confirm diagnosis and defi-
ne the most appropriate treatment.
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Fig. 3 - Atypical keratinocytes occupying the entire thickness 
of the epidermis with foci of melanin pigmentation.
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RESUMO – Os autores apresentam o caso de um paciente masculino de 19 anos, com múltiplas lesões nas mãos 
provocadas por traumatismos com diversos ouriços-do-mar. Clinicamente apresentava nódulos eritêmato violáceos 
de superfície ceratósica no dorso das mãos e edema do terceiro quirodáctilo direito com um mês de evolução. As 
biópsias das duas lesões revelaram processo inflamatório granulomatoso do tipo corpo estranho. Acidentes desta 
natureza são responsáveis pela metade dos atendimentos relacionados a animais aquáticos nos prontos socorros 
do litoral brasileiro. 

PALAVRAS-CHAVE – Brasil; Lesões da mão; Ouriços-do-mar; Queratose.

HYPERKERATOTIC NODuLES ON HANDS DuE TO INJuRIES 
CAuSED BY SEA uRCHINS

ABSTRACT – The authors present the case of a 19 year old male patient, with multiple hand injuries caused by trauma 
with several sea urchins. Clinically, he presented erythematous violaceous nodules with keratotic surface on the dorsum 
of the hands and edema of the third right hand finger with a month of evolution. The biopsy of the lesions revealed 
granulomatous response pattern. Accidents of this nature are responsible for half of the cases related to aquatic ani-
mals in the emergency rooms of the Brazilian coast.

KEY-WORDS – Brazil; Hand injuries; Keratosis; Sea urchins.
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Os autores apresentam o caso de um paciente mas-
culino, 19 anos, com nódulos nas mãos e edema do 
terceiro quirodáctilo direito com um mês de evolução; 
as lesões eram assintomáticas. Relatava ter o hábito de 
praticar pesca subaquática e que os ferimentos haviam 
sido provocados por contato com ouriços-do-mar. Ao 
exame dermatológico, apresentava nódulos eritêmato 
violáceos de superfície ceratósica, no dorso das regiões 
metacarpofalangeanas (Fig. 1), e edema das falanges 
média e distal do terceiro quirodáctilo esquerdo (Fig. 
2). À dermatoscopia, notou-se uma lesão eritematosa 
com ponto amarelo central, na região interfalangea-
na distal do terceiro dedo esquerdo. A radiografia das 
mãos não evidenciou imagens sugestivas de espículas. 
Foram, então, realizadas biópsias de um nódulo e da 
lesão descrita à dermatoscopia, sendo evidenciado, em 
ambos, processo inflamatório granulomatoso do tipo 
corpo estranho (Fig. 3).

O ouriço-do-mar preto ou Echinometra lucunter é o 
causador da maioria dos acidentes com animais aquá-
ticos no litoral brasileiro; as lesões provocadas em de-
corrência do contato com esta espécie são apenas de 
natureza traumática1,2. A fragmentação das espícu-
las dificulta sua retirada, contribuindo para incidência 

bastante significativa de complicações, tais como infec-
ção secundária, formação de granulomas provocados 
por corpos estranhos, artrite, sinovite e eventual necro-
se1,3,4. Algumas espécies de ouriço-do-mar apresentam 
veneno termolábil, contido em pequenos tentáculos junto 
às espículas, de efeito hipotensor, hemolítico, cardiotóxi-
co e neurotóxico1-3. Os autores enfatizam a importância 
da retirada precoce de todas as espículas, independen-
temente de se reconhecer a espécie responsável pelo 
acidente, para reduzir a probabilidade de complicações.
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Fig. 1 - Nódulos eritêmato violáceos nas regiões metacar-
pofalangeanas do primeiro quirodáctilo esquerdo e segundo 
e terceiro quirodáctilos direitos.

Fig. 2 - (a, b) Edema das falanges média e distal do terceiro 
quirodáctilo esquerdo; (c) lesão eritematosa com ponto ama-
relo central (seta azul).
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Fig 3 - Epiderme acantótica; derme com infiltrado granulomatoso giganto histiocitário, tipo corpo estranho, associado a linfócitos, 
além de focos de espessamento da trama colágena. (1A – B) Nódulo hiperceratósico da região metacarpofalangeana do segundo 
dedo da mão direita; (2A – C) Terceiro quirodáctilo esquerdo.
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RESUMO – Acidentes por ouriço-do-mar são responsáveis pela metade dos atendimentos relacionados a animais 
aquáticos nos prontos socorros do litoral brasileiro. Clinicamente caracteriza-se por dor de leve a moderada, à com-
pressão, e pela presença de múltiplos fragmentos de espículas, que geralmente são de difícil remoção. Os autores 
apresentam o caso de um paciente do sexo masculino, 17 anos, com várias espículas de um ouriço-do-mar preto nos 
pés e mãos após queda sobre colônias de ouriços-do-mar em encosta rochosa submersa. 

PALAVRAS-CHAVE – Doenças da pele; Ouriços-do-mar; Mordeduras e picadas.

INJuRIES CAuSED BY SPICuLES OF BLACK SEA uRCHIN 
(ECHINOMETRA LuCuNTER) IN THE FEET AND HAND

ABSTRACT – Sea urchin injuries are responsible for half of the cases related to aquatic animals in the emergency 
rooms of the Brazilian coast. Clinically it is characterized by mild to moderate pain, when there is compression, and 
the presence of multiple spicules fragments, which are usually difficult to remove. The authors present the case of a 17 
year old male patient with multiple black sea urchin spicules on hands and feet after a fall on sea urchins colonies in 
the rocky hillside submerged.

KEY-WORDS – Skin diseases; Sea urchins; Bites and stings.
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Os ouriços-do-mar são comumente encontrados 
nas pedras que circundam as praias brasileiras. Ha-
bitam a região entremarés de praias rochosas, que é 
a zona do substrato litoral que fica exposta ao ar ape-
nas durante a maré-baixa, ficando submersa com a 
subida da maré, podendo ser encontrados até 600 m 
de profundidade1. Entre eles, destaca-se o ouriço-do-
-mar preto (Echinometra lucunter) causador da maioria 
dos acidentes com animais aquáticos no litoral (Fig. 1). 
Estes acidentes são responsáveis por grande número de 
atendimentos nos serviços de urgência localizados no 
litoral brasileiro e correspondem à metade dos casos 
relacionados a animais marinhos2,3.

Ouriços-do-mar têm inúmeros espinhos pontiagu-
dos, presos a um endoesqueleto calcário rígido, que 
podem causar lesões penetrantes1. A região plantar é 
o local que mais comumente ocorre ferimentos, entre-
tanto outros sítios podem estar acometidos4. A agres-
são desencadeia reação inflamatória local em todos 

os casos, com intensa dor, edema e eritema. Algumas 
espécies de ouriço-do-mar apresentam veneno termo-
lábil, contido em pequenos tentáculos junto às espí-
culas, de efeito hipotensor, hemolítico, cardiotóxico e 
neurotóxico, podendo, ainda que raramente, conduzir 
ao óbito1,2,5.

Os fragmentos das espículas aprofundam-se na pele 
e sua retirada demanda técnica e material adequados; 
recomendam-se a anestesia do local e o uso de agu-
lha de grosso calibre2. A fragmentação das espículas 
dificulta sua retirada, contribuindo para incidência bas-
tante significativa de complicações, tais como infecção 
secundária, formação de granulomas provocados por 
corpos estranhos, artrite, sinovite e eventual necrose1,3. 
A retirada precoce de todas as espículas tende a dimi-
nuir o tempo de manifestação da dor e reduz a pro-
babilidade de complicações. Radiografias auxiliam na 
identificação das espículas mais profundas, manifestas 
por estruturas densas nas partes moles afetadas, e tam-
bém são uteis para identificar se todos os corpos estra-
nhos foram extraídos1-3.

Os autores apresentam o caso de um paciente de 17 
anos atendido no serviço de emergência com quadro 
de dor intensa provocada devido a acidente com um 
ouriço-do-mar. O paciente relatava que estava sobre 
uma pedra na encosta da Praia Vermelha na Urca, Rio 
de Janeiro, quando foi derrubado no mar por uma forte 
onda. Ao cair na água, teve múltiplos traumatismos nos 
pés e na mão direita provocados por ouriços-do-mar 
preto. Em virtude da intensa dor, apresentou dificulda-
de para nadar e teve que ser resgatado pelo corpo de 
bombeiros. À admissão hospitalar: PA 110x70mmHg, 
frequência cardíaca 78 bpm, avaliações cardiorrespira-
tória e neurológica normais. Ao exame dermatológico, 
foram observados múltiplos pontos pretos correspon-
dentes a espículas de ouriço-do-mar na região plantar 
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Fig. 1 - Ouriço-do-mar preto (Echinometra lucunter).
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de ambos os pés e falanges distais do segundo e quarto 
quirodáctilos direitos (Fig.s 2 e 3). Uma inspeção cui-
dadosa descartou a presença de lesões de tungíase, 
as quais podem ser um simulador clínico do quadro e 
comumente são adquiridas em locais arenosos. Foram 
realizadas radiografias de ambos os pés e da mão di-
reita que demonstraram a variação da profundidade 
e múltiplos ângulos de entrada das espículas (Fig. 4). 
Foram realizadas assepsia e antissepsia local, anestesia 
da área em que havia espículas e extração manual das 
espículas com auxílio de agulha e pinça.

Fig 2 - (A) Múltiplos pontos pretos na planta do antepé 
esquerdo, região calcânea direita e falanges distais do se-
gundo e quarto dedos da mão direita; (B, C) Dermatoscopia 
evidenciando o detalhe das espículas nos dermatoglifos.

Revista SPDV 72(1) 2014; Fred Bernardes Filho, Daniel Gama das Neves, Conrado da Costa Soares Martins, e cols.; Lesões dermatológicas 
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Fig 3 - Espículas pretas na região plantar do pé esquerdo.

Fig 4 - (A) Radiografia em AP do hálux esquerdo; (B) Radiografia em perfil do 2° dedo da mão direita – As radiografias demonstram 
múltiplos focos densos lineares nas partes moles, caracterizando a variação da profundidade e múltiplos ângulos de entrada das 
espículas; (C) Espículas extraídas do paciente.
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RESUMO – A neurofibromatose tipo 1 (NF1) segmentar caracteriza-se pela presença das manifestações típicas da 
NF1 circunscritas a um ou mais segmentos corporais e geralmente localizadas unilateralmente. É causada por uma 
mutação pós-zigótica somática, e mais raramente gonadal, no gene NF1, sendo por isso um exemplo de mosai-
cismo genético e não uma forma distinta de neurofibromatose. Apresentamos dois doentes com NF1 segmentar e 
efectuamos uma revisão actualizada do tema. 

PALAVRAS-CHAVE – Genes da neurofibromatose 1; Mosaicismo; Neurofibromatose 1.

SEGMENTAL OR MOSAIC NEuROFIBROMATOSIS TYPE 1: A 
REPORT OF 2 PATIENTS
ABSTRACT – Segmental neurofibromatosis type 1 (NF1) is characterized by typical features of NF1 limited to one or 
more body segments, and usually located unilaterally. It is caused by a somatic (rarely gonadal) postzygotic mutation 
in the NF1 gene, explaining why it should be regarded as a genetic mosaicism instead of a distinct entity from neuro-
fibromatosis. We herein report two patients with segmental NF1 and give an updated overview of the disease. 

KEY-WORDS – Genes, Neurofibromatosis 1; Mosaicism.
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INTRODUÇÃO

As neurofibromatoses (NF) são entidades clinica e 
geneticamene heterogéneas incluídas no grupo das sín-
dromes neurocutâneas (facomatoses). Adicionalmente, 
a NF tipo 1 (NF1), ou doença de von Recklinghausen, 
pertence ao grupo das RASopatias1, sendo a forma de 
NF mais frequente. A NF tipo 5 (NF5) ou segmentar, é 
uma doença rara, caracterizada, segundo Riccardi2 (Ta-
bela 1), por manifestações da NF1 circunscritas a um 
segmento corporal. Apresentamos dois doentes com 
expressão segmentar da NF1 e efectuamos uma breve 
revisão da literatura referente ao tema.

CASOS CLÍNICOS

Uma mulher de 57 anos de idade (Doente 1), com 
história de dislipidemia e medicada com sinvastatina 
20mg/dia, foi orientada para a consulta de Dermato-
logia pela presença de nódulos ocasionalmente doloro-
sos, com crescimento progressivo e mais de 30 anos de 
evolução, localizados no tronco. Ao exame objectivo ob-
servámos várias lesões pápulo-nodulares com 5-15 mm 
de diâmetro, eritemato-rosadas, moles, deprimíveis, 
bem delimitadas, agrupadas e localizadas na região in-
fraclavicular esquerda (Fig.s 1A e 1B). O restante exame 
físico era normal. A história familiar não revelou paren-
tes acometidos, sendo o único filho da doente saudável. 
A tomografia computorizada (TC) cerebral, a ecografia 
abdominal e a avaliação oftalmológica não evidencia-
ram alterações relevantes. Efectuou-se a excisão de uma 

das lesões. O exame histopatológico mostrou a presen-
ça de um nódulo de crescimento expansivo na derme 
reticular superficial e profunda, constituído por células 
fusiformes e alguns mastócitos entremeados em tecido 
fibroso, sugestivo de neurofibroma cutâneo (Fig.s 1C e 
1D). Os achados clínicos e histológicos eram compatí-
veis com o diagnóstico de NF1 segmentar. Explicada a 
natureza e a evolução expectável das lesões optou-se 
pela abstenção terapêutica.

Um homem de 64 anos (Doente 2), saudável, foi 
observado na nossa consulta por lesões assintomáticas 
com características similares às da doente 1, mas em 
menor número, localizadas na face anterolateral do 
braço esquerdo, em disposição grosseiramente linear 
(Fig.s 2A e 2B). O quadro apresentava cerca de 25 
anos de evolução. O restante exame físico e a avalia-
ção oftalmológica eram normais. A história familiar era 
negativa, sendo os descendentes do doente saudáveis. 
A TC cerebral e a ecogafia abdominal não mostraram 
alterações de relevo. Foi efectuada biópsia excisional 
de uma das lesões. O exame histológico foi compatível 
com o diagnóstico de neurofibroma cutâneo (Fig. 2C). 
Tendo em conta o quadro clínico e o exame anátomo-
-patológico foi estabelecido o diagnóstico de NF1 seg-
mentar. Por desejo do doente foi efectuado tratamento 
cirúrgico das lesões com laser CO2.

DISCUSSÃO

Actualmente, as neurofibromatoses classificam-se 
em NF tipo 1 (NF1), NF tipo 2 (NF2), e outras variantes 
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Tabela 1 - Classificação das neurofibromatoses segundo Riccardi2.

FORMA CARACTERÍSTICAS

Clássica ou doença de von Recklinghausen (NF1) 90% dos casos, MCCL, neurofibromas, nódulos de Lisch, efélides axilares, alterações 
ósseas e neurológicas, neoplasias benignas e malignas

Acústica (NF2) Neuromas do acústico bilaterais, poucas MCCL e neurofibromas

Mista (NF3) Combina características da NF1 e NF2

Variante (NF4) Variações nas MCCL, neurofibromas, neoplasias do SNC, nódulos de Lisch

Segmentar (NF5) MCCL e/ou neurofibromas com distribuição segmentar

MCCL familiares (NF6) Múltiplas MCCL, sem neurofibromas

Início tardio (NF7) Início após os 20 anos, neurofibromas, poucas MCCL

Não Especificada (NF8) Aspectos variáveis

MCCL – manchas café-com-leite, NF – neurofibromatose, SNC – sistema nervoso central.
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atípicas ou entidades relacionadas, incluindo a sch-
wannomatose, as formas segmentares de NF1, NF2 e 
schwannomatose, as manchas café-com leite (MCCL) 
familiares e a NF1 fenótipo Noonan (síndrome Noo-
nan/NF1), entre outras3-5. A NF1 segmentar e a NF2 
segmentar não devem ser interpretadas como entidades 
distintas da NF1 e NF2, respectivamente, mas como for-
mas localizadas ou em mosaico6. A Tabela 26-13 resume 
a evolução da designação “NF segmentar”. 

A NF1 segmentar é cerca de 10-20 vezes menos 
frequente do que a NF1, apresentando uma prevalên-
cia estimada de 0,0027% (1 em cada 36000-40000 
indivíduos)6,14. É, por isso, mais frequente do que a 
NF2. Afecta primariamente caucasianos, atingindo 
duas vezes mais mulheres do que homens. A idade 
de início é bimodal, com picos entre os 10-30 anos e 
entre os 50-70 anos15-17. Caracteriza-se pela presença 
de lesões pigmentares (MCCL e/ou efélides intertrigi-
nosas) e/ou neurofibromas (cutâneos, subcutâneos ou 
plexiformes) geralmente com distribuição segmentar 
e unilateral, não cruzando a linha média, na ausên-
cia de história familiar da doença e de envolvimento 

sistémico2,18. No entanto, menos frequentemente, 
podem estar envolvidos mais do que um segmento cor-
poral, uni ou bilateralmente (6%), tanto de forma simé-
trica como assimétrica6,13,19-22, reflectindo os padrões de 
mosaicismo propostos por Happle23. A apresentação 
mais habitual é a de neurofibromas cutâneos localiza-
dos, tal como observado nos nossos doentes. As lesões 
podem ter uma apresentação focal ou zosteriforme se-
guindo um dermátomo. A área mais frequentemente 
afectada é a cervical, seguida pelas regiões torácica, 
lombar e sagrada22. O atingimento de um membro, 
conforme constatado no doente 2, é uma forma de 
apresentação rara24. Nos doentes com alterações da 
pigmentação as lesões tendem a seguir as linhas de 
Blaschko unilateralmente22. Contrariamente ao defini-
do por Riccardi2, sabe-se actualmente que, apesar de 
extremamente raro, pode ocorrer envolvimento sisté-
mico e transformação maligna na NF segmentar, in-
cluindo: dificuldades de aprendizagem, nódulos de 
Lisch, gliomas da via óptica, pseudoartrose, displasia 
da asa do esfenóide, NF visceral, agenesia renal unila-
teral, tumores malignos da bainha dos nervos periféri-
cos e carcinoma gástrico18,25-28. Para serem compatíveis 
com o diagnóstico de NF1 segmentar os nódulos de 
Lisch devem ser unilaterais e ipsilaterais ao dermáto-
mo envolvido. No caso de serem bilaterais sugerem 
o diagnóstico de NF126. Clinicamente, as manifesta-
ções da doença apresentam um curso similar às da 
NF1 generalizada, com as alterações da pigmentação 
e os neurofibromas plexiformes a desenvolverem-se na 

Fig 1 - Aspecto clínico da doente 1 (A); detalhe das lesões 
(B). Exame histológico (H&E, 5x) de lesão excisada mostran-
do uma proliferação dérmica constituída por células fusifor-
mes e alguns mastócitos entremeados em tecido fibroso, na 
ausência de pleomorfismo nuclear, mitoses ou necrose, as-
pectos sugestivos de neurofibroma cutâneo (C, D).
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Fig 2 - Aspecto clínico do doente 2 (A); detalhe das lesões 
(B). Exame histológico (H&E, 10x) da peça excisada mostan-
do aspectos compatíveis com neurofibroma cutâneo.
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infância e os neurofibromas na vida adulta21.
O diagnóstico diferencial da NF1 segmentar é 

amplo e inclui tumores benignos (tricoepitelioma, leio-
miomas), tumores malignos (carcinomas, linfomas), 
nevo epidérmico, nevo lipomatoso cutâneo superficial, 
lentiginose agminada, sarcoidose, granuloma anular 
e xantomas22.

A NF1 segmentar resulta de uma mutação somática 
durante a embriogénese (pós-zigótica) no gene NF1, 
localizado no braço longo do cromossoma 17, sendo 
por isso um exemplo claro de mosaicismo genético11,13. 
Se a mutação somática ocorrer precocemente, antes 
da diferenciação tecidular, resulta em doença generali-
zada (NF1 ou “em mosaico generalizada”). No caso de 
ocorrer mais tardiamente afecta apenas uma linhagem 
celular, limitando as alterações a uma região ou órgão 
(NF1 segmentar ou “em mosaico localizada”)13. A mu-
tação pode também ocorrer em células da linhagem 
gonadal, o que poderá justificar os casos de doentes 
com doença localizada que geram descendentes com 
NF1 generalizada ou, menos frequentemente, NF1 
segmentar13,29,30.

A NF1 segmentar encontra-se provavelmente sub-
diagnosticada uma vez que a maioria dos doentes 
afectados são assintomáticos e não valorizam a doen-
ça, procurando cuidados médicos apenas por razões 
estéticas. Não é raro o diagnóstico acidental aquando 
do exame físico por motivo distinto.

Embora não existam directrizes específicas relativas 
à abordagem dos doentes com NF segmentar, reco-
menda-se um seguimento cuidadoso, especialmente 
de doentes jovens, no sentido de monitorizar a pro-
gressão da doença ou detectar qualquer complicação 
sistémica que possa ocorrer. Os doentes devem ser 
submetidos a um exame físico detalhado no sentido 
de procurar neurofibromas e MCCL noutros locais e 
avaliar a doença ocular16. Na verdade, mesmo que o 
doente se inclua inicialmente na definição de NF seg-
mentar, com o tempo pode desenvolver lesões disper-
sas ou nódulos de Lisch bilaterais e a doença terá de 
ser reclassificada, o que justifica a avaliação regular 
destes doentes16. Os doentes devem ser informados de 
que não sofrem de NF1 generalizada e do risco reduzi-
do de complicações associadas. Doentes que planeiem 

Tabela 2 - Evolução da definição de neurofibromatose segmentar6-13.

AUTOR (ANO) ACHADOS RELEVANTES

Gammel (1931)7

Crowe et al. (1956)8
Primeiras descrições de NF segmentar.
Utilização da designação neurofibromatose sectorial.

Miller e Sparkes (1977)9 Primeira utilização do termo NF segmentar

Riccardi (1982)2

Classificação da NF em 8 subtipos (NF1 a NF8, ou NF-I a NF-VIII).
Definição da NF5 ou segmentar: MCCL e/ou neurofibromas em distribuição segmentar 
e unilateral, sem cruzar a linha média, ausência de história familiar de NF e de 
envolvimento sistémico.

Roth et al. (1987)10 Subclassificação da NF segmentar em 4 categorias: segmentar verdadeira (tipo 5 de 
Riccardi), localizada com envolvimento profundo, hereditária e bilateral.

Tinschert et al. (2000)11 A NF segmentar é causada por mutações somáticas no gene NF1, razão pela qual não 
deve ser interpretada como uma entidade distinta da NF1.

Weiss et al. (2001)12
Classificação da NF1 em: forma “clássica”, fenótipo grave por deleção completa do 
gene NF1 e formas alternativas (i.e., com achados clínicos atípicos/incompletos). NF 
segmentar incluída na terceira categoria, como uma forma localizada de NF1.

Ruggieri e Hudson (2001)13

Divisão das manifestações clínicas de NF1 segmentar em 4 grupos: apenas alterações da 
pigmentação, apenas neurofibromas, combinação de ambos os aspectos, neurofibromas 
plexiformes isolados.
Aplicação dos termos NF1 “em mosaico localizada” e NF1 “em mosaico generalizada” 
para descrever a NF segmentar e a NF1 generalizada, respectivamente, de forma a 
reflectir a patogénese da doença.

Ruggieri (2001)6

Tanto a NF1, como a NF2 e a schwannomatose podem apresentar manifestações 
segmentares. Sugere-se a adopção dos termos NF1 segmentar (em mosaico), NF2 
segmentar (em mosaico) e schwannomatose segmentar (em mosaico) e o abandono da 
designação NF tipo 5.

MCCL – manchas café-com-leite, NF – neurofibromatose, NF1 – neurofibromatose tipo 1, NF2 – neurofibromatose tipo 2.
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ter filhos devem alertados para o pequeno risco de 
transmissão da doença à descendência. Dados extra-
polados de estudos em animais sugerem que este risco 
é proporcional à percentagem da superfície corporal 
atingida13.
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RESUMO – A paquidermodactilia é uma fibromatose superficial benigna rara, indolor e assintomática, caracteriza-
da pelo aumento difuso do tecido conjuntivo na pele das partes laterais das articulações interfalangeanas proximais 
do segundo, terceiro e quarto quirodáctilos, de caráter simétrico, geralmente associada a traumatismo. A histopa-
tologia não é específica, mostrando hiperplasia epidérmica, aumento do colágeno na derme e ligeiro aumento do 
número de fibroblastos. Os autores apresentam o caso de uma paciente masculino de 27 anos com paquidermo-
dactilia associada a traumatismos repetidos relacionados ao seu trabalho. 

PALAVRAS-CHAVE – Dermatoses da mão; Fibroma.

MONOPACHYDERMODACTYLY - CASE REPORT
ABSTRACT – Pachydermodactyly is a rare benign superficial fibromatosis, painless and asymptomatic, characterized 
by diffuse increase of connective tissue in the skin of the proximal interphalangeal joints of the second, third and four-
th fingers, with symmetrical character, usually associated with trauma. The histopathology is non-specific, showing 
epidermal hyperplasia, increased collagen in the dermis and slight increase in the number of fibroblasts. The authors 
present the case of a 27 years old male patient with pachydermodactyly associated with repeated trauma related to 
their work.

KEY-WORDS – Hand dermatoses; Fibroma.
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INTRODUÇÃO

A paquidermodactilia é uma fibromatose superficial 
benigna rara, indolor e assintomática, caracterizada 
por aumento do tecido conjuntivo na pele das áreas das 
articulações interfalangeanas proximais das mãos1-3. 
Descrita inicialmente por Bazex, em 1973, segundo Bel-
traminelli et al, é doença prevalente em jovens do sexo 
masculino, sua incidência é subestimada e a patogenia 
desconhecida até o momento, embora associação com 
traumatismo seja frequentemente relatada2.

O caso aqui relatado é de um homem de 27 anos, 
cuja atividade é de rachador de pedras que, após 
traumatismos repetitivos nas mãos, apresentou lesões 
típicas da doença no terceiro e quarto quirodáctilos es-
querdos.

RELATO DE CASO

Paciente do sexo masculino, 27 anos, compareceu 
à consulta com queixa de herpes labial, porém, duran-
te o exame dermatológico, foram notados nódulos as-
sintomáticos na mão esquerda. O paciente não soube 
precisar o tempo de evolução, relacionando-as aos 
traumatismos que sofre constantemente no trabalho.

Ao exame dermatológico, observaram-se nódulos 
assintomáticos de consistência fibroelástica na face 
medial da articulação interfalangeana proximal do ter-
ceiro quirodáctilo e na face lateral da articulação inter-
falangeana proximal do quarto dedo, ambos na mão 
esquerda; não havia lesões na mão direita (Fig.s 1 e 2).

O hemograma não apresentou alterações; a ra-
diografia das mãos demonstrou edema fusiforme com 
pequeno aumento de partes moles em torno das articu-
lações interfalangeanas acometidas e morfologia óssea 
preservada sem espessamento periosteal.

Foram realizadas duas biópsias que revelaram orto-
ceratose compacta, leve acantose regular e, na derme, 
colágeno denso na porção reticular, com espessamento 
das fibras colágenas e aumento do número de fibroblas-
tos constituindo moderada fibroplasia. As alterações 
não estavam acompanhadas de infiltrado inflamatório 
e envolviam glândulas écrinas com desaparecimento 
do coxim adiposo periglandular, estendendo-se até a 
hipoderme e substituindo o tecido adiposo da porção 
superficial (Fig. 3) A coloração alcian blue pH 2,5 reve-
lou aumento de mucina da derme reticular (Fig. 4); o 
Weigert demonstrou redução e adelgaçamento das fi-
bras elásticas (Fig. 5) alterações essas compatíveis  com 
paquidermodactilia.
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Fig. 1 - Nódulos de consistência fibroelástica na região da 
articulação interfalangeana proximal do terceiro e quarto 
quirodáctilos. Ausência de lesões na mão direita.

Fig. 2 - Detalhe do aumento de volume das regiões proxi-
mais do terceiro e quarto dedos da mão esquerda.

Fig. 3 - A epiderme mostra ortoceratose, acantose, fibras 
colágenas e fibroplasia. (A) Pequeno aumento; (B) Grande 
aumento. (H&E).



133

Caso Clínico

Foi instituída infiltração intralesional de acetoni-
do de triamcinolona, quinzenalmente, com 20mg/ml 
de concentração, tendo mostrado importante melhora 
após seis aplicações.

DISCUSSÃO

A paquidermodactilia é uma fibromatose superfi-
cial benigna que, apesar de etiologia desconhecida, é 
geralmente adquirida. Tem sido relatada em homens 
jovens com história de traumatismos repetidos nos qui-
rodáctilos, principalmente naqueles com distúrbio de 
personalidade obsessivo-compulsivo, com o hábito de 
entrelaçar os dedos das mãos2. Há, porém, raros casos 
familiares relatados.

A doença foi classificada em cinco tipos principais 
por Bardazzi et al. em 1998: 1) forma clássica, na qual 
vários dedos de ambas as mãos são acometidos, ge-
ralmente no sexo masculino, atribuída a traumas ou 
idiopática; 2) monopaquidermodactilia ou paquider-
modactilia localizada, acometendo somente um dedo, 
também associada a trauma; 3) paquidermodactilia 
transgressiva, na qual há lesões em outras áreas além 
dos dedos das mãos, como regiões metacarpofalan-
geanas; 4) paquidermodactilia familiar, podendo ser 
do tipo clássico ou transgressiva; 5) paquidermodactilia 
associada à esclerose tuberosa4.

Os autores consideram o caso descrito como forma 
incomum de monopaquidermodactilia ou paquider-
modactilia localizada, pois apesar de haver dois dedos 
acometidos, as lesões são unilaterais e claramente as-
sociadas ao traumatismo ocupacional relatado pelo 
paciente.

O exame histopatológico favoreceu o diagnóstico, 
demonstrando acantose regular, espessamento das fi-
bras colágenas e aumento do número de fibroblastos, 
não acompanhados de sinais de inflamação, como 
descrito na literatura1,5,6.

O diagnóstico de paquidermodactilia é principal-
mente clínico, porém a histopatologia, mesmo inespe-
cífica, é importante para descartar outras doenças. O 
principal diagnóstico diferencial é feito com coxim fa-
langeano, que poupa as laterais das articulações inter-
falangeanas, geralmente acometendo a região dorsal 
dessas3.

Há relato de outras doenças associadas à paquider-
modactilia, tais como esclerose tuberosa, atrofia ma-
culosa varioliforme cútis, síndrome do túnel do carpo, 
ginecomastia, síndrome de Ehlers-Danlos e contratura 
de Dupuytren1,2.

O tratamento para essa doença não é muito efetivo, 
sendo relatada infiltração de corticoide intralesional, já 
que a via tópica não demonstrou bons resultados. Nos 
casos em que há associação com estímulos mecânicos 
repetitivos, a suspensão desses estímulos pode cursar 
com melhora das lesões6-9. O tratamento aqui utilizado 
com infiltração intralesional de acetonido de triamcino-
lona resultou em importante melhora do quadro, não 
tendo sido necessário afastá-lo do trabalho.

É preciso maior atenção dos dermatologistas e clí-
nicos para a ocorrência da doença, pois pode tratar-se 
de doença ocupacional, que pode interferir no desem-
penho profissional do paciente. Os autores relatam um 
caso atípico de paquidermodactilia localizada, repre-
sentada por lesões em dois dedos e que respondeu fa-
voravelmente à infiltração intralesional de corticoide.
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Fig 4 - Aumento da quantidade de mucina na derme. (Al-
cian blue, pH 2, 5).

Fig 5 - Fibras elásticas diminuídas na derme reticular. (A) 
Pequeno aumento; (B) Grande aumento. (Weigert).
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RESUMO – Encontram-se descritas várias dermatoses com padrão de distribuição zosteriforme. A morfeia zosteri-
forme constitui, pela sua raridade, uma forma de apresentação clínica excepcional. Os autores descrevem o caso 
de uma doente do sexo feminino, de 26 anos, caucasóide, observada em consulta de Dermatologia por dermatose 
com 1 ano de evolução, assintomática, unilateral e assimétrica, localizada ao flanco e dorso esquerdos, composta 
por placas hiperpigmentadas eritemato-acastanhadas, enduradas, bem delimitadas, sem acentuação do eritema no 
bordo, com distribuição zosteriforme, metamérica. O exame histopatológico evidenciou atrofia ligeira da epiderme, 
fibrose com homogeneização da derme e perda de estruturas anexiais. Estas manifestações clínicas e histológicas 
foram compatíveis com o diagnóstico de morfeia zosteriforme. Iniciou-te terapêutica com PUVA tópico, tendo sido 
efectuado um total de 10 sessões com uma dose cumulativa de UVA de 16 J/cm2, com marcada atenuação da infil-
tração das placas, mantida após um ano.
Os escassos casos de morfeia zosteriforme associam-se, maioritariamente, a infecções prévias por herpes zoster, 
envolvendo o mesmo dermátomo, constituindo então uma das possíveis apresentações da resposta isotópica de 
Wolf. O que distingue este caso, ilustrativo da rara apresentação de morfeia com padrão zosteriforme, embora sem 
documentação desta infecção viral prévia. 

PALAVRAS-CHAVE – Esclerodermia localizada; Morfeia zosteriforme; Terapia PUVA.

ZOSTERIFORM MORPHEA
ABSTRACT – A wide variety of pathogenically unrelated skin diseases may follow a zosteriform distribution pattern. 
Zosteriform morphea is a rare and recently described pattern of presentation of this localized sclerosis of the skin. We 
report the case of a 26-year old woman with morphea presenting with a zosteriform pattern without a preceding her-
pes zoster infection. She was treated with topical PUVA for a total of 10 sessions of treatment and a total UVA dose of 
16 J/cm2. Marked softening of the sclerotic plaques was seen. This is the first report of its successfully and safe use in 
the rare zosteriform presentation.

KEY-WORDS – Herpes zoster; Pigmentation disorders; PUVA therapy; Scleroderma, localized.
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INTRODUÇÃO

A esclerodermia designa um espectro de entidades 
caracterizadas pelo enduramento ou espessamento da 
pele e fibrose dos tecidos envolvidos1. A morfeia corres-
ponde à sua forma localizada, pelo compromisso pre-
dominantemente cutâneo. A sua etiologia ainda não se 
encontra completamente esclarecida, podendo incluir 
factores ambientais (traumatismos, radiações, infec-
ções) ou do hospedeiro (causas auto-imunes, microqui-
merismo)1,2.

Apesar de se encontrarem descritas várias dermato-
ses com padrão de distribuição zosteriforme, a morfeia 
zosteriforme, pela sua raridade, constitui uma forma de 
apresentação excepcional, consistindo na distribuição 
das lesões respeitando um ou mais dermátomoas. Na 
maioria dos casos é precedida pelo envolvimento cutâ-
neo, nos mesmos dermátomos, por uma infecção pelo 
herpes zoster. Este fenómeno, em que uma dermatose 
primária induz uma segunda dermatose na mesma lo-
calização, designa-se por resposta isotópica de Wolf3.

CASO CLÍNICO

Doente do sexo feminino, 26 anos, caucasóide, ob-
servada em consulta de Dermatologia por dermatose 

unilateral e assimétrica, com um ano de evolução, loca-
lizada ao tronco (flanco e dorso esquerdos), com distri-
buição zosteriforme, metamérica (D12-L1) à esquerda, 
assintomática. A dermatose caracterizava-se por múlti-
plas placas eritemato-acastanhadas, enduradas, bem 
delimitadas, de superfície lisa e brilhante (Fig. 1A-C).

A doente negou infecção prévia por herpes zoster, 
traumatismos, picada de artrópodes, aplicação de tó-
picos ou introdução de outros fármacos. No restante 
exame objectivo e na avaliação laboratorial (incluindo 
serologias para grupo Herpes, Borrelia e anticorpos an-
ti-nucleares ) não foram encontradas alterações.

Foi efectuada biopsia cutânea de uma das lesões e o 
exame histopatológico evidenciou atrofia ligeira da epi-
derme, fibrose com homogeneização da derme, perda 
de estruturas anexiais e ligeiro infiltrado perivascular 
linfocitário e plasmocitário (Fig. 2A-B).

A correlação entre as referidas manifestações clíni-
cas e histológicas favoreceu o diagnóstico de morfeia, 
admitindo-se um padrão clínico com distribuição zos-
teriforme.

Foi então iniciado tratamento com uma aplicação 
tópica diária da associação de calcipotriol 50g/g e 
dipropionato de betametasona 0.5mg/g, em pomada. 
Não se observou uma resposta clínica favorável após 6 
meses, pelo que se iniciou terapêutica com PUVA (pso-
raleno + ultravioleta A) tópico. Os tratamentos eram 
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Fig 1 - Múltiplas placas eritemato-acastanhadas, bordos bem definidos, enduradas, com distribuição zosteriforme.
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efectuados com uma frequência trissemanal e eram 
precedidos pela aplicação de uma loção de 8-meto-
xipsoraleno 0.1% nas lesões. A dose inicial de UVA foi 
de 0.5J/cm2, com um acréscimo de 0.25J/cm2 na dose 
precedente, em cada sessão. Foi realizado um total de 
10 sessões, com uma dose cumulativa de UVA de 16 
J/cm2, sem efeitos adversos. Verificou-se uma marcada 
redução da infiltração das placas, mantida após um 
ano de conclusão da terapêutica, sem novas lesões.

DISCUSSÃO

Foi descrito um caso de morfeia com distribuição 
zosteriforme, distinto do padrão linear que acompa-
nha as linhas de Blaschko, observado habitualmente 
na idade pediátrica. Encontram-se descritos menos de 
10 casos de morfeia zosteriforme, a maioria associa-
dos a infecções prévias por herpes zoster, envolvendo o 
mesmo dermátomo, o que constitui uma das possíveis 
apresentações da resposta isotópica de Wolf2,3.

Este caso é ilustrativo desta rara forma de distribui-
ção das lesões de morfeia, e que aqui se distingue, ape-
sar da sua distribuição por dermátomos, pela ausência 

de documentação de infecção prévia por herpes zoster. 
O PUVA tópico pode constituir uma alternativa te-

rapêutica eficaz e segura na morfeia. Reforçamos aqui 
também a sua primeira e bem sucedida aplicação num 
caso de morfeia zosteriforme4.
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Fig 2 - Exame histopatológico: (A) aumento e espessamento das fibras de colagénio da derme (H&E, 40x) e (B) diminuição do 
número de apêndices cutâneos com envolvimento das glândulas sudoríparas por colagénio (H&E, 100x).
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RESUMO – Em 1907 EHRMANN descreveu dois tipos diferentes de livedo: um patológico, o livedo racemoso, e um 
“fisiológico”, o livedo reticular. Ambos são causados pela redução do fluxo sanguíneo e pela redução da tensão 
de oxigênio no segmento da pele. É importante diferenciar clinicamente os dois tipos de livedo. O livedo racemoso 
associa-se com doenças sistémicas como esclerodermia sistémica. É a manifestação dermatológica mais comum da 
síndrome do anticorpo antifosfolipídeo. Relatamos o caso de uma paciente com livedo racemoso associado à escle-
rodermia cutânea. 

PALAVRAS-CHAVE – Doenças vasculares da pele; Esclerodermia; Livedo reticular.

LOCALIZED SCLERODERMA ASSOCIATED WITH LIVEDO 
RACEMOSA – CASE REPORT

ABSTRACT – In 1907 EHRMANN described two types of  livedo: a pathological, livedo racemosa, and a “physiologi-
cal”, livedo reticularis. Both are caused by the reduction of the blood flow and lowered oxygen tensions. It´s important 
to make difference between these two kinds of livedo by their clinical presentation. Livedo racemosa is associated to 
systemic diseases as systemic scleroderma. Is the most common dermatologic manifestation in antiphospholipid syn-
drome. We report a case of a female patient presenting livedo racemosa associated to cutaneous scleroderma.

KEY-WORDS – Livedo reticularis; Scleroderma, systemic; Skin diseases, Vascular.
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INTRODUÇÃO

O livedo reticular apresenta-se com um padrão de 
descoloração cianótica, ou eritemato-cianótica, que 
assume um aspecto rendilhado. É um achado derma-
tológico extremamente comum e usualmente resulta 
de uma resposta vasoespástica fisiológica ao frio ou a 
doenças sistémicas. É denominado livedo reticular quan-
do a trama reticulada ocorre de forma completa com 
interligação nítida, que delimita internamente áreas da 
pele com aspecto normal, ou mesmo pálidas. Quando 
a trama reticulada não é constituída por linhas que con-
fluem e fecham é denominado de livedo racemoso (LR) o 
qual, em geral, se acompanha de estados patológicos1-3.

A esclerodermia cutânea em placas ou morfeia é 
uma doença autoimune que afeta o tecido conjuntivo, 
cuja característica consiste em espessamento cutâneo 
ocasionado por aumento na síntese de glicossamino-
glicanos colágeno, e outras substâncias produzidas 
pelos fibroblastos4. Histologicamente caracteriza-se 
por espessamento das fibras de colágeno e fibrose. O 
acometimento predomina sobre a pele, no entanto há 
possibilidade de acometimento ocasional dos músculos 
subjacentes5. Não há relação com a doença se manifes-
tando em órgãos internos. A presença de halo eritema-
tovioláceo (anel lilás) ao redor da lesão cutânea, denota 
atividade da doença. Pode ocorrer em qualquer idade, 
porém é mais frequente em crianças e jovens, com pre-
disposição para o sexo feminino. Geralmente o curso 
da doença é autolimitado. Após a formação de erite-
ma inicial, ocorre a formação de placa de coloração 
amarelo-brancacenta, elevada ou deprimida, limitada 
pelo anel lilás. Com a progressão da infiltração cutâ-
nea, surge atrofia com perda de fâneros e glândulas 
sebáceas e hiperpigmentação ou hipopigmentação5.

RELATO DE CASO

Paciente feminina, 44 anos, branca, procurou 
atendimento por lesões assintomáticas na coxa. Re-
feria ter tido lesão de esclerodermia no passado após 
trauma na coxa aos 13 anos. Há cerca de 6 meses 

notou “manchas” na coxa e novas lesões. Ao exame 
foram observadas placas endurecidas e esbranquiça-
das na porção anterior da coxa E, e livedo racemoso 
adjacente (Fig.s 1A e 1B). O exame histopatológico 
da área pálida central do livedo mostrou apenas leve 
infiltrado mononuclear perivascular superficial e pro-
fundo, sem obstrução vascular por trombo ou outro 
material. Os achados histopatológicos da biópsia de 
uma placa esclerodermiforme foi trama colágena com 
infiltrado mononuclear perivascular e perianexial su-
perficial e profundo (compatível com esclerodermia). 
A paciente não apresentava fenómeno de Raynaud ou 
outros sintomas. A dermatoscopia da região periun-
gueal não mostrou alteração de capilares. Os exa-
mes laboratoriais para investigação de vasculites e 
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Fig. 1A - Placas esbranquiçadas e endurecidas à palpação 
com halo violáceo e livedo racemoso adjacente.
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trombofilias foram normais. Foi prescrita pomada de 
diproprionato de betametasona nas lesões de escle-
rodermia 2 vezes ao dia. Na reavaliação após 1 mês 
persistiam os halos violáceos, demonstrando atividade 
da doença. A paciente optou por não utilizar medica-
mentos sistémicos (seria prescrito curso de corticoeste-
róide via oral).

DISCUSSÃO

O LR é caracterizado por trama rendilhada eritema-
tocianótica incompleta ou seja que não conflui total-
mente1. Está associado a diversas alterações sistêmicas 
como trombofilias, vasculites, doenças do tecido co-
nectivo, infecções, farmacodermias e neoplasias. No 
primeiro grupo destacam-se a síndrome de Sneddon 
(fenómenos trombóticos associado a alterações neu-
rológicas) e a síndorme do anticorpo antifosfolípide3,6. 
Alguns autores afirmam que o LR está sempre associa-
do a alguma patologia, não podendo ser idiopático7.

No caso da nossa paciente, a biópsia da área pá-
lida central do livedo (recomenda-se biópsia profunda 

desta área3), foi apenas de discreto infiltrado linfocitá-
rio, sem outras alterações características de trombofi-
lias ou vasculites. A hipótese de que a trama violácea 
pudesse ser na verdade composta por diversos halos 
violáceos das placas de esclerodermia e não um livedo 
verdadeiro foi afastada pela palpação (as áreas pá-
lidas centrais não eram endurecidas) e pela biópsia, 
que não mostrou fibrose.

No grupo das colagenoses, a esclerodermia sistémi-
ca é uma condição que pode estar associada ao livedo3. 
Na esclerodermia, não se observa a evolução de for-
mas inicialmente cutâneas para as formas sistémicas. 
No entanto, a lesão cutânea pode ser a lesão primária 
de uma doença sistêmica pré-determinada, porém o 
mais comum é que a lesão cutânea surja concomitante-
mente ou após alguma manifestação sistêmica8. Sendo 
assim, como há mais de 6 meses a paciente apresentou 
apenas alterações cutâneas, o caso da nossa paciente 
foi classificado como esclerodermia cutânea em pla-
cas associada a LR. Sabe-se que fenómenos vasculares 
como fenómeno de Raynaud, cianose de extremidades 
à exposição ao frio e livedo são inespecíficos, mas pre-
ditores de mau prognóstico na esclerodermia8.

CONCLUSÃO

Relatamos o caso de uma paciente com escleroder-
mia cutânea localizada na coxa associada a LR adja-
cente. Embora sabidamente atrelado a outras doenças 
autoimunes, este é o primeiro relato de associação do 
LR a esclerodermia exclusivamente cutânea. A investi-
gação não demonstrou a existência de outras doenças. 
O seguimento desta paciente é importante já que o LR 
está associado a doenças graves, podendo ser a pri-
meira manifestação das mesmas.

REFERÊNCIAS

1. Uthman IW, Khamashta MA. Livedo racemosa: a stri-
king dermatological sign for the antiphospholipid syn-
drome. J Rheumatol 2006; 33:2379-82.

2. Criado PR, Faillace C, Magalhães LS, Brito K, de 
Carvalho JF.  Livedo reticular: classificação, causas e 
diagnósticos diferenciais. Acta Reumatol Port. 2012; 
37:218-25.

3. Belda W, Chiacchio N, Criado PR. Tratado de Derma-
tologia. In: Criado PR, Souza DP, editores. Vasculopa-
tias. São Paulo: Atheneu; 2010. p. 345-8.

4. Tomiyoshi C, Wojcik ASL, Vencato EM, Taques GR, 

Revista da SPDV 72(1) 2014; Carolina Degen Meotti, Ellene Papazis, João Pedro Ribeiro Alves de Almeida e cols; Esclerodermia localizada 
e livedo racemoso.

Fig. 1B - Detalhe do livedo racemoso em que a trama 
reticulada não conflui completamente.
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RESUMO – O vitiligo é uma doença cutânea adquirida, idiopática, que acomete aproximadamente 1% da popu-
lação mundial. O nevo acrômico é uma anomalia congênita observada em 0,2 a 0,3% dos neonatos e possui uma 
tendência a se manter estável ao longo do tempo. Apesar do diagnóstico de vitiligo e nevo acrômico serem baseados 
em características clínicas, a luz de Wood é uma ferramenta que é útil no diagnóstico destas discromias. Relatamos 
um caso de uma paciente de 26 anos de idade que apresentava manchas compatíveis com nevo acrômico e vitiligo 
na mesma região do corpo.

PALAVRAS-CHAVE – Nevo; Pigmentação da pele; Terapia ultravioleta; Vitiligo.

uSE OF WOOD´S LIGHT ON THE DIAGNOSIS OF NEVuS 
ACHROMICuS AND VITILIGO

ABSTRACT – Vitiligo is a acquired cutaneous disease, idiopathic, that affects approximately 1% of the world popula-
tion. Nevus achromicus is a congenital anomaly observed in 0,2 to 0,3% of neonates and have a tendency to main-
tain itself stable in a long term. Although the diagnosis of vitiligo and nevus achromicus is based on clinical grounds, 
Wood´s light is a useful tool on the diagnosis of these discromic diseases. We report a case of a 26-year-old female 
patient that presented with spots compatible with nevus achromicus and vitiligo on the same body region.

KEY-WORDS – Nevus; Skin pigmentation; Ultraviolet therapy; Vitiligo.
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INTRODUÇÃO

A lâmpada de Wood (“luz negra”), descrita pela pri-
meira vez em 1903, e um instrumento útil para ava-
liação clinica de diversas doenças cutâneas, como 
distúrbios pigmentares, infecções de pele e porfirias. A 
lâmpada de Wood e produzida a partir de uma lâm-
pada de mercúrio de alta pressão realizando emissão 
através de um filtro de Wood, feito de salicato com 
oxido de níquel, que e opaco para qualquer radiação 
acima de 320nm-400nm-ultravioleta A (UVA)- com 
pico de emissão a 365nm1.

A luz emitida pela lâmpada de Wood é fortemente 
absorvida pela melanina, tornando-se uma ferramenta 
útil na avaliação de lesões com alteração de pigmen-
to. A lâmpada de Wood pode ser útil no diagnóstico 
de dermatoses com uma fluorescência característica 
(tinea capitis, eritrasma, pitiriase versicolor, infecções 
por Pseudomonas, porfirias e alterações pigmentares)2.

As estatísticas sobre o vitiligo são variáveis, mas 
acredita-se que possa atingir, em média, 1% da popu-
lação mundial3.

Seu diagnóstico é basicamente clínico3, o tipo das 
manchas, sua distribuição e a ausência de pigmento 
são suficientes para firmar o diagnóstico na maioria 
dos casos3. O exame com a lâmpada de Wood presta 
grande auxílio nos casos duvidosos, evidenciando locais 
onde o pigmento foi inicialmente perdido3. O exame 
histopatológico padrão demonstra que o vitiligo com-
promete toda unidade melânica da pele, com anorma-
lidades de melanócitos, de ceratinócitos e da célula de 
Langerhans, confirmadas por microscopia eletrônica3.

A idade de surgimento das lesões é muito variável, 
sendo o aparecimento ao nascimento muito raro, mas 
possível. 

Nevo acrômico se apresenta como uma mácu-
la hipocromica localizada geralmente no tronco, de 
contornos irregulares e natureza congênita. Histopato-
logicamente o número de melanócitos é normal, porém 
sua reatividade está reduzida. Os paciente em geral 
não apresentam acometimento extra-cutâneo. Pode ser 
tratado por transplante autólogo de melanócitos que é 
efetivo para a repigmentação. O uso do excimer laser 
também pode ser considerado. 

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 26 anos, natural de Ipa-
tinga, MG, procurou atendimento médico por notar apa-
recimento de manchas acrômicas bilaterais e simétricas 
nas regiões distais de mãos e pés. Início do quadro há 
oito anos com evolução lenta. Refere mancha acrômica 
em região cervical ao nascimento diagnosticada como 
nevo acrômico (Fig. 1). Nega comorbidades. 

Revista da SPDV 72(1); Carolina Degen Meotti, Fernanda Silveira Costa, Erika Machado, e cols; Luz de Wood no diagnostico de nevo 
acrômico e vitiligo.

Fig. 1 - Nevo acrômico cervical.
Fig. 2 - Acentuação off-white pela luz de Wood das man-
chas acrômicas da face e cervicais.
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Ao exame dermatológico notam-se máculas acrô-
micas em regiões distais quirodáctilos, pododáctilos 
e face, bilaterais e simétricas, as quais apresentaram 
acentuação branco brilhante à luz de Wood. Nota-se 
ainda, presença de mancha acrômica em região cervi-
cal, seguindo um dermátomo, bordas delimitadas, com 
acentuação off-white pela luz de Wood (Fig.s. 2 e 3). A 
vitropressão observou-se permanência das bordas das 
lesões e ao atrito houve hiperemia das regiões. 

A Luz de Wood nos mostrou também aparecimen-
to de máculas acrômicas em regiões do contorno das 
sobrancelhas (Fig. 4). Estas que não são encontradas a 
ectoscopia. 

DISCUSSÃO 

O Vitiligo é uma dermatose adquirida, idiopática, 
caracterizada pela presença de manchas hipocrômicas 
em geral bilaterais e simétricas que tendem a aumen-
tar centrifugamente6,7. Acomete 1% a 2% da popula-
ção, sem predileção por sexo ou raça7. diagnóstico é 

basicamente clínico baseado no tipo de mancha, sua 
distribuição e ausência de pigmento6,7. Histopatologi-
camente observa-se diminuição progressiva, seguida 
na maioria das vezes por ausência de melanócitos4. A 
Luz de Wood é uma importante ferramenta diagnós-
tica pois além de ser um exame não invasivo permi-
te a detecção de manchas ainda em formação, não 
visíveis a olho nu, apresentando uma fluorescência 
branco brilhante (branco nacarado) como a observa-
da nas lesões em quirodáctilos, pododáctilos e face da 
paciente em questão4,7. Fenômeno de Koebner ocorre 
em 30% a 60% dos casos7, sendo desencadeado por 
traumas ou queimaduras de sol. O mesmo justifica 
a presença de lesões no contorno das sobrancelhas, 
provavelmente relacionados ao atrito da depilação. 

Apesar de sua etiopatogenia não estar totalmente 
esclarecida sabe-se de sua correlação com diversas de-
sordens auto-imunes tais como: doenças tireoidianas, 
insuficiência adrenal, diabetes mellitus, hepatite crônica 
auto-imune, alopecia areata, lúpus eritematoso sistê-
mico, esclerodermia, miastenia gravis, candidíase sub-
cutânea crônica, anemia perniciosa, dermatite atópica 
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Fig. 3 - Acentuação off-white pela luz de Wood das manchas 
acrômicas cervicais. 

Fig. 4 - Máculas acrômicas na face, com acentuação off-
-white pela luz de Wood.
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e psoríase4. É importante a solicitação de exames la-
boratoriais e marcadores sorológicos com o intuito de 
descartá-las.

Destacamos ainda a importância da luz de Wood 
para o diagnóstico diferencial com outras patologias, 
como por exemplo o nevo anêmico (não acentua a 
lesão) e o nevo acrômico (acentuação off White)5, este 
ultimo também observado na região cervical da pa-
ciente. A permanência das bordas das lesões a vitro-
pressão e a acentuação do eritema ao atrito também 
corroboram o diagnóstico do nevo acrômico4.

Sabemos que o nevo acrômico é uma lesão hi-
pomelanose congênita sem localização preferencial 
caracterizada por manchas acrômicas de tamanho 
variável e bordas irregulares4,5. Histopatologicamen-
te o número de melanócitos é normal porém a rea-
ção dopa encontra-se diminuída4,5. Os melanossomos 
possuem tamanho e formato normal mas podem estar 
em número reduzido4.

A paciente em questão apresentava portanto lesões 
compatíveis tanto com nevo acrômico quanto com vi-
tiligo.

CONCLUSÃO

A mancha da região cervical presente desde o nasci-
mento, com tamanho estável e acentuação off-white na 
luz de Wood foi diagnosticada como nevo acrômico. As 
manchas distais e simétricas da região dorsal de mãos e 
pés com aspecto branco nacarado à luz de Wood foram 
compatíveis com vitiligo segmentar.  Foram reveladas 
ainda, pela luz de Wood, manchas nas áreas das sobran-
celhas e supralabiais, imperceptíveis ao olho nú, eviden-
ciando um provável fenômeno de Koebner em locais de 
remoção de pelos, com pinça, reliazada pela paciente.

A coexistencia de lesões de nevo acromico e vitiligo 
é infrequentemente descrita na literatura. No presente 
artigo, demonstramos a importância da luz de Wood 
como um método não invasivo e de fácil realização 
para auxiliar na avaliação diagnóstica das acromias, 
evidenciando os limites de cada lesão ao mostrar o 
padrão off-white do nevo acrômico e o padrão  bran-
co nacarado do vitiligo. 

Finalmente, demonstramos a relevância do uso da 
luz de Wood para mostrar lesões de vitiligo em fases 
iniciais, sem evidência clínica. Isto possibilita um tra-
tamento mais precoce e, teoricamente, com maior po-
tencial de resposta terapêutica.
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RESUMO – Reportamos o caso de uma mulher de 38 anos, com história de depressão medicada com fluoxetina e 
bromazepam há 2 anos, que recorreu à urgência por lesões maculopapulares generalizadas, eritematosas e doloro-
sas com 8 dias de evolução, associadas a febre. Esclarecemos que tomava comprimidos manipulados para emagre-
cer e iniciara uma nova embalagem há 3 semanas. A progressão das lesões com atingimento das mucosas, formação 
de bolhas e erosões envolvendo 40% da área de superfície corporal, associadamente ao resultado histopatológico 
permitiram efetuar o diagnóstico de síndrome de Lyell. Sob prednisolona oral 1,5mg/kg/dia, verificou-se resolução 
completa do quadro em 15 dias. Pretendemos salientar que os fármacos manipulados para emagrecimento poderão 
ser, cada vez mais, imputados a esta síndrome; contêm uma miscelânea de componentes, alguns dos quais pouco 
estudados e cujas interações farmacocinéticas se desconhecem. Tratando-se de manipulados na farmácia, nunca há 
certeza da sua composição exata ou se diferem consoante o lote. 

PALAVRAS-CHAVE – Fármacos anti-obesidade/efeitos adversos; Necrólise epidérmica tóxica.

SLIMMING COMPOuNDING PILLS - A POTENTIAL TRIGGER FOR 
LYELL SYNDROME

ABSTRACT – The authors report the case of a 38-year-old woman with a history of depression medicated with fluo-
xetine and bromazepam for 2 years that presented a generalized and painful maculopapular rash evolving for 8 days 
and accompanied by fever. We found out she had been taking pills for weight loss handled in the pharmacy and star-
ted a new batch 3 weeks ago. The lesions progressed with mucosal involvement and formation of blisters and erosions 
covering an area of 40% of body surface, which together with the histopathology result allowed the diagnosis of Lyell 
syndrome. Under oral prednisolone 1.5mg/kg/day there was a complete resolution of the clinical manifestations in 15 
days. We must highlight that slimming pills handled in pharmacies may become increasingly reported as triggers of 
Lyell syndrome. These tablets contain a miscellaneous of drugs, some understudied and with unknown pharmacokinetic 
interactions. Considering that these tablets are prepared in the pharmacy, we never know their exact composition or if 
they differ according to the batch.
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INTRODUÇÃO

A síndrome de Lyell ou necrólise epidérmica tóxica, 
embora rara, é uma reação cutânea a fármacos grave 
e potencialmente fatal em até 30% dos casos, que atin-
ge mais frequentemente o sexo feminino1. Em 2000, foi 
desenvolvido e validado um índice específico de avalia-
ção do prognóstico destes casos denominado SCOR-
TEN2, que inclui como fatores independentes do risco 
de morte: idade superior a 40 anos; frequência cardía-
ca superior a 120 por minuto; história de carcinoma 
ou neoplasia hematológica; área de superfície corporal 
atingida superior a 10%; ureia sérica superior a 18mg/
dL; nível sérico de bicarbonato inferior a 20mEq/L; e 
nível sérico de glicose superior a 252mg/dL. Este siste-
ma permite inferir da probabilidade de morte com base 
no número de fatores de risco presentes e, consequen-
temente, pode orientar a agressividade da terapêutica 
consoante o risco de progressão1,2.

CASO CLÍNICO

Mulher de 38 anos, caucasiana, com história de 
depressão medicada com fluoxetina 20mg/dia e bro-
mazepam 3mg/dia desde há 2 anos, foi referencia-
da à urgência de Dermatologia por lesões cutâneas 
dolorosas localizadas na face, tronco e membros com 
8 dias de evolução e que teriam tido início na região 
pré-esternal. Referia febre (máximo 39ºC) desde há 
2 dias. Negava clínica de infeção herpética ou res-
piratória recente. Na colheita da história medica-
mentosa esclarecemos que estava, adicionalmente, 
a tomar comprimidos manipulados para emagrecer, 
compostos por fenoftaleína, furosemida, bupropiona, 

clorodiazepóxido, metformina, alcachofra, cáscara sa-
grada, centelha asiática e slimalluma (Fig. 1). Embora 
estivesse medicada com estes produtos há 7 meses, 
tinha iniciado uma nova embalagem preparada na far-
mácia 15 dias antes do aparecimento das lesões cutâ-
neas. Negava ter tomado outra medicação nos últimos 
6 meses. Ao exame objectivo, observavam-se lesões 
maculopapulares eritemato-violáceas, algumas esbo-
çando alvos, localizadas, de forma mais ou menos si-
métrica, na face, tronco e membros, mais numerosas e 
confluentes na região peitoral. Evidenciavam-se ainda 
lesões maculares eritematosas nas palmas e plantas 
e inclusivamente a presença de bolhas tensas, com 
1-1,5cm de diâmetro, nas plantas (Fig. 2). O sinal de 
Nikolsky era negativo. A doente encontrava-se febril 
(38ºC) e não tinha adenomegalias palpáveis ou outras 
alterações objetiváveis. O estudo analítico não reve-
lou alterações; os marcadores víricos foram negativos, 
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Fig. 1 - Embalagens dos manipulados na farmácia (A e B) 
que a doente estava a tomar para emagrecimento.
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Fig 2 - Aspeto clínico das lesões cutâneas no tronco e membros (A) que incluíam as palmas (B) e plantas (C).

Fig 3 - Exame histopatológico de uma lesão cutânea. (A) Epiderme com esboço de separação da derme subjacente (H&E, amplia-
ção 10x). (B) Em maior ampliação, evidente necrose de queratinócitos e derme com moderado infiltrado inflamatório de predomínio 
linfocitário perivascular. (H&E, ampliação 100x).
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bem como o estudo imunológico. A radiografia torá-
cica não evidenciou alterações de relevo. Foi efetua-
da biópsia cutânea e o exame histopatológico mostrou 
necrose da epiderme, com esboço de separação da 
derme subjacente e derme com moderado infiltrado 
inflamatório mononuclear de predomínio perivascu-
lar (Fig. 3). O estudo de imunofluorescência direta foi 
negativo. Iniciou-se tratamento com prednisolona oral 
na dose de 1,5mg/kg/dia. Todavia, nos 2 dias seguin-
tes as lesões continuaram a progredir com a formação 
de bolhas flácidas no tronco (Fig. 4) e membros, com 
sinal de Nikolsky positivo e áreas extensas de erosão 
envolvendo cerca de 40% da área de superfície cor-
poral, inclusivamente com atingimento das mucosas 

oral, ocular e genital. Foi realizada gasometria arte-
rial em ar ambiente que mostrou HCO3-=25,1mEq/L; 
pO2=102,5mmHg; SatO2=98,2%. A doente mante-
ve-se hemodinamicamente estável e o estudo analítico 
inalterado, nomeadamente no que respeita à ureia e 
glicose séricas, sem sinais de disfunção orgânica. Ape-
sar deste agravamento cutâneo inicial, a doente evo-
luiu favoravelmente sob corticoterapia oral, com áreas 
de reepitelização que começaram pela face e rapida-
mente se estenderam ao tronco e membros, tendo tido 
alta médica após 15 dias de internamento em desma-
me rápido de corticoterapia. 

Quatro semanas depois da alta hospitalar, realizou 
testes epicutâneos aos fármacos que tomava e aos com-
ponentes dos manipulados que foram negativos. Nessa 
altura, tinha manchas hiperpigmentadas pós-inflama-
tórias, sem evidência de cicatrizes (Fig. 5). Atualmente 
e após 1 ano de seguimento sem qualquer medicação, 
não se verificou recidiva das lesões ou sequelas, nomea-
damente cicatrizes, alterações oculares ou ungueais. 

DISCUSSÃO

Os comprimidos para emagrecimento manipu-
lados na farmácia correm o risco de serem cada vez 
mais imputados a esta síndrome potencialmente fatal. 
Estes comprimidos contêm uma miscelânea de com-
ponentes, inclusivamente a fenoftaleína, o princípio 
ativo de vários laxantes de venda livre3,4, a furosemi-
da5,6 e o clorodiazepóxido7 já reportados na literatura 
como causadores de síndrome de Lyell. Dado tratarem-
-se de manipulados na farmácia nunca há certeza da 
sua composição exata ou se diferem de lote para lote. 
Outrossim, os vários constituintes destes comprimidos 

Fig. 4 - Evolução clínica em 2 dias de internamento. Fig. 5 - Resolução das lesões (A e B), verificando-se hiper-
pigmentação pós-inflamatória, sem evidência de cicatrizes.
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administrados simultaneamente podem produzir inte-
rações farmacocinéticas desfavoráveis, já admitidas em 
relação à furosemida associada à cefuroxima6.

Esta doente tinha um índice SCORTEN de 1, ape-
nas cumpria o critério da área de superfície corporal 
atingida superior a 10%, o que equivale a uma taxa de 
mortalidade esperada de 3,2%2. No que respeita ao 
tratamento, depois da suspensão imediata dos poten-
ciais fármacos implicados, as medidas de suporte são o 
mais importante. Nenhum dos tratamentos específicos 
na fase aguda se mostrou claramente eficaz1,8. A corti-
coterapia oral é controversa, sendo que Schneck et al.8 
demonstraram num estudo multicêntrico uma tendên-
cia para a diminuição da mortalidade com a corticote-
rapia sistémica iniciada precocemente e em desmame 
rápido. As imunoglobulinas intravenosas (IGIV) são 
também alvo de discussão, devido aos resultados con-
traditórios dos estudos, à incerteza do seu efeito na pa-
togénese desta síndrome e o seu elevado custo9,10. Os 
estudos que advogam a sua eficácia realçam a impor-
tância da dose mais elevada (3 a 4g/kg) e da rapidez 
de introdução para obter bons resultados9,11. Outros 
imunossupressores, como a ciclosporina oral já foram 
tentados na fase aguda12, contudo dada a escassez de 
estudos não pode ainda ser recomendada1,12.

Os testes epicutâneos são considerados seguros em 
doentes que tiveram síndrome de Lyell ocasionalmente 
podem ser úteis na confirmação do agente causal, mas 
são pouco sensíveis13.

Este caso reveste-se de particular importância pela 
utilização crescente de fármacos manipulados na far-
mácia para emagrecimento que contêm múltiplos cons-
tituintes, inclusivamente produtos ditos “naturais” e de 
venda livre, como alcachofra, cáscara sagrada, cente-
lha asiática e slimalluma, para os quais não existem 
estudos controlados. Adicionalmente, a toma destes 
comprimidos é frequentemente omitida pelos doentes, 
que não os consideram como fármacos passíveis de 
efeitos laterais nefastos. 
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RESUMO – A hanseníase ainda constitui relevante problema de saúde pública brasileira, apesar da redução drástica 
no número de casos. O diagnóstico e tratamento tardios dificultam uma ação decisiva sobre a doença.
Relatar o caso de uma paciente com diagnóstico e tratamento para lúpus eritematoso discóide (LED), que se tratava 
de hanseníase. 
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LEPROSY TREATED AS LuPuS - CASE REPORT. THE IMPORTANCE 
OF DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF LEPROSY IN AN ENDEMIC 
COuNTRY
ABSTRACT – Leprosy is still a relevant public health problem in Brazil, despite the drastic reduction in the number of 
cases. The late diagnostic and treatment hamper a decisive action about the disease. 
Report the case of a patient with a diagnosis and treatment for discoid lupus erythematosus (DLE), nevertheless it was 
leprosy.
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INTRODUÇÃO

A hanseníase ainda constitui relevante problema 
de saúde pública brasileira, a despeito da redução 
drástica no número de casos1-3. Alguns fatores são de-
terminantes na evolução da doença e dificultam uma 
ação decisiva sobre esta, entre os quais o diagnóstico 
e o tratamento tardios dos pacientes4-6,8. O objetivo 
do presente trabalho é relatar o caso de uma paciente 
com diagnóstico inicial e tratamento para lúpus erite-
matoso discóide (LED), que, no entanto, se tratava de 
hanseníase.

CASO CLÍNICO

Paciente feminina, 59 anos, residente em Magé, 
natural de MG, com queixa de “manchas na face”. 
Relatava que há dois anos surgiu lesão, em região 
malar direita, seguida do aparecimento de uma se-
gunda em região paranasal esquerda, com pareste-
sia local (Fig. 1). Trouxe biópsia com resultado para 
LED. Fez uso de hidroxicloroquina por um ano, sem 

melhora alguma do quadro. O exame dermatológi-
co evidenciou lesões eritematopapulosas formando 
placa, bem delimitadas, com bordas infiltradas, nas 
localizações referidas. O teste de sensibilidade reve-
lou alteração para frio e dor, sem prejuízo da sensa-
ção tátil. A baciloscopia foi negativa e o anti-PGL1: 
++++/+4. Novo histopatológico realizado com 
resultado demonstrando dermatite crônica granulo-
matosa predominantemente perianexial e ao redor 
dos filetes nervosos, compatível com hanseníase tu-
berculóide (Figs. 2 e 3).

Fig. 1 - Lesões eritemapapulosas formando placas bem de-
limitadas, com bordas infiltradas, em região malar direita e 
esquerda. 

Fig. 2 - Infiltrado denso com granulomas epitelióides com 
ou sem halo linfocitário. Filete nervoso central (H&E, 20x).

Fig. 3 - Granuloma com foco de necrose (H&E, 20x).
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DISCUSSÃO

A hanseníase é uma doença infecto-contagiosa, 
que tem tratamento e cura, mas que ainda carrega a 
marca do preconceito1-3,10. Atualmente O Brasil ocupa 
o primeiro lugar em taxa de prevalência (4,52 a cada 
10 mil habitantes), à frente da Índia (3,2/10 mil habi-
tantes), e o segundo em números absolutos (79.908 
casos em registro ativo). E 42 mil novos casos são con-
tabilizados por ano no país7,9.

A doença ainda assusta a sociedade, incluindo os 
profissionais de saúde. Contrair a hanseníase não 
é apenas contrair uma doença que agride a pele e 
os nervos periféricos. Estar com hanseníase é muito 
diferente do estigma de ser leproso7. O problema e 
a solução também estão na forma de lidar com a 
doença. A dificuldade para combater a doença no 
país inclui fatores como a extensão territorial, a de-
mora no diagnóstico e o despreparo dos profissio-
nais de saúde, incluindo os médicos, para o devido 
reconhecimento e conduta dos casos. Muitos outros 
profissionais deveriam estar cuidando do problema, 
não apenas o dermatologista. Desta forma, a educa-
ção permanente em saúde, ao proporcionar a forma-
ção dos profissionais de saúde, gestores e usuários, 
é uma estratégia essencial à atenção integral huma-
nizada e de qualidade, ao fortalecimento do SUS e 
à garantia de direitos e da cidadania, contribuindo 
para a tão almejada meta de erradicação da Hanse-
níase. Para melhor cuidar, propõe-se sensibilização e 
capacitação do atendente ao médico, ampliação das 
especialidades médicas para tratar a doença, atendi-
mento descentralizado e multidisciplinar e informa-
ção da população. 
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A utilização da dermatoscopia como rotina no 
exame dermatológico permitiu a melhoria da acuidade 
diagnóstica, com um maior impacto no campo das le-
sões pigmentadas, permitindo reduzir o número de ex-
cisões. Sabe-se, no entanto, que no caso do utilizador 
não experimentado, pode haver um pior desempenho 
e uma diminuição da performance diagnóstica face à 
não utilização da dermatoscopia.

Actualmente, o uso da dermatoscopia ultrapassou o 
limite físico do consultório médico, tendo-se difundido 
através da teledermatoscopia, teleducação e teleconsul-
ta, através de blogs, atlas, fóruns de discussão e cursos 

on-line permitindo uma alargada troca de experiências 
e uma melhoria na formação em dermatoscopia1.

Embora com um poder ligeiramente inferior ao 
diagnóstico realizado face-a-face, a teledermatoscopia 
apresenta uma excelente concordância no diagnóstico 
comparado com o diagnóstico ao vivo, permitindo ser 
utilizada como instrumento de triagem melhorando o 
acesso e a resposta nos cuidados de saúde2. 

Quando a variabilidade interobservador na tele-
dermatoscopia foi testada com um grupo de 5 der-
matologistas com mais de 10 anos de experiência, 
sendo as imagens dermatoscópicas acompanhadas 
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por imagens panorâmicas e macros das lesões, houve 
boa concordância entre quatro dos elementos mas o 
quinto elemento apresentou uma maior frequência de 
diagnóstico de melanoma e nevo atípico. Esta diferen-
ça poderá dever-se a uma diferente definição de nevo 
atípico, falta de familiaridade com a população em es-
tudo ou a um desvio diagnóstico3. 

No Serviço de Dermatologia do CHVN Gaia/Espi-
nho tem sido dada especial atenção ao diagnóstico por 
imagem, existindo no serviço um dermatoscópio video-
numérico e um microscópio de reflectância confocal. 
Todos os elementos do serviço têm formação em der-
matoscopia. Neste âmbito, foi desenvolvida uma rede 
de teledermatoscopia consistindo na utilização de der-
matoscópios acoplados a smartphones, sendo o mo-
delo utilizado o Handyscope® para iPhone 4s®, ligados 
em rede. Assim, além da capacidade de armazena-
mento e arquivo inerentes à aplicação associada a este 
sistema, há a possibilidade de partilha de casos derma-
toscópicos de maior interesse, quer pela sua dificuldade 
diagnóstica, quer pela sua raridade. Há uma participa-
ção activa dos elementos do serviço possibilitando vá-
rias opiniões num curto espaço de tempo, por vezes em 
tempo real. Periodicamente, realiza-se a colecta destes 
mesmos casos, com apresentação em reunião de ser-
viço, discussão das imagens apresentadas, propostas 

diagnósticas e confrontação com os resultados histo-
lógicos, sempre que tenha sido realizada a biópsia ou 
excisão da lesão em causa.

A aposta na formação contínua e o incentivo ao de-
bate e à discussão clínica serão decerto enriquecedores 
e com um lugar na aprendizagem da Dermatologia, 
confundindo-se esta entrada de conteúdo formativo 
com o fluxo de informação constante inerente à utiliza-
ção quotidiano dos smartphones. 
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Criança do sexo feminino, 3 anos de idade, sau-
dável, observada na urgência pediátrica por múltiplas 
lesões cutâneas pruriginosas, no tronco e membros 
inferiores, com uma semana de evolução, caracteri-
zadas por placas eritemato-descamativas, arredon-
dadas e bem delimitadas, com bordo activo e centro 
claro (Fig. 1). Colocou-se o diagnóstico de tinea cor-
poris, dado o aspecto típico das lesões, e iniciou tra-
tamento com terbinafina oral. O pai que apresentava 
lesões semelhantes, desde há um mês, foi identificado 
como fonte de contágio e recebeu igual tratamento. 

Verificou-se melhoria clínica após uma semana de tra-
tamento (Fig. 2) e resolução completa do quadro, em 
ambos, após duas semanas.

A tinea corporis é uma infecção fúngica frequen-
te em pediatria. O diagnóstico é clínico mas apenas 
o raspado da pele para exame microscópico direc-
to e cultural permite identificar o agente responsável. 
O tratamento é com antifúngico tópico, excepto nos 
casos disseminados, como nesta doente, em que é ne-
cessário terapêutica antifúngica oral.
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Fig. 1 - Lesão cutânea bem definida, com bordos activos, 
descamativa e eritema difuso. 

Fig. 2 - Resolução quase completa das lesões cutâneas após 
uma semana de tratamento com antifúngico oral. 
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