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Neste número dos “Trabalhos da SPDV” mantemos o novo formato gráfico, que passámos a adoptar no início
deste ano e que constatámos, com satisfação, ser do agrado da maioria dos membros da SPDV.

Sabendo que toda a inovação gera críticas, ou pelo menos algumas reticências até à aceitação da mudança em
causa como definitiva, fiquei sinceramente surpreendida por todos os colegas, sem excepção, que comigo
comentaram o novo grafismo dos “Trabalhos da SPDV” o terem adoptado e até elogiado.

Este novo formato da Revista implicou uma reformulação completa, quer do ponto de vista gráfico, quer editorial,
que temos tentado aperfeiçoar número a número. Há décadas que os “Trabalhos da SPDV” tinham dimensões
reduzidas e grafismo rudimentar e a alteração de toda a sua estrutura tipográfica, apesar de justificada e positiva,
veio levantar novos problemas práticos que se prendem, nomeadamente, com a adaptação das dimensões das
fotografias clínicas ao novo formato da Revista. Este problema esteve na origem da má qualidade da fotografia da
capa do último número dos “Trabalhos”, que infelizmente só me foi dado constatar após a impressão completa de
todas as capas das revistas. Não tentando justificar esta falha – pela qual me penitencio e peço desde já pessoalmente
desculpa aos autores do caso clínico representado – julgo que temos de esperar e aceitar alguma margem de erro em
qualquer mudança, cabe-me a mim obstar à repetição dos mesmos erros e podem crer que o farei.

E, como a época era de mudança, lá cumprimos finalmente os desejos tantas vezes formulados pelas Secções
Especializadas da SPDV em editar os seus Boletins como suplementos dos “Trabalhos”. Após a primeira
“experiência” com o Boletim do Grupo Português de Psoríase, que Vos foi enviado em Abril último, temos agora no
prelo o Boletim do Grupo Português de Estudo das Dermites de Contacto e um Suplemento do Grupo Português de
Fotobiologia. Esperamos que este esforço dos Editores dos Boletins dos Grupos venha a ter continuidade e que a
edição e mailing conjunto destas revistas permita a sua distribuição efectiva e atempada a todos os membros.

Apesar destas alterações de formato, o conteúdo da Revista irá manter-se com todas as rubricas habituais. Mais
uma vez apelo para a Vossa colaboração activa, através do envio de Artigos de Educação Médica Contínua; Artigos
Originais, de Revisão e de Opinião; Casos Clínicos relatados na integra ou sintetizados para a rubrica Qual o seu
Diagnóstico?; além de todas as Notícias que julguem de divulgação relevante.

Mais uma vez relembro que a Revista é Vossa e o mérito da sua edição ininterrupta é também Vosso. Espero que
este novo formato continue a ser do agrado de todos e constitua um estímulo adicional ao envio de cada vez maior
número de trabalhos para publicação.

Cordiais saudações,
Gabriela Marques Pinto
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ANTIBIÓTICOS SISTÉMICOS EM DERMATOLOGIA
PARTE I. ANTIBIÓTICOS LACTÂMICOS ß E MACRÓLIDOS

Sofia Magina
Serviço de Dermatologia e Venereologia, Hospital de S. João; Instituto de Farmacologia e Terapêutica,
Faculdade de Medicina do Porto

RESUMO – Os antibióticos ocupam um lugar de destaque na terapêutica dermatológica. No entanto, o número cres-
cente de antibióticos disponíveis e o aparecimento de resistências bacterianas tornam por vezes difícil a escolha do
antimicrobiano mais adequado a cada situação. Por outro lado a prescrição de medicamentos sistémicos está asso-
ciada ao risco de efeitos laterais e interacções medicamentosas que devem ser do conhecimento do Médico
Dermatologista. Neste artigo serão abordados dois dos grupos de antibióticos mais usados em Dermatologia, os lac-
tâmicos ß (penicilinas, cefalosporinas, carbapenemas e monobactamos) e os macrólidos. Para cada um destes gru-
pos de antibióticos serão descritos os mecanismo de acção, o perfil farmacocinético, as indicações dermatológicas,
os efeitos laterais e as interacções medicamentosas.

PALAVRAS-CHAVE – Penicilinas; Cefalosporinas; Macrólidos; Pele.

SYSTEMIC ANTIBIOTIC AGENTS IN DERMATOLOGY
PART I. ß-LACTAM ANTIBIOTICS AND MACROLIDES

ABSTRACT – Antibiotic agents are important in dermatologic practice. The continuous development of new antimi-
crobial agents and the ever-changing patterns of resistance difficult the choice of the effective antibiotic for each cuta-
neous infection. This review focuses on ß lactam antibiotics (penicilins, cephalosporins, carbapenems and monobac-
tams) and macrolides. The mechanism of action, pharmacokinetics, dermatologic indications, adverse effects and drug
interactions are highlighted.

KEY-WORDS – Penicilins; Cephalosporins; Macrolides; Skin.

Dr.ª Sofia Magina
Serviço de Dermatologia e Venereologia 
Hospital de S. João
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cus pyogenes. Dos bacilos gram-positivos aeróbios, são
sensíveis o bacillus anthracis, o Erysipelothrix rhu-
siopathia e a Listeria monocytogenes. A Neisseria

meningitidis é muito sensível à benzilpenicilina mas o
mesmo já não acontece com a Neisseria gonorrhoea
em que a maioria das estirpes são produtoras de lactâ-

Educação Médica Continua Educação Médica Continua
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INTRODUÇÃO

A elevada frequência das infecções cutâneas bacte-
rianas faz com que a prescrição de antibióticos sistémi-
cos seja uma constante na rotina do Médico
Dermatologista. No entanto, o aumento das resistências
bacterianas, a modificação constante do espectro dos
antibióticos e o aparecimento de novos antibióticos
torna muitas vezes difícil a escolha do fármaco mais
adequado. Nesta selecção do antimicrobiano vários
factores devem ser considerados, o hospedeiro (ex.
gravidez, doença subjacente, idade…), o agente
patogénico (perfil de sensibilidade, virulência) e o fár-
maco (via de administração, toxicidade, níveis tecidu-
lares, custo, interacções medicamentosas). Neste artigo
serão revistos os aspectos fundamentais dos antibióticos
lactâmicos ß e dos macrólidos disponíveis em Portugal
(Quadro I).

I - LACTÂMICOS ß

Os antibióticos lactâmicos ß incluem as penicilinas,
cefalosporinas, tienamicinas e monobactamos que têm
em comum a presença de um anel lactâmico ß na sua
estrutura química e o seu mecanismo de acção.

O anel lactâmico ß pode aparecer fundido a estru-
turas cíclicas, como sucede nas penicilinas, cefalospori-
nas e tienamicinas ou ligado a radicais não cíclicos
como acontece nos monobactamos. 

Mecanismo de acção

Os lactâmicos ß inibem a última fase da síntese da
parede bacteriana, precisamente aquela que confere
rigidez a esta estrutura1,2. Estes antibióticos ligam-se
selectivamente a proteínas constitutivas de enzimas da
membrana citoplasmática das bactérias, as chamadas
penicillin-binding proteins (PBPs), que intervêm no esta-
belecimento das ligações transpeptidásicas durante a
síntese do peptidoglicano1,2. Apesar do mecanismo de
acção ser comum a todos os lactâmicos ß, os diferentes
compostos têm espectros de acção muito diferentes
entre si. Estas diferenças explicam-se pela diferente
afinidade dos antibióticos para as PBPs bacterianas e
pela maior ou menor resistência às enzimas que inacti-
vam o anel lactâmico ß, as lactâmases ß.

1. PENICILINAS

As Penicilinas são classificadas de acordo com a sua
actividade antimicrobiana1,2:

1. A benzilpenicilina (Penicilina G) e a
fenoximetilpenicilina (Penicilina V) com
grande actividade sobre cocos gram-positivos em
particular sobre as espécies de estreptococos. No
entanto, facilmente hidrolisadas pelas lactâmases
ß sendo assim ineficazes sobre o Staphylococcus
aureus. Em Portugal apenas está disponível a ben-
zilpenicilina;

2. As isoxazolpenicilinas (meticilina, flu-
cloxacilina e dicloxacilina )  que são
resistentes à inactivação pelas lactamâses ß
estafilocócicas. Estas penicilinas têm menor
actividade sobre as bactérias sensíveis à peni-
cilina G mas são activas sobre o Staphylococcus
aureus;

3. As aminopenicilinas (amoxicilina e ampi-
cilina) que correspondem às primeiras penicili-
nas com espectro mais alargado do que o da
benzilpenicilina a serem utilizadas em terapêu-
tica. Alargam o espectro às bactérias gram-nega-
t ivas, incluindo Haemophilus inf luenzae,
Escherichia coli e Proteus mirabilis. Infelizmente
estas penicilinas tal como as que se sucedem são
hidrolisadas pelas lactâmases ß que são pro-
duzidas pela maioria destas espécies de gram-
-negativos;

4. As penicilinas de mais largo espectro (pipera-
cilina e mezlocilina) que têm um espectro
antimicrobiano muito amplo que acrescenta ao
espectro da penicilina G uma maior actividade
sobre bacilos gram-negativos incluindo a
Pseudomonas aeruginosa e espécies de Klebsiela.
Em Portugal só existe disponível a piperacilina
que tal como as aminopencilinas é sensível ás lac-
tâmases ß produzidas pelos gram-negativos,
sendo usada em regra associada a um inibidor
das lactâmases ß, o tazobactam.

1.1 Espectro antibacteriano

Dado o crescente aparecimento de estirpes produ-
toras de lactâmases ß, a benzilpenicilina (penicilina G)
tem actualmente um espectro antibacteriano estreito. No
entanto este antibiótico mantêm a sua importância, devi-
do à boa actividade sobre as espécies de streptococcus,
particularmente o streptococcus pyogenes, streptococ-
cus pneumoniae e streptococcus vir idans1-3.
Recentemente tem-se observado um número crescente
de pneumococos resistentes à penicilina4, mas feliz-
mente o mesmo não tem acontecido com o streptococ-

ANTIBIÓTICO DOSE PEDIÁTRICA DOSE ADULTO
Penicilinas
Dicloxacilina (oral) 12,5-25mg/Kg/dia 6/6h 250-500mg 6/6h 
Flucloxacilina (oral, EV ou IM) 12,5-25mg/kg/dia 6/6h 250-500mg 8/8h 
Ampicilina (oral, EV ou IM) 50-100mg/Kg/dia 6/6h 250-500mg 6/6h 
Amoxicilina (oral, EV ou IM) 20-40mg/Kg/dia 8/8h 250-500mg 8/8h

Amoxicilina + ácido 
20-40mg/Kg/dia

250-500mg 8/8h (oral)
clavulânico (oral ou EV)

(de amoxicilina) de 8/8h (oral)
1g 8/8h (EV)25mg/kg/dia de 8/8h (EV)

Piperacilina+tazobactam (IM ou EV) 100-300mg/Kg/dia 6/6h 
Cefalosporinas de 1ª geração
Cefalexina (oral) 25-50mg/Kg/dia

8/8h ou 12/12h 500mg 8/8h ou 12/12h
Cefadroxil (oral) 30mg/Kg/dia 12/12h 250-500 mg 12/12h
Cefatrizina (oral) 20-40mg/kg/dia

8/8h ou 12/12h 1-1,5g/dia 8/8h ou 12/12h
25-50mg/kg/dia

500-1000mg 12/12h (oral)
Cefradina (oral, EV ou IM)

12/12h (oral)
500-1000mg 6/6h50-100mg/Kg/dia
(IM ou EV)6/6h (IM ou EV) 

Cefazolina (EV ou IM) 500mg-1,5g 8/8h
Cefalosporinas de 2ª geração

Cefaclor (oral)
20-40mg/Kg/dia
8/8h ou 12/12h

250-500mg 8/8h

Cefuroxima-axetil (oral) 20mg/Kg/dia 12/12h 250-500mg 12/12h
Cefeprozil (oral) 15-30mg/Kg/dia 12/12h 250-500mg 12/12h
Cefalosporinas de 3ª geração
Cefixima (oral) 8mg/Kg/dia toma 400mg/dia toma

única diária ou 12/12h única diária ou 12/12h
Cefotaxima (EV ou IM) 100-150mg/Kg/dia 8/8h 1-2g 8/8h
Ceftazidima (EV ou IM) 30-100mg/Kg/dia 12/12h 1-2g 8/8h 

Ceftriaxona (EV ou IM)
20-50mg/Kg/dia
toma única diária

1g/dia toma única diária

Cefalosporinas de 4ª geração
Cefepima (EV ou IM) 1-2g 12/12h 
Macrólidos

Eritromicina (oral ou EV)
30-50mg/Kg/dia 250-500mg 6/6h (oral)
6/6h ou 8/8h (oral) 50mg/Kg/dia 6/6h (EV)

Claritromicina (oral ou EV) 7,5-15mg/Kg/dia 12/12h 250-500mg 12/12h 
Roxitromicina (oral) 2,5-5mg/Kg/dia 12/12h 150mg 12/12h
Azitromicina (oral) 5mg/Kg/dia toma única diária 500 mg/dia toma única diária

Quadro I
Doses e via de Administração das Penicilinas, Cefalosporinas e Macrólidos disponíveis em Portugal
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No tratamento da sífilis a penicilina G continua a ser o
antibiótico recomendado.

A amoxicilina pode ser usada no tratamento da
doença de Lyme.

1.4. Contra-indicações e efeitos laterais

As penicilinas são fármacos pouco tóxicos e os seus
principais efeitos laterais são devidos a reacções de
hipersensibilidade8. Por ordem decrescente de frequên-
cia as manifestações de alergia à penicilina incluem o
exantema maculo-papular, urticária, febre, bron-
cospasmo, vasculite, doença do soro, eritrodermia, sin-
droma de Stevens-Johnson e anafilaxia2. As penicilinas
e os seus metabolitos funcionam como haptenos depois
de ligados a proteínas. O principal antigénio é a
fracção peniciloílica que resulta da abertura do anel lac-
tâmico ß e que é designado como determinante major.
No entanto os determinantes minor (a molécula intacta
e o peniciloato) também podem ser responsáveis pela
alergia à penicilina8. Estas designações major e minor
referem-se à quantidade em que estes antigénios são
formados e não à gravidade das reacções a ele asso-
ciados. Estudos clínicos e imunológicos sugerem que as
reacções alérgicas imediatas (angioedema e anafi-
laxia), que são as mais temidas, estão geralmente asso-
ciadas a anticorpos IgE específicos para os determi-
nantes minor8. Por vezes os testes prick de alergia à
penicilina são efectuados apenas com o determinante
major, não permitindo excluir com segurança o risco
duma reacção imediata aos determinantes minor9. Os
testes RAST específicos são menos sensíveis que os testes
cutâneos. Assim o factor determinante na prescrição
destes antibióticos é a história clínica e o seu uso está
contra-indicado em doentes com história de hipersensi-
bilidade a lactâmicos ß, em particular nos casos de
reacções de hipersensibilidade imediata (urticária,
angioedema e anafilaxia).

Estes antibióticos podem por vezes desencadear
fenómenos auto-imunes, incluindo anemia hemolítica.
No entanto, embora a reacção de Coombs seja fre-
quentemente positiva durante tratamentos prolongados
com lactâmicos ß, a anemia hemolítica significativa é
rara1-3.

Muito raramente as penicilinas podem induzir nefrite
intersticial, que geralmente é reversível.

A associação amoxicilina e ácido clavulânico causa
com alguma frequência intolerância gastrointestinal,
particularmente diarreia na criança.

As penicilinas têm sido muito utilizadas durante a
gravidez sem que haja referência a efeitos tóxicos no

feto2. As penicilinas de introdução mais recente como
a piperacilina e as associações com os inibidores das
lactâmases ß, como o ácido clavulânico e o tazobactam
embora ainda menos estudadas na grávida não pare-
cem ter efeitos tóxicos para o feto2.

2. CEFALOSPORINAS

2.1. Espectro antibacteriano

As cefalosporinas são mais resistentes que as
penicilinas às lactâmases ß e, por isso têm habitual-
mente um espectro de acção mais amplo mas são
inactivas sobre enterococos e Lysteria monocyto-
genes 7.

De acordo com a sua actividade antimicrobiana,
as cefalosporinas são classicamente agrupadas em
gerações (Quadro I). As de primeira geração (cefa-
zolina, cefalexina, cefradina e cefadroxil) são muito
eficazes sobre os cocos gram-positivos (estreptococos
e estafi-lococos) e menos eficazes sobre gram-nega-
tivos. O S. aureus meticilino-resistente é resistente a
todos os lactâmicos ß, incluindo as cefalosporinas.

As cefaloporinas de segunda geração (cefaclor,
cefuroxima-axetil, cefeprozil, cefoxitina,
cefotetano e cefamandol) são activas sobre as
estirpes sensíveis às de primeira geração e acres-
centam alguns gram-negativos (H. influenzae, N.
gonorrhea e Klebsiella spp). A cefoxitina é uma
cefamicina e acrescenta uma melhor actividade
sobre o Bacteroides fragilis.

A partir de 1980 começaram a ser preparadas
novas cefalosporinas mais resistentes às lactâmases
ß produzidas pelos bacilos gram-negativos. A
cefotaxima, a cefixima, a ceftazidima, a cef-
tizoxima e a cefatriaxona possuem essas
caracterís t icas e, por isso, são consideradas
cefalosporinas de terceira geração. Este grupo man-
têm actividade sobre estreptococos e estafilococos,
embora menor que a das cefalosporinas de 1ª gera-
ção, e acrescenta actividade sobre bacilos gram-
negativos (E. coli, Proteus, Serratia e Pseudomonas
aeruginosa)10. No que se refere à Pseudomonas
aeruginosa a ceftazidima é a que tem maior activi-
dade10. Posteriormente surgiu a cefepima que
alguns pretenderam, sem que houvesse justificação,
classificar como cefalosporina de 4ª geração1. Em
relação à actividade antibacteriana, a cefepima é
muito semelhante às cefalosporinas de 3ª geração.
Sobre a Pseudomonas aeruginosa, a actividade da
cefepima é idêntica à da ceftazidima2.
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mases ß e portanto resistentes. Alguns anaeróbios gram-
positivos, incluindo espécies de Clostridium são sen-
síveis. As espiroquetas são muito sensíveis à penicilina
G, nomeadamente o Treponema pallidum e a Borrelia
burgdorferi.

A flucloxacilina e a dicloxacilina, são muito activas
sobre o Staphylococcus aureus, mesmo sobre as estir-
pes produtoras de lactâmases ß. No entanto os
Staphylococcus aureus meticilino-resistentes são como o
nome indica resistentes. Esta resistência é cruzada para
todos os lactâmicos ß e resulta da modificação das
PBPs1-3. Estes Staphylococcus aureus meticilino
--resistentes considerados inicialmente apenas como
agentes nosocomiais começam também a ser isolados
em algumas infecções cutâneas da comunidade
resistentes aos tratamentos convencionais5.

A amoxicilina e a ampicilina têm a mesma activi-
dade antibacteriana, no entanto a amoxicilina é a mais
usada devido ao seu melhor perfil farmacocinético (boa
absorção por via oral). Partilham o mesmo espectro
antibacteriano descrito anteriormente para a penicilina
G, mas são, para os agentes sensíveis, comparativa-
mente menos eficazes1-3. Acrescentam como já foi men-
cionado algumas bactérias gram-negativas, nomeada-
mente o Haemophilus influenza, Escherichia coli e
Proteus mirabilis. Como a amoxicilina é sensível às lac-
tâmases ß, nas infecções por bactérias produtoras
destas enzimas é usada em associação com um inibidor
das lactâmases ß, o ácido clavulânico. Esta associação
amoxicilina com ácido clavulânico tem a vantagem de
ser activa sobre o Staphylococcus aureus.

A piperacilina associada a um inibidor das lactâ-
mases ß, o tazobactam, é um antibiótico de largo espec-
tro acrescentando actividade sobre bacilos gram-nega-
tivos aeróbios, nomeadamente enterobacteriáceas e a
Pseudomonas aeruginosa6.

1.2 Farmacocinética

Ao contrário da fenoximetilpenicilina que é resistente
ao ácido, a benzilpenicilina é inactivada em meio ácido
e por este motivo não pode ser usada por via oral. Os
sais hidrossolúveis sódicos e potássicos de benzilpeni-
cilina podem ser administrados por via endovenosa.
Esta forma de administração é a que condiciona con-
centrações plasmáticas mais elevados, mas dada a rápi-
da excreção renal a semivida destas concentrações não
ultrapassa os 30 minutos1-3. Por via intramuscular estes
sais hidrossolúveis condicionam níveis plasmáticos de
benzilpenicilina mais baixos mas mais sustentados. A
necessidade de prolongar a semivida plasmática da

penicilina G levou ao desenvolvimento de formas
“depósito” que retardam a sua absorção, a penicilina
G procaínica, clemizol e benzatínica. Estas
preparações “depósito” condicionam obviamente níveis
plasmáticos inferiores às formas hidrossolúveis, mas
mais sustentados. A penicilina G benzatínica é
absorvida mais lentamente que a forma procaínica,
assim uma injecção intramuscular de 1,2 milhões de
unidades de penicilina G benzatínica mantêm níveis
plasmáticos superiores a 0,02µg/ml durante 10 dias e
superiores a 0,003µg/ml durante 3 semanas3. Estes últi-
mos níveis permitem fazer a prevenção de uma infecção
por streptococcus pyogenes e os primeiros permitem
tratar uma infecção estabelecida por este agente.

A flucloxacilina, dicloxacilina e amoxicilina são
estáveis em meio ácido e bem absorvidos por via oral.

A associação piperacilina e tazobactam é usada
por via endovenosa. 

As penicilinas difundem bem e rapidamente para a
generalidade dos tecidos do organismo com excepção
da próstata, globo ocular e sistema nervoso central. As
penicilinas são pouco metabolizadas e são essencial-
mente excretadas intactas pelo rim, sobretudo por
secreção tubular sendo necessário ajuste de dose nos
insuficientes renais1-3.

1.3. Indicações dermatológicas

As penicilinas são usadas no tratamento e profilaxia
de infecções cutâneas estreptocócicas como a erisipela,
sendo que nestas situações a penicilina G é a mais efi-
caz. Nas infecções cutâneas estafilocócicas como a foli-
culite, o furúnculo, a perioniquia aguda e o impétigo
bolhoso poderão ser usadas as penicilinas resistentes às
lactâmases ß (flucloxacilina e dicloxacilina) ou a asso-
ciação amoxicilina com ácido clavulânico6,7. Nos casos
de impétigo não bolhoso ou sempre que se pretende
para além duma actividade anti-estafilocócica uma boa
cobertura para o streptococcus pyogenes, deve-se
preferir a associação amoxici l ina com ácido
clavulânico. Esta associação é também o antibiótico de
primeira escolha nos casos de mordedura de cão, gato
ou humana. 

A associação piperacilina com tazobactam deve ser
reservada para infecções cutâneas graves em que se
suspeita de flora microbiana mista, incluindo bacilos
gram-negativos (celulite, pé diabético, éctima gan-
grenoso, úlceras de perna infectadas por Pseudomonas
aeruginosa)6.

A penicilina G é o antibiótico de primeira escolha
para o tratamento da escarlatina, erisipelóide e antraz.
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2.2. Farmacocinética

Nas cefalosporinas de 1ª geração, a cefalexina, a
cefradina e o cefadroxil são absorvidas por via oral.
Nas de 2ª geração, o cefaclor, a cefuroxima-axetil e o
cefeprozil também são bem absorvidos por via oral. A
cefixima é a cefalosporina de 3ª geração que pode ser
usada por via oral. Todas as restantes cefalosporinas
são usadas por via parentérica.

As cefalosporinas são em regra, tal como as peni-
cilinas, pouco metabolizadas e excretadas fundamen-
talmente por via renal, necessitando de ajuste de dose
nos casos de insuficiência renal. A cefatriaxona e a
cefixima para além da excreção renal tem também uma
excreção biliar importante devendo ser ajustada a dose
se houver insuficiência hepática. 

A cefuroxima, cefotaxima, cefatriaxona e ceftizoxi-
ma, ao contrário das restantes cefalosporinas, atingem
concentrações eficazes no líquido cefalorraquidiano
(LCR). As cefalosporinas atravessam facilmente a pla-
centa e estão presentes no leite materno1-3.

Tal como as penicilinas, as cefalosporinas têm pou-
cas interacções medicamentosas.

2.3. Indicações dermatológicas

As cefalosporinas são úteis no tratamento de
infecções cutâneas estreptocócicas ou estafilocócicas
(erisipela, foliculite, impétigo, éctima, perioníquia
aguda …). Nestas situações devem ser escolhidas as
cefalosporinas de 1ª geração6,10. Em pediatria por
vezes as preparações orais de cefalosporinas de 2ª
geração (cefaclor e cefuroxima-axetil) são preferidas
apenas pelo seu sabor mais agradável. Nos casos de
celulite da face por H. influenzae, as cefalosporinas de
2ª geração têm vantagem sobre as de 1ª11. Em todas
estas infecções cutâneas as cefalosporinas de 1ª gera-
ção são uma boa alternativa à associação amoxicilina
com ácido clavulãnico. No tratamento da erisipela, as
cefalosporinas de 1ª geração são uma alternativa à
penicilina G, podendo ter vantagem nos casos em que
se suspeita de infecção por S. aureus. 

As cefalosporinas de 3ª geração são antibióticos de
largo espectro que devem ser reservados para infecções
cutâneas graves polimicrobianas (úlcera de perna infectada,
pé diabético e celulite). Nos casos de infecção por Pseu-
domonas aeruginosa devem ser usadas a ceftazidima ou
a cefepima. A cefatriaxona e a cefotaxima são os antibióti-
cos de 1ª escolha no tratamento das formas graves de
Doença de Lyme. A cefatriaxona na dose única de 125mg
IM é o tratamento de 1ª escolha na uretrite gonocócica. 

2.4. Contra-indicações e efeitos laterais

Tal como as penicilinas, as cefalosporinas são fárma-
cos pouco tóxicos. No entanto em 1 a 3% dos doentes
podem desencadear reacções de hipersensibilidade7.
Aproximadamente 5 a 10% dos doentes alérgicos à peni-
cilina também são alérgicos às cefalosporinas12.
Particularmente os doentes com história de reacção de
hipersensibilidade tipo I imediata ou acelerada à peni-
cilina (urticária, angioedema ou anafilaxia) não devem
ser tratados com cefalosporinas. Em crianças tratadas
com cefaclor tem sido observado um aumento da
incidência de doença do soro13.

As cefalosporinas podem também causar efeitos gas-
trointestinais como náusea, vómitos, diarreia e colite
pseudomembranosa14. Mais raramente as cefalospori-
nas podem causar febre, artralgias, nefrite intersticial e
anemia hemolítica14,15.

Embora atravessem facilmente a placenta e estejam pre-
sentes no leite materno, as cefalosporinas têm sido usadas
durante a gravidez e aleitamento sem risco evidente1-3.

3. TIENAMICINAS ou CARBAPENEMAS

Actualmente estão disponíveis dois antibióticos deste
grupo, o imipenema e mais recentemente o meropenema.

3.1. Espectro antibacteriano

Estes fármacos são os antibióticos disponíveis com
mais largo espectro16. São resistentes às lactâmases ß
e têm actividade sobre cocos gram-positivos e gram-
negativos, bacilos gram-negativos incluindo a
Pseudomonas aeruginosa e anaeróbios incluindo o
Bacteroides fragilis e Clostridium difficile. A actividade
do meropenema é idêntica à do imipenema, sendo
ligeiramente menos activo sobre cocos gram-positivos e
eficaz sobre algumas estirpes de Ps. Aeruginosa
resistentes ao imipenema.

3.2. Farmacocinética

Estes antibióticos não são absorvidos por via oral e
são usados por via parentérica. Ao contrário do
imipenema, o meropenema não é degradado pela
desidropeptídase I renal pelo que não necessita de ser
administrado em associação com a cilastatina17. Estes
antibióticos atravessam a barreira placentária e apare-
cem em grande quantidade no leite materno. 

A excreção é feita sobretudo por via renal, sendo
necessário o ajuste dose nos insuficientes renais17,18.
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3.3. Indicações dermatológicas

O imipenema e o meropenema são antibióticos pouco
usados pelo Dermatologista, que habitualmente não
necessita de antibióticos com tão largo espectro. No
entanto estes antibióticos poderão ser usados em
infecções cutâneas graves com flora polimicrobiana par-
ticularmente em diabéticos ou imunodeprimidos19-21.

3.4. Contra-indicações e efeitos laterais

As náuseas e os vómitos são os efeitos laterais mais
frequentemente associados a estes antibióticos. O
imipenema tem sido associado a um maior risco de con-
vulsões, particularmente quando usado em doses ele-
vadas em doentes com lesão neurológica ou no caso de
insuficiência renal22,23. Quando comparado com o
imipenema, o meropenema tem menos risco de desen-
cadear convulsões. 

Os doentes com alergia a outros lactâmicos ß
podem também ter alergia cruzada com o imipenema
e meropenema8.

4. MONOBACTAMOS – Aztreonam

O aztreonam tem o seu especro antibacteriano limi-
tado aos agentes gram-negativos aeróbios24. Devido à
sua má absorção oral, só pode ser usado por via pa-
rentérica. Este antibiótico é excretado predominante-
mente por via renal. 

Devido ao seu espectro limitado, o aztreonam tem
pouco interesse em Dermatologia, podendo no entanto
ser usado em associação com antibióticos com activi-
dade sobre gram-positivos. 

Os doentes com história de alergia a penicilinas ou
cefalosporinas, podem ser medicados com aztreonam
sem risco significativo de reacção de hipersensibilidade
cruzada25.

II - MACRÓLIDOS

A eritromicina, descoberta em 1952, foi o
primeiro macrólido a ser utilizado, no entanto tinha
algumas limitações, incluindo má tolerância gastroin-
testinal, semivida curta e actividade limitada sobre
gram-negativos26. Posteriormente surgiram a claritro-
micina, a roxitromicina e a azitromicina que con-
tribuíram para que hoje os macrólidos sejam um impor-
tante grupo de antibióticos27. A sua designação deriva
do facto de possuírem um anel lactónico macrocítico na
sua estrutura molecular. Mais recentemente surgiu um

novo grupo de antibióticos derivado dos macrólidos,
logo com propriedades similares, que são os cetóli-
dos. Em Portugal, o único cetólido disponível é a
telitromicina.

1. Mecanismo de acção

Os macrólidos inibem a síntese proteica das bac-
térias ligando-se reversivelmente à subunidade 50S
dos ribossomas. Apesar da estrutura química ser
muito diferente, os macrólidos podem competir com
a clindamicina e estreptograminas do grupo B para
o mesmo local de ligação no ribossoma devendo ser
evitada a associação destes antibióticos. O principal
mecanismo de resistência aos macrólidos resulta da
alteração deste local alvo (bimetilação da adenina do
RNA ribossómico 23S). Este mecanismo de resistên-
cia é particularmente importante para o S. aureus e
para os estreptococos. A telitromicina devido à sua
diferente estrutura química estabelece uma ligação
mais forte ao ribossoma bacteriano, mantendo activi-
dade sobre estirpes de pneumococos que adquiriram
resistência aos macrólidos28.

2. Espectro antibacteriano

Os macrólidos têm uma boa actividade sobre
estreptococos, no entanto tem-se observado um
aumento do número de estirpes de Streptococcus
pneumoniae resistentes29. A actividade sobre S.
aureus é variável porque as resistências têm vindo a
aumentar particularmente a nível hospitalar. Os
macrólidos como grupo têm uma fraca actividade
sobre bacilos gram-negativos, sendo que sobre o H.
influenzae a azitromicina tem uma actividade supe-
rior à claritromicina e eritromicina30. Os gonococos
são também sensíveis a este grupo de antibióticos. Os
macrólidos têm também boa actividade sobre
Propionobacterium acnes, Haemophilus ducray,
Bacillus anthracis, Corynebacterium minutissimum,
Treponema pallidum, Borrelia burgdorferi, Chlamydia
trachomatis, Mycoplasma pneumoniae, riquétsias e
algumas micobactérias não tuberculosas. Os macróli-
dos são eficazes sobre os principais microorganis-
mos transmitidos pela mordedura animal (Pasteurella
multocida) e pela mordedura humana (Eikenella cor-
rodens).

A telitromicina tem um espectro idêntico ao da
azitromicina com a vantagem de ser activa sobre as
estirpes de S. pneumoniae e S. pyogenes que se
tornaram resistentes aos macrólidos28.
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3. Farmacocinética

A eritromicina pode ser usada por via oral mas ape-
nas na forma de comprimidos ou cápsulas revestidas
com material resistente ao suco gástrico ou na forma de
ésteres. Pelo contrário, os novos macrólidos são estáveis
em meio ácido e com uma elevada biodisponibilidade
oral31. Os alimentos podem interferir na absorção oral
da eritromicina, roxitromicina e azitromicina, pelo que
se recomenda a toma destes antibióticos pelo menos 30
minutos antes da refeição. Os alimentos não interferem
com a absorção oral da claritromicina. Os macrólidos
têm uma boa distribuição tecidular, atingindo elevadas
concentrações a nível intracelular31.

A eritromicina é excretada na forma activa por via
biliar, podendo ser necessário ajuste de dose no caso
de obstrução biliar ou insuficiência hepática. A clari-
tromicina é extensamente metabolizada no fígado, mas
20 a 40% é excretada intacta na urina. A azitromicina
é excretada sobretudo por via biliar. A semivida plas-
mática da eritromicina é muito curta mas em contra-
partida a azitromicina tem uma semivida plasmática de
40 a 60 horas31.

A eritromicina e a claritromicina inibem o sistema
enzimático hepático CYP3A4 e por este motivo têm
importantes interacções medicamentosas, podendo
aumentar as concentrações plasmáticas de outros fár-
macos (varfarina, carbamazepina, fenitoina, digoxina
e ciclosporina). A azitromicina parece ter menos inter-
acções medicamentosas32. A telitromicina tem tal como
a claritromicina um importante efeito inibidor sobre o
CYP3A428.

4.Indicações dermatológicas

Os macrólidos podem ser usados como alternativa
às penicilinas no tratamento de infecções cutâneas
estreptocócicas, particularmente nos doentes alérgicos
à penicilina. No caso de infecções estafilocócicas a sua
eficácia é menos previsível31.

Os macrólidos podem também ser usados no trata-
mento da acne, rosácea, eritrasma e em algumas
doenças de transmissão sexual como o cancroide e ure-
trite gonocócica31,33. Na uretrite por Chlamydia, a
azitromicina na dose única de 1g continua a ser o trata-
mento de 1ª escolha.

Nos doentes alérgicos à penicilina a azitromicina
pode ser usada, como alternativa à amoxicilina com
ácido clavulânico, nos casos de mordedura humana ou
animal.

Embora seja eficaz, presentemente não está

recomendado o uso da telitromicina em infecções
cutâneas, devendo este antibiótico ser reservado para
o tratamento de infecções respiratórias da comunidade
por pneumococos resistentes a macrólidos e penicili-
nas28.

5. Contra-indicações e Efeitos laterais

Os macrólidos são fármacos pouco tóxicos e global-
mente bem tolerados. Os seus efeitos laterais mais fre-
quentes são os gastrointestinais com náusea, vómitos e
diarreia. Estes efeitos são mais evidentes com a eritro-
micina. Mais raramente têm sido descritos para a eritro-
micina casos de prolongamento do intervalo QT31,33.
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DERMITE DE CONTACTO À MITOMICINA C - 6 CASOS
Andréa Martins1, Luís Gil1, Mª João Paiva Lopes1, Isabel Mendes2, Almeida Santos2, Lurdes Lobo1
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RESUMO – A Mitomicina C está entre uma variedade de agentes quimioterapêuticos intravesicais actualmente
disponíveis para o tratamento do carcinoma superficial da bexiga. Cerca de 9% destes doentes desenvolve
reacções adversas cutâneas, geralmente dermites de contacto, localizadas nas mãos, pés, genitais, ou erupções 
mais disseminadas.
Descrevem-se 6 casos de dermite de contacto alérgica à Mitomicina C, observados entre Junho/2004 e Março/2005,
em cinco doentes do sexo masculino e um do sexo feminino, com uma idade média de 70 anos.

PALAVRAS-CHAVE – Dermite de contacto alérgica; Mitomicina C.

MITOMYCIN C CONTACT DERMATITIS - 6 CASES

ABSTRACT – Mitomycin C is among a variety of intravesical chemotherapeutic agents available for the treatment of
superficial carcinoma of the bladder. Reports suggest that up to 9% of these patients will develop cutaneous side-effects,
most of them contact dermatitis. Patients may present either with dermatitis of the hands, feet, genitals or with more
widespread eruptions.
We report six cases of allergic contact dermatitis to Mitomycin C, occurring between June 2004 and March 2005, in
one female patient and five male patients, with a mean age of 70 years old.

KEY-WORDS – Allergic contact dermatitis; Mitomycin C.
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VERIFIQUE O QUE APRENDEU

LEITURAS RECOMENDADAS

• Quais os antibióticos indicados no tratamento da erisipela?
• Quais as cefalosporinas mais indicadas para o tratamento de infecções cutâneas por cocos gram-positivos?
• Qual é o interesse dos lactâmicos ß no tratamento de infecções cutâneas por S. aureus meticilino-resistentes?
• Quais os lactâmicos ß que estão indicados no tratamento de infecções cutâneas polimicrobianas em doentes

diabéticos?
• Quais as cefalosporinas com maior actividade sobre Pseudomonas aeruginosa?
• Quais os lactâmicos ß que necessitam de ajuste de dose na insuficiência renal?
• Quais as interacções medicamentosas dos macrólidos?
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INTRODUÇÃO

O antibiótico antitumoral Mitomicina C é um agente
alquilante isolado do Streptomyces caespitosus, inter-
fere no metabolismo do DNA e tem sido usado para o
tratamento do carcinoma superficial da bexiga por
instilação intravesical desde 19671,2.

Os doentes podem desenvolver reacções adversas
cutâneas, geralmente dermites de contacto, localizadas
nas mãos, pés, genitais, ou erupções mais dissemi-
nadas. Provavelmente a maioria das reacções cutâneas
são causadas por dermites de contacto alérgica3.

Descrevem-se 6 casos de dermite de contacto alér-
gica à Mitomicina C, observados entre Junho/2004
e Março/2005, em cinco doentes do sexo masculino
e um do sexo feminino, com uma idade média de 70
anos.

MATERIAL E MÉTODOS

Fez-se uma avaliação retrospectiva dos processos
dos doentes observados na consulta de Dermites de
Contacto do Hospital do Desterro entre Junho/2004 e
Março/2005, com suspeita clínica de dermite de con-
tacto alérgica à Mitomicina C. Tratavam-se de cinco
doentes do sexo masculino e um do sexo feminino, com
idades compreendidas entre 61 e 85 anos. 

Todos os doentes tinham história de carcinoma super-
ficial da bexiga (Fig. 1) e após ressecção cirúrgica dos
seus tumores foram tratados com instilações vesicais de
Mitomicina C a 0,1% (40 mg diluídos até 50 ml de soro
fisiológico).

A solução é administrada no doente através de
uma algália, permanecendo na bexiga durante 1.5h,
com posterior micção para a sua eliminação. O
tratamento é efectuado durante o 1ºmês com uma
frequência semanal e a seguir com uma frequência
mensal, com um tempo total de tratamento de 6 a 12
meses.

Os doentes são informados de medidas de higiene
nas horas seguintes ao tratamento para minimizar
reacções do tipo irritativo.

Foram testadas a série padrão de alergenos do
GPEDC e a Mitomicina C nas concentrações de 0.1%,
0.01% e 0.001%. Utilizaram-se câmaras Finn, onde se
colocaram os alergenos nas concentrações referidas,
que foram aplicados na região dorsal, com leituras às
48 e 96 horas. Foi feito uma análise comparativa com
a literatura nacional e internacional.

RESULTADOS

A idade média encontrada foi de 70 anos, obser-
vando-se predomínio do sexo masculino (83%).
Conforme se pode observar no Quadro I, as localiza-
ções mais frequentes da dermatose foram as mãos em
4 doentes (Fig. 2) e os pés em 3 doentes, com um caso
de dermite da região genital e um de erupção genera-
lizada (Fig. 3). A Mitomicina C foi positiva em todas
as diluições às 96h, em todos os doentes. Os
alergenos da bateria standard foram negativos em
todos os casos. 

As reacções cutâneas surgiram sempre após a 2ª
ou subsequentes instilações, de forma semelhante aos

Fig. 1 - Imagem endoscópica de carcinoma superficial
da bexiga.

Fig. 2 - Eczema das mãos por dermite de contacto
alérgica à Mitomicina C.
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casos descritos na literatura1-9, excepto num caso que
ocorreu após a 1ª instilação num enfermeiro com
exposição ocupacional prévia à Mitomicina C4.

DISCUSSÃO

A Mitomicina C parece ser um potente e comum
agente sensibilizante que tem sido descrito mundial-
mente4, tendo a primeira referência a este tipo de der-
mite de contacto sido feita em 1981 por Nissen-Kom1.
Antigamente atribuía-se a dermite a uma reacção irrita-
tiva por contaminação cutânea com urina contendo
Mitomicina C, mas as áreas envolvidas, que incluíam as
regiões plantares, tornaram esta hipótese pouco
provável5. De Groot et al. defendem que a maioria dos
casos de dermite de contacto alérgica à Mitomicina C
é de natureza sistémica3. O aparecimento e o agrava-
mento dos sintomas ao longo do tempo sugerem tratar-
-se de uma reacção de hipersensibilidade do tipo retar-
dada, fundamentada também por níveis normais de IgE
em 12 dos 13 doentes com provas de contacto positi-
vas observados por Colver et al.2.

Cerca de 9% dos doentes tratados com Mitomicina
C intravesical sofrem efeitos adversos, que podem ser
dermite das mãos, pés, genitais ou reacções mais gene-
ralizadas4,6.

Actualmente admite-se que a contaminação acidental
da pele exposta à Mitomicina C após a sua instilação,

Fig. 3 - Erupção generalizada por dermite de contacto
alérgica à Mitomicina C.

IDADE SEXO CICLO DERMITE ALERGENO 48h 96h

68 F 7º Genitais
0.1%- - +++
MIT C     0.01% - +++

0.001% - +++

61 M 3º/4º Mãos / Pés
0.1% - ++
MIT C     0.01% - ++

0.001% - ++

66 M 2º Generalizada
0.1% - ++
MIT C     0.01% - ++

0.001% - ++

71 M 4º Mãos
0.1% + ++
MIT C     0.01% - ++

0.001% - ++

72 M 2º Mãos / Pés
0.1% + ++
MIT C     0.01% + ++

0.001% + ++

85 M 5º Mãos / Pés
0.1% - ++
MIT C     0.01% - ++

0.001% - ++

Quadro I

Artigo Original Artigo Original

DERMATOLOGIA Nº 3 Ju.•Se. 2005  9/19/05  15:51  Page 330



FOTOTERAPIA NA URTICÁRIA SOLAR
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RESUMO – A urticária solar é uma forma rara de urticária física que resulta de uma sensibilidade variável a dife-
rentes bandas de radiação luminosa (UVB, UVA e/ou radiação visível). Clinicamente manifesta-se por eritema e edema
nas áreas foto-expostas, com prurido e/ou ardor local acompanhantes.
Descrevem-se três casos clínicos, dois em doentes do sexo masculino e um em doente do sexo feminino, com 43, 46
e 46 anos, respectivamente. Todos referiam aparecimento de dermatose localizada às áreas foto-expostas, consti-
tuída por placas urticariformes pruriginosas que surgiam alguns minutos após a exposição solar e desapareciam após
a sua evicção. Uma doente tinha antecedentes pessoais de tiroidite auto-imune. As análises de rotina, os estudos
imunológicos e o screening das porfirinas no sangue, urina e fezes foram normais.
O estudo fotobiológico revelou, nos três casos, prova de provocação positiva para a radiação solar.
Num doente observou-se reprodutibilidade das lesões com a luz fria de halogéneo e na outra doente com a irradia-
ção com UVA.
Após falência das medidas de protecção solar e dos anti-histamínicos orais iniciou-se fotoendurecimento com PUVA
nos indivíduos do sexo masculino (20 e 24 sessões, doses cumulativas de 5,7 J/cm2 e 7,2 J/cm2 e com UVB na outra
doente (23 sessões, dose cumulativa de 288 mJ/cm2), em todos os casos com franca diminuição da reactividade à
exposição solar e melhoria da qualidade de vida.
PALAVRAS-CHAVE – Urticaria solar; Fotoquimioterapia; Fotoendurecimento; PUVA; Radiação UVB.

SOLAR URTICARIA PHOTOTHERAPY

ABSTRACT – Solar urticaria is a rare form of physic urticaria that reflects a variable sensivity to different bands of
radiation (UVB, UVA and/or visible light). Clinically it manifests as eritema and oedema in photo-exposed areas, with
pruritus and/or ardour.
We describe three case reports, two in male patients and one in a woman, with 43, 46 and 46 year-old, respectively.
They had a photo-exposed dermatosis, with urticariform pruriginous plaques that occurs minutes after exposure to sun-
light, with rapid regression after cessation of the exposure. Their medical history was irrelevant, except for auto-immune
thyroiditis in the women patient. Laboratory evaluation, immunologic study and porphyrin screening in plasma, fae-
ces and urine were all normal.
Phototests were performed in all patients; reproduction of lesions was achieved in the three patients with controlled
exposure to natural solar irradiation, in one male patient after exposure to visible radiation and in the women, after
exposure to UVA radiation.
After enforcement of sun avoidance, use of sunscreens and treatment with antihistamines without success, we decided
to treat the patients with a hardening course of PUVA phototherapy, in both men and with UVB phototherapy in the
woman. A total of 20 and 24 treatments for male patients (total cumulative doses of 5,7 J/cm2 and 7,2 J/cm2) and
23 treatments for the woman (total cumulative dose of 288 mJ/cm2) were done. We achieved a good clinical response
in the three patients, with improvement of life quality.
KEY-WORDS – Solar urticaria; Photoquimiotherapy; Photohardening; PUVA; UVB radiation.
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não deverá ser a causa da sensibilização. Mais
provavelmente trata-se de uma sensibilização através
do epitélio da bexiga, sendo esta hipótese sustentada
pela identificação de células de Langerhans no epitélio
e na submucosa da bexiga em doentes com neoplasia
da bexiga tratada com Mitomicina C intravesical2.

Os doentes que desenvolvem reacções cutâneas
durante a instilação vesical de Mitomicina C deveriam
realizar provas epicutâneas para decidir sobre a con-
tinuação da medicação (reacção irritativa) ou a sua
interrupção (reacção alérgica)7 devido ao risco de uma
reacção mais generalizada.
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K, com irradiação na banda UVA com espectro de
emissão entre 320-410nm (pico máximo: 365nm) e na
banda UVB com espectro de emissão entre 285-350nm
(pico máximo: 310-315nm). Foram irradiadas para
cada banda 6 áreas cutâneas com doses crescentes de
UVA (0.5 a 5 J/cm2, nos indivíduos do sexo masculino,
e 0.1 a 5 J/cm2 na doente do sexo feminino) nas náde-
gas e doses crescentes de UVB (25 a 250 mJ/cm2) na
região lombar, com leituras imediata, aos 30 e 60 minu-
tos e posteriormente às 24, 48, 96 e 168 horas. Foi
efectuada também irradiação com luz visível (luz fria de
halogéneo) e exposição solar controlada, em ambos os
casos com leituras imediata e aos 30 minutos.

RESULTADOS DA AVALIAÇÃO
FOTOBIOLÓGICA (Quadro I)

1º Caso Clínico
Não obtivemos qualquer lesão cutânea. As DEM

para UVA e UVB eram normais para o fototipo (DEM
UVA > 5 J/cm2; DEM UVB > 250 mJ/cm2). Irradiação
com luz visível (luz fria de halogéneo): reprodução das
lesões (Fig. 1). Exposição solar controlada: reprodução
das lesões (Fig. 2).

Diagnóstico: urticária solar à luz visível.

2º Caso Clínico
Não obtivemos qualquer lesão cutânea. Verificou-se

diminuição da DEM para os UVA (1 J/cm2) e para os UVB
(> 50 < 100 mJ/cm2). Irradiação com luz visível (luz fria
de halogéneo): não houve reprodução das lesões.
Exposição solar controlada: reprodução das lesões.

Diagnóstico: Urticária solar (não foi possível deter-
minar o espectro de radiação).
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INTRODUÇÃO

A urticária solar é uma forma rara de urticária física,
caracterizada pelo aparecimento de lesões urticariformes
nas áreas foto-expostas, alguns minutos após a exposição
solar, com resolução completa, de 30 minutos a algumas
horas após a sua evicção, fazendo-se acompanhar de
prurido e/ou ardor local.

Ocorre mais frequentemente em mulheres na terceira
década de vida1-3.

Apesar dos aspectos clínicos da urticária solar serem
quase idênticos em todos os doentes, o espectro de radia-
ção desencadeante é variável e vai da radiação ultra-vio-
leta B (UVB) à luz visível1. Alguns estudos verificaram que
a maior parte dos doentes foram sensíveis à luz visível1,2.
Outros descreveram uma maior frequência de sensibi-
lização à radiação ultra-violeta4. Alguns doentes reagem
a um amplo espectro de radiação, desde os UVB à luz
visível. Não é conhecido o motivo para esta variação.

O diagnóstico é essencialmente clínico, complemen-
tado com o estudo fotobiológico que se torna importante
não apenas para a confirmação diagnóstica, como para
a determinação do espectro de radiação envolvida e da
dose de indução da urticária. Utilizam--se fontes artificiais
de radiação luminosa, painéis de lâmpadas fluorescentes
UVAB, fontes artificiais de luz visível (luz fria de halogé-
neo ou luz do projector de diapositivos) e exposição solar
controlada.

As manifestações da urticária solar estão associadas
à libertação de histamina, pela desgranulação dos mas-
tócitos. Supõe-se que na urticária solar o alergeno é um
cromóforo presente na epiderme e no soro que é modi-
ficado pela radiação ultra-violeta e/ou luz visível tor-
nando-se antigénico, o que permite a sua ligação às IgE5.
Este hipotético agente fotossensibilizante não foi até à
data identificado.

A urticária solar pode condicionar restrições impor-
tantes na vida dos doentes, uma vez que é impossível
efectuar uma evicção total da luz solar6. Para além disso,
quando é afectada uma área corporal extensa durante
algum tempo, podem ocorrer sinais e sintomas sistémicos,
como naúseas, dispneia, síncope que, em casos
extremos, podem conduzir ao choque anafilático.

A evolução clínica da urticária solar é crónica e impre-
visível, sendo rara a remissão espontânea. O seu trata-
mento é difícil, uma vez que as medidas terapêuticas
disponíveis nem sempre são eficazes.

Apresentamos três casos clínicos de doentes nos quais
optámos pelo fotoendurecimento, em dois deles com
PUVA e, na doente do sexo feminino, com radiação UVB,
com bons resultados.

CASOS CLÍNICOS

1º Caso Clínico

D.F., sexo masculino, 43 anos, raça caucasiana,
natural de Vila Nova de Gaia, residente no Lavradio,
fototipo II. Observado por dermatose com um ano de
evolução, muito pruriginosa da face, tronco, antebraços
e dorso das mãos, constituída por pápulas eritematosas,
que surgiam 3 a 5 minutos após exposição solar, com
resolução completa alguns minutos após a sua evicção.
Antecedentes pessoais e familiares irrelevantes.

2º Caso clínico

M.O., sexo masculino, 46 anos, raça caucasiana,
natural de Luanda, residente na Amadora, fototipo III.
Recorreu à consulta de Dermatologia por dermatose
pruriginosa com três anos de evolução das áreas foto-
-expostas, constituída por pápulas e placas eritematosas,
que surgiam imediatamente após a exposição solar e
resolviam por completo após evicção da mesma.
Antecedentes pessoais e familiares irrelevantes.

3º Caso Clínico

M.A., sexo feminino, 46 anos, raça caucasiana,
natural de Lisboa, residente em Corroios, fototipo III.
Observada por dermatose com 2 anos de evolução,
constituída por placas urticariformes muito pruriginosas
das áreas foto-expostas, que surgiam 15 minutos após
exposição solar e tinham resolução completa 30 minu-
tos após a sua evicção. Tinha como antecedentes
pessoais tiroidite auto-imune diagnosticada 3 anos
antes, medicada temporariamente com Levotiroxina,
com melhoria das queixas e suspensão terapêutica,
fazendo controlo laboratorial semestralmente.
Antecedentes familiares irrelevantes.

Em todos os casos não havia história de ingestão de
fármacos fotossensibilizantes, nem história sugestiva de
sensibilização por contacto. 

A avaliação analítica (hemograma, bioquímica,
velocidade de sedimentação, estudos imunológicos,
doseamento de porfirinas no sangue, urina e fezes) não
revelaram alterações. A avaliação analítica no 3º caso
revelou aumento de T3 (10.18 pmol/L), anticorpos anti-
-tiroglobulina (> 4000 UI/ml) e anti-peroxidase tiroideia
(>600 UI/ml), compatível com tiroidite auto-imune.

O estudo fotobiológico foi efectuado utilizando um
painel de lâmpadas fluorescentes Waldmann UVAB 800

Fig. 1 – Reprodução das lesões após irradiação com luz
visível (luz fria de halogéneo) (1º caso).

Fig. 2 – Reprodução das lesões após exposição solar
controlada (1º caso).

DEM UVA DEM UVB Luz visível* Exposição solar controlada

1º Caso Normal Normal Reprodução das lesões Reprodução das lesões

2º Caso Diminuída Diminuída
Não houve

Reprodução das lesões
reprodução das lesões

Diminuída; Não houve

3º Caso Reprodução Diminuída reprodução Reprodução das lesões

das lesões das lesões

Quadro I
Resultados da Avaliação Fotobiológica

*Luz fria de halogéneo
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3º Caso Clínico
Na determinação da DEM para os UVA verificou-se

uma reacção imediata com placas urticariformes ultra-
passando a área irradiada em todas as áreas testadas,
desde 1 a 9 J/cm2 (Figs. 3 e 4). Houve diminuição da
DEM para os UVA (0,2 J/cm2) e para os UVB (50 mJ/cm2)
(Fig. 5). Irradiação com luz visível (luz fria de halogéneo):
não houve reprodução das lesões. Exposição solar con-
trolada: reprodução das lesões (Fig. 6)

Diagnóstico: Urticária solar aos UVA.

TERAPÊUTICA

Após o diagnóstico de urticária solar optou-se por
efectuar nos três casos uma optimização da terapêutica
anti-histamínica; nos dois primeiros casos foi efectuada
terfenadina, no primeiro doente com aumento da dose
para 240 mg/dia, e no segundo doente instituiu-se esta
terapêutica pela primeira vez. Na terceira doente, mais
recente, iniciou-se terapêutica com fexofenadina (360
mg/dia). Em todos os casos mantiveram-se as medidas
de fotoprotecção e evicção solar. 

Pelo facto de não se ter verificado melhoria clínica
em nenhum dos doentes decidiu-se iniciar foto-endureci-
mento cutâneo, nos dois primeiros casos com PUVA e
no terceiro caso com UVB.

A irradiação foi efectuada nos dois primeiros
doentes no tronco e membros após a ingestão de 8-
metoxipsoraleno duas horas antes, na dose de 0.6
mg/Kg de peso. Efectuou-se exposição gradual cres-
cente de UVA, com doses iniciais muito inferiores às pre-
viamente determinadas.

Fig. 3 – Placas urticariformes ultrapassando a área
irradiada após irradiação com UVA (3º caso).

Fig. 6 – Reprodução das lesões após exposição solar
controlada (3º caso).

Fig. 4 – Placa urticariforme exuberante (pormenor do
3º caso).

Fig. 5 – Diminuição da DEM para os UVA (0.2 J/cm2)
e para os UVB (50 mJ/cm2) (3º caso).
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1º Caso Clínico (PUVA)
Dose inicial: 0.05 J/cm2, com aumentos de

0.05 J/cm2 por sessão, com realização de um total
de 20 sessões (dose cumulativa de 5.7 J/cm2).

2º Caso Clínico (PUVA)
Dose inicial: 0.1 J/cm2, com doses crescentes de

0.05 a 0.1 J/cm2 por sessão num total de 24 sessões
(dose cumulativa de 7.2 J/cm2).

3º Caso Clínico (UVB)
Dose inicial: 30 mJ/cm2, com doses crescentes de

20% por sessão, num total de 23 sessões (dose cumu-
lativa de 288 mJ/cm2).

Em todos os doentes verificou-se uma franca
diminuição da reactividade à exposição solar e melho-
ria significativa da qualidade de vida.

DISCUSSÃO

A terapêutica da urticária solar é habitualmente efec-
tuada por etapas. De início recomendam-se medidas de
fotoprotecção (vestuário e protectores solares) e evicção
da exposição solar6. Esta última medida é difícil na
prática, em particular se o doente tem doses eritema-
tosas mínimas (DEM) muito baixas e manifestações da
doença durante todo o ano. Os fotoprotectores tópicos
são úteis nos doentes sensíveis à radiação ultra-violeta
(em particular do tipo UVB), mas pouco eficazes nos
doentes que reagem à luz visível1. Podem ser usados
também fotoprotectores sistémicos, como os anti-malári-
cos, e outras terapêuticas como os beta-carotenos, mas
com pouca eficácia clínica.

Os anti-histamínicos em alguns casos são suficientes
para o controlo sintomático, quer em monoterapia, quer
em associação6. De entre estes usam-se com mais fre-
quência os anti-histamínicos anti-H1, e menos fre-
quentemente os anti-H2 (como a cimetidina) ou a asso-
ciação anti-H1 e anti-H2. Do primeiro grupo fazem
parte a terfenadina, cuja eficácia foi demonstrara
em vários estudos7-9, mas que foi retirada do mercado
pela sua toxicidade cardíaca1. Actualmente é usado um
dos seus metabolitos, sem toxicidade cardíaca, a fexo-
fenadina, com bons resultados10. Um caso clínico
demonstrou eficácia com outro anti-histamínico anti-H1,
a cetirizina11.

É sabido que a pele com urticária solar, quando
constantemente exposta à luz natural ou a fontes de luz
artificial, torna-se tolerante à radiação subsequente.
Este fenómeno de tolerância pode ser aproveitado com

intuito terapêutico, através da dessensibilização ou
fotoendurecimento cutâneo (“hardening”)12. Pode usar-
-se fotoquimioterapia com PUVA ou fototerapia com
UVA/UVB em doses crescentes, de acordo com a
avaliação fotobiológica do doente.

Outras opções terapêuticas são possíveis. Estas são
usadas em casos refractários às terapêuticas referidas.
Na realidade a maior parte são apenas parcialmente
eficazes e acarretam potenciais efeitos adversos13.

Em alguns doentes com urticária solar, é possível
detectar um fotoalergéno sérico, o qual parece essen-
cial na patogénese da doença. Neste sentido alguns
estudos demonstraram a eficácia da plasmaferese no
tratamento destes doentes14,15.

Outro estudo demonstrou eficácia da ciclosporina,
embora transitória16, que, pelos seus efeitos se-
cundários, deve ser usada apenas em casos específicos
e durante curtos períodos.

Outro caso foi tratado com sucesso com a
imunoglobulina e.v.17 e outro ainda com a associação
de imunoglobulina e.v. e PUVA6.

Nos 3 casos que relatamos a fototerapia foi eficaz
no controlo do quadro clínico de urticária solar.

O mecanismo de acção da fototerapia não é total-
mente compreendido. Este pode dever-se parcialmente
à exaustão de mediadores químicos pela repetição da
resposta18. A pigmentação e o espessamento cutâneo
podem ser factores importantes no efeito protector, mas
não explicam todo o grau de protecção induzido12,19.
A presença de pigmento não previne necessariamente
a urticária solar, uma vez que os doentes de raça negra
também são afectados por esta fotodermatose20. Deste
modo, é possível que outros mecanismos sejam respon-
sáveis pela eficácia terapêutica, nomeadamente efeitos
imunomoduladores na pele humana condicionados por
alterações transitórias da função linfocitária, induzidos
pelos UVA, UVB e/ou PUVA12,19.

Seja qual for o mecanismo envolvido, o facto é que
a fototerapia é um método eficaz no tratamento quando
aplicado profilaticamente algumas semanas antes da
época estival12, como ocorreu nos doentes descritos.

A urticária solar ocorre habitualmente em doentes
saudáveis, mas têm sido descritos casos de associação
esporádica a outras doenças, com ou sem fotossensi-
bilidade associada. De entre estas é conhecida a asso-
ciação à erupção polimorfa à luz1, à protoporfi-
ria eritropoiética21, à porfíria cutânea tarda22, ao lin-
focitoma cutis23, bem como a outras formas de
urticária. Na literatura revista não encontrámos refe-
rência de associação entre a urticária solar e a
tiroidite auto-imune.
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MICOSES SUPERFICIAIS NUMA CONSULTA DE
DERMATOLOGIA PEDIÁTRICA – REVISÃO DE 3 ANOS
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1Serviço de Dermatologia do Hospital Garcia de Orta; 2Laboratório de Micologia do Centro de Dermatologia
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RESUMO – Apresentamos os resultados do estudo micológico de amostras de escamas, cabelos e unhas colhidas
em crianças da consulta de Dermatologia Pediátrica do Hospital Garcia de Orta entre Outubro de 2000 e Setembro
de 2003. Foram colhidas um total de 124 amostras em crianças até aos quinze anos, que foram submetidas aos pro-
cedimentos laboratoriais micológicos de rotina. Setenta das 124 culturas foram positivas. Destas, 31 pertenciam a
crianças caucasianas e 39 a negras. Cinquenta e duas culturas positivas eram de cabelos. Encontrámos 7 espécies
diferentes de dermatófitos e uma levedura. O dermatófito mais frequentemente isolado foi o M. aoudouinii (40% dos
isolamentos), seguido do T. soudanense (23%) e do M. canis (11%).
Discutem-se os resultados e comparam-se com os de outras publicações portuguesas.

PALAVRAS-CHAVE – Micoses superficiais; Dermatologia pediátrica.

SUPERFICIAL MYCOSIS IN A PAEDIATRIC
DERMATOLOGY OUTPATIENT CLINIC – A 3 YEAR REVIEW

ABSTRACT – Results of the mycological study of samples of skin, hair and nails from children under 15 years old
attending the paediatric dermatology outpatient clinic of Hospital Garcia de Orta, from October 2000 to September
2003, are presented. A total of 124 samples were submitted for routine mycological laboratorial procedures. Seventy
out of the 124 mycological cultures were positive. Thirty-one belonged to caucasian and 39 to black children. Fifty-
two out of the 70 were hair samples. We found 7 different dermatophyte specimens and one yeast, the most frequent
being M. audouinii (40%), followed by T. soudanense (23% ) and M. canis (11%).
Results are discussed and compared with other portuguese publications.

KEY-WORDS – Superficial mycoses; Paediatric dermatology.
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INTRODUÇÃO

As micoses superficiais são doenças causadas por
fungos com grande afinidade para as estruturas quera-
tinizadas, nomeadamente os dermatófitos, os quais se
dividem em três géneros: Epidermophyton, Trichophyton
e Microsporum. Em relação à sua origem natural são
considerados três grupos: antropofílicos, zoofílicos e
geofílicos. Os antropofílicos estão relacionados com o
Homem e a transmissão faz-se de pessoa para pessoa.
Os zoofílicos infectam essencialmente os animais e a
transmissão para o Homem faz-se através destes. As
espécies geofílicas existem no solo associadas a mate-
rial queratinizado em decomposição e a transmissão
para o Homem faz-se através deste. Alguns factores
favorecem a infecção: suor, oclusão, exposição ocupa-
cional, localização geográfica e a humidade elevada.
As espécies zoofílicas e geofílicas geralmente causam
lesões mais inflamatórias, mas tendem a curar espon-
taneamente, ao contrário das espécies antropofílicas
que causam lesões menos inflamatórias, mas que ten-
dem para a cronicidade. O quadro clínico depende de
vários factores, tais como a resposta imunológica do
hospedeiro, o local anatómico e a espécie envolvida.
As micoses superficiais adquirem especial interesse em
dermatologia pediátrica quer pela sua frequência, quer
pela sua importância sanitária.

MATERIAL E MÉTODOS

Na Consulta de Dermatologia pediátrica do
H.G.O. são observadas crianças até aos quinze anos,
provenientes dos concelhos de Almada, Seixal e
Sesimbra. No período de três anos, entre Outubro de
2000 e Setembro de 2003, foram observadas cerca
de 2200 crianças, sendo 1232 em primeira consulta.
Em todas as crianças com suspeita de dermatofitia foi
feita colheita de escamas e cabelos para estudo
micológico, o qual efectuado no Laboratório de
Micologia do Centro de Dermatologia Médico-
-Cirúrgica da A.R.S. de Lisboa. O estudo micológico
compreendeu sempre observação microscópica a
fresco, com uma solução clarificadora de KOH a
40%.Todas as amostras foram semeadas em
Mycobiotic agar (Difco), no caso das unhas foram tam-
bém semeadas em Sabouraud dextrose agar (Difco),
suplementado com cloranfenicol (Sigma) (0,5 g/l). A
incubação foi feita a 24º C durante 21 dias. A identi-
ficação baseou-se nas características fenotipicas obser-
vadas, tanto a nível microscópico como macroscópico
das culturas e também nas necessidades nutritivas.

Foram efectuadas repicagens (subculturas) para
meios específicos, Lactrimel de Borelli, Potato dextrose
agar (Difco), Meios de Trichophyton agar (Difco) T1 e
T4, bateria de meios propostos por Vanbreuseghem, de
forma a facilitar a identificação da espécie.

Foram colhidas 124 amostras de 122 crianças.
Estas 122 crianças correspondem a 10% do total de
primeiras consultas efectuadas ao longo deste período
(1232). Das 122 crianças 79 (65%) eram do sexo mas-
culino e 43 (35%) eram do sexo feminino; 63 (52%)
eram de raça caucasiana e 59 (48%) de raça negra.

Das 124 amostras, 87 (70,2%) eram de cabelos e
escamas de couro cabeludo, 23 (18,5%) de escamas
de pele glabra, 12 (9,7%) de unhas e 2 (1,6%) de esca-
mas da prega inguinal.

Em duas meninas foram colhidas amostras em
duas localizações diferentes (cabelos + pele glabra e
cabelos + unha).

Fig 1- Distribuição por sexo e grupo etário.

Fig 2 - Distribuição por raça e grupo etário.
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RESULTADOS

Das 124 amostras, 60 tiveram exame directo posi-
tivo e a cultura foi positiva em 70. Os resultados foram
concordantes em 79% dos casos e discordantes em
21% (Quadro I). A concordância dos resultados foi
maior no grupo de amostras colhidas na pele glabra
(95%) (Quadro II).

Das 70 amostras com cultura positiva, 31 perten-
ciam a crianças caucasianas e 39 a negras. Quarenta
eram do sexo masculino e 30 eram do sexo feminino.
As idades estavam compreendidas entre os 26 dias e
os 15 anos, com média de 5,2 anos (Figs. 1 e 2).

Foram isoladas 69 estirpes de dermatófitos e 1 de
levedura, sendo a espécie mais frequente o M.
audouinii com 28 (40%) isolamentos (Fig. 3), a grande
maioria a partir do couro cabeludo (21 em 28).

No sexo masculino a percentagem de amostras com
cultura positiva foi de 47,45% e no feminino foi de
71%. Na raça caucasiana a percentagem de amostras
com cultura positiva foi de 50,9% e na negra de 64,3%.
Em ambos os sexos e raças o dermatófito mais frequente
foi o M. audouinii (Fig. 4). Considerando a distribuição
das espécies por 3 grupos etários (dos 0 aos 4, dos 5
aos 9 e dos 10 aos 15 anos), o M. audouinii é a mais
frequente nos dois grupos mais novos, mas no grupo
mais velho as espécies mais frequentes foram o T.
rubrum e o T. soudanense (Fig. 5).

Couro cabeludo
Das 87 amostras de cabelos, 61 provinham de meni-

nos (70%) e 26 (30%) de meninas; 34 (39%) eram

Fig 4 - Distribuição das espécies isoladas por sexo e raça.
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Fig 3 - Espécies isoladas e localização das lesões.

Exame
Directo Cultura Nº Amostras %

Positivo Negativo 8 6,5
Negativo Positivo 18 14,5
Positivo Positivo 52 42
Negativo Negativo 46 37

Quadro I
Estudo Comparativo entre Exame Directo e Cultura

Localização % Resultados % Resultados 

das Lesões Concordantes Disconcordantes

Couro cabeludo 75 25
Pele glabra 95 5
Unhas 75 25
Virilhas 100 0

Quadro II
Concordância de Resultados por Localização

Fig 5 - Distribuição por grupo etário das espécies
isoladas.

DERMATOLOGIA Nº 3 Ju.•Se. 2005  9/19/05  15:52  Page 344



provenientes de crianças de raça caucasiana e 53
(61%) de crianças de raça negra. Em 52 amostras
(60%) as culturas foram positivas, tendo-se isolado 6
espécies de dermató-fitos. A espécie mais frequente-
mente isolada foi o M. audouinii (50%), seguindo-se
os T. soudanense (25%), T. tonsurans (11%) e o M.
canis (1%).

Das 52 amostras com cultura positiva 35 (67%)
provinham de meninos e 17 (33%) de meninas. Das
52 crianças com cultura positiva 17 (32,6%) eram de
raça caucasiana e 35 (67,3 %) de raça negra. 

O M. audouinii foi a espécie mais prevalente em
ambos os sexos e raças (Fig. 6). Comparando os sexos
encontrou-se uma maior prevalência de infecção pelo
M. audouinii e pelo T. soudanense no sexo masculino e
do M. Canis no feminino. Comparando as raças encon-
trou-se uma maior prevalência de M. canis na raça
caucasiana e de T. soudanense e T. tonsurans na raça
negra (Fig. 6).

O M. audouinii foi a espécie mais isolada nos
grupos etários do 0 aos 4 anos (52%) e dos 5 aos 9
anos (52%). No grupo etário do 10 aos 15 anos foram
feitos apenas 4 isolamentos, dois de T. soudanense, um
de T. mentagrophytes var. gran., e um outro de
M. audouinii (Fig. 7).

Pele glabra
Foram colhidas amostras de pele glabra em 22

crianças provenientes de vários locais, sendo os mais
frequentes a coxa, a face e a mão. Onze crianças eram
do sexo masculino e 11 do feminino; 16 eram cau-
casianas e 6 negras. As idades oscilaram entre os 26
dias e os 12 anos. O exame directo foi positivo em 11
casos e a cultura foi positiva nestes mesmos 11 casos e
ainda num outro (55%). Foram identificadas 6 espécies
de dermatófi tos, sendo os mais frequentes o
M. canis (3 isolamentos) e o T. mentagrophytes var.
gran. (3 isolamentos) (Fig. 8). De entre estes casos é de
salientar uma menina negra de apenas 26 dias que
tinha várias lesões na região cervical e no tronco,
donde se isolou T. rubrum.

Unhas
Das 12 amostras de unhas, 6 provinham de meninos

e 6 de meninas, sendo apenas uma menina de raça
negra. As idades variavam entre os 19 meses e os
15 anos. Onze amostras eram de unha dos pés e 1 de
unha da mão. Apenas se obtiveram 4 culturas positivas
(33%) tendo-se isolado num caso T. soudanense (unha
da mão de menina de raça negra de 9 anos com
infecção concomitante do couro cabeludo pela mesma
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espécie), em dois casos T. rubrum (unhas dos pés de
duas meninas com 3 e 15 anos) e num outro Candida
parapsilosis (unha dos pés de menina de 11 anos). A
cultura das amostras provenientes dos 6 meninos foram
todas negativas embora um dos exames directos fosse
positivo. Em dois casos de cultura positiva o exame
directo foi negativo.

Virilhas
Apenas foram colhidas 2 amostra: a uma menina de

7 anos e a um rapaz de 12 anos, caucasianos, em cujas
culturas foi identificado T. rubrum.

Pés
Apenas foi colhida uma amostra de escamas

plantares a uma menina caucasiana de 8 anos. O
exame directo foi positivo mas a cultura foi negativa.

DISCUSSÃO

As micoses superficiais continuam a ser uma causa
frequente de consulta na infância, correspondendo na
nossa experiência a cerca de 5,6% dos motivos de
primeira consulta.

Apenas em cerca de pouco mais de metade dos
casos suspeitos (56%) o estudo micológico foi positivo
pelo que se poderá concluir que o nosso grau de sus-
peição é superior ao grau de infecção real. Isto deve-
-se ao facto destas colheitas serem frequentemente feitas
para diagnóstico diferencial entre micose superficial e ou-
tras dermatoses eritemato-descamativas.

Da leitura dos resultados do presente estudo pode con-
cluir-se da importância da complementariedade entre os
exames directo e a cultura, particularmente das amostras
de cabelos e unhas onde a percentagem de resultados dis-
cordantes atingiu os 25%.

Tratando-se do primeiro estudo a incidir sobre a popu-
lação infantil e juvenil de Almada, Seixal e Sesimbra, não
temos valores anteriores de referência. Podemos sim com-
parar os nossos resultados com estudos efectuados noutras
zonas do país.

Encontrámos um menor número de espécies de der-
matófitos (apenas 7) relativamente ao estudo de M. Rocha
em Lisboa (1981-1989)1, no qual se identificaram 13, ao
de G. M. Pinto e col. em Lisboa (1988-1992)2 no qual se
isolaram 13, ao de M. L. Duarte e col. em Braga (1983-
1998)3 no qual se isolaram 12 e ao de S. Machado e col.
no Porto (1997-2000)4 no qual se identificaram 11. Na
nossa população não se identificou nenhum caso de
infecção por T. violaceum, T. schoenleinii, T. yaoundei, M.
gypseum, M. ferrugineum ou E. floccosum.

O dermatófito mais frequente na nossa população foi
o M. audouinii com 40% dos isolamentos seguido do T.
soudanense (23%) e do M. canis (apenas 11%).

Quer em Braga quer no Porto, onde os estudos
incluíram apenas crianças caucasianas, o M. canis foi a
espécie mais comum até aos 16 anos com respectiva-
mente 59,4% e 60,6% dos isolamentos, seguido pelo T.
rubrum com 9% e 14,1%. 

No trabalho efectuado no Hospital Curry Cabral2,
em Lisboa, o agente mais isolado em crianças até aos
16 anos foi o T. tonsurans (23,36%), seguido do 
M. canis (20,51%) e do T. rubrum (13,1%). 

Em Lisboa1 o M. audouinii foi o dermatófito mais fre-
quente nas crianças até aos 16 anos, correspondendo
a 26,88% dos isolamentos efectuados neste grupo
etário, seguido pelo M. canis (22%) e pelo T. mentagro-
phytes (19%). Como foi referido por esta autora, o facto
da população estudada compreender números propor-
cionalmente maiores de crianças negras é um condicio-
nante de predomínio de M. audouinii relativamente a
M. canis.

No nosso trabalho o dermatófito mais comum quer
nas crianças caucasianas quer nas negras foi o
M. audouinii, dermatófito antropofílico de importação
que foi isolado em respectivamente 35 e 43% dos casos
com cultura positiva. Na raça negra o dermatófito que
ocupa o 2º lugar em termos de frequência é o T. souda-
nense (36%) que, apesar de também ser um dermatófito
antropofílico de importação, ainda não atinge signi-
ficativamente as crianças caucasianas (apenas dois
casos identificados). M. Rocha1 refere que o T. souda-
nense aparentemente não é transmitido à raça branca.
Por seu lado, o M. canis que afecta tradicionalmente as
crianças caucasianas, ainda não se estabeleceu na
nossa população negra (apenas um caso identificado). 

No trabalho elaborado no H. Curry Cabral2 as
autoras encontraram diferenças nítidas na distribuição
das espécies por raça; o M. canis foi a espécie mais
frequente nas crianças brancas (22,2%) enquanto o
T. tonsurans - a 2ª espécie mais isolada nestas crianças
(21,1%)- foi o agente mais comum na raça negra
(30,2%). O M. audouinii, a 2ª espécie mais isolada nas
crianças negras (27,9%), foi encontrada com pouca
frequência nas de raça caucasiana (4,9%), o que difere
bastante da nossa série. 

Na nossa revisão o dermatófito mais frequente no
couro cabeludo foi o M. audouinii, quer na raça
caucasiana quer na negra, com respectivamente 53%
e 48% dos isolamentos. Em segundo lugar colocou-so 
o M. canis (29%) na raça caucasiana e o T. soudanense
(34%) na raça negra. 
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Fig 6 - Distribuição das espécies isoladas no couro
cabeludo por sexo e raça.

Fig 7 - Distribuição por grupo etário das espécies
isoladas no couro cabeludo.

Fig 8 - Distribuição das espécies isoladas na pele glabra
por sexo e raça.

DERMATOLOGIA Nº 3 Ju.•Se. 2005  9/19/05  15:52  Page 346



349

TINHA DAS UNHAS DOS PÉS – REVISÃO DE 10 ANOS
António Luís Santos, Ana Margarida Barros, Marta Pereira, Paulo Santos
Serviço de Dermatologia e Venereologia, Hospital São João e Faculdade de Medicina, Porto

RESUMO – A tinha das unhas é uma patologia frequente, sendo responsável por cerca de um terço das micoses
superficiais, e cerca de metade das afecções ungueais. A confirmação laboratorial deve ser realizada sempre que
possível, uma vez que a identificação do agente patogénico específico pode ter implicações relevantes na terapêu-
tica, prognóstico e prevenção. Neste contexto, apresenta-se uma revisão relativamente a resultados laboratoriais de
raspados ungueais dos pés.
Entre 1995 e 2004 deram entrada 4175 amostras no Laboratório de Micologia do Serviço de Dermatologia e
Venereologia do Hospital de São João, 771 das quais correspondendo a raspados das unhas dos pés (aproxi-
madamente um quinto dos casos). Cerca de 55% dos doentes eram do sexo masculino e a grande maioria tinha idade
superior a 14 anos (95%). O exame directo foi positivo em 28% dos casos e a cultura em 25%. Isolaram-se 190 estir-
pes, sendo o Trichophyton rubrum e o mentagrophytes var. interdigitale os mais frequentes (81,5% e 14,2% respec-
tivamente).
Os resultados obtidos estão em consonância com a maioria dos dados disponíveis na literatura. O elevado número
de resultados laboratoriais negativos, terá por base múltiplos factores clínicos e técnicos. Precisamente por estas limi-
tações, novos métodos diagnósticos estão a emergir.

PALAVRAS-CHAVE – Tinha das unhas dos pés; Dados laboratoriais entre 1995 e 2004.

TOENAILS DERMATOPHYTOSIS – 10 YEARS REVIEW

ABSTRACT – Tinea unguium is a frequent disorder, being responsible for approximately one third of skin superficial
mycosis and almost half of nail diseases. Laboratory confirmation should be done as often as possible because the
identification of the specific fungal agent has relevant implications in treatment, prognosis and prevention. In this set-
ting, a descriptive review concerning laboratory results from toenail specimens is presented.
Between 1995 and 2004, 4175 samples were processed at the Mycology Unit of the São João Hospital
Dermatovenereology Department, of which 771 were toenail scrapings (about a fifth of all cases). Approximately 55%
of the patients were male and the large majority was over 14 years (95%). Microscopic direct examination was posi-
tive in 28% of cases and in 25% growth was observed in culture. Hundred and ninety species were isolated, with
Trichophyton rubrum and mentagrophytes var. interdigitale being the more prevalent (81,5% and 14,2%, respectively).
These results are similar to other data found in literature. The high number of negative tests may be due to several fac-
tors including clinical and technical aspects. Because of these limitations, new diagnostic methods are emerging.

KEY-WORDS – Toenails dermatophytosis; Laboratory data between 1995 and 2004.
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No Norte3,4 o dermatófito mais comum no couro
cabeludo foi o M. canis com 47,9% e 70,9% dos iso-
lamentos, respectivamente. Nesta região o M. audouinii
e o T. soudanense são pouco representativos.

No trabalho do H. Curry Cabral2 o dermatófito mais
frequente no couro cabeludo em ambas as raças foi o
T. tonsurans seguido do M. canis na caucasiana e do
M. audouinii na negra. 

Na revisão de M. Rocha1 o M. audouinii corres-
pondeu a 48,6% dos isolamentos no couro cabeludo de
crianças e jovens até aos 16 anos, enquanto o M. canis,
o T. soudanense e o T. tonsurans corresponderam
respectivamente a 29,1%, 6,7% e 5,7% dos isolamen-
tos. O discreto aumento das infecções por M. canis na
raça negra registado por esta autora entre os anos de
1982 e 1986, em Lisboa, não se confirmou na nossa
população, pois em nenhuma criança de raça negra se
isolou o M. canis no couro cabeludo, tendo-se feito ape-
nas um isolamento na pele glabra.

Entre 1972 e 1995 foram isoladas no Laboratório
de Micologia da Clínica Dermatológica Universitária 
de Lisboa 1432 estirpes de dermatófitos em tinhas 
do couro cabeludo5. Os dermatófitos mais frequen-tes
foram, por ordem decrescente, o M. canis (618), o M.
audouinii (325), o T. violaceum (117) e o T. tonsurans
(110); no último ano, 1995, as estirpes de importação
M. audouinii e T. soudanense aumentaram.

Existem diferenças regionais na distribuição dos
diferentes dermatófitos no nosso país na população
pediátrica e juvenil, que estão seguramente ligados à
imigração de habitantes dos PALOPs (Países Africanos
de Língua Oficial Portuguesa) para áreas urbanas e sub-
urbanas de Lisboa e arredores. 
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INTRODUÇÃO

Actualmente, a onicomicose apresenta-se como
causa significativa de consulta médica e mesmo de au-
sência laboral. Factores como o envelhecimento popu-
lacional, o aumento do número de doentes diabéticos,
da arteriopatia periférica e dos doentes imunocompro-
metidos, em associação com a generalização do uso do
calçado oclusivo e dos balneários públicos, contribuem
para a importância crescente desta patologia1.

De facto, metade das afecções ungueais deve-se a
infecções fúngicas e nas unhas dos pés os fungos mais
frequentemente implicados são os dermatófitos (80 a
90%)2-4.

Neste contexto a confirmação laboratorial assume
particular importância, não só pelos custos, morosidade
e efeitos adversos dos tratamentos antifúngicos, como
também para o diagnóstico diferencial com as der-
matoses não infecciosas4,5.

Realizámos assim uma revisão dos dados laborato-
riais obtidos ao longo de 10 anos (1995-2004) no
respeitante às tinhas das unhas dos pés.

MATERIAL E MÉTODOS

Entre 1995 e 2004 deram entrada no Laboratório
de Micologia do Serviço de Dermatologia e
Venereologia do Hospital São João 4175 amostras das
quais aproximadamente um quinto (n=771) correspon-
deu a raspados das unhas dos pés. Nas unhas dos pés
a colheita foi realizada por raspagem da região sub-
ungueal no componente mais proximal da lesão,
quando necessário, após corte da unha com alicate
próprio.

A observação microscópica directa foi efectuada
após clarificação da amostra com hidróxido de potás-
sio a 30% e aquecimento em chama. A cultura realizou-
se em meio de Sabouraud, adicionado de cloranfenicol
e cicloheximida (Mycobiotic Agar da Difco) e a
incubação fez-se em estufa própria a 24º C. As culturas
foram observadas semanalmente e consideradas nega-
tivas apenas quando não se verificou desenvolvimento
de colónias à 4ª semana. Nas consideradas positivas,
houve necessidade por vezes de recorrer a meios de cul-
tura específicos adicionais para caracterização da
espécie.

RESULTADOS

Na distribuição dos doentes por sexo observou-se
ligeira predominância do sexo masculino (±55%). A

média etária fixou-se nos 56 anos, sendo que apenas
41 doentes tinham idade inferior a 14 anos.

O exame microscópico directo foi positivo em 28%
dos casos (n=216), valor ligeiramente mais alto do que
aquele que se verificou na cultura – 25% (n=190). O
exame directo e a cultura foram concordantes em 73%
dos estudos efectuados (Quadro I).

Assim, isolaram-se 190 est irpes sendo o
Trichophyton rubrum e o mentagrophytes var. interdigi-
tale os mais frequentes (81,5% e 14,2% respectiva-
mente – Quadro II).

Verificou-se um número superior de isolamentos no
sexo masculino (108 vs 82 isolamentos) com uma per-
centagem relativa de Trichophyton rubrum inferior ao
observado no sexo feminino (77% vs 88%).

Nos doentes com idade menor ou igual a 14 anos
apenas se obtiveram 6 isolamentos (quatro Trichophyton
rubrum e dois T. mentagrophytes var. interdigitale).

DISCUSSÃO

Os resultados apresentados são consistentes com
outras publicações portuguesas em que a tinha das
unhas dos pés foi abordada separadamente6-8.

O Quadro II compara os resultados desta revisão
com outras efectuadas durante as décadas de 80 e 90.
Verificamos um número superior de isolamentos de
Trichophyton rubrum, não só relativamente às séries
efectuadas noutros centros, mas também à realizada
neste mesmo laboratório entre 1989 e 1993. Esta cons-
tatação poderá estar de acordo com a generalização
da infecção por este fungo, que já se adivinhava na
década de 706. De facto, a sintomatologia frustre e
indolente desta dermatofitose, que escapa assim ao
tratamento adequado, e a massificação da actividade
desportiva e de lazer em recintos públicos, contribuirão
definitivamente para a diminuição da diversidade dos
fungos implicados neste tipo de patologias.
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Quadro I
Correspondência entre os Resultados 

da Observação Microscópica Directa e a Cultura

Exame
Directo Cultura Nº Amostras %

Negativo Negativo 466 60
Negativo Positivo 89 12
Positivo Negativo 115 15
Positivo Positivo 101 13

TOTAL 771 100
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No que diz respeito à elevada percentagem de resul-
tados negativos, quer no exame directo quer na cultura,
as razões são múltiplas desde os aspectos clínicos até
aos intrínsecos à própria técnica. Neste contexto cabe
recordar que cerca de metade das onicodistrofias
devem-se a dermatoses inflamatórias, sendo por vezes
difícil o diagnóstico diferencial com a infecção fúngica9.
Além disso, e porque se trata de uma consulta hospita-
lar em que a maioria dos doentes é referenciada pelo
médico de família, não são infrequentes os doentes com
história de tratamentos antifúngicos prévios, os quais
podem falsear a avaliação laboratorial. Acrescem
ainda as limitações inerentes ao material recolhido
onde a carga fúngica pode ser insuficiente, para ser
observada na microscopia óptica ou inviável para
crescer em cultura5.

Assim, algumas novas técnicas, como a imunohisto-
química e a citometria de fluxo, se bem que ainda com
carácter de investigação, começam a ser abordadas
para colmatar estas insuficiências. A imunohistoquímica
é particularmente útil quando estão presentes mais que
um tipo de fungo na unha, podendo demonstrar in situ
a presença de uma estirpe particular, excluindo a pre-
sença de contaminantes ligados apenas à superfície
ungueal. A citometria de fluxo pode, por exemplo, ser
usada para monitorizar o curso da afecção ungueal à
medida que o tratamento avança4.
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T. T. menta. T. menta. E. T. T. M. M. 
rubrum var. var. floccosum megnini terrestre gypseum canis

interdigitale granulare
Cabrita J, Sequeira H
(1982-88)6

n=569
71,3% 20,5% 4,2% 1,2% 2,2% 0,3% — —

Rocha MM
(1981-1989)7

n=534
70,7% 28,3% — 0,5% 0,1% — 0,1% —

Duarte ML et al.
(1983-98)8

n=11
71,8% 21,8% 3,6% <1% <1% — — < 1 %

Hospital S. João, Porto
(1989-93)

n=84
69,4% 17,6% 0,6% 12% — — — —

Hospital S. João, Porto
(1995-04)

n=190
81,5% 14,2% 1% 3,15% — — — —

Quadro II
Percentagens das Estirpes Isoladas em Várias Séries
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DOENÇAS DE TRANSMISSÃO SEXUAL COMO DIAGNÓSTICO
INICIAL DE INFECÇÃO VIH

Amélia Cunha, Raquel Santos, Candida Fernandes, Ana Rodrigues, Jorge Cardoso

Serviço de Dermatologia e Venereologia, Hospital de Curry Cabral, Lisboa

RESUMO – Realizámos um estudo retrospectivo durante o ano de 2002 com o objectivo de estimar o número de
doentes com IST como diagnóstico inicial de infecção VIH. O estudo decorreu na consulta de IST do Serviço de
Dermatologia do Hospital de Curry Cabral e participaram nele todos os doentes observados em primeira consulta.
A todos, após consentimento informado, foi oferecida a oportunidade de fazer o teste diagnóstico do VIH.
Analisámos dados demográficos, clínicos, e serológicos no grupo em estudo.
Dos 254 portadores de IST que foram estudados 11 (5,5%) foram positivos para o VIH1, nenhum para o VIH2.
Embora todos estes doentes estivessem em risco de infecção VIH em geral não suspeitavam da sua aquisição.
Quer os doentes, quer os trabalhadores de saúde frequentemente ignoram as IST como preditores de potencial infecção
VIH.

PALAVRAS-CHAVE – IST; Consulta de IST; Diagnóstico inicial; Infecção VIH.
_______________________________________________________________________________________________________

SEXUALLY TRANSMITTED INFECTIONS AS
INITIAL DIAGNOSIS OF HIV

ABSTRACT – During 2002 a retrospective study was done to value the incidence of individuals attending sexually
transmitted diseases (STI) clinic in Lisbon, who where first found as HIV positive at the time of a sexually transmitted
infection (STI) diagnosis, over a period of one year.
Any patient who first attends the STI clinic is given the opportunity to be tested for HIV, after informed consent.
Demographic, behaviour, clinical and serologic data of our population were analysed.
In our study, we analyse 254 STI patients, 11were found to be HIV1; none were HIV2. Although most of the patients
were at risk for HIV infection, they generally did not suspect their status.
Patients and health care providers are often unaware of STI`s as predictors of potential HIV infection.

KEY-WORDS – STI; STI clinic; Initial diagnosis; HIV infection.
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MÉTODOS

Realizamos um estudo retrospectivo dos novos casos
de IST diagnosticados na Consulta de IST do Hospital
de Curry Cabral durante o ano de 2002 e analisaram-
se os doentes a quem se diagnosticou infecção VIH
simultaneamente. Estudou-se a idade, sexo, comporta-
mento sexual, número de parceiros sexuais nos últimos
6 meses, consumo de drogas endovenosas, ocorrência
de IST anterior.

RESULTADOS

Em 2002 foram observados em primeira consulta de
IST, 254 doentes, 208 (81%) do sexo masculino e 48
(19%) do sexo feminino.

As IST diagnosticadas nestes doentes foram, por
ordem de frequência: infecção por papilomavírus, her-
pes genital, gonorreia, sífilis latente, infecção por
Chlamydia trachomatis, sífilis recente (Fig. 1).

Do total de doentes observados na consulta, 198
fizeram o teste do VIH, 31 doentes recusaram-no e/ou
não chegaram a fazê-lo. Foram positivos para o VIH 1,
11 doentes (5,5%) e nenhum para o VIH2. Dos 11 diag-
nósticos iniciais de infecção VIH, 9 eram do sexo mas-
culino, com idades compreendidas entre os 24-58 anos,
maioritariamente heterossexuais 7, com múltiplos par-
ceiros sexuais. Apenas dois negaram IST prévia. Foram
ainda feitos 2 diagnósticos iniciais de infecção VIH em
doentes do sexo feminino, com 21 e 24 anos respecti-
vamente, ambas heterossexuais, uma das quais com
vários parceiros, tóxicodependente, sem historia ante-
rior de IST. As características destes doentes resumem-
se no Quadro I.

COMENTÁRIOS

No ano de 2002 na consulta de ISTs do HCC, 5,5%
dos doentes foram positivos para o VIH1. Estes dados
estão de acordo com a alta incidência do VIH no grupo
estudado e são semelhantes a resultados de outros trabal-
hos publicados pela Organização Mundial da Saúde2,3.

Em Portugal na consulta de ISTs do Centro de Saúde da
Lapa em Lisboa em trabalho publicado em 2002 e refe-
rente ao período 2000-2001 numa série de 2014
primeiras consultas foram positivos para o VIH 98 doentes
(4,9%)9.

Trata-se de doentes em que a transmissão se admite
ser heterossexual, com episódios de IST múltiplos, que
embora estivessem em risco de infecção pelo VIH, não
suspeitavam da sua seropositividade.
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INTRODUÇÃO

Em 1984, Piot et al., num estudo sobre a Síndroma
de Imunodeficiência Adquirida numa população hete-
rossexual, no Zaire, sublinhou pela 1ª vez, o papel das
Infecções de Transmissão Sexual ditas “clássicas” na
transmissão da infecção pelo vírus da imunodeficiência
humana1,2. Desde então, inúmeros estudos epidemio-
lógicos, comportamentais e biológicos comprovaram
que a presença de IST aumenta a probabilidade de
transmissão e/ou aquisição, do VIH.

Diferentes trabalhos têm documentado a proba-
bilidade aumentada de infecção VIH em doentes com
sífilis recente, herpes genital, gonorreia e vaginose
bacteriana1-4,6.

Sabe-se que as IST levam a rotura da barreira
mucosa, à inflamação local com aumento dos linfócitos,
de receptores celulares e de citoquinas facilitadoras da
colonização pelo Vírus1,2.

Do mesmo modo, nos doentes seropositivos a pre-
sença de IST parece ser responsável pelo aumento da
carga viral na área genital, provavelmente também
condicionada pela inflamação local. A transmissão de
VIH ocorre com maior facilidade quando as cargas
virais são mais elevadas. Demonstrou-se que a tera-
pêutica adequada das IST nestes doentes, pode reverter
este aumento da carga viral, daí a importância, nos
doentes com IST, do rastreio da infecção VIH2,4.

A monitorização da prevalência desta infecção em
grupos seleccionados, fornece dados importantes sobre
a evolução da infecção VIH na população1,2,4,7,8.

Procedemos, neste trabalho à avaliação dos novos
diagnósticos de infecção VIH, efectuados na Consulta
de IST do Hospital de Curry Cabral, em 2002.

Fig. 7 - Infecção HPV (condilomas acuminados).

Fig. 6 – Infecção HPV (condilomas acuminados).

Fig. 5 – Herpes genital.

Fig. 1 – IST diagnosticadas.

Fig. 2 – Sífilis secundária.

Fig. 3 - Sífilis secundária.

Fig. 4 - Sífilis primária.
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Estes dados, semelhantes aos referidos na literatura,
reforçam uma vez mais o papel importante das IST
como co-factor na aquisição e transmissão do VIH1,2,6,8.

A integração dos programas de prevenção da
infecção VIH e da prevenção e tratamento adequados
das IST, constitui um aspecto essencial no controle da
epidemia VIH/SIDA e faz parte das orientações da
OMS na luta contra o VIH1,2,4,8.
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SEXO IDADE
COMPORT. Nº de IST IST CONSUMO

SEXUAL PARCEIROS PRÉVIAS DIAGNOSTICADA de DROGAS

Masculino 28 Heterossexual 2 Gonorreia Herpes genital Não

Masculino 36 Heterossexual >2 Herpes genital Sífilis recente Não

Feminino 21 Heterossexual 2 Sem IST
Herpes genital

Gonorreia 
Sim

Masculino 36 Heterossexual 1 Sem IST Gonorreia Não

Masculino 24 Heterossexual ? Gonorreia Cancróide Não

Masculino 28 Homossexual 2 Gonorreia Sífilis recente Não

Masculino 42 Heterossexual 2 Sem IST Sífilis latente Não

Masculino 44 Bissexual 1 Uretrite Herpes genital Não

Masculino 58 Heterossexual 2 Sífilis Uretrite não gonocócica Não

Masculino 39 Heterossexual 1 Sem IST Condilomas Não

Feminino 24 Heterossexual 1 Tricomoníase Herpes genital Não

Quadro I
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CARCINOMAS BASOCELULARES
EM CRIANÇAS E ADULTOS JOVENS

Bárbara Pereira1, Esmeralda Vale2, Isabel Viana2, Olívia Bordalo e Sá2

1Hospital Central do Funchal; 2Centro de Dermatologia Médico-Cirúrgica de Lisboa

RESUMO – O Carcinoma Basocelular (CBC) é a neoplasia cutânea mais frequente afectando sobretudo o idoso.
Embora menos frequentemente pode também afectar grupos etários mais jovens.
Objectivo e Métodos: O objectivo do nosso estudo foi efectuar uma revisão de todos os CBC diagnosticados no
Laboratório de Dermatopatologia da nossa instituição em doentes jovens (até 30 anos) no período entre 1995 e 2004
(10 anos). Procedeu-se a uma análise retrospectiva com consulta dos processos clínicos e revisão das lâminas his-
tológicas e efectuou-se um questionário para avaliação de factores de risco. Resultados: Encontrámos 50 CBC
(0,44% do total) correspondendo a 48 doentes (34 mulheres e 14 homens) com idades compreendidas entre 11 e
30 anos. As lesões localizavam-se na face em 27 casos, pescoço 1, tronco 15 e ombro em 7 casos. A dimensão e
o tempo de evolução médios foram de 1,1 cm e de 19 meses respectivamente. O diagnóstico clínico mais frequente
foi Basalioma (72%). Houve apenas uma recidiva documentada. Os padrões histológicos mais frequentes foram o
sólido (46%) e o superficial (38%). Os fototipos baixos foram predominantes e 21% dos doentes inquiridos tinham
história familiar de CBC. Conclusões: Encontrámos um predomínio do sexo feminino, um aumento da prevalência
relativa da localização no tronco e ombro e do padrão histológico superficial. A morfologia clínica foi, contudo, a habi-
tual. A adolescência pareceu constituir um período de adopção de comportamentos de risco face à exposição solar. 
PALAVRAS-CHAVE – Carcinoma Basocelular; Crianças; Jovem; Exposição solar; Queimadura solar; Protecção solar.

BASAL CELL CARCINOMAS
IN CHILDREN AND YOUNG ADULTS

ABSTRACT – Basal cell carcinoma (BCC) is the most common neoplasm of the skin and the majority of affected patients
are elderly. Although not frequent, it does occur at younger ages. Objective and Methods: The purpose of our study
was to review all BCC diagnosed in the Dermatopathology Laboratory of our institution in young patients (less than
30 years old) for the past 10 years (1995-2004). A retrospective analysis of clinical data and pathology slides was
undertaken and we also did an inquiry to evaluate risk factors. Results: There were 50 BCC (0,44% of all BCC) diag-
nosed in 48 patients (34 female, 14 male) under 30 years of age. 27 lesions occurred on the face, 1 on the neck, 15
on the trunk and 7 on the shoulder. Medium size and duration were 1,1cm and 19 months, respectively. The most fre-
quent clinical diagnosis was BCC (72%). There was only one documented recurrence. The most frequent histological
subtypes were solid (46%) and superficial (38%). Lower phototypes were predominant and 21% of inquired patients
had a family history of BCC. Conclusions: We found a female predominance and a higher than expected incidence
of trunk and shoulder lesions and of the superficial subtype. Clinical morphology was, however, the usual. Adolescents
showed risk behaviour regarding sun exposure.
KEY-WORDS – Basal cell carcinoma; Children; Young; Sun exposure; Sunburn; Sunscreen.
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Idade e sexo (Gráficos 1 e 2): Foram estudados
48 doentes: 34 do sexo feminino (71%) e 14 do sexo
masculino (29%) tendo dois doentes, um do sexo mas-
culino e outro do sexo feminino, duas lesões sendo o
total de 50. A maior parte dos doentes situavam-se na
faixa etária entre os  26 e os 30 anos (34 doentes -
68%) e apenas 3 doentes tinham idade inferior ou igual
a 20 anos, incluindo  um rapaz de 11 anos e uma
rapariga de 14. A idade média foi de 26,6 anos. 

Localização (Quadro I): 28 lesões (56%) locali-
zavam-se na cabeça e pescoço (9 na região periorbitária,

6 na região frontotemporal, 5 na pirâmide nasal, 4 na
região malar, 2 no pavilhão auricular e região retroauricu-
lar, 1 no lábio superior e 1 na região cervical);  15 no
tronco (7 na região dorsolombar, 3 na face anterior do
tórax e 5 no abdómen) e 7 no ombro. As lesões locali-
zadas no ombro, tórax e dorso perfaziam 34% do total.

Dimensão: Nos 18 casos em que a dimensão das
lesões era conhecida, esta variou entre 0,4 e 2,0 cm de
diâmetro (média 1,1 cm). 6 lesões tinham 0,5 cm ou
menos, 5 entre 0,6 e 1,0 cm, 2 entre 1,1 e 1,5 cm e 5
entre 1,6 e 2,0 cm.
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INTRODUÇÃO

O Carcinoma Basocelular (CBC) é a neoplasia
cutânea mais frequente ocorrendo sobretudo nas fases
mais tardias da vida. Há um predomínio ligeiro do sexo
masculino1. Cerca de 80% das lesões ocorrem na
cabeça e pescoço e 15% no dorso, tórax e ombro2.

Embora mais raramente, o CBC pode ocorrer em
jovens inclusivamente em crianças3-5. Nessa faixa
etária, coexistem frequentemente síndromes genéticos
predisponentes (Síndrome dos Carcinomas
Basocelulares Nevóides, Xeroderma Pigmentosum,
Albinismo, Síndrome de Bazex) ou lesões hamar-
tomatosas como o Nevo Organóide mas também
podem ocorrer CBC esporádicos. 

OBJECTIVO

O objectivo do nosso estudo foi rever todos os casos
de Carcinoma Basocelular (CBC) em doentes com 30
anos ou menos diagnosticados no Laboratório de
Dermatopatologia do Centro de Dermatologia Médico-
-Cirúrgica de Lisboa (CDMC) nos últimos 10 anos (entre
1995 e 2004). Foi também nosso objectivo avaliar pos-
síveis factores de risco para o desenvolvimento de CBC
em idades precoces.

MATERIAL E MÉTODOS

Foi efectuada uma análise retrospectiva de todos os
casos através de uma consulta do processo clínico.
Procedeu-se também a revisão das lâminas histológicas
e efectuou-se um questionário telefónico para avaliação
dos factores de risco. 

Relativamente aos dados clínicos, foram avaliados
os seguintes parâmetros: idade e sexo dos doentes,
localização da lesão, dimensão e tempo de evolução,
morfologia clínica, diagnósticos clínicos, tipo de cirur-
gia e outras terapêuticas efectuadas e follow-up. 

Na avaliação histopatológica, observou-se apenas
o padrão histológico do tumor em lâminas coradas por
Hematoxilina-Eosina. Quando as lesões tinham aspec-
tos mistos de mais do que um padrão, foi registado o
predominante. 

A avaliação dos factores de risco incluiu os seguintes
parâmetros: fototipos, exposição solar ocupacional
(actividade profissional ao ar livre ou de interior) e
recreacional (incluindo idas à praia, actividade despor-
tiva ao ar livre, jardinagem ou outras e classificada em:
mínima, moderada e substancial); utilização de solário;
queimaduras solares (com eritema ou com bolha) na
infância e adolescência (classificadas em: muito pou-
cas, algumas, muitas); utilização de protecção solar na
infância, adolescência e idade adulta (classificada em:
quase nunca, ocasional, quase sempre), história pessoal
e familiar de outros CBC e existência de síndromes
genéticos predisponentes conhecidos.

RESULTADOS

De um total de 11169 CBC diagnosticados no
Laboratório de Dermatopatologia do Centro de
Dermatologia Médico-Cirúrgica de Lisboa nos últimos
10 anos, 50 (0,44%) correspondiam a doentes com 30
ou menos anos. As biópsias eram provenientes das
seguintes instituições: CDMC (29), Hospital de Faro (8),
Hospital da Guarda (5), Hospital de Castelo Branco
(1), outros (7). 

Gráfico 1 - Distribuição dos doentes por sexo. Gráfico 2 - Distribuição dos doentes por faixa etária.

Gráfico 3 - Tempo de evolução das lesões. Gráfico 4 - Diagnósticos clínicos mais frequentes.

LOCALIZAÇÃO CBC TOTAL

Frontotemporal 6

Pavilhão e Retroauricular 2

FACE
Periorbitário 9

27
Malar 4

Nariz 5

Lábio superior 1

PESCOÇO Pescoço 1 1

Tórax 3

TRONCO
Abdómen 5

15
Dorso 6

Lombar 1

MEMBROS Ombro 7 7

TOTAL 50

Quadro I
Distribuição das Lesões por Localização
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Tempo de evolução (Gráfico 3): O tempo de
evolução era conhecido em 28 casos tendo sido em
média de 19 meses (de 2 meses a 7 anos). Em 7 casos
(25%) era superior a 3 anos.

Morfologia clínica: 10 lesões foram descritas
como pápula (Fig. 1), 9 como nódulo, 7 como placa e
2 como mancha. Adicionalmente, 14 lesões foram
descritas com bordo perolado, 7 eram eritematosas, 2
translúcidas, 2 pigmentadas e 2 ulceradas.

Diagnósticos clínicos (Gráfico 4): O diagnóstico
clínico mais frequente foi de CBC (72%) seguido do
Nevo (10%) e Doença de Bowen (6%). Outras hipóte-
ses diagnósticas colocadas foram: Angioma,
Granuloma anular, Hidrocistoma, Lúpus Eritematoso
Discóide, Melanoma Maligno e Queratose Actínica. 

Tipo de cirurgia efectuada (e terapêuticas
prévias): 36 lesões (72%) foram tratadas por Cirurgia
Convencional; 8 (16%) por Cirurgia de Mohs e 1 por

Electrocirurgia. Em 5 casos era desconhecida a técnica
cirúrgica. Quatro lesões eram recidivas sendo as
restantes primárias. Uma tinha sido tratada anterior-
mente com Criocirurgia; 2 com Electrocirurgia; a outra
lesão foi tratada inicialmente com Criocirurgia tendo
recidivado, foi tratada depois por Electrocirurgia e,
após uma segunda recidiva, foi tratada por Cirurgia
Convencional.

Follow-up (Gráfico 5 e Quadro II): 33 lesões (66%)
não recidivaram no período de follow up (3 a 117
meses, média de 52 meses); houve recidiva num caso
(aos 24 meses) e suspeita de recidiva noutro (o doente
referiu telefonicamente ter havido reaparecimento da
lesão sobre a cicatriz mas recusou ser observado). Em
15 casos, o follow up era desconhecido. 

Padrão histológico (Gráfico 6 e Figs. 2 a 5): O
padrão Sólido foi o mais frequente (46%) seguido do
Superficial (38%) e Adenóide (6%). Os padrões
Queratósico, Infiltrativo e Micronodular foram identifi-
cados em 2% das lesões cada um sendo que em 4% dos
casos não foi possível efectuar classificação do padrão
por material insuficiente.

Gráfico 5 - Follow up. Gráfico 7 - Fototipo dos doentes.

Gráfico 6 - Padrões histológicos das lesões.

Quadro II
Follow-up

Follow up Nº de Lesões
Tempo de

Follow up

Sem Recidiva 33
52 meses

(3-117)

Recidiva
1 24

1? 24

Desconhecido 15
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O questionário para avaliação dos factores de risco foi
efectuado em apenas 29 doentes por dificuldades de con-
tacto com os restantes. 

Fototipos (Gráfico 7): 11 doentes (38%) tinham
fototipo II, 16 (55%) fototipo III e 2 (7%) fototipo IV. 

Exposição solar ocupacional: 25 doentes (86%) tin-
ham actividade profissional de interior e 4 (14%) ao ar
livre. Uma doente referiu trabalhar no campo desde os 14
anos.

Exposição recreacional: Foi considerada mínima
em 5 casos (17%), moderada em 17 (59%) e substancial
em 7 (24%). 

Solário: Nenhum doente referiu utilização prévia de
solário. 

Queimaduras solares na infância e adolescência
sem bolha (gráfico 8): 13 doentes (45%) referiram muito
poucas, 12 (41%) algumas e 4 (14%) muitas. Dois doentes
tinham história de queimadura solar com bolha.

Utilização de protecção solar (Gráfico 9):
Relativamente ao período da infância, 8 doentes (28%)
referiram “Quase nunca” ter utilizado protecção solar,
5 (17%) utilização “Ocasional” e 16 (55%) “Quase
sempre”. No que respeita à adolescência, 4 (14%)
referiram “Quase nunca”, 21 (72%) “Ocasional” e 4
(14%) “Quase sempre”. Na idade adulta, a utilização
de protecção solar referida foi de “Quase nunca” em 4
casos (14%), “Ocasional” em 5 (17%) e “Quase sem-
pre” em 20 casos (69%).

Fig. 1 - Pápula com 18 meses de evolução em doente do
sexo masculino com 25 anos de idade cuja histologia reve-
lou tratar-se de CBC de padrão misto sólido/adenóide.

Figs. 2 a 5 - No sentido dos ponteiros do relógio,
aspectos histopatológicos de CBC do tipo sólido, 
superficial, micronodular e adenóide. 

Gráfico 9 - Utilização de protecção solar na infância, ado-
lescência e idade adulta.

Gráfico 8 - Queimaduras solares na infância e
adolescência  sem bolha (apenas com eritema). 
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O desenvolvimento de CBC, pelo contrário, parece
relacionar-se mais com exposições intensas e de curta
duração (por ex.: queimaduras solares) sobretudo na
infância e adolescência12,13 assemelhando-se, neste
aspecto, ao padrão associado ao Melanoma Maligno.

Corona13 conseguiu demonstrar uma associação
entre o número de semanas por ano passadas na
praia antes dos 20 anos e o risco de desenvolvimento
de CBC. Boyd11, contudo, não conseguiu encontrar
associação entre a exposição solar recreacional e o
risco de CBC mas provou um aumento de risco associa-
do a queimaduras solares com formação de bolha.
Nenhum destes autores conseguiu demonstrar um
aumento de risco pela utilização de solário.

Boyd11 encontrou também uma associação entre o
número de unidades/maço/ano de tabaco fumadas e
o risco de CBC mas novamente esta associação não
foi corroborada noutros estudos13.

Esse autor11 também não conseguiu encontrar
diferenças na  utilização de protector solar em popu-
lação jovem com basaliomas e população controlo.
A este respeito, parece-nos importante salientar que
no nosso estudo a adolescência constituiu um período
de utilização muito menos frequente de protector
solar.

Por outro lado, encontrámos história familiar posi-
tiva numa percentagem significativa de doentes
(21%), inclusivamente superior à encontrada por
Corona13 num estudo em que este foi o factor predi-
tivo de risco mais forte.

A etiopatogenia do CBC parece, portanto, depen-
der de uma multiplicidade de factores dos quais se
salientam a predisposição genética e a radiação
ultravioleta. Parece-nos, pois, importante o aconsel-
hamento desta população jovem com CBC relativa-
mente à exposição solar. Alertamos também para a
importância de um diagnóstico clínico precoce no
sentido de evitar morbilidade significativa decorrente
de exéreses extensas e também de follow-up ade-
quado nesta população de risco.

CONCLUSÃO

Salientamos o predomínio do sexo feminino na
população jovem com CBC e o aumento da frequên-
cia relativa da localização no tronco e ombro e do
padrão histológico superficial nesta população.
Chamamos também a atenção para a adopção de
comportamentos de risco na adolescência face à
exposição solar e da necessidade de aconselhamento
e follow-up adequados do doente jovem com CBC.
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História pessoal e familiar de outros CBC e
síndromes genéticos predisponentes: 25 doentes
tiveram uma única lesão e 3 tinham história de 2 CBC
(2 são os doentes que tiveram duas lesões antes dos 30
anos incluídas neste estudo e um outro doente referiu
outro CBC tratado posteriormente à lesão englobada no
estudo). Um outro doente referiu telefonicamente ter uma
nova lesão em tudo semelhante à anteriormente tratada
mas recusou ser observado. Em 5 casos havia história
de CBC nos familiares directos (21%); duas irmãs
(ambas englobadas no presente estudo) tiveram um
CBC antes dos 30 anos e referiram também história de
CBC na mãe mas com início em idade mais tardia. Em
nenhum caso foi possível identificar, de forma conclu-
siva, síndromes genéticos predisponentes. Houve, con-
tudo, um caso duvidoso de Síndrome de Rombo (Fig. 6)
em que a doente, de 14 anos de idade à data do diag-
nóstico de CBC, tinha também lesões cutâneas de
Atrofoderma vermicular. Não se observava, contudo,
nessa altura, nenhum outro estigma deste síndrome e,
uma vez que a doente se recusou a ser reobservada
posteriormente, o diagnóstico permaneceu incerto.
Também não foi identificado nenhum CBC sobre Nevo
Organóide na nossa população.

DISCUSSÃO

Como referido anteriormente, a ocorrência de CBC
em indivíduos jovens é rara. A população jovem (menos

de 30 ou 35 conforme os estudos) representa cerca de
1 a 2,5% do total de doentes com CBC4,6-8; no nosso
estudo, a ocorrência de CBC nesta faixa etária foi ainda
mais rara (0,44%). Alguns autores têm defendido uma
maior incidência de padrões histológicos agressivos em
indivíduos jovens com uma provável maior morbilidade
a longo prazo9 enquanto outros autores contradizem
esta associação7,10 e defendem que o comportamento
biológico e prognóstico será semelhante nos indivíduos
mais jovens e mais idosos11.

Dada a raridade desta neoplasia neste grupo etário,
as características desta população são, em geral, mal
conhecidas. Embora o nosso estudo seja apenas des-
critivo, parece-nos merecerem referência alguns aspec-
tos por nós encontrados. 

Relativamente à distribuição por sexos, houve um
claro predomínio do sexo feminino nos indivíduos
jovens com CBC, facto também já descrito em vários
estudos6,8,11. Por outro lado, surpreendeu-nos o
aumento relativo da localização das lesões no tronco
e ombro em detrimento da face como acontece no
CBC em populações mais idosas2. Outros autores,
contudo, encontraram localizações semelhantes nas
duas faixas etárias6. O padrão histológico superficial
teve também frequência superior ao esperado2,6

podendo estes dois factos anteriores estarem interli-
gados uma vez que este é exactamente o padrão mais
frequente das lesões localizadas no ombro2. Não
observámos uma maior frequência de padrões his-
tológicos agressivos.

Salientamos que a dimensão das lesões e o tempo
de evolução das mesmas foram significativos (média
de 1,1cm e 19 meses respectivamente); interpretamos
estes factos como podendo estar relacionados com
uma menor valorização destas lesões, quer pelo
próprio doente quer por médicos generalistas, dado
ser patologia rara neste grupo etário. A acuidade
diagnóstica do dermatologista foi, pelo contrário, ele-
vada (72%) justificando-se pela morfologia clínica
semelhante à de grupos mais idosos.

A etiologia do CBC é ainda pouco clara embora a
radiação UV pareça ter papel importante. O padrão
de exposição solar parece, contudo, ser diferente do
associado a outras neoplasias cutâneas. Para o desen-
volvimento de Queratoses Actínicas e Carcinomas
Espinocelulares parecem contribuir factores constitu-
cionais associados a fotossensibilidade (pele clara,
capacidade de pigmentação reduzida) sendo impor-
tante não só a exposição cumulat iva como a
exposição recente12.

Fig. 6 - Doente do sexo feminino, de 14 anos, com CBC
da face com 18 meses de evolução e Atrofoderma 
vermicular (Síndrome de Rombo?).

DERMATOLOGIA Nº 3 Ju.•Se. 2005  9/19/05  15:53  Page 368



371

DOENÇA DE GROVER
J. Pignatelli, J.P. Freitas, L. Soares de Almeida, M. Marques Gomes, J.L. Cirne de Castro

Clínica Universitária de Dermatologia e Venerologia, Hospital de Santa Maria, Lisboa

RESUMO – Descrevemos o caso clínico de um homem de 46 anos de idade referenciado ao nosso serviço por peque-
nas pápulas de cor vermelho vivo e violáceas, pápulo-vesículas e raras pápulas queratósicas, nas faces anterior e
posterior do tronco, e na região deltoideia. As lesões observavam-se isoladas ou agrupadas de modo linear e, habitual-
mente, são desencadeadas de forma cíclica desde há 3 anos por exposição solar, calor e sudação excessiva.
O exame histopatológico das lesões cutâneas revelou acantose focal e disqueratose, sendo compatível com doença
de Grover. Foi, inicialmente, instituída terapêutica com retinóides tópicos e posteriormente com retinóides sistémicos,
com boa resposta clínica.

PALAVRAS-CHAVE – Doença de Grover; Dermatose Acantolítica Transitória; “Darier-like”; Acitretina.

GROVER’S DISEASE

ABSTRACT – We present the clinical case of a 46-year-old man referred to our service for slightly warty, pruritic and
erythematous papules, isolated or grouped, scattered on his trunk and arms. The dermatosis had appeared for the first
time 3 years before and usually was triggered in a cyclical way by excessive sun exposure, heat and sweating.
Cutaneous biopsy specimens revealed focal acantholysis and marked dyskeratosis which was compatible with Grover
disease. Initially were applied topical glucocorticoids and then topical retinoids, both with moderate results. Later it
was administered Acitretin with dramatically good effect.

KEY-WORDS – Grover’s Disease; Transient Acantholytic Dermatosis; “Darier-like”; Acitretin.
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INTRODUÇÃO

A dermatose acantolítica transitória foi descrita pela
primeira vez por Grover em 1970, como entidade
clínica distinta1. É dermatose polimorfa, constituída por
pápulas e pápulo-vesículas eritematosas e pruriginosas,
que ocorrem no tronco, dorso e região proximal dos
membros. A maioria dos casos descritos verificou-se em
homens com mais de 40 anos, sendo a evolução habi-
tualmente transitória2. No entanto, alguns casos persis-
tem, sendo a duração média de 47 semanas3. A eti-
ologia é desconhecida, contudo identificam-se alguns
factores de agravamento, nomeadamente exposição
solar, calor, sudação excessiva e oclusão dos ductos
sudoríparos4. Igualmente, têm sido descritos casos
esporádicos associados a outras doenças5, nomeada-
mente estados febris em doentes imunocomprometi-
dos6,7, leucémia linfática crónica8, gravidez9, radiações
ionizantes10, glomerulonefrite membranosa11, pioderma
gangrenoso12 e terapêutica com interleucina 413, sendo
que algumas destas associações podem estar rela-
cionadas com exposição ao calor, febre persistente e
sudação. Dados de microscopia óptica e ultraestruturais
sugerem que os distúrbios da queratinização têm um
papel importante na patogénese da Doença de Grover,
traduzindo os diferentes padrões de acantólise diversos
estádios no desenvolvimento das lesões.

CASO CLÍNICO

Descrevemos o caso de um doente do sexo mas-
culino, com 46 anos de idade observado por pequenas
pápulas de cor vermelho vivo e violáceas, pápulo-
vesículas e raras pápulas queratósicas, no tronco, dorso
e região proximal dos membros superiores (Figs. 1 e 2).
As pápulas variavam entre os 2 e 5mm de diâmetro, dis-
tribuindo-se isoladamente ou agrupando-se linearmente
(Figs. 3 a 5). Eram desencadeadas de forma cíclica
desde há 3 anos por exposição solar e sudação exces-
siva. O doente negava quaisquer antecedentes pessoais
ou familiares relevantes.

As biópsias cutâneas efectuadas revelaram hiper-
queratose, acantose e acantólise suprabasal com a for-
mação de fendas suprabasais. Observava-se marcada
disqueratose com corpos redondos e grãos (Fig. 6).
Identificava-se na derme papilar infiltrado composto por

Fig. 1 – Pápulas disseminadas pelo tronco e membros
superiores.

Fig. 2 – Múltiplas lesões polimórficas disseminadas,
pápulas eritemato-violáceas e pápulo-vesículas.

Fig. 3 – Múltiplas pápulas eritematosas no ombro
direito.
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linfócitos e eosinófilos. Este padrão histológico é com-
patível com a apresentação “Darier-like” da Doença de
Grover.

Perante os dados clínicos e histopatológicos conclui-
se pelo diagnóstico de Doença de Grover e o doente
foi medicado com corticoesteróides tópicos e anti-his-

tamínicos, com l igeiro controlo sintomático.
Posteriormente, o doente aplicou retinóides tópicos com
moderado sucesso. Por fim, foi instituída terapêutica
com Acitretina 35mg por dia (0,5 mg/Kg/dia), com
muito boa resposta clínica, havendo resolução completa
das lesões cutâneas em 8 semanas.

DISCUSSÃO

A Doença de Grover é uma dermatose polimorfa
pápulo-vesícular muito pruriginosa, que clinicamente
pode ser confundida com outras erupções papulares,
nomeadamente com: prurigo simplex; milia; urticária
papular; foliculites; escabiose; eczema e toxidermia.

Do ponto de vista histológico, a principal alteração
é a acantólise15, estando descritos padrões histológicos:
“Darier-like” (o mais frequente); “Hailey-Hailey-like”;
“Pênfigo vulgar-like” e espongiótico16.

Nas variedades semelhantes à Doença de Darier e
Pênfigo existe formação de uma fenda suprabasal,
enquanto nas biópsias aparentando doença de Hailey-
Hailey há formação de vesículas na camada espinhosa.
Se as vesículas se formarem nas camadas superiores da
epiderme obtém-se uma histologia com padrão de pên-
figo vulgar. A disqueratose está presente em todos os
padrões, mas é mais pronunciada na variedade
“Darier-like”, com formação de corpos redondos e
grãos. Todos os padrões histológicos têm um infiltrado
linfo-histiocitário perivascular, superficial, com eosinófi-
los ocasionais16.

Fig. 4 – Pápulas eritematosas agrupadas.

Fig. 6 – Fenda acantolítica suprabasal; corpos redondos.Fig. 5 – Pápulas queratósicas.

DERMATOLOGIA Nº 3 Ju.•Se. 2005  9/19/05  15:53  Page 374



377

DERMATOSE LINEAR POR IGA
Ana Margarida Barros, António Santos, Cármen Lisboa, Filomena Azevedo, Carlos Resende
Serviço de Dermatologia e Venereologia, Hospital de S. João, Porto

RESUMO – A Dermatose Linear por IgA é uma doença auto-imune vesico-bolhosa rara, caracterizada pela presença
de depósitos lineares de IgA ao longo da membrana basal epidérmica, considerando-se que até dois terços dos casos
serão induzidos por fármacos. Apresentamos o caso clínico de um doente de 52 anos com erupção cutânea prurigi-
nosa, caracterizada por vesículas agrupadas sobre base eritematosa, dispersas, com dois meses de evolução. O
doente tinha efectuado a vacinação para a gripe três semanas antes do início do quadro cutâneo. O exame histológico
da biopsia lesional mostrou a presença de bolha dermo-epidérmica e a imunofluorescência directa deposição linear
de IgA ao longo da membrana basal epidérmica, estabelecendo o diagnóstico de Dermatose Linear por IgA. A insti-
tuição de dapsona levou à rápida regressão da dermatose. Contudo, foi necessário associar corticoterapia oral para
manutenção da remissão clínica completa.
Os autores colocam a hipótese da possível relação entre a administração da vacina anti-gripe e o desencadeamento
da doença, dado que esta vacina poderá induzir outras dermatoses bolhosas com produção de anticorpos anti-mem-
brana basal. Salienta-se, ainda, o maior risco de desenvolvimento de neoplasias linfoproliferativas nos doentes com
Dermatose Linear por IgA.

PALAVRAS-CHAVE – Dermatose linear por IgA; Penfigóide por IgA; Vacina anti-gripe.

LINEAR IGA BULLOUS DERMATOSIS

ABSTRACT – Linear IgA Bullous Dermatosis is a rare autoimmune disease characterized by linear deposition of IgA
at the dermoepidermal basement membrane, induced by drugs in up to two thirds of the cases. We report a 52-year
old male patient with a pruritic cutaneous eruption characterized by grouped vesicles on an erythematous base, star-
ting two months before. Patient had received influenza vaccination three weeks prior to the rash. Histological exami-
nation of a biopsy specimen revealed a subepidermal blister and direct immunofluorescence revealed linear deposi-
tion of IgA along the basement membrane zone, establishing the diagnosis of Linear IgA Bullous Dermatosis. Dapsona
was started, leading to rapid remission of the disease. However, later on, association with oral corticosteroids was
necessary to maintain complete clinical remission.
The authors establish the possible role of Influenza vaccination in Linear IgA Bullous Dermatosis induction, since this
vaccine may be implicated in other anti-basement membrane bullous diseases. They also emphasize the increased risk
of developing lymphoproliferative malignancies of patients with Linear IgA Bullous Dermatosis. 

KEY-WORDS – Linear IgA Bullous Dermatosis; IgA pemphigoid; Influenza vaccination.
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As características histológicas de cada padrão de
acantólise não são específicas de Doença de Grover.
Lesões do tipo Darier-White são habitualmente indistin-
guíveis das lesões da verdadeira Doença de Darier,
mas pequenos focos de acantólise disqueratósica com
pequenas fendas suprabasais, sem uma coluna de para-
queratose sobrejacente são mais típicas de Doença de
Grover. A presença de acantólise com vesículas
espongióticas é considerada uma pista preciosa para o
diagnóstico de Doença de Grover ou até única desta
doença15. O aspecto menos grave das biópsias “pên-
figo-like” com muito poucos, se alguns eosinófilos na
derme, ajuda a distinguir estas alterações do pênfigo
vulgar, e a distinção é confirmada pela imunofluo-
rescência negativa. O padrão Hailey-Hailey também
ocorre em pequenos focos, habitualmente em combi-
nação com um ou mais dos outros padrões acantolíti-
cos. 

A melhor evidência histológica para o diagnóstico
de doença de Grover é a presença de vários diferentes
padrões de acantólise na mesma biópsia, ocupando
focos bem circunscritos muito pequenos. O diagnóstico
final depende da correcta correlação dos dados clíni-
cos com os achados histológicos.

Pelo exposto, o diagnóstico de Doença de Grover foi
suspeitado com base nos dados clínicos (dermatose
polimorfa pápulo-vesícular muito pruriginosa, que
agravava com calor e sudação excessiva em homem de
46 anos), confirmado pelo estudo histopatológico
(acantólise, disqueratose com corpos redondos e
grãos). Das terapêuticas habitualmente descritas para a
Doença de Grover foi tentado corticoesteróides tópicos
e anti-histamínicos (ligeiro controlo sintomático), reti-
nóides tópicos (moderado sucesso) e Acitretina 35mg
por dia (0,5 mg/Kg/dia), com muito boa resposta
clínica14, induzindo uma remissão da dermatose, que
se mantém.
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INTRODUÇÃO

A Dermatose Linear por IgA (DLA) constitui uma
doença vesicobollosa auto-imune adquirida rara, carac-
terizada pela deposição linear de anticorpos IgA ao
longo da membrana basal. A sua incidência estimada
é inferior a 0,5 por milhão de habitantes na Europa
Ocidental1. Foi reconhecida como uma entidade clínica
diferente da dermatite herpetiforme apenas em 1979
aquando da identificação por imunofluorescência
directa de depósitos lineares de IgA, em oposição aos
depósitos granulares observados na dermatite herpeti-
forme. Alguns casos estão associados à ingestão de fár-
macos, sendo a vancomicina o mais frequentemente
implicado2,3. No entanto, na maioria dos casos de DLA
continua a não ser possível identificar nenhum factor
causal. Encontram-se descritos na literatura casos de
DLA em coexistência com outras doenças crónicas ou
infecções, nomeadamente carcinoma de células renais4,
psoríase e hepatite C5, neoplasias hematológicas1,6,

colite ulcerosa7, doenças do tecido conjuntivo1,7, entre
outras. Em termos de ultra-estrutura, a DLA é uma
doença heterogénea, com múltiplos antigénios-alvo na
membrana basal, sendo dos mais frequentemente iden-
tificados as moléculas de 97/120-KDa, 130-KDa, 180-
KDa e 250-KDa1,3,7.

CASO CLÍNICO

Apresentamos um doente do sexo masculino, de 52
anos, com erupção pruriginosa caracterizada por múlti-
plas vesículas agrupadas em rosetas, tensas e de con-
teúdo seroso, sobre base eritemato-papulosa, dispersas
por todo o tegumento cutâneo, sem atingimento das
mucosas, com dois meses de evolução (Figs. 1a 3).
Tinha como antecedentes patológicos hipertensão arte-
rial essencial e doença pulmonar crónica profissional
grave por exposição a silício, estando medicado desde
há 7 anos com verapamil e estazolam, por via oral, e
formoterol e brometo de ipratrópio, por via inalatória.

Três semanas antes do início da erupção cutânea, o
doente efectuou a vacinação anti-gripal com vacina sub-
unitária, por via intra-muscular (Influvac®). Referia ter
sido o segundo ano que fazia profilaxia da gripe, tendo
no ano anterior efectuado vacina de vírus fraccionado
inactivado (Istivac®). 

O exame histológico de uma lesão demonstrava
bolha subepidérmica, alterações degenerativas vacuo-
lares dos queratinócitos basais e discreto infiltrado infla-
matório de neutrófilos e eosinófilos ao longo da inter-
face dermo-epidérmica (Fig. 4). A imunofluorescência

directa revelou presença de depósitos lineares de IgA
ao longo da membrana basal dermo-epidérmica (Fig.
5) e, em menor quantidade, de C3c, sem reactividade
para IgG nem outras fracções do complemento ou fi-
brinogénio. O hemograma mostrava valores de hemo-
globina, leucócitos (incluindo eosinófilos) e plaquetas
normais. A velocidade de sedimentação não se encon-
trava aumentada, as enzimas hepáticas, a função renal,
a electroforese de proteínas e o estudo de auto-imu-
nidade eram igualmente normais. 

Fig. 1 – Lesões vesiculosas dispersas pelo tronco.

Fig. 2 – Lesões vesiculosas agrupadas em rosetas sobre
base papular eritematosa.
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Aquando da primeira observação do doente, foi
instituído tratamento com prednisolona 40 mg/dia
(aproximadamente 0,6 mg/kg/dia) e hidroxizina por
via oral, em associação com ácido fusídico e dexame-
tasona topicamente. Ao fim de 15 dias de tratamento
com corticosteróide por via oral, verificava-se
diminuição do prurido mas sem qualquer melhoria da
erupção cutânea e, pelo contrário, aparecimento suces-
sivo de lesões vesiculosas novas. Perante o resultado da
imunofluorescência directa, estabelecendo o diagnós-
tico de DLA, foi iniciada dapsona 100 mg/dia por via
oral e suspendida a corticoterapia sistémica, o que
conduziu à resolução gradual das lesões cutâneas e do
prurido ao fim de 3 semanas de tratamento. De referir
que a glicose-6-fosfato-desidrogenase, doseada antes
do início da terapêutica com dapsona, era normal. Foi
efectuada avaliação mensal do hemograma e bio-
química sanguínea, não tendo ocorrido qualquer altera-
ção analítica. A meta-hemoglobina manteve-se cons-
tante, em valores dentro dos parâmetros normais. A
doença respiratória cursou com períodos de melhoria e
de exacerbação, mantendo síndrome ventilatório misto
grave com dispneia para pequenos esforços. O doente
manteve terapêutica com 100 mg diários de dapsona
durante 4 meses. Foi decidida nessa altura redução da
dose para metade, o que levou ao reaparecimento de
lesões vesiculosas dispersas, tendo-se retomado então a
dose inicial com remissão quase total do quadro cutâ-
neo, observando-se apenas lesões ocasionais locali-
zadas. No entanto, 6 meses após introdução da dap-
sona, por reaparecimento de lesões generalizadas, foi
associada prednisolona 20 mg/dia. Um ano e meio
após instalação da dermatose, o doente mantém tera-
pêutica com 100 mg de dapsona e 10 mg de pred-
nisolona diariamente, verificando-se a recidiva das
lesões com a redução da terapêutica.

DISCUSSÃO

O diagnóstico de DLA é estabelecido pela demons-
tração de depósitos lineares de IgA ao longo da mem-
brana basal dermo-epidérmica na imunofluorescência
directa. As manifestações cutâneas, em contrapartida,
são heterogéneas e podem mimetizar várias outras der-
matoses bolhosas7. A apresentação mais comum con-
siste em lesões vesico-bolhosas semelhantes ao pen-
figóide bolhoso, mas estão descritos vários outros
padrões clínicos, podendo assemelhar-se a eritema mul-
tiforme7, eritema anular centrífugo8, síndrome de
Stevens-Johnson ou necrólise epidérmica tóxica7,9,10,
erupção urticariforme11 e dermatite herpetiforme1, como

Fig. 3 – Vesículas tensas de conteúdo seroso localizadas
nas mãos.

Fig. 4 – Exame histológico de lesão cutânea mostrando
separação dermoepidérmica (H&E).

Fig. 5 – Imunofluorescência directa revelando deposição
linear de IgA ao longo da membrana basal epidérmica.
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no caso do nosso doente. A doença surge, habitual-
mente, entre os 60 e os 65 anos de idade, com ligeira
preferência pelo sexo feminino e atingindo qualquer
área do tegumento cutâneo. Existe uma variante infan-
til da DLA, designada por Doença Bolhosa Crónica da
Infância, com características imunopatológicas idênti-
cas, mas com apresentação clínica ligeiramente diferen-
te, verificando-se uma idade média para o seu início
entre os 4 e 5 anos e predilecção das lesões pelo perí-
neo e face. A maioria dos doentes (60-80%) com DLA
tem atingimento das mucosas, em contraposição com o
nosso doente7.

O recurso a técnicas como a imunofluorescência
indirecta em pele clivada por solução salina, Western
Blotting e microscopia imunoelectrónica, permitiu uma
melhor caracterização dos antigénios-alvo, da mem-
brana basal epidérmica, para os auto-anticorpos dos
doentes com DLA. Estão descritos vários padrões, na
microscopia imunoelectrónica, de distribuição ultra-
estrutural da IgA na membrana basal epidérmica - na
lâmina lúcida, na lâmina densa ou nas fibrilas de an-
coragem1. Os antigénios mais frequentemente identifi-
cados pela técnica de Western Blotting são moléculas
de pesos moleculares de 97/120-KDa, que constituem
produtos de clivagem da porção extracelular da pro-
teína de 180-KDa do penfigóide bolhoso. Além destas,
têm sido identificados vários outros antigénios como
moléculas de 130-KDa, 230-KDa, 250-KDa (colagénio
VII) e 285-KDa1,12.

Pensa-se que aproximadamente um terço dos casos
de DLA será precedido por um evento desencadeante,
nomeadamente uma infecção vírica ou bacteriana,
radiação ultravioleta13 ou ingestão de fármacos7. A
vancomicina tem sido o fármaco mais frequentemente
implicado3,14, mas estão descritas associações com
vários outros (Quadro I)1,7,15-19. Alguns trabalhos suge-
rem uma percentagem ainda maior de casos de DLA
induzidos por fármacos (até dois terços)7. Não há, no
entanto, nenhum registo na literatura de DLA associada
à medicação diária do doente e, para além disso, a sua
ingestão desde há vários anos torna-os pouco prováveis
como desencadeantes da doença.

Não existem casos referidos na literatura de DLA
após a vacina anti-gripal. No entanto, estão registados
alguns casos de penfigóide bolhoso20 e outras doenças
auto-imunes com anticorpos contra antigénios da mem-
brana basal, como lupus eritematoso sistémico21, desen-
cadeados ou agravado após a imunização contra o
vírus da gripe. Existe também um caso registado na lite-
ratura da variante infantil da DLA agravado após as
vacinas da infância22. Para além destes dois factos, a

relação temporal entre a administração da vacina e o
aparecimento da dermatose, permite levantar a possi-
bilidade de a imunização ter actuado como factor
gatilho no desenvolvimento da doença. No entanto, os
mecanismos imunológicos pelos quais um fármaco
poderá levar à indução de DLA não são conhecidos.

Têm sido descritos na literatura casos de DLA em
associação com outras doenças, principalmente
doenças inflamatórias crónicas – colite ulcerosa,
doença de Chron, dermatomiosite, artrite reumatóide,
psoríase5 e esclerose múltipla - bem como registos iso-
lados de coexistência com neoplasias viscerais,
nomeadamente da bexiga, esófago, mama, útero,
cólon e tiróide4,7. Mais consistente na literatura é a
relação entre DLA e risco aumentado de desenvolvi-
mento de doenças linfoproliferativas, como doença de
Hodgking e linfoma de células B, que ocorrem em 5%
dos doentes com DLA7.

•• Amiodarona
•• Ampicilina
•• Atorvastatina
•• Captopril
•• Cefamandole
•• Ceftriaxone
•• Ciclosporina
•• Diclofenac
•• Fenitoína
•• Furosemida
•• Glibenclamida
•• Hipoclorito de sódio§

•• IL-2 + IFNγ
•• Lítio
•• Metronidazol
•• Penicilina G
•• Piroxicam
•• Solução iodada§

•• Somatostatina
•• Sulfametoxazol+trimetoprim
•• Vacinações infantis 
•• Vancomicina
•• Vigabantrina

Quadro I
Fármacos associados a dermatose linear por IgA*

§ Após contacto tópico
*Adaptado de Conleth AE1
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Como para a dermatite herpetiforme, o tratamento
de eleição da DLA é a dapsona. O tratamento deve ser
iniciado com doses baixas (25 mg/dia em adultos,
6,25 mg/dia em crianças), com incrementos semanais
até controlo da doença (100-200 mg/dia no adulto e
25-50 mg/dia na criança1. A dose de 2,5-3,0
mg/kg/dia é considerada, habitualmente, a dose máxi-
ma7. O efeito lateral mais comum, precoce e dose-
-dependente, é a anemia hemolítica, a qual pode ser
grave nos doentes com deficiência de glicose-6-fosfato-
-desidrogenase. Outros efeitos dose-dependentes são a
meta-hemoglobinemia, a neuropatia motora e sensitiva,
a hepatite tóxica e a icterícia colestática, raramente
observáveis com doses inferiores a 200mg/dia. O
efeito idiossincrásico mais temido é anemia aplástica,
que ocorre habitualmente entre as duas e as doze sema-
nas de tratamento7. Um tratamento alternativo à dap-
sona é a sulfapiridina. 

Em doentes que não ficam controlados adequada-
mente com a dose tolerada máxima, a adição de um
corticosteróide é recomendável e, frequentemente, sufi-
ciente para induzir a remissão completa7. No nosso
doente, a experiência inicial com corticoterapia iso-
lada, não surtiu qualquer melhoria. No entanto, após
um controlo da doença com a dapsona, houve necessi-
dade de adição de corticosteróide para manutenção da
remissão.

A maioria dos doentes com DLA idiopática têm
remissão espontânea após uma média de 3 a 6 anos7,
necessitando de terapêutica durante este período de
tempo, enquanto a DLA induzida por fármacos regride,
habitualmente, após a sua suspensão.

Salienta-se a importância de manter a vigilância
clínica e analítica periódica destes doentes, não só para
detecção de possíveis efeitos laterais da terapêutica
mas também pelo seu risco aumentado de desenvolvi-
mento de doenças linfoproliferativas. 
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PANICULITE CAUSADA POR
INJECÇÕES SUBCUTÂNEAS DE INTERFERÃO ββ
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RESUMO – Doente do sexo feminino, 38 anos de idade, com antecedentes pessoais de esclerose múltipla medicada
com interferão β, administrado em dias alternados por via subcutânea nos braços, coxas e abdómen.
Durante o 3º mês de tratamento teve início um quadro caracterizado por nódulos eritematosos com bordo mal
definido, dolorosos, nos locais onde administrava as injecções subcutâneas. A biópsia cutânea foi compatível com
paniculite septal. Foi instituída terapêutica com prednisona na dose de 1mg/kg/dia, com melhoria lenta e progres-
siva.

PALAVRAS-CHAVE – Esclerose múltipla; Interferão β; Paniculite; Reacção local; Reacção medicamentosa adversa.

PANNICULITIS CAUSED BY ββ-INTERFERON INJECTIONS

ABSTRACT – A 38 year old woman receiving subcutaneous injections of recombinant β-interferon in arms, thighs and
abdomen, on an alternate day schedule for multiple sclerosis. During the third month of treatment, painful, pinkish-ery-
thematous nodules appeared at all injections sites. Biopsy specimens revealed a septal panniculitis. Prednisone in the
dose of 1mg/Kg/day was administered with slowly progressive improvement.

KEY-WORDS – Multiple sclerosis ; β-interferon; Panniculitis; Local reactions; Adverse
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INTRODUÇÃO

Os interferãos b 1a e 1b são utilizados no trata-
mento da Esclerose Múltipla desde 19931. Cerca de
40% dos doentes com Esclerose Múltipla tratados com
interferão b desenvolvem reacções cutâneas nos locais
de administração2-4. É descrito um caso clínico de uma
doente com lesões de paniculite nos locais de injecção
subcutânea de interferão b.

CASO CLÍNICO

Doente do sexo feminino, 38 anos de idade, com
antecedentes pessoais de esclerose múltipla medicada
com interferão b 1b administrado em dias alternados
por via subcutânea nos braços, coxas e abdómen.

Durante o 3º mês de tratamento teve início um
quadro caracterizado por nódulos eritematosos com
bordo mal definido, dolorosos, nos locais onde adminis-
trava as injecções subcutâneas (Figs 1-4).

Dos estudos laboratoriais, salientava-se um aumento
da velocidade de sedimentação e d PCR, sem outras
alterações dos parâmetros analíticos. O exame ultras-
sonográfico de partes moles no local dos nódulos
eritematosos evidenciou edema dos tecidos subcutâ-
neos.

A biópsia cutânea revelou um infiltrado inflamatório
constituído predominantemente por linfócitos nos septos,
compatível com paniculite septal (Figs. 5 e 6).

Foram realizadas provas epicutâneas com a série
standard do Grupo Português de Estudo das Dermites
de Contacto e interferão b, as quais foram negativas.

Fig. 1

Fig. 2  

Fig. 3

Fig. 4
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A doente foi medicada com prednisona na dose de
1mg/kg/dia, com melhoria lenta das lesões e resolução
completa da dermatose ao fim de 4 semanas, durante
as quais se efectuou uma diminuição progressiva da
terapêutica com corticosteróides sistémicos.

DISCUSSÃO

Reacções locais após administração subcutânea de
interferão b são comuns, especialmente eritema ou infil-
tração inflamatória no local de injecção, as quais,
habitualmente, são moderadas e desaparecem em 48
a 72 horas2-4. Contudo, efeitos adversos mais graves

como necrose cutânea local após injecção de interferão
b têm sido reportados4-13, semelhantes às mais bem docu-
mentadas reacções após administração de interferão
α14-16. Paniculite septal persistente nos locais de
injecção de interferão b é um efeito adverso raro que,
no nosso conhecimento, apenas foi reportado um caso
anteriormente17.

O mecanismo fisiopatológico destas reacções adver-
sas permanece desconhecido. Várias hipóteses foram
colocadas, mas nenhuma foi comprovada. As provas
epicutâneas efectuadas neste caso, e em outros casos
descritos na literatura, não são consistentes com uma
reacção de hiperssenssibilidade tipo IV18. Por outro
lado, os testes intradérmicos são habitualmente posi-
tivos, pelo que se pensa que estas reacções são
respostas locais, inflamatórias e inespecíficas19.
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LÍQUEN NÍTIDO
António Luís Santos, Cármen Lisboa, Filomena Azevedo
Serviço de Dermatologia e Venereologia, Hospital São João e Faculdade de Medicina, Porto

RESUMO – Observámos um doente paquistanês de 29 anos de idade com pápulas confluentes na glande, com cinco
anos de evolução, associadas de forma episódica a prurido e dor após o coito.
O exame histológico revelou na derme papilar um infiltrado linfohistiocítico denso, com epiderme suprajacente ligeira-
mente fina e rodeado lateralmente por epiderme em forma de “garra”, compatível com líquen nítido.
Perante o quadro sintomático frustre e ocasional, foi decidido não instituir qualquer terapêutica e apenas esclarecer
e tranquilizar o doente.
O líquen nítido é uma dermatose idiopática crónica, rara e habitualmente assintomática. Neste caso clínico a con-
fluência das lesões na glande é algo atípica, podendo representar um fenómeno de Köebner. Contudo, os achados
histológicos são praticamente patognomónicos.

PALAVRAS-CHAVE – Líquen nítido; Diagnóstico histológico.

LICHEN NITIDUS

ABSTRACT – A 29-year-old male patient, from Pakistan, presented multiple grouped papules in glans penis, which
appeared five years earlier. These lesions were sometimes, associated to pruritus and pain after sexual intercourse.
The histology revealed a well circumscribed lymphohistiocytic infiltrate in the papillary dermis situated directly beneath
a thinned epidermis and embraced by neighbouring elongated rete ridges, characteristic of lichen nitidus.
Because the symptoms were mild it was decided not to begin any form of therapy. The patient was informed and reas-
sured.
Lichen nitidus is typically a focal, asymptomatic, chronic, inflammatory reaction without a known etiology. In this case
the confluent lesions are somewhat atypical, probably representing a Köebner´s phenomenon. However the micros-
copic changes are quite distinctive.

KEY-WORDS – Lichen nitidus; Histologic diagnosis.
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COMENTÁRIOS

Em 2003 Sofia Pisco e cols. apresentaram a
propósito de um caso clínico uma extensa, completa e
bastante actual revisão sobre líquen nítido abordando
os principais aspectos desta dermatose1.

O caso que agora se apresenta possui alguns aspec-
tos que lhe conferem alguma dificuldade diagnóstica.
Embora a localização genital seja usual, o agrupa-
mento das lesões quase “em pedra de calçada” não
constitui aspecto habitual do líquen nítido que por regra
cursa com múltiplas pápulas, discretas, com 1 a 2mm,
da cor da pele ou róseas1-4. De facto, na primeira con-
sulta o diagnóstico colocado foi o de siringomas.
Provavelmente, a evolução arrastada e o traumatismo
repetido, com fenómeno de Köebner, contribuíram para
as características pouco habituais das lesões5. 

Assim, apenas os achados histológicos permitiram
estabelecer do diagnóstico. Nesta dermatose a pápula
é a expressão macroscópica de um infiltrado linfohistio-
citário denso, focal, localizado imediatamente abaixo
da epiderme. A presença desta colecção celular
provoca um alargamento da derme papilar com alonga-
mento das cristas inter-papilares vizinhas, que assim
parecem abraçar o infiltrado e produzir uma configu-
ração em garra, descrita na literatura angloxasónica
como “ball and claw” ou “claw clutching a ball” 1-4.

Na maioria dos casos de líquen nítido não é
necessária qualquer intervenção terapêutica, dada a
evolução assintomática desta dermatose. De facto, ape-
nas quando o prurido é acentuado ou a localização
interfere com o quotidiano do doente é que estão indi-
cadas medidas terapêuticas3,4,6. Nenhuma das várias
alternativas terapêuticas descritas na literatura tem a
sua eficácia demonstrada de forma consensual. Entre as
múltiplas abordagens relatadas destacam-se a corti-

coterapia tópica e oral, a fototerapia, a ciclosporina, o
astemizol, o itraconazol e a acitretina1-4. Têm sido
descritos casos pediátricos em que o uso do tacrolimus
tópico foi eficaz7. 

Considera-se actualmente que o líquen nítido não
está associado a qualquer condição sistémica ou altera-
ção laboratorial. Tem um prognóstico favorável com
resolução espontânea em dois terços dos doentes num
período inferior a um ano, habitualmente sem formação
de cicatriz. Também, tal como parece acontecer no
nosso doente, pode persistir indefinidamente2. 
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INTRODUÇÃO

O líquen nítido é uma dermatose eruptiva infla-
matória idiopática, relativamente rara, com evolução
frequentemente crónica, embora benigna1-7.

Embora seja classicamente associado aos adultos
jovens e de raça negra, os estudos epidemiológicos
existentes são inconsistentes e por vezes contraditórios.
O diagnóstico clínico é suficiente nas formas de apre-
sentação típicas. Por vezes, apenas a histologia permite
afirmar o diagnóstico, sendo habitualmente os achados
microscópicos muito característicos1-3. Descreve-se a
seguir um caso de líquen nítido com apresentação
clínica pouco habitual, cujo diagnóstico dependeu da
caracterização histológica.

CASO CLÍNICO

Observámos um doente do sexo masculino de 29
anos de idade, paquistanês, que recorreu à nossa con-
sulta por ardência e dor na glande. Estas queixas ti-
nham carácter ocasional, ocorriam geralmente após o
coito e eram associadas a erupção papulosa nessa
localização com 5 anos de evolução. O exame físico
revelou múltiplas pápulas confluentes, acastanhadas,

com descamação furfurácea discreta, ocupando prati-
camente toda a superfície da glande (Fig. 1).

Não se encontraram lesões noutros segmentos ou
mucosas. O doente não padecia de sintomas gerais,
não fazia medicação habitual e os antecedentes
patológicos pessoais e familiares eram irrelevantes.

O exame histológico revelou na derme papilar um
infiltrado linfohistiocítico denso nodular e multifocal,
limitado superiormente por uma epiderme fina e confi-
nado lateralmente por cristas inter-papilares em garra
(Figs. 2 e 3). Estes achados microscópicos no contexto
de uma dermatose papular são praticamente patog-
nomónicos de líquen nítido1,2.

Perante a apresentação sintomática frustre e oca-
sional, foi decidido não instituir qualquer terapêutica e
apenas esclarecer e tranquilizar o doente.

Fig. 1 - Aspecto da glande onde se podem observar
múltiplas pápulas agrupadas, ocupando toda a 
superfície.

Fig. 2 - Na derme papilar um infiltrado linfohistiocitário
denso é envolvido lateralmente pelas cristas interpapi-
lares alongadas (“claw clutching a ball”).

Fig. 3 - Observa-se em maior ampliação a colecção
de células linfohistiocitárias.
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NEUROSÍFILIS
J. Pignatelli, J. P. Freitas, L. Soares de Almeida, M. Marques Gomes, J. L. Cirne de Castro
Clínica Universitária de Dermatologia e Venerologia, Hospital de Santa Maria, Lisboa

RESUMO – Doente do sexo masculino, 42 anos de idade observado por eritema generalizado o qual tivera início
cerca de duas semanas antes, acompanhado de discurso delirante e alterações comportamentais. Dos exames labo-
ratoriais realizados salientavam-se: V.D.R.L. soro reactivo até 16 diluições; T.P.H.A. 1/5120; F.T.A.-A.B.S. 1/800. Foi
efectuada punção lombar a qual demonstrou: V.D.R.L. positivo no líquor até 8 diluições; T.P.H.A. 1/2560. O estudo
histológico revelou alterações compatíveis com sífilis secundária. Foi instituída terapêutica com Penicilina Sódica e
Potássica alternadas, 4.000.000U 4/4 horas durante 21 dias, administradas por via endovenosa, com boa resposta
clínica.

PALAVRAS-CHAVE – Neurosífilis; Eritema generalizado; Alterações comportamentais; Penicilina sódica e potássica.

NEUROSYPHILIS

ABSTRACT – We describe a clinical case of a 42 year old male presenting generalized erythema. The lesions started
two weeks before and were accompanied by delirious speech and behavioural changes. Blood tests revealed: V.D.R.L.
positive (1:32); T.P.H.A. positive (1/5120); F.T.A.-A.B.S. positive (1/800). Spinal puncture was performed which
showed: V.D.R.L. positive (1:8); T.P.H.A. positive (1/2560). Biopsy specimens were compatible with secondary syphilis.
The patient was treated with water soluble penicillin, 4.000.000 U, E.V., every four hours for 21 days, with good clini-
cal response. 

KEY-WORDS – Neurosyphilis; Generalized erythema; Behavioural changes; Water soluble penicillin.
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A T.A.C. craniana identificou ectasia tetraventricular
e atrofia cortico-sub-cortical, confirmadas pela R.M.N.
craniana.

O quadro clínico-patológico permitiu o diagnóstico
de Neurosífilis. Foi instituída terapêutica com Penicilina
Sódica e Potássica alternadas, 4.000.000U 4/4 horas
durante 21 dias, administradas por via endovenosa.
Observou-se remissão completa do quadro cutâneo,
mas apenas regressão parcial das alterações psiquiátri-
cas. Repetiu-se o VDRL e o TPHA ao fim de 3 semanas,
cujos títulos foram, respectivamente, reactivo até 8
diluições e 1/640.

A parceira sexual, apesar de assintomática, tinha
testes serológicos positivos (VDRL reactivo até 8
diluições; TPHA 1/640), sendo-lhe administrada 2
doses de Penicilina benzatínica 2.400.000 U sepa-
radas 1 semana.

Após alta, o doente abandonou a consulta, tornando
impossível o seu seguimento.
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INTRODUÇÃO

A Neurosífilis é causada pela infecção meníngea
pelo Treponema pallidum por via hematogénea, a qual
pode resolver-se espontaneamente ou evoluir quer para
meningite crónica assintomática quer para meningite
aguda sintomática. A Neurosífilis pode ser dividida em
assimptomática, meníngea, meningovascular, paren-
quimatosa e gumatosa1,2.

A Neurosífilis assintomática é definida pela pre-
sença de alterações no líquor, sem existência de doença
neurológica ou qualquer outro achado clínico, podendo
progredir para Neurosífilis sintomática.

As formas meníngeas ocorrem habitualmente no 1º
ano de infecção, sendo os sintomas semelhantes aos de
qualquer meningite asséptica. A meningite pode pro-
gredir e envolver outras áreas do sistema nervoso cen-
tral, dando lugar à apresentação meningovascular, que
se traduz por enfartes secundários à endarterite sifilítica,
em qualquer localização do sistema nervoso central,
resul tando em hemiparésia ou hemiplegia. A
Neurosífilis parenquimatosa resulta da invasão directa
do cérebro pelos Treponemas. É uma forma rara e tar-
dia de Neurosífilis, que cursa com demência e altera-
ções neurológicas.

A Neurosífilis gumatosa é causada pela invasão e
compressão do cérebro por uma guma, proveniente
habitualmente da pia mater.

CASO CLÍNICO

Doente do sexo masculino, 42 anos de idade obser-
vado em Consulta de Dermatologia por eritema genera-
lizado apenas poupando o dorso dos pés, com escasso
componente inflamatório, e ligeira descamação de
escama pequena e facilmente destacável, o qual teve
início cerca de duas semanas antes e progrediu rapi-
damente (Figs. 1-5). Além das lesões cutâneas, o doente
tinha discurso delirante e alterações do comportamento.

Dos exames laboratoriais realizados salientavam-se
os seguintes valores: leucocitose (GB 16500); elevação
da VS e da PCR; AST 268; ALT 362; Gama GT 278;
FA 320; CK 647; LDH 613; VDRL soro reactivo até 16
diluições; TPHA 1/5120; FTA-ABS 1/800. As serolo-
gias virais para o VIH 1 e 2 foram negativas Foi efec-
tuada punção lombar a qual demostrou: Pandy positivo;
aumento do número de células com predomínio de lin-
fócitos; VDRL positivo no líquor até 8 diluições; TPHA
1/2560.

O Exame Histológico mostrou uma hiperplasia pso-

riasiforme da epiderme, com espongiose focal e exoci-
tose de linfócitos. Identificou-se pústula subcórnea e um
infiltrado inflamatório intersticial e perivascular na
derme superficial e profunda, constituído por linfócitos,
eosinófilos e plasmócitos (Figs. 6-10). Estes achados
eram compatíveis com sífilis secundária.

Fig. 1 - Eritema generalizado.

Fig. 2 - Ligeira descamação de escama pequena e
facilmente destacável.

Fig. 3 - Eritema generalizado - membros inferiores.

Fig. 4 - Hiperqueratose palmar.

Fig. 5 - Facies paralítica.
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O diagnóstico de neurosífilis deve ser pon-
derado num jovem adulto com síndrome confusional,
demência e manifestações cutâneas, baseando-
-se este numa combinação dos aspectos clínicos,
testes serológicos, exame do líquido cefalora-
quidiano e exames radiológicos. 

Se não for tratada a Neurosífilis parenquimatosa
(Paresia geral) evolui para demência, com deterio-
ração mental e neurológica progressiva, terminando
na morte do doente.

O caso clínico apresentado é uma forma atípica
e rara de Neurosífilis num indivíduo aparentemente
imunocompetente.
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COMENTÁRIOS

Em meados dos anos 70, os primeiros casos de for-
mas bizarras de Neurosíf i l is foram descri tos.
Posteriormente, foram reconhecidos como sendo coin-
fecção de Sífilis e VIH. Mais tarde tornou-se evidente,
que a Neurosífilis é mais frequente nos indivíduos infec-
tados com o VIH, e que esta se apresenta com mani-
festações mais precoces.

Actualmente, as formas clássicas de neurosífilis são
cada vez menos frequentes e as suas apresentações
são mais atípicas, podendo observar-se uma combi-
nação invulgar de sinais e sintomas, resultando num
quadro neurológico confuso3-5. Estas mudanças são,
talvez, o resultado da ampla utilização de antibióticos
de largo espectro, os quais poderão tratar parcialmente
a infecção no S.N.C.

Fig. 6 - Pústula subcórnea. Infiltrado intersticial na
derme superficial e profunda.

Fig. 7 - Hiperplasia psoriasiforme da epiderme com
exocitose de linfócitos e espongiose focal.

Fig. 8 - Pústula subcórnea; espongiose focal.

Fig. 9 - Infiltrado perivascular constituído por linfócitos,
eosinófilos e plasmócitos.

Fig. 10 - Infiltrado perivascular constituído por linfó-
citos, eosinófilos e plasmócitos.
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LINFOMA SUBCUTÂNEO DE CÉLULAS T TIPO PANICULITE
J. Pignatelli, P. Filipe, J.P. Freitas, L. Soares de Almeida, M. Marques Gomes, J.L. Cirne de Castro
Clínica Universitária de Dermatologia e Venerologia, Hospital de Santa Maria, Lisboa

RESUMO – Doente do sexo feminino, 36 anos de idade, observada por massa subcutânea de grandes dimensões,
com sinais inflamatórios, inicialmente localizada na região glútea direita, e que posteriormente se expandiu para a
região lombo-sagrada, acompanhada por poliadenopatias inguinais direitas e queixas de dor, febre, mialgias e
mal-estar geral.
As biópsias cutâneas revelaram um linfoma subcutâneo de células T (paniculite histiocítica citofágica) CD8+, TIA-1+,
CD56-, CD4-, com positividade focal para o anticorpo β F1. A clonalidade do gene γ-TCR foi negativa, assim como
a PCR do EBV. O mielograma e a biópsia hepática não tinham alterações patológicas.
A doente foi submetida a terapêutica com Interferão-α (3 administrações semanais de 9.000.000 U durante 36 sema-
nas) com melhoria acentuada, até à remissão clínica completa, a qual mantém ao fim de 3 anos de seguimento.
Os autores salientam o presente caso pela relativa raridade desta patologia, discutindo outros possíveis diagnósticos
diferenciais.
.

PALAVRAS-CHAVE – Linfoma Subcutâneo de Células T tipo Paniculite; Síndrome Hemofagocítico; Paniculite
Lipomembranosa; Interferão α.

SUBCUTANEOUS PANNICULITIS-LIKE T-CELL LYMPHOMA

ABSTRACT – A 36-year-old woman with a subcutaneous, painful inflammatory large mass located on the right gluteal
region, which thereafter extended to the sacral area, accompanied by fever, malaise, myalgias, and enlargement of
right inguinal lymph nodes, is reported.
Skin biopsies revealed a subcutaneous panniculitic T cell lymphoma: CD8+ and TIA-1+, albeit CD4-negative. There
was focal positivity for the β F1 antibody (beta receptor of the TCR). PCR results on the possible clonal rearrangement
of the TCR gene and EBV were negative. Bone marrow and liver biopsies were normal. 
Therapy with subcutaneous IFN α in the dosage of 9,000,000 units, 3 times a week, was administered for 36 weeks
with considerable improvement. Since then, and for the last 3 years the patient has been in clinical remission.
The authors report this case since it represents a relatively rare pathology, and discuss other possible differential diag-
nosis.

KEY-WORDS – Subcutaneous Panniculitis-Like T-Cell Lymphoma; Hemaphagocytic Syndrome; Lipomembranous
Panniculitis; α-interferon.
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(normal 37,5-48 g/l), alfa 1 de 7,3 g/l (normal 2,9-
6,1 g/l), alfa 2 e beta globulinas normais e gama globu-
lina 6,2 g/l (normal 7,3-13,9). A Urina II evidenciou
uma proteinúria de 30 mg/dl, com os restantes
parâmetros dentro dos valores de referência. Pesquisa
de células de Sézary e proteinúria de Bence-Jones
nega-tivas. Imunoelectroferese sanguínea e urinária
sem alterações. Autoanticorpos: negativos. O estudo
das populações linfocitárias demonstrou CD3+ 91.6%
(1222.0 cel/µl), CD4+ 73.3% (978,8 cel/µl), CD8+
17.8% (237.0 cel/µl), CD19+ 6.8% (90 cel/µl), CD3-
CD56+ 1.7% (22,0 cel/µl). As hemoculturas regular-
mente efectuadas foram todas negativas. Serologias
para o HTLV 1, VIH 1, VIH 2, Herpes 1, Herpes 2,
CMV, Hepatite B e C foram negativas. Serologia do
EBV: IgG+ e IgM-.

A radiografia torácica e a ecografia abdominal não
revelaram achados patológicos. A TAC toraco-
abdomino-pélvica identificava densificação da gordura
subcutânea das partes moles da região lombar, particu-
larmente à direita, que se estendia até à região glútea
homolateral e sinais de gânglios inguinais à direita de
dimensões superiores ao normal. A ecografia de partes
moles dessa área mostrava edema mal definido dis-
tribuído pela gordura subcutânea e planos musculares.
A RMN identificou área com hipersinal em STIR esten-
dendo-se longitudinalmente desde o plano passado no
pólo inferior dos rins até ligeiramente abaixo do cóccix
e envolvendo lateralmente toda a face posterior dessa
região. O mielograma e a biópsia hepática não tinham
alterações patológicas.

Cerca de 5 meses após o início do quadro, houve
diminuição progressiva das queixas, até à aparente

remissão clínica espontânea. Nova TAC da região lom-
bar realizada dois meses após a admissão evidenciava
densificação moderada difusa da face posterior da
região lombar e transição lombo-glútea direita em
toalha. O envolvimento do componente lipomatoso
estende-se em diâmetro transversal de 14cm. Foi efec-
tuada biópsia aspirativa, a qual não revelou células
neoplásicas.

A doente foi submetida a terapêutica com Interferão-
α, na posologia de 3 administrações semanais de
9.000.000 U durante 36 semanas. O tratamento foi
monitorizado com avaliações analíticas de rotina,
doseamento de β2 microglobulina e estudo das popu-
lações linfocitárias periódicas, as quais têm tido valores
dentro dos parâmetros da normalidade. Para controlo
efectuou TAC da região lombar a cada 12 semanas,
demonstrando regressão da densificação do tecido sub-
cutâneo. Com a administração de Interferão-α houve
melhoria acentuada, até à remissão clínica completa, a
qual se mantém ao fim de 3 anos de acompanhamento.

DISCUSSÃO

A propósito deste caso clínico, efectuámos uma
revisão dos artigos em língua Inglesa referentes a
Linfoma Subcutâneo de Células T tipo Paniculite (LSTP),
da qual retirámos as seguintes conclusões.

A idade média de diagnóstico ronda os 39 anos
(varia entre os 5 meses e os 84 anos), e há um ligeiro
predomínio do sexo feminino (1,3: 1), sendo a taxa de
mortalidade aproximadamente de 50%, dos que fale-
ceram, a sobrevida foi em média de 21 meses (2 meses
a 11 anos). As queixas mais comuns foram febre,
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INTRODUÇÃO

O linfoma Subcutâneo de Células T tipo Paniculite é
uma neoplasia rara pós-tímica de células T caracteri-
zada por infiltrado linfohistiocitário lipotrófico cuja
tradução clínica consiste em nódulos subcutâneos suge-
rindo uma paniculite.

Duas evoluções clínicas estão descritas: evolução
prolongada com paniculites recorrentes, ou rápida dete-
r ioração cl ínica provocada pelo síndrome
hemofagocítico, o qual se traduz por proliferação histio-
citária e uma activação do sistema reticulo-endotelial
associado a fagocitose dos constituintes do sangue,
febre, hepatoesplenomegália e coagulopatia1,2.

Devido ás suas características clínico-patológicas
únicas, o Linfoma Subcutâneo de Células T tipo
Paniculite tem sido considerado distinto de outros
Linfomas de Células T e foi incluído como entidade pro-
visória na “Revised European-American Classification of
Lymphoid Neoplasms e European Organization for
Research and Treatment of Cancer Classification of
Cutaneous Lymphomas”3,5.

CASO CLÍNICO

Doente do sexo feminino, 36 anos de idade, obser-
vada por massa subcutânea de grandes dimensões com

sinais inflamatórios, inicialmente localizada na região
glútea direita (Figs. 1 e 2). Posteriormente, houve expan-
são para a região lombo-sagrada, com queixas de dor,
febre, mialgias e mal-estar geral. A instalação das
lesões foi progressiva ao longo de 3 meses. O exame
objectivo, além do referido, revelou a presença de múlti-
plas adenopatias inguinais direitas. A doente negava
quaisquer antecedentes pessoais ou familiares rele-
vantes.

As biópsias cutâneas mostraram infiltrado linfocítico
pleomórfico confinado aos lóbulos do panículo (Fig. 3).
Este infiltrado é constituído por linfócitos de média e
grandes dimensões, com alguns histiócitos onde se
podiam observar fenómenos de hemofagocitose. As
células atípicas dispunham-se em redor dos adipócitos
em rendilhado. A Imunomarcação (Figs. 4 a 6) foi
CD2+, CD3+, CD8+, TIA-1+, CD68+, Ki67+, MPO+,
CD56-, CD4-, CD20-, com positividade focal para o
anticorpo β F1. A clonalidade do gene γ-TCR foi nega-
tiva, assim como a PCR do EBV. Estes achados sugeriam
o diagnóstico de Linfoma Subcutâneo de Células T tipo
Paniculite.

Dos estudos laboratoriais salientava-se: Hb 10,5 –
12,8 g/dl (valor normal 12,0 a 15,3 g/dl); VS de18
mm/1ªhora com PCR entre 47,0 e 78,5 mg/l (normal
< 5mg/l); ALT 26–59 U/l (normal 0-22 U/l); AST
26–52 U/l (normal 0-21 U/l); Fosfatase Alcalina 62-
127 U/l (normal 35-104 U/l); γ - GT 70-140 U/l (nor-
mal 4-39 U/l); Bilirrubina Total 4-6 mmol/l (normal 2-
22 mmol/l); LDH 539-737 U/l (normal 160-320 U/l);
β2 microglobulina 5.2 (0.7-1.8). Analiticamente, nunca
houve qualquer evidência de coagulopatia. O
Proteinograma revelou albumina sérica entre 27,1 e 32 g/lFig. 1 - Sinais inflamatórios na região lombar direita.

Fig. 2 - Massa subcutânea na região lombar direita. Fig. 3 - Paniculite lobular.

Fig. 4 - CD2 positivo.
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características: apresentam-se como nódulos e úlceras
cutâneas; não tem epidermotropismo; estão associados
ao síndrome hemofagocítico; expressam fenótipo célula
T/célula N.K.; infiltrado histiocitário. Contudo, apesar
de a invasão dos vasos, ulceração cutânea e infecção
por E.B.V. poderem ocorrer no LSTP, são muito mais
comuns no Linfoma Angiocêntrico de células T, sendo a
angiodestruição e a inflamação granulomatosa exclusi-
vas deste12.

No nosso caso, houve suspeição de LSTP por estar-
mos em presença de uma massa subcutânea que não
cedera aos tratamentos prévios. Realizaram-se várias
biópsias até estabelecer o diagnóstico. Uma vez o diag-
nóstico confirmado, iniciou rapidamente terapêutica
com o intuito de induzir remissão e evitar o desenvolvi-
mento de síndrome hemofagocítico.

A pequena revisão efectuada não pretende tirar
nenhumas conclusões definitivas, mas apenas fornecer
informação sobre a clínica, o diagnóstico, modalidades
de tratamento existentes e prognóstico para esta doença
rara7,8,11-39.
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arrepios, perda de peso e mialgias. Clinicamente, o
mais frequente são os nódulos eritematosos subcutâneos
nos membros e tronco, ulcerando em 20% dos casos.
Laboratorialmente, ocorreu citopénia e alterações hepá-
ticas em 20% dos doentes. Uma ou mais remissões
foram reportadas em 1/3 dos casos e, dessas, cerca de
metade durou mais de 6 meses (média 18 meses vari-
ando de 2 a 73 meses). As terapêuticas utilizadas foram
a quimioterapia, radioterapia, combinação das duas e
administração de interferão α. Uma vez instalado o sín-
drome hemofagocítico, e independentemente do trata-
mento utilizado, a sobrevida não se altera, sendo a
mortalidade aproximadamente 85%, considerando-se o
síndrome hemofagocítico responsável por 73% da mor-
talidade dos casos de LSTP. 

Histologicamente o LSTP caracteriza-se por: infil-

trado de células linfóides atípicas de tamanho variável;
histiócitos inicialmente confinados aos lóbulos do
panículo; linfócitos distribuídos ao redor de adipócitos
em rendilhado; invasão da derme (mínima) e epider-
motropismo (raro); cariorrexis; esteatonecrose; fagoci-
tose; invasão do vaso possível, mas não como evento
primário e sem destruição deste.

As análises imunohistoquímicas efectuadas aos
casos descritos variaram, mas o padrão mais fre-
quentemente encontrado foi o de um fenótipo de célu-
las T activado citotóxico. Jaffe e cols.6, recentemente,
identificaram o LSTP como uma das principais neo-
plasias de células T N.K. extra-nodais. Apesar de os
marcadores de células N.K. (CD56, CD57, TIA-1) serem
expressos em células T activadas, o LSTP deve ser
encarado como uma proliferação de células T. Os lin-
fócitos T activados expressam antigénios “N.K. like”,
mas verdadeiras células N.K. nunca expressam TCR, e
o rearranjo genético do TCR é exclusivo das células T.
Os casos cujos testes foram positivos para os mar-
cadores N.K., foram, igualmente, positivos para a
expressão do TCR e para o rearranjo genético do TCR7.

As marcações imunohistoquímicas mais frequente-
mente observadas foram: CD3 (100%); CD45RO
(98%); CD45 (96%); CD43 (97%); CD2 (89%); CD8
(64%); CD25 (60%); CD30 (40%); CD4 (42%); TIA
(100%); CD56 (30%); CD57 (13%). Os marcadores de
células B CD19 e CD20 foram sempre negativos. A
expressão do TCR α/β e γ/δ ocorreu em frequência
igual. O vírus Epstein-Barr estava presente em 12% dos
casos testados.

Ohtake e cols.8 reportaram um caso de LSTP associ-
ado a lesões membranocísticas no tecido adiposo. As
mudanças lipomembranosas resultam da lesão vascular
e consequente isquémia do tecido adiposo, podendo
estas estar associadas a numerosos distúrbios9.

Alguns casos descritos como Paniculite Histiocítica
Citofágica, Histiocitose Cutânea Maligna, Doença de
Weber-Christian poderão ter sido, de facto, exemplos
de LSTP6,10.

Na sua revisão, Craig e cols.10 reclassificaram
vários casos de Histiocitose Cutânea Maligna como
LSTP. O que caracteriza o LSTP são os linfócitos atípicos,
a cariorrexis, lipofagia e a detecção de populações
clonais de células T, diferindo da presença de grandes
histiócitos atípicos envolvendo primariamente o sistema
reticulo-endotelial e, secundariamente, a pele como
ocorre na Histiocitose Maligna.

Outra entidade que se deve distinguir do LSTP é o
Linfoma Angiocêntrico de células T. Ambos partilham

Fig. 5 - CD8 positivo.

Fig. 5 - TIA-1 positivo.
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HISTIOCITOFIBROMA ANEURISMÁTICO
Bárbara Pereira1, Isabel Viana2, Esmeralda Vale2, Cristina Claro2, Olívia Bordalo2

1Hospital Central do Funchal, 2Centro de Dermatologia Médico-Cirúrgica de Lisboa

RESUMO – Descreve-se o caso de uma doente de 45 anos, com nódulo solitário, localizado no dorso, indolor, de
cor violácea/acastanhada, consistência mole e crescimento progressivo. Foi colocada a hipótese diagnóstica de
hemangioma e feita exérese cirúrgica.
O exame histopatológico revelou lesão localizada na derme reticular e na qual se observavam numerosos espaços
preenchidos por eritrócitos na maioria não revestidos por endotélio. Esses espaços eram rodeados por proliferação
celular constituída predominantemente por células fusiformes e histiocitos, alguns xantomizados e outros carregados
de pigmento, que na coloração de Perl’s se verificou ser hemossiderina. Por entre as células, observavam-se eritróci-
tos extravasados e à periferia da lesão novelos de colagénio hialinizado rodeados pela proliferação celular.
O diagnóstico histológico foi de Histiocitofibroma Aneurismático.
Nos últimos anos, têm sido reconhecidas várias variantes histológicas de histiocitofibroma incluindo a Aneurismática
que constitui um subtipo raro (<2%). Esta variante difere do histiocitofibroma comum na medida em que é habitual-
mente de maiores dimensões, pigmentada, de crescimento rápido e apresenta taxa de recidiva elevada. Por outro
lado, pode ser confundida quer clínica quer histologicamente com outro tipo de tumores sobretudo vasculares e clini-
camente também com lesões melanocíticas. 
Os autores apresentam este caso clínico no sentido de chamar a atenção para esta variante rara e pouco conhecida
de histiocitofibroma, uma patologia dermatológica comum. 

PALAVRAS-CHAVE – Histiocitofibroma; Dermatofibroma; Aneurismático; Tumor vascular.

ANEURISMAL FIBROUS HISTIOCYTOMA
ABSTRACT – The authors report the case of a 45-year-old woman, with a solitary painless brown/bluish soft nodule
on her back with progressive growth. The lesion was clinically diagnosed as an Angioma and excised surgically.
Histopathology showed a lesion on the reticular dermis with numerous blood-filled spaces mostly non-vascular (no
endothelial cells lining). Between these spaces there was a highly polymorphic cellular proliferation composed of spin-
dle cells, histiocyte-like cells, foamy macrophages and haemossiderin-containing macrophages (Perl’s +) and there was
also prominent interstitial haemorrhage and haemossiderin deposition. In the periphery of the tumour there were
hyalinised collagen bundles surrounded by tumour cells. The final diagnosis was Aneurysmal fibrous histiocytoma.
Over the last two decades, several distinctive variants of Fibrous Histiocytoma have been described including
Aneurysmal Histiocytoma, a rare subtype (<2%). Its main clinical differences from ordinary fibrous histiocytoma include
a larger size, pigmentation, rapid growth and higher recurrence rate. It is commonly misdiagnosed pathologically as
a vascular tumour and clinically also as a melanocytic lesion.
We present this case in order to draw attention to a rare and frequently misdiagnosed variant of Fibrous Histiocytoma,
a common lesion.

KEY-WORDS – Fibrous histiocytoma; Dermatofibroma; Aneurismal; Vascular tumour.
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tado o uso de luz ultravioleta (UV) dos solários, e a terapêutica com UVB ou UVA, em combinação com psoralenos (PUVA). Os médicos deverão aconselhar os doentes sobre os métodos de protecção solar adequados, tais como
a redução do tempo de exposição solar, o uso de protectores solares e aconselhar a cobertura da pele com roupa apropriada. Os emolientes não devem ser aplicados na mesma área cutânea, nas 2 horas antes ou após a apli-
cação do Protopic® pomada. O uso concomitante de outras preparações tópicas não foi ainda avaliado. Não existe experiência relativa ao uso concomitante de esteróides sistémicos ou de agentes imunossupressores. A eficá-
cia e a segurança de Protopic® pomada no tratamento da dermatite atópica infectada clinicamente, não foram avaliadas. Antes de se iniciar o tratamento com Protopic® pomada, as infecções clínicas nos locais de tratamento
devem ser excluídas. Os doentes com dermatite atópica apresentam uma predisposição a infecções dérmicas superficiais. O tratamento com Protopic® pode estar associado com um risco aumentado à infecção viríca herpes
simplex (incluindo herpes, feridas devidas ao frio e eczema herpético (erupção variceliforme de Kaposi). Na presença destas infecções, deve ser avaliado o balanço de riscos e benefícios associados com o uso de Protopic®.
Para além de 2 anos de tratamento, não é conhecido o potencial para a imunossupressão local (possivelmente resultando em infecções ou malignidade cutânea). A linfadenopatia foi raramente (0,8%) descrita nos ensaios clíni-
cos. A maioria destes casos, relacionados com infecções (cutâneas, do tracto respiratório e de dentes), foram resolvidos com terapêutica antibiótica apropriada. Os doentes transplantados, que estão a seguir regimes imunos-
supressores (p.ex. tacrolimus sistémico), apresentam um risco aumentado para o desenvolvimento de linfomas; consequentemente, os doentes que recebem Protopic® e que desenvolvem linfadenopatia devem ser monitoriza-
dos, para se assegurar a solução da linfadenopatia. No caso de linfadenopatia resistente, deve investigar-se a etiologia da linfadenopatia. Na ausência de uma etiologia clara para a linfadenopatia, ou na presença de mononucleose
infecciosa aguda, deve considerar-se a descontinuação de Protopic®. Deve ser evitado o contacto da pomada com os olhos e com as mucosas. Em caso de aplicação acidental nestas zonas, a pomada deve ser cuidadosa-
mente removida e/ou a área abrangida lavada com água. O uso de Protopic® pomada em oclusão não foi estudado nos doentes, pelo que não se recomenda a aplicação de pensos oclusivos.Tal como para qualquer outro medi-
camento de aplicação tópica, os doentes devem lavar as mãos após a aplicação da pomada, caso as mãos não sejam a zona a tratar. O tacrolimus é extensamente metabolizado no fígado. Apesar de, a seguir à terapêutica
tópica as concentrações sanguíneas serem baixas, a pomada deve ser usada com precaução nos doentes com insuficiência hepática. Devido ao aumento permanente da absorção sistémica do tacrolimus, não é recomendado
o uso de Protopic® pomada nos doentes com deficiências genéticas da barreira epidérmica, tais como o síndroma de Netherton. Nos doentes com eritrodermia generalizada, não foi estabelecida a segurança do Protopic® pomada.
Interacções medicamentosas e outras formas de interacção Não foram ainda efectuados estudos formais sobre a interacção da pomada de tacrolimus com outros medicamentos tópicos. O tacrolimus não é metabolizado
na pele humana, o que significa que não existe potencial para interacções percutâneas que possam afectar o metabolismo do tacrolimus. O tacrolimus disponível a nível sistémico é metabolizado via o Citocromo P450 3A4
(CYP3A4) hepático. A exposição sistémica resultante da aplicação tópica de pomada de tacrolimus é baixa (< 1,0 ng/ml) e é improvável que seja afectada pelo uso concomitante de substâncias que são conhecidas como ini-
bidoras do CYP3A4. Contudo, a possibilidade de interacções não pode ser excluída e a administração sistémica concomitante de inibidores CYP3A4 (p.ex. eritromicina, itraconazol, cetaconazol e diltiazem) em doentes com
doença eritrodérmica e/ou difusa, deve ser cuidadosa. A interacção potencial entre a vacinação e a aplicação de Protopic® pomada não foi investigada. Devido ao potencial risco do insucesso da vacinação, as vacinas devem
ser administradas antes do inicio do tratamento, ou durante um intervalo sem tratamento, com um período de 14 dias entre a última aplicação de Protopic® e a vacinação. No caso de vacinas de vírus vivos atenuados, este perí-
odo deve ser prolongado para 28 dias, ou deve considerar-se o uso de vacinas alternativas. Gravidez e aleitamento Não foi estudado o uso da pomada de tacrolimus nas grávidas. Os estudos em animais revelaram toxicidade
reprodutiva na sequência de administração sistémica. Protopic® pomada não deve ser utilizado durante a gravidez. Os dados em humanos demonstram que, após administração sistémica, o tacrolimus é excretado pelo leite
materno. Embora os dados clínicos tenham demonstrado que a exposição sistémica resultante da aplicação da pomada de tacrolimus seja baixa, não se recomenda a amamentação durante o tratamento com Protopic® pomada.
Efeitos sobre a capacidade de conduzir e utilizar máquinas Não foram estudados os efeitos sobre a capacidade de conduzir e utilizar máquinas. Protopic® pomada é aplicado topicamente, pelo que não é provável que tenha
qualquer efeito sobre a capacidade de condução e a utilização de máquinas. Efeitos indesejáveis Aproximadamente 50% dos doentes experimentaram uma irritação cutânea, sob qualquer forma, no local de aplicação. Efeitos
como sensação de ardor, prurido e eritema foram muito frequentes, mas geralmente de intensidade ligeira a moderada, com tendência para desaparecerem ao fim de uma semana de tratamento. Hipersensibilidade cutânea
aumentada e sensação de formigueiro foram reacções adversas frequentes de irritação cutânea. A intolerância às bebidas alcoólicas (rubor facial ou irritação cutânea após a ingestão de uma bebida alcoólica) foi igualmente
comum. Pode existir aumento do risco de foliculite, acne e herpes simplex. As reacções adversas suspeitas de estarem relacionadas com o tratamento, estão listadas a seguir por sistemas orgânicos. As frequências estão defi-
nidas como: muito frequentes (> 1/10) e frequentes (> 1/100, < 1/10). Pele e anexos Muito frequentes: Ardor na pele, prurido, eritema Frequentes: Sensação de formigueiro na pele, foliculite, acne, herpes simplex (herpes, feri-
das devidas ao frio, eczema herpético (erupção variceliforme de Kaposi) Sistema nervoso Frequente: Hiperestesia (sensibilidade aumentada da pele, principalmente ao calor e ao frio) Organismo em geral Frequente: Intolerância
ao álcool (rubor facial ou irritação cutânea, após o consumo de uma bebida alcoólica) Sobredosagem É pouco provável a ocorrência de sobredosagem após a aplicação tópica do medicamento. Em caso de ingestão, é con-
veniente tomar as medidas gerais de suporte, as quais podem incluir a monitorização dos sinais vitais e a observação do estado clínico do doente. Devido à natureza do veículo da pomada, não se recomenda a indução do
vómito nem a lavagem gástrica. PROPRIEDADES FARMACOLÓGICAS. Propriedades farmacodinâmicas Mecanismo de acção e efeitos farmacodinâmicos O mecanismo de acção do tacrolimus na dermatite atópica não é
completamente compreendido. Enquanto que se observou o que a seguir se descreve, o significado clínico destas observações, na dermatite atópica, não é conhecido. Através da sua ligação a uma imunofilina citoplásmica
específica (FKBP12), o tacrolimus inibe as vias cálcio-dependentes de transdução de sinais, nas células T, impedindo assim a transcrição e síntese da IL-2, IL-3, IL-4, IL-5 e outras citoquinas, como a GM-CSF, a α-TNF e α-IFN.
In vitro, em células Langerhans isoladas da pele humana normal, o tacrolimus reduziu a actividade simuladora das células T. O tacrolimus também demonstrou inibir a libertação de mediadores inflamatórios dos mastócitos,
basófilos e eosinófilos da pele. Nos animais, a pomada de tacrolimus inibiu as reacções inflamatórias, em modelos de dermatite experimentais e espontâneos, idênticos à dermatite atópica humana. A pomada de tacrolimus não
reduz a espessura cutânea, nem atrofia a pele dos animais. Nos doentes com dermatite atópica, a melhoria das lesões cutâneas, durante o tratamento com a pomada de tacrolimus, foi associada à redução da expressão do
receptor Fc nas células de Langerhans e à redução da sua actividade hiperestimuladora das células T. Nos seres humanos, a pomada de tacrolimus não afecta a síntese de colagéneo. Propriedades farmacocinéticas Os dados
clínicos disponíveis demonstram que as concentrações de tacrolimus na circulação sistémica, após aplicação tópica, são baixas e, quando mensuráveis, transitórias. Absorção Dados obtidos com seres humanos saudáveis indi-
cam que a exposição sistémica ao tacrolimus, após a aplicação tópica isolada ou reiterada de pomada de tacrolimus, é baixa ou mesmo nula. A maioria dos doentes com dermatite atópica (adultos e crianças) tratados com
pomada de tacrolimus (0,03% - 0,3%), em aplicação única ou reiterada, apresentavam concentrações sanguíneas < 1,0 ng/ml. Nos casos em que ocorreram concentrações sanguíneas superiores a 1,0 ng/ml, estas foram tran-
sitórias. A exposição sistémica aumenta com o aumento das zonas de tratamento. Contudo, tanto a extensão como a taxa de absorção tópica do tacrolimus diminuem com a cicatrização cutânea. Tanto nos adultos como nas
crianças, com uma média de 50% de superfície corporal tratada, a exposição sistémica (i.e. AUC) de tacrolimus do Protopic® é aproximadamente 30 vezes inferior à observada com as doses imunossupressoras orais adminis-
tradas a doentes com transplante renal e hepático. Não se conhece a concentração sanguínea mais baixa de tacrolimus, para a qual se podem observar efeitos sistémicos. Não existem provas de acumulação sistémica de tacro-
limus nos doentes tratados (adultos e crianças) com pomada de tacrolimus por períodos de tempo prolongados (até um ano). Distribuição Como a exposição sistémica com a pomada de tacrolimus é baixa, a forte ligação do
tacrolimus (> 98,8%) às proteínas plasmáticas é considerada como clinicamente irrelevante. Metabolismo Não foi detectado qualquer metabolismo do tacrolimus pela pele humana. O tacrolimus disponível sistemicamente é
extensamente metabolizado no fígado via CYP3A4. Eliminação Quando administrado por via intravenosa, o tacrolimus demonstrou ter uma taxa de depuração baixa. A média da depuração total pelo organismo é de cerca de
2,25 l/h. A eliminação hepática do tacrolimus disponível sistemicamente pode ser diminuída em indivíduos com insuficiência hepática grave, ou em indivíduos tratados simultaneamente com fármacos que são potentes inibi-
dores do CYP3A4. Após aplicações tópicas repetidas da pomada, a semi-vida média do tacrolimus foi estimada entre 75 horas para os adultos e 65 horas para as crianças. Dados de segurança pré-clínica Toxicidade de dose
repetida e tolerância local A administração tópica reiterada de pomada de tacrolimus, ou do veículo da pomada, em ratos, coelhos e cobaias anãs esteve associada a ligeiras alterações dérmicas, tais como eritema, edema e
pápulas. O tratamento tópico de longo prazo de ratos, com tacrolimus, levou a toxicidade sistémica, incluindo alterações renais, pancreáticas, oculares e do sistema nervoso. Estas alterações foram provocadas pela elevada
exposição sistémica dos roedores, que resultou numa elevada absorção de tacrolimus por via transdérmica. Nas cobaias anãs expostas a elevadas concentrações da pomada (3%), a única alteração sistémica observada nas
fêmeas foi um ganho do peso corporal ligeiramente mais baixo. Os coelhos demonstraram ser especialmente sensíveis à administração intravenosa de tacrolimus, tendo sido observados efeitos cardiotóxicos reversíveis.
Mutagenicidade Ensaios realizados in vitro e in vivo não indicaram qualquer potencial genotóxico atribuível ao tacrolimus. Carcinogenicidade Estudos carcinogénicos sistémicos com ratinhos (18 meses) e ratos (24 meses) não
revelaram qualquer potencial carcinogénico do tacrolimus. Num estudo de 24 meses sobre a carcinogenicidade cutânea do tacrolimus, com ratos tratados com a pomada a 0,1%, não se observaram tumores cutâneos. No
mesmo estudo foi, no entanto, detectada uma maior incidência de linfomas, associada à elevada exposição sistémica. Num estudo sobre a fotocarcinogenicidade, ratinhos albinos pelados foram tratados cronicamente com
tacrolimus pomada e radiação UV. Os animais tratados com a pomada de tacrolimus mostraram uma redução estatisticamente significativa no tempo de desenvolvimento de tumores cutâneos (carcinoma de células escamosas)
e um aumento no número de tumores. Não está claro se o efeito do tacrolimus é devido à imunossupressão sistémica ou a um efeito local. Não é conhecida para o homem a relevância destes achados. Toxicidade reprodutiva
Observou-se toxicidade embrio/fetal em ratos e coelhos, mas apenas em doses capazes de provocar toxicidade significativa nos animais mãe. Nos ratos machos, em doses orais elevadas notou-se uma redução da função
espermática. INFORMAÇÕES FARMACÊUTICAS Lista dos excipientes Vaselina branca, Parafina líquida, Propileno carbonato, Cera branca de abelhas, Parafina sólida. Incompatibilidades Não aplicável. Prazo de validade
2 anos. Precauções especiais de conservação Não conservar acima de 25ºC. Natureza e conteúdo do recipiente Bisnaga laminada, com revestimento interno de polietileno de baixa densidade, com fecho roscado de poli-
propileno branco. Apresentações: 30 g e 60 g Instruções de utilização e manipulação e eliminação Não existem requisitos especiais. TITULAR DA AUTORIZAÇÃO DE INTRODUÇÃO NO MERCADO Fujisawa GmbH
Neumarkter Str. 61 D-81673 München Alemanha NÚMERO(S) DA AUTORIZAÇÃO DE INTRODUÇÃO NO MERCADO, CÓDIGOS NACIONAIS, APRESENTAÇOES, FORMA FARMACÊUTICA E PREÇOS: Nº DE REGISTO
EU/1/02/201/001. C.N 3938081 – PROTOPIC® 0,03% Pomada 30 g P.V.P. c/ I.V.A. – 49,26€ EU/1/02/201/002 C.N 3938180 – PROTOPIC® 0,03% Pomada 60 g P.V.P. c/ I.V.A. – 88,67€. DATA DA PRIMEIRA
AUTORIZAÇÃO/RENOVAÇÃO DA AUTORIZAÇÃO DE INTRODUÇÃO NO MERCADO 28.02.2002 DATA DA REVISÃO DO TEXTO 03.10.2002 peciais. TITULAR DA AUTORIZAÇÃO DE INTRODUÇÃO NO MERCADO Fujisawa
GmbH, Neumarkter Str. 61, D-81673 München, Alemanha NÚMERO(S) DA AUTORIZAÇÃO DE INTRODUÇÃO NO MERCADO, CÓDIGO(S) NACIONAIS, APRESENTAÇAO, FORMA FARMACÊUTICA E PREÇOS:
EU/1/02/201/003 – C.N. 3938289. PROTOPIC® 0,1% Pomada, 30 g P.V.P c/ I.V.A. – 54,72€. EU/1/02/201/004 - C.N. 3938388. PROTOPIC® 0,1% Pomada, 60 g P.V.P c/ I.V.A. – 98,50€. DATA DA PRIMEIRA
AUTORIZAÇÃO/RENOVAÇÃO DA AUTORIZAÇÃO DE INTRODUÇÃO NO MERCADO 28.02.2002 DATA DA REVISÃO DO TEXTO 03.10.2002 
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volta do colagénio pré-existente originando “novelos de
colagénio” mais evidentes à periferia da lesão1,5 e
hialinizados nas lesões mais antigas. Além das células
fibrohistiocitárias podem observar-se também número
variável de histiocitos xantomizados, siderófagos, célu-
las gigantes multinucleadas, linfocitos e ocasionalmente
plasmocitos4. A epiderme suprajacente é frequente-
mente acantósica e com hiperpigmentação da basal
(70% dos casos)2,5.

CASO CLÍNICO

Descreve-se o caso de uma doente de 45 anos, com
nódulo solitário, localizado no dorso com três anos de
evolução, de cor violácea/acastanhada, consistência
mole, indolor, com cerca de 2 cm de maior eixo e cresci-
mento progressivo (Fig. 1). Foi colocada a hipótese diag-
nóstica de hemangioma e feita exérese cirúrgica.

O exame histopatológico revelou lesão envolvendo
toda a derme reticular, relativamente bem delimitada e na
qual se observavam, na pequena ampliação, numerosos
espaços preenchidos por eritrócitos um dos quais de
grandes dimensões ocupando a metade superior da
lesão (Fig. 2). Em maior ampliação, verificou-se a
natureza não vascular da maioria destes espaços (Fig. 3)
uma vez que não eram revestidos por endotélio, se bem
que também estivessem presentes alguns vasos sanguí-
neos. Esses espaços eram rodeados por proliferação celu-
lar (Fig. 4) constituída predominantemente por células
fusiformes e histiocitos, alguns dos quais com citoplasma
xantomizado e outros carregados de pigmento, que na
coloração de Perl’s (Fig. 5) se verificou ser hemossiderina.

Por entre as células, observavam-se eritrocitos extravasa-
dos e à periferia da lesão novelos de colagénio hialini-
zado (Fig. 6) rodeados pela prolife-ração celular. O
diagnóstico histológico foi de Histiocitofibroma
Aneurismático.

DISCUSSÃO

O Histiocitofibroma aneurismático é uma variante rara
e pouco conhecida de histiocitofibroma descrita pela
primeira vez por Santa Cruz e Kiriakos em 19816.
Clinicamente, apresenta-se como um nódulo solitário nos
membros de um adulto jovem ou de meia-idade, se bem
que possa surgir noutras localizações e faixas etárias7.
As principais diferenças clínicas relativamente ao histioci-
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INTRODUÇÃO

Os histiocitofibromas são de diagnóstico habitual-
mente fácil quer clínico quer histológico quando se
observam as suas características clássicas.

Podem ser encontrados em qualquer faixa etária
mas são mais comuns no adulto jovem e de meia-idade,
afectando mais frequentemente o sexo feminino1,2.
Localizam-se habitualmente nas extremidades sobretudo

a inferior2 e tronco1. Surgem como pápulas ou nódulos
firmes, na maioria dos casos com menos de 1,5 cm de
diâmetro. No entanto, lesões com predomínio de histio-
citos e a variante aneurismática podem atingir maiores
dimensões2. Outras formas de apresentação incluem
lesões polipóides, planas, atróficas ou deprimidas. São
habitualmente acastanhados mas as variantes aneuris-
máticas podem ser avermelhadas e as com abundância
de lípidos podem ser amareladas2. A compressão dos
bordos laterais ocasiona depressão central – “dimple
sign”1,3. As lesões podem persistir vários anos, mas tam-
bém pode haver regressão espontânea1. A recorrência
após excisão clássica é rara (<2%)4 excepto nas vari-
antes celular e aneurismática sobretudo se a exérese for
incompleta1.

Histopatologicamente, os histiocitofibromas são
tumores heterogéneos com muitas variantes descritas1.
São habitualmente lesões bem circunscritas mas não
capsuladas localizadas predominantemente na derme
reticular com extensão ocasional ao panículo4 que pode
ocorrer de forma septal ou sob a forma de protusão bem
delimitada2. Uma “grenz zone” de espessura variável
está presente em cerca de 70% dos casos2.

São constituídos por proporções variáveis de células
fusiformes tipo fibroblasto e histiocitos, em estroma com-
posto por numerosos vasos sanguíneos de pequenas
dimensões e quantidades variáveis de colagénio, que
pode predominar em lesões mais antigas4. As células
fusiformes dispõem-se em feixes que se cruzam em
diferentes direcções1 com padrão estoriforme apenas
focal4.

A proliferação celular infiltra a derme circundante de
forma característica: as células tumorais “enrolam-se” à

Fig. 1 - Nódulo solitário, de cor violácea/acastanhada,
consistência mole, indolor.

Fig. 2 - Numerosos espaços preenchidos por eritrocitos
um dos quais de grandes dimensões ocupando a
metade superior da lesão.

Fig. 3 - Espaços de natureza não vascular (não revesti-
dos por endotélio). Fig. 4 - Proliferação celular densa polimórfica eviden-

ciando-se histiocitos xantomizados, hemossiderófagos e
hemorragia intersticial..

Fig. 5 - Coloração de Perls+ evidenciando os depósitos de
hemossiderina.

Fig. 6 - Novelos de colagénio hialinizado à periferia
da lesão.
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PERINEURIOMA ESCLEROSANTE CUTÂNEO
– A Propósito de um Caso Clínico
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RESUMO – Os tumores nervosos podem ter origem em um ou mais componentes do nervo periférico. O perineurioma é
um tumor nervoso, raro, constituído exclusiva ou predominantemente por células perineuriais e caracteriza-se pela sua
imunoreactividade para a vimentina e EMA (Epithelial Membrane Antigen). Descrito pela primeira vez em 1978 por Lazarus
e Trombetta, é classificado em vários tipos, como o perineurioma intraneural (conhecido inicialmente por neuropatia hipertró-
fica), o perineurioma dos tecidos moles que, juntamente com o anterior, tem uma locali-zação no tecido celular subcutâneo
ou mais profunda, e o perineurioma esclerosante.
O perineurioma esclerosante caracteriza-se por nódulo solitário, indolor, de localização mais superficial a nível da derme e
com predilecção pelas palmas e dedos de adultos jovens. Histologicamente a lesão é bem delimitada, com estroma
colagenizado, onde se observam células epitelioides ou fusiformes, dispostas em cordões, novelos ou trabéculas, por vezes
desenhando o padrão em pseudo casca de cebola. Estas células marcam fortemente pelo EMA e são negativas para a pro-
teína S100, citoqueratina, desmina e actina do músculo liso. Como neoplasia benigna, o tratamento passa pela excisão
conservadora da lesão, não estando associada a recorrências. Anomalias do cromossoma 22 foram detectadas em alguns
casos, tal como acontece com outras variedades de tumores nervosos.
Apresenta-se o caso de uma doente do sexo feminino, 50 anos, com nódulo no 3º dedo da mão esquerda, excisado em
Março de 2004 e cujo exame histopatológico e imunohistoquímico revelou tratar-se de perineurioma esclerosante cutâneo.

PALAVRAS-CHAVE – Perineurioma; Tumores nervosos; Histopatologia; Imunohistoquímica; EMA.

CUTANEOUS SCLEROSING PERINEURIOMA – A Case Report
ABSTRACT – Peripheral nerve sheath tumors may arise by proliferation of one or several components of the
peripheral nerves. Tumors consisting of an exclusive or predominant population of perineurial cells are classified as
perineuriomas and are characterized by immunoreactivity for vimentine and epithelial membrane antigen (EMA). It
was first described as distinct entity in 1978 by Lazarus and Trombetta. They are classified as intraneural perineuri-
omas (formerly known as localized hypertrophic neuropathy), soft tissue perineuriomas (formerly known as storiform
fibroma) both located within the subcutis or deep soft tissue. Sclerosing perineurioma is a third variant which presents
as a solitary small painless dermal nodule with predilection for the finger or palm of young adults. They are relatively
circumscribed, heavily collagenized within which there are cords, whorls and trabecular arrangements of small epithe-
lioid or plump spindle-shaped cells. In some areas the organization of the cellular component is in whorls of the more
slender spindle tumor cells, forming a pseudo onion skin pattern. The lesional cells are strongly and diffuse EMA
positive and negative for S100 protein, cytokeratin, desmine and smooth muscle actine. Perineurioma is a benign tumor
which is cured by conservative but complete excision without recurrences. Anomalies of chromosome 22 were found
in perineuriomas as well as in a variety of neuroectodermal and nerve sheath neoplasms. 
A case report of a 50 year old woman with a nodule on the 3rd finger of the left hand whose histopathological and
immunohistochemical analysis revealed a cutaneous sclerosing perineurioma is presented.

KEY-WORDS – Perineurioma; Nerve sheath tumors; Histopathology; Immunohistochemistry; EMA.
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tofibroma comum são uma maior dimensão, a existência
de pigmentação e, por vezes, um crescimento rápido
devido a hemorragia intralesional. Esta parece ser espon-
tânea mas a sua patogénese permanece obscura. A lesão
sofre frequentemente modificação brusca do seu tamanho
ou cor pelo que a hipótese clínica de histiocitofibroma
raramente é colocada7 sendo interpretada habitualmente
como lesão melanocítica ou vascular4. Além disso, tem
uma taxa de recorrência elevada (19%)7 significativa-
mente maior que o histiocitofibroma comum (cerca de
2%) que, segundo alguns autores se ficará a dever ao
facto de ser frequentemente excisada de forma incom-
pleta e não a comportamento intrínseco mais agressivo7.

Histologicamente, a característica mais exuberante e
que é logo evidente na pequena ampliação, consiste na
presença de numerosos espaços preenchidos por eritróci-
tos de dimensão variável, desde pequenas fendas até
espaços quísticos mimetizando lesões cavernosas7. Em
grande ampliação, é possível verificar a natureza não
vascular destes espaços uma vez que não são revestidos
por endotélio, embora no estroma circundante também
estejam presentes numerosos vasos de pequeno calibre.
Muitas vezes, há hemorragia intersticial e depósitos de
hemossiderina exuberantes que podem ser evidenciados
pela coloração de Perl’s. Podem também estar presentes
numerosos histiocitos espumosos, hemosiderófagos e
células gigantes multinucleadas. Todas estas alterações
tendem a obscurecer as características citológicas e arqui-
tecturais típicas do histiocitofibroma. No entanto, uma
observação atenta evidencia um polimorfismo celular
acentuado, devido à presença de células fusiformes tipo
fibroblasto, numerosos histiocitos e células gigantes e é
também possível observar, sobretudo à periferia, os típi-
cos novelos de colagénio hialinizado, além das altera-
ções secundárias da epiderme. O diagnóstico diferencial
histológico é feito sobretudo com tumores vasculares
incluindo Sarcoma de Kaposi, Hemangioendotelioma de
Células Fusiformes e Angiosarcoma7,8.

Os autores apresentam este caso clínico no sentido

de chamar a atenção para esta variante rara e pouco
conhecida de Histiocitofibroma, uma patologia derma-
tológica comum, uma vez que o seu diagnóstico é difi-
cultado por uma expressão clínica diferente da habitual
e que frequentemente simula a de outras neoplasias.
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INTRODUÇÃO

O perineurioma é um tumor nervoso, recentemente
descrito por Lazarus e Trombetta em 1978, com origem
nas células perineuriais, células poligonais que se dis-
põem em camadas, separadas por fibras de colagénio,
formando o perineuro1. Esta é a bainha que reveste e,
separa entre si, os fascículos nervosos, onde encon-
tramos as fibras nervosas, constituídas por axónios e
células de Schwann, e o endoneuro, constituido por
feixes de colagénio, fibrócitos, mastócitos e macrófa-
gos, e que rodeia cada fibra nervosa. A bainha mais
externa consiste no epineuro, um tecido fibroadiposo
que agrupa os fascículos nervosos para originar o nervo
periférico2,3 (Fig. 1).

Embora raro, o perineurioma tem características
ultraestruturais e imunohistoquímicas bem definidas, que
compartilha com as suas células de origem. São células
que tipicamente marcam para o antigénio epitelial de
membrana (EMA) e para a vimentina, mas sem mar-
cação para a proteína S100, citoqueratinas, desmina
ou actina do músculo liso. Ultraestruturalmente, é pos-
sível a observação de prolongamentos citoplasmáticos,
vesículas de micropinocitose e membrana basal descon-
tínua3.

Descreve-se, em seguida, o caso de uma doente com
a variante esclerosante cutânea do perineurioma.

CASO CLÍNICO

Doente do sexo feminino, 50 anos, que recorre à
consulta de Dermatologia por nódulo com 1cm de

diâmetro, indolor e de consistência dura, localizado na
face anterior do 3º dedo da mão esquerda (Fig. 2). O
tempo de evolução era indeterminado e não havia
história de outros sinais ou sintomas associados. Nos
antecedentes pessoais havia a referir mastectomia em
2001 por adenocarcinoma, encontrando-se a doente
sob terapêutica com tamoxifeno desde então. Em Março
de 2004 foi feita a exérese cirúrgica da lesão cutânea,
cujo exame histopatológico revela a existência de tumor
digitiforme, que ocupava todo o seu eixo central (Fig. 3).
Embora não encapsulado, era bem delimitado, sendo
constituído por células fusiformes ou epitelióides, de cito-
plasma eosinofílico, amplo, e bordos mal definidos, dis-
persas num estroma bem colagenizado. Estas células
estavam dispostas de forma lamelar concêntrica,
desenhando focalmente um padrão em turbilhão, em

Fig. 1 – Esquema representativo de uma secção trans-
versal de nervo periférico (adaptado de Am J
Dermatopathol 2001; 23(3): 190-196).

Fig. 2 – Nódulo localizado à face anterior do 3º dedo
da mão.

Fig. 3 – Silhueta da lesão cutânea com tumor digiti-
forme ocupando o seu eixo central.
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torno de um núcleo eosinofílico central (Fig. 4). A imuno-
marcação foi fortemente positiva para o EMA, sendo
evidente a distribuição celular em turbilhão, imitando
uma impressão digital (Fig. 5). Foi igualmente positiva
a marcação para a vimentina, mas negativa para a pro-
teína S100 e para o Factor XIIIa, que apenas marcou
as células dendríticas dispersas pelo tumor. Estas cara-
cterísticas foram compatíveis com o diagnóstico de
perineurioma esclerosante cutâneo. Não houve recidiva
após 15 meses de follow-up.

DISCUSSÃO

Encontram-se actualmente descritos 3 tipos clinico-
patológicos de perineurioma:

• Perineurioma dos tecidos moles (fibroma peri-
neural estoriforme) que é um tumor bem delimi-
tado, subcutâneo ou de localização mais pro-
funda, frequentemente encontrado no tronco ou
membros de doentes do sexo feminino. A sua celu-
laridade ou grau de colagenização são variáveis,
muitas vezes assumindo um padrão estoriforme
que lhe deu o antigo nome;

• Perineurioma intraneural que, embora previa-
mente descrito como um processo reactivo a um
traumatismo e denominado por neuropatia
hipertrófica localizada, corresponde a uma ver-
dadeira proliferação clonal de células perineu-
riais, originando uma dilatação fusiforme de um
segmento nervoso, geralmente nas extremi-
dades superiores de adultos jovens. Pode estar
associado a neuropatia sensorial ou sensorio-
motora;

• Em 1997, Fetsch e Miettinem descrevem um ter-
ceiro tipo, o perineurioma esclerosante cutâneo,
caracterizado clinicamente por nódulo de peque-
nas dimensões, indolor, de distribuição acral, com
predilecção pelas palmas e dedos de adultos
jovens. Histopatologicamente, o tumor tem locali-
zação superficial na derme, com estroma bem
colagenizado, onde se observam as células neo-
plásicas dispostas em lamelas concêntricas ou
assumindo o padrão em “pseudo casca de
cebola”4,5.

Novas variantes têm sido referidas, como o perineu-
rioma Pacinian-like que combina características do tipo
esclerosante cutâneo, no que diz respeito à sua locali-
zação na derme e estroma fortemente colagenizado,
com características do tipo intraneural, relativamente à
existência de camadas de células fusiformes em torno
de um axónio central6. Embora classificados como
tumores benignos, foram entretanto descritos o perineu-
rioma de células atípicas e o perineurioma maligno7.

Tal como acontece com outros tumores nervosos,
podem existir alterações cromossómicas associadas,
sendo mais frequentes as delecções ou a monossomia
do cromossoma 224.

O diagnóstico diferencial do perineurioma escle-
rosante cutâneo coloca-se essencialmente com:

• Fibroma da bainha tendinosa, do qual se dis-
tingue pela imunorreactividade para o EMA;

• Histiocitoma epitelióide, que habitualmente tem
infiltrado inflamatório e cujas células marcam
fortemente para o Factor XIIIa e são negativas
para o EMA;

Fig. 4 – Células neoplásicas fusiformes e epitelióides dis-
postas em turbilhão, no seio de estroma colagenizado.

Fig. 5 – Imunomarcação positiva para o EMA, imitando
uma impressão digital.
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• Fibroma esclerótico, lesões melanocíticas como o
nevo de Spitz, ou outras lesões mais raras como o
meningioma, em que as características imunohis-
toquímicas são fulcrais para a sua distinção8,9.

O tratamento passa pela excisão cirúrgica conser-
vadora da lesão, não estando geralmente associado a
recorrências1.

Salientamos este caso pela raridade do tumor e pela
clínica e achados laboratoriais que foram particular-
mente típicos. 
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“Morbilidade e mortalidade pela corticoterapia no pênfigo vulgar”
Carolina Gouveia, J. N. Silva, P. Filipe, V. S. Coutinho, J. L. C. Castro
Clínica Dermatológica Universitária de Lisboa, Hospital de Santa Maria, Lisboa

• Melhor caso clínico

“Eritema necrolítico migratório – Síndroma do glucagonoma”
Inês Lobo1, S. Machado1, C. Amaral2, M. Caetano1, M. Selores1
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• “Mitomycin C contact dermatitis – 6 cases” (Poster)
Andréa Gomes Martins
14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005

• “Cutaneous sarcoid successfully treated with topical tacrolimus” (Poster)
Marta Cecília da Mota Teixeira
14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005

• “Carcinoma espinocelular em doente com epidermólise distrófica recessiva”
(Comunicação oral)
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Suporte para apresentação de trabalhos no Congresso da EADV – internos hospitalares
(Patrocínio: Saninter)

• “Morbidity and mortality from steroid therapy in pemphigus” (Poster)
Carolina Figueira Gouveia
14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005

• “Tertiary syphilis: three recent cases” (Poster)
Teresa Maria Marques Cabral Ribeiro
14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005

• “Kawasaki disease. A case report” (Poster)
Carla Sofia dos Santos Rodrigues Antonione Sereno
14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005

• “Clinicopathological review of 48 lower lip squamous cell carcinoma” (Poster)
Bárbara Patrícia Sousa Pereira Guimarães Rosa
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Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005

• “Sweet’s syndrome associated with Hashimoto’s thyroiditis” (Poster)
Sandra Paula Dutra Medeiros
14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005

423

Deslocação para apresentação de trabalhos em reuniões científicas no estrangeiro – membros da SPDV
(Patrocínio: SPDV / Laboratórios Pierre Fabre)

• “Criocirurgia en câncer de vulva y criocirurgia fraccionada”
(Comunicação oral)
José Carlos d’Almeida Gonçalves
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• “Rhodotorula mucilaginosa peritonitis in a patient on ambulatory peritoneal dialysis”
(Comunicação oral)
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Bélgica, 17 de Setembro de 2005

• “Rombo syndrome” (Poster)
Maria Goreti Baião Catorze
Sister Society Meeting European Pediatric Dermatology, 14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005

• “Piccardi-Lassueur-Graham Little syndrome” (Poster)
Sónia Coelho
14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005

• “Inorganic mercury poisoning: A case report” (Poster)
Mariana Cravo
14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005

• “Cromoblatomycosis due to fonsecaea pedrosoi” (Poster)
Nuno Miguel B. Vasconcelos Noronha e Menezes
14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005

• “Cutaneous atypical micobacteriosis in a HIV infected patient” (Poster)
Cândida Fernandes
14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005

• “Recurrent jaundice in generalized acute pustular psoriasis” (Poster)
João Borges da Costa
14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005
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Acta nº264

Aos 16 de Abril de 2005, realizou-se no Hotel
Montebelo em Viseu a Assembleia Geral Ordinária da
SPDV com a seguinte ordem de trabalhos:

1. Leitura e aprovação da acta nº262
2. Informações
3. Discussão e votação do relatório e contas de

2004
4. Discussão do programa de acção e orçamento

para 2005
5. Entrega de prémios
6. Admissão de novos membros
7. Outros assuntos

A Drª M. João Silva deu início ao primeiro ponto
procedendo à leitura da acta anterior, nº262, que foi
aprovada por unanimidade.

Passou-se ao 2º ponto, Informações.
O Presidente da SPDV Dr. Menezes Brandão infor-

mou que tal como tinha sido proposto no plano de
acção a revista da SPDV tem um novo formato, com um
novo modelo gráfico e está bastante melhorada.

Informou também, que quando há 3 semanas surgiu
na comunicação social a celeuma em relação com os
medicamentos ELIDEL e PROTOPIC, a Direcção da SPDV
tomou posição e emitiu um comunicado que teve
alguma divulgação nalguns meios de comunicação
social e que passou a ler.

Informou ainda que os sócios receberam uma carta
com os locais das reuniões e que a 2ª que estava pro-
gramada para Braga ou Viana do Castelo se irá
realizar nos dias 1 e 2 de Julho, no Hotel Marriott na
Praia D’El Rei, junto a Óbidos por ser um local mais
acessível.

A Dr.ª Gabriela Marques Pinto falou que o formato
da nossa revista já estava ultrapassado, motivo pelo
qual foi mudada. Em seguida, fez um apelo para serem
enviados artigos originais para a revista da SPDV, para
que esta possa exercer a sua função formativa; ainda
em relação à revista a Dr.ª Gabriela informou que o
boletim da Psoríase cuja secretária geral é a Dr.ª
Clarisse Rebelo, vai sair como suplemento da Revista da
SPDV, correspondendo ao suplemento nº1 de 2005,
sendo feito mailing conjunto.

No final deste ano o Boletim dos Contactos também
irá sair como suplemento da revista da SPDV.

Quanto aos regulamentos das Bolsas e Prémios a
Dr.ª Gabriela Marques Pinto informou que houve algu-
mas pequenas alterações: o prémio das dermatoses de
contacto deixou de existir; o prémio da STIEFFEL para
melhor trabalho publicado nas revistas nacionais e
estrangeiras é de 4.500 euros; a Saninter aumentou
para 8 o nº de Bolsas; o prémio Bernardino António
Gomes aumentou; a Bolsa Cabral Ascensão tem prazos
mínimos de 15 dias úteis mas continua nos moldes ante-
riores; a Bolsa Sá Penella que se destinava só a apre-
sentações na Europa, com valor contra recibos de
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Para o presente biénio estão previstas, embora dependentes de ajustes pontuais de datas, as
seguintes Reuniões da SPDV:

• REUNIÃO DO SUL (Algarve, 4 e 5 de Novembro de 2005);

• 9º CONGRESSO NACIONAL DE DERMATOLOGIA (Porto, 5 a 7 de Maio de 2006);

• REUNIÃO DO SUL (Lisboa, 17 e 18 de Novembro de 2006).

Da nossa colega Olívia Bordalo recebemos o pedido de divulgação das Jornadas de Dermatologia de Contacto 2006,
a realizar no Porto, na Fundação Cupertino de Miranda,  no dia 4 de Fevereiro do próximo ano. O programa
definitivo desta reunião, em fase final  de elaboração, será divulgado no próximo número dos “Trabalhos da SPDV”.

Bolsas e Prémios Arquivo da SPVD

424

CALENDÁRIO DAS REUNIÕES DA SPDV (2005/2006)

NOTICIAS

ACTAS DAS ASSEMBLEIAS GERAIS DA SPDV

• “Erosive pustular dermatosis of the scalp” (Poster)
Raquel Cardoso
14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005

• “Secondary syphilis mimicking cutaneous lymphoma” (Poster)
Edite Márcia dos Santos Ferreira
14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005

• “Syphilis in pregnant women” (Poster)
Ana Margarida Milheiro Martins de Barros
14th EADV Congress
Londres, 17 a 21 de Outubro de 2005
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Cutis” e foi entregue pelo representante da Roche
Posay à Dr.ª Amélia Cunha e colaboradores, no valor
de 400 euros.

Passou-se ao 6º ponto – Admissão de novos
membros.

Foram aprovados por unanimidade os seguintes
novos membros efectivos:

Inês Machado Moreira Lobo, do internato comple-
mentar do H. Santo António proposta por Manuela
Selores e Virgílio Costa;

Pedro Alexandre Fernandes da Ponte, do internato
complementar do H. do Desterro, proposto por A. Pinto
Soares e Margarida Apetato;

Mariana Alexandra Almeida Cravo, do internato
complementar dos HUC, proposta por Américo
Figueiredo e Margarida Gonçalo;

Ana Catarina Correia Reis Vilarinho, do internato
complementar do H. S. Marcos de Braga, proposta por
A. Sousa Bastos e José Carlos Faria Fernandes;

Sandra Paula Dutra Medeiros, do internato comple-
mentar do H. de Ponta Delgada, proposta por Jorge
Cardoso e Raquel Santos;

Ana Filipa Duarte da Silva, do internato comple-
mentar do H. S. João, proposta por Filomena Azevedo
e Teresa Baudrier.

Foi ainda proposta para sócia agregada pelas Dr.as
Margarida Anes e Raquel Santos a Dr.ª Cláudia
Margarida Nascimento M. Pereira, interna de gine-
cologia do H. Santo António.

No 7º ponto - Outros assuntos o Dr. Miguel
Correia deu informação sobre a formação do clube
“Dermo Ski”, que integra pessoas interessadas em
Dermatologia e desportos de inverno, para promover
uma participação por ano numa estância de Ski.

E sem outros assuntos, o Presidente da Mesa, deu
por encerrada a Assembleia.

Martinha Maria Rita Silva Henrique
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despesas, tendo por isso valores muito díspares para o
mesmo tipo de trabalho e Congresso, foi alterada. Esta
Bolsa passa a apoiar trabalhos dentro e fora da Europa
com os seguintes valores fixos: 800 euros Europa e
1200 fora da Europa. Esta Bolsa dá prioridade a comu-
nicações orais e dá 500 euros adicionais para os tra-
balhos publicados.

A Direcção decide ainda qual o valor total da Bolsa
a atribuir em cada ano e para cada reunião.

Este ano os valores atribuídos são para 6 trabalhos
fora da Europa e 15 na Europa, estando neste momento
já atribuídos 2 para fora da Europa e 9 para a Europa.
A Bolsa Sá Penella este ano tem um provável patrocínio
da Pierre Fabre, no valor de 5.000 euros. Ainda em
relação à Bolsa Sá Penella, a Direcção decidiu que não
a atribui a trabalhos já premiados na SPDV.

A Dr.ª Gabriela informou também que os sócios rece-
beram um mailing com o site e a password das revistas
on line. O editor cancelou o acesso aos ARCHIVES e o
problema ainda não está resolvido, tendo sido pedido
novo orçamento, porque o editor tinha dado um preço
muito elevado para o acesso a todos os membros.

O Dr. João Abel Amaro considerou excessiva a pro-
liferação de bolsas e prémios e que a sociedade deve-
ria estabelecer apenas 3 tipos de bolsas e definir, por
exemplo, sponsor de diamante, ouro e prata.

O Dr. Menezes Brandão referiu que poderia con-
cordar parcialmente com a opinião, mas que não é
fácil, podendo este trabalho passar para a próxima
Direcção.

A Dr.ª Gabriela referiu que apesar de tudo as Bolsas
não são iguais e que para apresentação de trabalhos,
só existem as Bolsas Saninter e Sá Penella.

O Dr. Menezes Brandão referiu que há 5 bolsas para
o Congresso do CILAD em Cartagena das Índias e que os
interessados deverão contactar o Dr. António Massa.

O Dr. João Abel Amaro informou que o dia Europeu
do Melanoma foi agendado para o dia 30 de Maio e
gostaria que os directores de Serviço e colegas divul-
gassem.

Em seguida no 3º ponto da Ordem de trabal-
hos foi apresentado e discutido o relatório de activi-
dades e contas de 2004. Em 2004 houve 2 reuniões,
o Congresso nacional que foi muito participado e que
correu muito bem e a reunião em Espinho com a
Sociedade Brasileira do Rio de Janeiro.

Manteve-se o esquema da facturação directa da
indústria em relação à revista a qual foi uma boa
receita.

Em 2004 deu -se cont inuidade ás secções 
especializadas.

Quanto à situação fiscal e contabilística, esta encon-
tra-se regularizada. Foi contratado um novo contabilista
em 2004.

O Dr. Valdemar Porto apresentou o relatório de con-
tas e focou 4 pontos principais:

A reunião de Espinho e o Congresso de
Dermatopatolgia tiveram resultados positivos

A revista teve um resultado positivo de 21.183
euros, no entanto abaixo do previsto (6.000 euros a
menos)

As bolsas da SPDV e outras deram resultados negativos
Os custos gerais tiveram um resultado positivo à

custa de cotas.
Estavam previstos 7900 euros, mas foram realizados

11.000.
O lucro total foi de 62482.54 euros.
O Presidente da mesa da Assembleia Geral Dr.

Arnaldo Valente pôs à votação o relatório referente a
2004 que foi aprovado com uma abstenção.

As contas de 2004 foram aprovadas por unanimi-
dade.

No 4º ponto da Ordem de trabalhos: pro-
grama de acção e orçamento para 2005, o Dr.
Menezes Brandão referiu que o site da internet que tem
estado desactivado é um compromisso para este ano;
disse ainda que as reuniões, bolsas, trabalhos já foram
tratados e o programa de acção baseia-se no programa
de candidatura.

A Dr.ª Gabriela Marques Pinto apresentou o orça-
mento para 2005 e referiu que embora aumentem as
receitas, o facto das reuniões serem fora de Lisboa
aumenta muito as despesas, pois o maior gasto é com
os alojamentos. O lucro previsto é de 16.000 euros.

A proposta e orçamento para 2005 foram votados
e aprovados por unanimidade.

5º ponto - Entrega de prémios:
A Dr.ª Gabriela fez as entregas de prémios:
Prémio Bernardino A. Gomes foi atribuído ao tra-

balho “Linhas de Blascko em Dermatologia - um século
depois”, da autoria de Ana Fidalgo e colaboradores,
no valor de 1600 euros, patrocinado pela Fundação
Schering Lusitana.

O prémio para melhor caso clínico foi atribuído ao
caso: “Doença de Crohn perineal e Dermatoses neu-
trofílicas” a Raquel Cardoso e colaboradores, no valor
de 800 euros. patrocinado pela Schering Lusitana.

A melhor comunicação da reunião de Espinho foi
atribuída a “Tratamento de psoríase grave da criança
com ciclosporina A” à Dr.ª Teresa Pereira e colabo-
radores, patrocinado pelos laboratórios Roche Posay. O
melhor caso clínico da mesma reunião foi “ Tuberculosis
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1 e 2 de Julho de 2005
HOTEL MARRIOTT, PRAIA d’EL REY – ÓBIDOS

PROGRAMA
Dia 1 de Julho – Sexta-feira

15H00 – Abertura do Secretariado
15H30 – SIMPÓSIO DO GRUPO PORTUGUÊS DE MICOLOGIA

Moderadores: : M. Marques Gomes, Raquel Vieira, Mª Luz Duarte
• Manifestações cutâneas das infecções fúngicas – Raquel Vieira (S. Dermatologia, Hospital

de Curry Cabral, Lisboa)
• Terapêutica antifúngica na prática clínica dermatológica – M. Marques Gomes (Clínica

Universitária de Dermatologia, Hospital de Santa Maria, Lisboa)

17H00 – Intervalo/Café
17H30 – COMUNICAÇÕES E CASOS CLÍNICOS (Grupo Português de Micologia)
20H30 – Jantar (Hotel Marriott)

Dia 2 de Julho – Sábado

09H00 – ASSEMBLEIA GERAL ORDINÁRIA DA SPDV
10H30 – Intervalo/Café
11H00 – CONFERÊNCIAS

Moderadores: : F. Menezes Brandão, Raquel Vieira
• Method or Madness: What is happening to dermatophyte species these days? – Prof.

Richard Summerbell (Centraalbureau Voor Schimmelcultures, Baarn, Holanda)
• Diagnóstico molecular de tinhas do couro cabeludo – Investigadora Doutora M. Luz Martins

(Instituto de Higiene e Medicina Tropical, Centro de Recursos Microbiológicos da Universidade Nova
de Lisboa)

• Onicomicosis por hongos queratinofilicos, aspectos pediátricos – Prof. J. M. Torres
Rodriguez (Autonomous University of Barcelona)

13H00 – Almoço
14H30 – SESSÃO DE COMUNICAÇÕES E CASOS CLÍNICOS

Moderadores: Mª Luz Duarte, Sunita Dessai, Henriqueta Cunha
16H00 – Intervalo/Café
16H30 – SESSÃO DE COMUNICAÇÕES E CASOS CLÍNICOS (Cont.)
18H00 – ENCERRAMENTO
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Conclusões: Este estudo está de acordo com os dados da bibliografia, assinalando um aumento significativo da
prevalência de M. audouinii e T. soudanense, nas tinhas do couro cabeludo, colocando em evidência a deslocação
da fácies dermatofitica, na população portuguesa, que difere dos resultados publicados noutros países da Europa
Ocidental e se aproxima dos dados da África Subsahariana.

DERMATOFITIAS: ESTUDO LABORATORIAL 1997-2003
Hortênsia Sequeira, J. Pignatelli, M. M. Solana, E. Marçal, F. G. Rodrigo, M. M. Gomes
Clínica Universitária de Dermatologia, Hospital de Santa Maria, Lisboa

Objectivos: 1) Estudo da prevalência de dermatófitos, nos isolamentos efectuados nos últimos seis anos; 2) com-
parar com os resultados obtidos anteriormente.

Material e métodos: O estudo compreendeu um total de 14.885 amostras de pele glabra, unhas e cabelos
colhidas em doentes com suspeita clínica de dermatofitia, que na sua grande maioria residiam na área metropolitana
de Lisboa. Foram excluídos os dados correspondentes a prospecções epidemiológicas ou ensaios clínicos.

Foi efectuado para cada amostra exame directo em KOH a (20%) e cultura em Mycobiotic Agar Difco ® incubadas
a 24º. Subculturas em meios quimicamente definidos, cultura em lâmina e testes nutricionais foram usados sempre
que necessário.

Resultados: Foram identificados um total de 3.803 dermatófitos pertencentes a 13 espécies e com a seguinte
ordem de frequência: Trichophyton rubrum (53%); T. mentagrophytes (13%); Microsporum canis (11%); M. audouinii
(7%); T. mentagrophytes var. granulare (4.2%); T. soudonense (3.9%); T. tonsurans (1.7%); T. megninii (1.7%); M. gyp-
seum (1.6%); Epidermophyton floccosum (1%); outras espécies (1.9%). O predomínio de T. rubrum por localização
foi o seguinte: virilhas (88%), unhas (75%), pés (63%) e pele glabra (46%), seguido por T. mentagroptytes nos pés
(28%) e na pele glabra por M. canis (24%); nas unhas por T. mentagrophytes (20%); e nas virilhas por E. floccosum
(4%).

Na tinha do couro cabeludo M. audouinii (40%) foi a espécie mais frequente nesta localização, seguida por M.
canis (25%), T. soudanense (22%) e T. Tonsurans (7.5%). T. rubrum só foi isolado duas vezes.

Comentário: De acordo com os nossos resultados T. rubrum foi a espécie mais isolada em todas as localizações
excluindo o couro cabeludo. Nesta localizações M. audouinii foi o dermatófito dominante, seguido por M. canis e T.
soudanense.

T. violaceum e T. tonsurans outrora os mais frequentes no couro cabeludo em Portugal tornaram-se raros.
O predomínio das espécies antropofilicas de origem Africana justifica-se pelos movimentos migratórios e respec-

tivas condições sócio-económicas pelo que requer uma prática sistemática do estudo micológico e controlo sanitário.

PREVALÊNCIA E FACTORES DE RISCO DA TINEA PEDIS NUMA POPULAÇÃO UNIVERSITÁRIA
Mónica Caetano1, I. Lobo1, G. Velho1, V. Lopes2, J. M. Amorim2, M. Selores1

1S. Dermatologia, 2S. Microbiologia, Hospital Geral de Santo António SA, Porto

Introdução: A tinea pedis é uma infecção cutânea comum na população geral. Caracteriza-se por uma evolução
crónica, muitas vezes assintomática e associa-se a importantes consequências clínicas e estéticas. Os estudos epi-
demiológicos sobre esta patologia incidem geralmente sobre populações de doentes e com reconhecidos factores de
risco para o desenvolvimento de infecções fúngicas, sendo escassos os trabalhos sobre a sua prevalência em indiví-
duos saudáveis.

Objectivos: Determinar a prevalência da tinea pedis numa população de estudantes universitários e avaliar a
existência de factores de risco para desenvolvimento desta infecção.

Material e métodos: Cinquenta e um alunos Curso de Medicina foram submetidos a inquérito clínico, exame
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MANIFESTAÇÕES CUTÂNEAS DAS INFECÇÕES FÚNGICAS
Raquel Vieira
S. Dermatologia, Hospital de Curry Cabral, Lisboa

O espectro clínico das infecções fúngicas é muito variável podendo consistir exclusivamente em lesões cutâneas
ou cutâneo mucosas, com escassa sintomatologia, até doenças sistémicas potencialmente fatais.

As lesões cutâneas podem ser a única ou principal manifestação da infecção, como nas micoses superficiais e
subcutâneas, ou ocorrerem associadas a manifestações sistémicas. Neste último caso podem permitir o diagnóstico
e o estabelecimento precoce do tratamento.

Descrevem-se as manifestações cutâneas de infecções fúngicas superficiais, subcutâneas e sistémicas que tivemos
oportunidade de diagnosticar nos últimos dez anos, salientando a sua importância no diagnóstico e tratamento.

TERAPÊUTICA ANTIFÚNGICA NA PRÁTICA CLÍNICA DERMATOLÓGICA
M. Marques Gomes
Clínica Universitária de Dermatologia, Hospital de Santa Maria, Lisboa

TINHAS DO COURO CABELUDO POR DERMATÓFITOS ANTROPOFÍLICOS DE IMPORTAÇÃO.
REVISÃO DE 20 ANOS (1980 – 2000)

Mª José Medeiros, R. Vieira, J. Cardoso
S. Dermatologia, Hospital de Curry Cabral, Lisboa

Introdução: A infecção do couro cabeludo por fungos dermatófitos é uma patologia frequente na infância. O
conhecimento do perfil epidemiológico, além das implicações terapêuticas, é essencial para o controlo das infecções.

Material e métodos: Neste estudo apresenta-se o resultado evolutivo e comparativo entre duas espécies de
dermatófitos de importação, M. audouinii e T. soudanense, identificados a partir de amostras de escamas de pele,
fragmentos de unha e cabelos de doentes com suspeita de dermatofitose identificados no Laboratório de Micologia
do Serviço de Dermatologia do HCC, no período compreendido entre os anos de 1980 a 2000. 

A população a que corresponde a amostra total é residente na área da Grande Lisboa e provém de uma síntese
migratória, principalmente originária dos países africanos de expressão portuguesa.

Resultados:  Os dados obtidos foram avaliados por anos, comparando-se a incidência das duas espécies.
Durante este período o total de amostras foi de 23 338, tendo-se isolado e classificado nas amostras do couro

cabeludo 702 culturas positivas (3,01 %) dos dois fungos antropofílicos. Os dois fungos estudados representam 72.5%
(509 M. audouinii) e 27.4% (193 T. soudanense) dos dermatófitos isolados do couro cabeludo.
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Mycrosporum canis e acentuada do Trichophyton megnini no mesmo período. 
Alterações nos padrões das dermatofitias no distrito de Braga podem ser reflexo de alterações demográficas obser-

vadas, nomeadamente evolução de uma região caracterizada por extensas áreas rurais para um estilo de vida urbano.

HISTOPLASMOSE AFRICANA TRATADA COM ITRACONAZOL: FOLLOW-UP DE DOIS ANOS
Carlos Garcia, H. Sequeira, L. S. de Almeida, J. N. Silva, J. Pignatelli, A. Pereira, M. M. Gomes
Clínica Universitária de Dermatologia, Hospital de Santa Maria, Lisboa

Introdução: A histoplasmose africana é uma micose granulomatosa produzida por Histoplasma capsulatum var.
duboisii na qual predominan lesões cutâneas e ganglionares.

Caso clínico: Doente do sexo masculino, 63 anos, raça negra, natural da Guiné Bissau, residente em Portugal
desde 1994. No início de 2003, referia lesões cutâneas granulomatosas na região periorbitária esquerda, nariz e
tronco, com 6 meses de evolução. Algumas destas lesões estavam ulceradas, apresentando exsudado seroso. As
análises efectuadas não revelaram alterações significativas, sendo o doente imunocompetente, com serologias HIV 1
e 2 negativas. Na TAC torácica a presença de fibrose e adenopatias axilares, mediastínicas e hilares eram evidentes,
confirmando as alterações observadas na radiografia do tórax.

A histopatologia cutânea revelou aspectos sugestivos de criptococose ou histoplasmose.
O diagnóstico foi confirmado pelo isolamento e identificação de Histoplasma capsulatum var. duboisii. Foi insti-

tuída terapêutica com itraconazol (200mg/dia/po) durante um ano. Houve regressão total das lesões cutâneas e mel-
horia dos parâmetros radiológicos.

Comentário: As lesões cutâneas são mais frequentes nesta forma de histoplasmose e revelam disseminação da
doença. A boa resposta terapêutica ao tratamento com itraconazol na histoplasmose, comprova a eficácia deste fár-
maco como alternativa à anfotericina B. A evolução da doença é benigna na maioria dos casos, no entanto, nalgum
doente observa-se tendência para a cronicidade com disseminação e prognóstico reservado, pelo que se impõe um
longo período de follow-up clínico e micológico.

EPIDERMOFITIA EM RECÉM-NASCIDO
Pedro Serrano, C. Furtado, I. Anes, E. Bártolo
S. Dermatologia, Hospital Garcia de Orta SA, Almada

Descreve-se o caso de um recém-nascido do sexo masculino com 17 dias de idade, raça caucasiana, a quem, 5
dias antes da observação, haviam surgido duas lesões anulares na face, com bordo eritemato-descamativo, ligeira-
mente procidente e centro mais claro. O restante exame objectivo era normal. A gravidez e o parto decorreram sem
intercorrências e não havia história de contacto com animais.

Efectuou-se colheita de escamas para exame micológico. O exame directo foi negativo pelo que se realizou biop-
sia cutânea, cujo exame histopatológico revelou epidermofitia. A cultura foi positiva para Trichophyton tonsurans. Fez
terapêutica com terbinafina tópica com regressão completa das lesões.

O agregado familiar era constituído pelos pais, pela criança, e por uma tia, a quem foi posteriormente diagnos-
ticada onicomicose das unhas das mãos, com exame micológico também positivo para Trichophyton tonsurans.

As epidermofitias causadas por dermatófitos, fungos filamentosos com afinidade específica para as estruturas quera-
tinizadas são uma das grandes endemias micóticas. Pela sua elevada prevalência, há que ter sempre em considera-
ção esta hipótese de diagnóstico, mesmo em recém-nascidos, com lesões do tipo das descritas no nosso caso.

436

objectivo e colheita sistemática de amostras do 4 espaço interdigital de ambos os pés para exame micológico; nos
indivíduos com lesões cutâneas clinicamente suspeitas de tinea pedis foram colhidas amostras em outras localizações.

Resultados: A idade media foi de 22,3 anos, com predomínio do sexo feminino. A prevalência de tinea pedis
foi de 7,8%. O Trichophyton interdigitale (75%) e o Tricophyton rubrum (25%) foram os agentes etiológicos identifi-
cados. Relativamente aos factores de risco salienta-se a partilha de calcado (25%), a hiperhidrose (25%) e a história
pessoal de tinea pedis (16%).

Conclusão: Neste trabalho será discutido a prevalência, os agentes etiológicos mais frequentes e os factores de
risco de tinea pedis na nossa população em comparação com os trabalhos publicados sobre este tema.

TINHA DAS UNHAS DOS PÉS – REVISÃO DE 10 ANOS (1995-2004)
António Santos, A. M. Barros, M. Pereira, P. Santos
S. Dermatologia, Hospital de S. João e Faculdade de Medicina, Porto

Introdução: A tinha das unhas é uma patologia frequente, sendo responsável por cerca de um terço das infecções
fúngicas superficiais e quase metade das afecções ungueais. O diagnóstico laboratorial deve ser realizado sempre
que possível, uma vez que a identificação do agente patogénico específico pode ter implicações relevantes na tera-
pêutica, prognóstico e prevenção.

Neste contexto efectuou-se uma revisão dos resultados obtidos no laboratório de micologia do Serviço de
Dermatologia e Venereologia do Hospital S. João relativos ao atingimento ungueal dos pés.

Métodos utilizados: Realiza-se uma análise descritiva dos dados relativos a 771 exames micológicos directos
e culturais de raspados ungueais dos pés.

Resultados: Foram efectuados, entre 1995 e 2004, 4175 exames micológicos, 771 dos quais correspondendo
a raspados ungueais dos pés (aproximadamente um quinto dos casos). Cerca de 55% dos doentes eram do sexo mas-
culino e a grande maioria tinha idade superior a 14 anos (95%). O exame directo foi positivo em 28% dos casos e
o cultural em 25%, observando-se concordância em quase três quartos de todos os exames efectuados. Isolaram-se
190 estirpes sendo o Trichophyton rubrum e o mentagrophytes var. interdigitale os mais frequentes (81,5% e 14,2%
respectivamente).

Conclusões: Os resultados obtidos estão em consonância com a maioria dos dados disponíveis na literatura. O
elevado número de resultados laboratoriais negativos, apesar da suspeita clínica, enfatiza a necessidade de uma col-
heita adequada e até mesmo de novas técnicas de diagnóstico nesta área.

DERMATOFITIAS NO DISTRITO DE BRAGA. REVISÃO DE 22 ANOS 
Teresa Pereira, M. L. Duarte, A. S. Basto
S. Dermatologia, Hospital de São Marcos, Braga

As infecções por dermatófitos são muito frequentes na prática clínica, observando-se diferenças epidemiológicas
na etiologia dos agentes ao longo dos anos.

Com o objectivo de avaliar a epidemiologia e etiologia das infecções causadas por dermatófitos no distrito de
Braga, foi efectuado um estudo retrospectivo dos exames micológicos efectuados na Secção de Micologia de nosso
Serviço entre Janeiro de 1983 e Dezembro de 2004. Das 11.152 colheitas realizadas em doentes com suspeita clínica
de infecção fúngica, foi identificada a presença de dermatófitos em 2617 casos (23,5%). A infecção mais frequente
foi a tinea corporis, seguida da tinea capitis e da tinea pedis. O Trichophyton rubrum e o Mycrosporum canis foram
os principais agentes da tinea corporis e o Mycrosporum canis predominou na tinea capitis, na criança. O
Trichophyton rubrum foi igualmente o agente mais isolado na tinea pedis, seguido do Trichophyton mentagrophytes
interdigital. Globalmente, o agente etiológico mais frequentemente encontrado foi o Trichophyton rubrum, com incidên-
cia crescente ao longo de todo o período, observando-se paralelamente uma diminuição ligeira recente do
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Existe una importante controversia sobre el papel en onicomicosis de levaduras del género Candida y todavía más
en el caso de los mohos oportunistas como Aspergillus sp, Scopulariopsis sp, Fusarium sp, Acremonium sp y un grupo
importante de hongos dematiáceos. La aplicación de los criterios propuestos por M. English en 1976, continúa con-
siderándose esencial  para aceptar que los hongos no dermatofitos aislados por cultivo de uñas enfermas, son los
responsables de la infección ungueal. La histopatología de indicación restringida también contribuye a definir situa-
ciones complicadas.

Las onicomicosis en pacientes en edad pediátrica se consideran de muy baja prevalencia, lo mismo sucede con
la tinea pedis, sin embargo, esta patología posiblemente esté infradiagnosticada.

Aunque los agentes principales de la onicomicosis del niño también son los dermatofitos, no debe descartarse la
etiología por otras especies fúngicas. Las alteraciones de las uñas en la población infantil deben ser estudiadas del
punto de vista micológico, para diagnosticar una onicomicosis, que puede plantear mayores problemas terapéuticos
que en el adulto.

DERMITE DE CONTACTO PROFISSIONAL AO METILDIBROMO GLUTARONITRILO
Raquel Santos
S. Dermatologia, Hospital Curry Cabral, Lisboa

O Metildibromoglutaronitrilo é um conservante/biocida usado na indústria cosmética e também em produtos de
uso industrial, com reconhecida capacidade de sensibilização em produtos de “leave-on” e de “wash-off”.

Entre Janeiro 2003 e Abril 2005, foram observados e submetidos a realização de provas epicutâneas 932 doentes
na consulta de eczemas e dermatoses profissionais; 20 doentes (2,1%) tiveram provas positivas ao metildibromo glu-
taronitrilo (MDBGN), e destes, apenas 5 doentes com relevância profissional. Negavam história pessoal ou familiar
de atopia.

Tratavam-se de empregados em oficinas de reparação e manutenção automóvel, do sexo masculino, com idades
compreendidas entre 41-53 anos, e com actividade profissional prolongada, entre 20-36 anos.

Referiam dermite das mãos e antebraços com evolução entre 3 meses a 1 ano, que associavam ao uso de pro-
dutos lavagem de mãos (“water-less”) da marca Swarfega®. Para além da série standard, todos eles foram submeti-
dos a provas epicutâneas com as séries de aditivos da borracha, cosméticos, óleos, e ainda produtos de uso pes-
soal/profissional. Todos eles tiveram positividade às 96h para o MDBGN, e em apenas 1 doente provas positivas
também ao kathon CG, formaldeído, quaternium 15, diazolidinilureia e bronopol.

XANTOGRANULOMA JUVENIL – UMA ANÁLISE CLÍNICA, HISTOPATOLÓGICA E IMUNOHISTOQUÍMICA
Juliana Baptista1, I. Viana2, E. Vale2, O. Bordalo2

1S. Dermatologia, Hospital do Desterro, Lisboa, 2Centro de Dermatologia Médico-Cirúrgica, Lisboa

O Xantogranuloma Juvenil é uma neoplasia histiocitária observada principalmente nas duas primeiras décadas
de vida. Provavelmente resultante de um processo inflamatório de origem desconhecida, trata-se de uma patologia
de natureza benigna e autolimitada. Caracteriza-se clinicamente por nódulos únicos ou múltiplos, eritematoamarela-
dos, de localização preferencialmente cutânea. Classificado como uma histiocitose de células não Langherans, ao
exame histopatológico são clássicos os histiocitos de aspecto espumoso, muitos dos quais multinucleados (células
gigantes de Touton), juntamente com um infiltrado rico em linfócitos e eosinófilos; do ponto de vista imunohistoquímico
são células distintas das células de Langherans.

Os autores apresentam uma revisão clínica (idade, sexo, localização, tempo de evolução, descrição clínica),
histopatológica (células espumosas, células de Touton, linfócitos e eosinófilos) e imunohistoquímica (CD68, Factor XIIIa,
S100, CD1a, lisozima) de todos os Xantogranulomas observados entre 1989 e 2004, no Departamento de
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METHOD OR MADNESS: WHAT IS HAPPENING TO DERMATOPHYTE SPECIES THESE DAYS?
Prof. Richard Summerbell
Centraalbureau Voor Schimmelcultures, Baarn, Holanda

At the beginning of the 1990’s, the identification and naming of dermatophyte species were as simple and stable
as they had ever been. Thanks to physiological testing, the old controversies had been laid to rest. Everything was
peaceful. Then a tornado struck: sequencing of the ribosomal ITS locus. Suddenly Trichophyton equinum, an easily
recognizable dermatophyte transferred to humans only rarely from its main host, horses, was considered to be the
same species as T. tonsurans, a very different species only coming from humans. A few years later, the two species
were separated again. The subsaharan African endothrix tinea capitis species T. soudanense was merged with the
much slower-growing, thiamine-requiring T. violaceum from north Africa/west Asia, and then, a few years later, was
taken back out of T. violaceum and merged into the hand-, groin- and foot-infecting cosmopolitan species T. rubrum,
which never causes endothrix tinea capitis. The old name T. interdigitale for cottony, anthropophilic forms in the T. men-
tagrophytes complex was revived, but then it was applied not just to human isolates but also to granular isolates from
rats – but only tentatively. What was going on? Was there some purpose to all this, or was it just an attack of taxo-
nomic madness? In fact, researchers were in the process of discovering just how different dermatophytes are from other
organisms. In particular, dermatophyte species adapted to humans, horses and cattle had arisen through mechanisms
of speciation very dissimilar to those seen in other fungi. Their genetics, therefore, required completely novel inter-
pretation, and molecular taxonomy underwent a shift as phylogenetic species were first interpreted conventionally, and
then reinterpreted in light of an improved evolutionary understanding. The results will surely assist future development
of rapid diagnostic methods and targeted therapies.

DIAGNOSTICO MOLECULAR DE TINHAS DO COURO CABELUDO
Investigadora Doutora M. Luz Martins
Instituto de Higiene e Medicina Tropical, Centro de Recursos Microbiológicos,  Universidade Nova de Lisboa

Os agentes etiológicos das tinhas do couro cabeludo mais frequentes em Portugal são os dermatófitos Microsporum
audouinii, Microsporum canis e Trichophyton soudanense. O diagnóstico laboratorial convencional destes fungos para
além de ser demorado, é muitas vezes difícil devido à falta do desenvolvimento de características morfológicas típi-
cas na cultura de certas estirpes. Para superar essas limitações, foi desenvolvida, a partir da experiência adquirida
em estudos epidemiológicos moleculares anteriores, uma metodologia molecular que permitisse, com especificidade
e sensibilidade elevadas, a rápida identificação simultânea dos três agentes a partir de uma única reacção de PCR.

ONICOMICOSIS POR HONGOS QUERATINÓFILOS, ASPECTOS PEDIÁTRICOS
Prof. J. M. Torres Rodriguez
Universitat Autònoma de Barcelona

A pesar de que los dermatofitos son los agentes más comunes de las micosis ungueales, otros hongos queratinó-
filos ocasionan infecciones principalmente en las uñas de los pies. 

Scytalidum sp (Hendersonula, Natrassia), también se describe como patógeno primario de piel y uñas, en pacientes
procedentes de países tropicales de Centro América y África. Aunque su incidencia actual  parece ser muy escasa
en Europa, el incremento de la población extranjera hace suponer que las infecciones que produce serán más fre-
cuentes y han de diferenciarse de las debidas a dermatofitos.
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sido diagnosticadas outras IST em oito doentes, incluindo 6 casos de clamídia (16,2%). Dos 19 doentes referencia-
dos por parceiro com IST, confirmou-se infecção em 6 (31,6%). Efectuou-se o diagnóstico de sífilis recente em 2 dos
11 doentes que vieram na sequência de contacto de risco. Num daqueles diagnosticou-se também infecção VIH e no
outro havia seropositividade já conhecida.

Dos 58 que vieram por lesões genitais, 20 (34,5%) tinham condilomas acuminados, seis (10,3%) tinham sífilis
recente (5 primária e 1 secundária) e 4 herpes genital. Dos 23 doentes que referiam corrimento diagnosticou-se uma
IST em 12 (52,2%): uretrite gonocócica (5), tricomoníase (3), uretrite masculina (2), infecção por clamídia (1) e cer-
vicite mucopurulenta (1).

ENXERTO GLABELAR PARA CORRECÇÃO DE DEFEITOS CIRÚRGICOS DO NARIZ. UMA ALTERNATIVA.
Filipa Rocha Páris, J. C. Lopes
S. Dermatologia, Hospital do Desterro, Lisboa

Introdução: Com o aumento da popularidade e do número de retalhos cutâneos descritos na literatura médica,
o uso de enxertos livres pelos Dermatologistas, como técnica de reparação cirúrgica parece estar a declinar.

No entanto os enxertos continuam a oferecer várias vantagens cirúrgicas, como a facilidade de execução e o encer-
ramento de grande variabilidade de defeitos.

A escolha do local dador é criteriosa devendo sempre ter em conta a cor e textura da pele enxertada.

Métodos: Propõe-se uma alternativa para encerramento de defeitos cirúrgicos do nariz, utilizando um enxerto
livre da pele da glabela, que se aproxima perfeitamente na cor e textura da pele do nariz, e permite um encerra-
mento quase imperceptível da zona dadora.

Resultados: Descreve-se a técnica proposta, e vários casos clínicos nos quais foi posta em prática, com exce-
lentes resultados cosméticos finais.

Conclusões: O enxerto livre continua a ser uma excelente opção terapêutica para o encerramento de defeitos
cirúrgicos do nariz.

A escolha do local dador deve ter em conta a cor e textura da pele enxertada, de forma a oferecer os melhores
resultados cosméticos.

A pele glabelar mostrou ser uma excelente opção para os enxertos do nariz, com resultados cosméticos superio-
res, em relação aos restantes locais dadores anteriormente descritos na literatura.

MORBILIDADE E MORTALIDADE PELA CORTICOTERAPIA NO PÊNFIGO VULGAR
Carolina Gouveia, J. N. Silva, P. Filipe, V. S. Coutinho, J. L. C. Castro
Clínica Dermatológica Universitária de Lisboa, Hospital de Santa Maria, Lisboa

Antes do advento da corticoterapia, nos anos cinquenta, o Pênfigo Vulgar era quase invariavelmente fatal e colo-
cava grandes desafios aos dermatologistas. A utilização de corticosteróides sistémicos e, posteriormente, de agentes
imunossupressores acarretou melhoria substancial no prognóstico. No entanto, desde cedo se tornou evidente que a
corticoterapia se acompanhava de efeitos secundários graves que contribuíam para morbilidade e mortalidade sig-
nificativas.

Os autores analisaram a evolução de 163 doentes internados por Pênfigo Vulgar na Clínica Universitária de
Dermatologia do Hospital de Santa Maria entre 1960 e 2004, submetidos a corticoterapia, em relação à taxa de
mortalidade, causas de morte, efeitos secundários e respectiva relação com a dose de esteróides.

As complicações major da terapêutica foram directamente dependentes da dose. 
As mortes foram imputáveis aos efeitos secundários da corticoterapia na maior parte dos casos (septicémia-5; pneu-

monia-5; tuberculose-2; enfarte agudo do miocárdio-2; acidente vascular cerebral-2; insuficiência cardíaca-1; hemor-
ragia digestiva-1).

Verificou-se tendência para um decréscimo progressivo na mortalidade geral ao longo dos anos, provavelmente
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Dermatopatologia do Centro de Dermatologia Médico-Cirurgica de Lisboa. O objectivo deste estudo retrospectivo
consiste numa melhor caracterização histopatológica e imunohistoquímica do Xantogranuloma correlacionando-a com
a idade dos doentes e com o tempo de evolução das lesões. 

CARCINOMAS BASOCELULARES EM CRIANÇAS E ADULTOS JOVENS
Bárbara Pereira1, I. Viana2, E. Vale2, O. Bordalo2

1S. Dermatologia, Hospital Central do Funchal, Funchal, 2Centro de Dermatologia Médico-Cirúrgica, Lisboa

Introdução: O Carcinoma Basocelular (CBC) é a neoplasia cutânea mais frequente afectando sobretudo o idoso.
Embora menos frequentemente pode também afectar grupos etários mais jovens.

Objectivo e Métodos: O objectivo do nosso estudo foi efectuar uma revisão de todos os CBC diagnosticados
no laboratório de Dermatopatologia da nossa instituição em doentes jovens (até 30 anos) no período entre 1995 e
2004 (10 anos). Procedeu-se a uma análise retrospectiva com consulta dos processos clínicos, revisão das lâminas
histológicas e efectuou-se um questionário para avaliação de factores de risco.

Resultados: De um total de 11169 CBC diagnosticados nesse período, encontraram-se 50 (0,4% do total) cor-
respondendo a 48 doentes com idades entre 11 e 30 anos (média de 26 anos); 34 eram mulheres e 14 homens. As
lesões localizavam-se na face em 27 casos (frontotemporal 6, pavilhão auricular 2, periorbitária 9, malar 4, nariz 5
e lábio superior 1), pescoço 1, tronco 15 e ombro em 7 casos. Dez lesões foram descritas como nódulo, 9 como
pápula e 7 como placa. Adicionalmente, 14 lesões foram descritas como peroladas, 7 eram eritematosas e 2 pig-
mentadas. O tamanho das lesões variou entre 0,4 e 2,0 cm (média 1,0 cm) e o tempo de evolução foi em média de
19 meses (2 meses a 7 anos). Os diagnósticos clínicos mais frequentes foram: basalioma 34, nevo 4 e Doença de
Bowen 3. Quatro lesões tinham sido previamente tratadas sendo as restantes primárias; 38 doentes foram tratados
por Cirurgia Convencional e 8 por Cirurgia de Mohs. Os fototipos baixos foram predominantes e a exposição solar
significativa. O padrão histológico mais frequente foi o sólido (22 lesões) seguido do superficial (19). 

Conclusões: Embora sejam raros os CBC ocorrem em populações jovens. O seu diagnóstico precoce é funda-
mental permitindo, por um lado, evitar morbilidade significativa e, por outro, identificar indivíduos em risco para o
desenvolvimento de novas neoplasias e adoptar medidas de prevenção eficazes.  

CONSULTA DE DST DO CENTRO DE SAÚDE DA LAPA: CORRELAÇÃO ENTRE MOTIVOS DE CONSULTA
E DIAGNÓSTICOS EFECTUADOS – ANÁLISE DE 2 MESES

Alexandre João1, I. Santo2, J. Azevedo2

1S. Dermatologia, Hospital Garcia de Orta SA, Almada, 2Consulta de DST do Centro de Saúde da Lapa, Lisboa

Fizemos uma análise retrospectiva dos processos clínicos dos 233 doentes que recorreram à consulta de DST, pela
primeira vez ou com um novo motivo de consulta, nos meses de Março e Abril de 2005. O objectivo principal foi
correlacionar os motivos de consulta com os diagnósticos efectuados.

Os doentes, 137 homens (58,8%) e 96 mulheres (41,2%), estavam maioritariamente na 3ª década de vida (42,9%)
e tinham uma média etária de 32,4 anos.

O principal motivo de consulta foi o rastreio de IST (119 doentes), incluindo 37 para rastreio de infecção HPV, 8
de sífilis, 19 contactantes de doentes com IST diagnosticada ou em estudo, 11 com um novo relacionamento e ou-
tros 11 em que havia um suposto contacto de risco. Noventa e sete doentes vieram à consulta por sintomas e/ou
lesões genitais: 58 referiam lesões genitais (incluindo 9 que recorreram especificamente por condilomas), 23 tinham
corrimento uretral ou vaginal e 16 outros sintomas. Oito vieram para confirmação de VIH e 9 por outros motivos.

Dos 233 utentes observados diagnosticou-se IST em 91 (39,1%). Em 12 foram efectuados 2 ou mais diagnósticos.
Destacam-se 30 casos de HPV (15 do sexo masculino [m] e 15 do sexo feminino [f]), 21 casos de clamídia (15m:6f),
10 casos de VIH1 (10m), 6 casos de uretrite gonocócica, 6 casos de herpes genital (4m: 2f) e 5 casos de tricomoníase.

Dos que vieram à consulta para rastreio de HPV, confirmou-se este diagnóstico em apenas 8 casos (21,6%), tendo
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tinha nódulos tiroideus. Em ambos os casos os exames histopatológicos corroboraram o diagnóstico clínico de Líquen
Escleroso. As serologias para Borrelia burgdorferi e estudos imunológicos foram negativos. Houve consentimento tera-
pêutico em apenas uma das doentes na qual se iniciou fototerapia com doses baixas de UVA1. Após oito sessões e
com uma dose cumulativa de 141 J/cm2 não havia qualquer melhoria clínica ou sintomática sendo decidido inter-
romper UVA1 e iniciar PUVA oral. A doente realizou 21 sessões durante um período de 9 semanas com doses indi-
viduais entre 3 e 9 J/cm2, resultando numa dose cumulativa de UVA de 149 J/cm2. Após 17 sessões observava-se
repigmentação e amolecimento evidentes, verificando-se desaparecimento quase completo das placas e grande
diminuição do prurido após os 21 tratamentos. As pequenas lesões abdominais remanescentes resolveram depois de
6 semanas de corticosteróide tópico potente. Após um follow-up de 9 meses permanecia sem novas lesões, obser-
vando-se somente uma hiperpigmentação nos locais prévios de doença.

O Líquen Escleroso extragenital ocorre em 20% dos casos sendo habitualmente assintomático. Modalidades de
fototerapia parecem eficazes e promissoras nesta forma da doença. Os autores sugerem que PUVA oral pode ser uma
opção terapêutica eficaz sobretudo se fototerapia UVA1 insatisfatória.

UM CASO DE PSORÍASE SEVERA TRATADO COM INFLIXIMAB E ETANERCEPT
Nuno Menezes, P. Varela, G. Mota
S. Dermatologia, Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia, Vila Nova de Gaia

Apresenta-se um caso de uma doente observada pela primeira vez na nossa consulta em Dezembro de 1999, com
história de psoríase grave com cerca de 10 anos de evolução, tendo já sido seguida noutro hospital de onde trazia
informações de uma má resposta ao PUVA e dose cumulativa de metotrexato elevada, vindo medicada com ciclospo-
rina.

Progressivamente a sua psoríase agravou, obrigando à subida da dose de ciclosporina, com o aparecimento de
efeitos secundários. Foram tentados diversos tratamentos, nomeadamente Re-PUVA, ciclosporina associada a acitretina
e hidroxiureia sem se ter observado remissão da doença, mesmo com doses máximas dos medicamentos.

Com uma psoríase generalizada, com a doente internada e a não responder a sucessivos esquemas terapêuticos
foi optado pelo tratamento com infliximab endovenoso isolado, após despiste de tuberculose pulmonar, que conseguiu
uma melhoria superior a 90% do PASI em menos de 2 semanas, com recidivas lentas após 3-4 semanas. Infelizmente
as infusões sucessivas de infliximab foram tendo um efeito cada vez menor, provavelmente pela formação de anti-
corpos neutralizantes.

As novas tentativas de terapêuticas convencionais voltaram a falhar, pelo que, já com uma psoríase generalizada,
iniciou o tratamento com etanercept 25 mg 2 x semana SC, com resposta lenta, mas sustentada. Após uma melhoria
quase completa voltou-se a insistir na terapêutica convencional, com insucesso e recidiva progressiva. Optou-se por
novo ciclo de tratamento com etanercept, na mesma dose, que se encontra a fazer actualmente, encontrando-se a
doente bem até à data.

De realçar neste caso, de uma doente resistente a todos os outros tratamentos, a rápida e espectacular melhoria
com infliximab, embora não sustentada e ainda a ausência de resistência cruzada a outro agente anti-TNFα, o etan-
ercept, menos lento a actuar mas com efeitos mantidos no tempo.

QUERATODERMIA AQUAGÉNICA
José Baptista Rodrigues
S. Dermatologia, Hospital de São Teotónio, Viseu

Descrevemos o caso de uma doente do sexo feminino, de 66 anos de idade, raça caucasiana, sem antecedentes
patológicos de interesse, e que à data da 1ª observação tinha lesões de discreta hiperqueratose palmar e pequenas
pápulas nos bordos e dorso dos dedos das mãos e regiões tenares.

A doente refere que estas lesões só são aparentes após colocar alguns minutos as mãos em imersão em água.
Estas lesões observam-se sempre que efectua os seus trabalhos domésticos (lavar roupa, louça, etc.)
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pela melhoria das condições de prevenção e terapêutica das complicações (27% de mortalidade de 1960 a 1969;
3% na década de 90 e 0% de 2000 a 2004). 

Os corticosteróides constituem, ainda hoje, terapêutica de primeira linha pela capacidade de reduzir rapidamente
a actividade da doença. As terapêuticas imunossupressoras têm início de acção mais lento, pelo que não são em
regra utilizadas para induzir remissão no Pênfigo Vulgar. Estes agentes são frequentemente utilizados em combinação,
como adjuvantes, com vista ao aumento da eficácia e pelo efeito poupador de esteróides.

A utilização de medidas sistemáticas de profilaxia e um bom acompanhamento clínico nos doentes submetidos a
doses elevadas de corticosteróides parecem ser a melhor estratégia para reduzir a morbilidade e mortalidade no
Pênfigo Vulgar.

SÍFILIS SECUNDÁRIA TARDIA
Amélia Cunha1, I. Viana2, E. Vale2, M. Martins2, O. Bordalo2

1S. Dermatologia, Hospital de Curry Cabral, Lisboa, 2Centro de Dermatologia Médico-Cirúrgica, Lisboa

Apresentamos o caso clínico de um doente, de 37 anos, caucasóide, que recorre a consulta por dermatose
assintomática localizada na face e antebraços com 4 meses de evolução. A dermatose era constituída por múltiplas
placas e máculas eritematosas anulares e serpiginosas, e levemente descamativas, bem delimitadas. 

O doente negava lesões mucocutâneas prévias, assim como sintomatologia geral ou de outros órgãos e sistemas
Foi colocada a hipótese de diagnóstico de Lúpus Eritematoso, realizada biópsia cutânea para exame histopa-

tológico e solicitados outros exames auxiliares de diagnóstico. 
A biópsia de pele não revelou alterações da epiderme, na derme observaram-se vasos telangiectásicos e tume-

factos, presença de granulomas com arranjo perifolicular e importante infiltrado de plasmócitos. Nas colorações espe-
ciais não se observaram microrganismos. Foi sugerido o diagnóstico de sífilis que seria confirmado pelo VDRL 1/64
e pela positividade de PCR-ELISA para o Treponema pallidum. Dos restantes exames auxiliares salientamos ausência
de auto-anticorpos e serologias negativas para o VIH.

Medicado com penicilina benzatínica 2400000 UI i.m./semana - 3 semanas, registou-se reacção de Herxeimer
após a 1ª injecção. Em consulta subsequente a titulação do VDRL desceu a 1/8 e o FTA-Abs foi >1/100, verificou-
se regressão das  lesões cutâneas sem cicatrizes residuais.

Na Sífilis os granulomas costumam estar relacionados com a duração da erupção com excepção dos casos em
que existe infecção VIH concomitante e são mais frequentes nas lesões antigas; na sífilis terciária nodular ou tuber-
culóide os granulomas revelam normalmente necrose e caseificação o que não se regista neste caso.

A multiplicidade das lesões, a ausência de cicatriz após o tratamento e o alto valor da titulação sugerem tratar-se
de um caso de Sífilis secundaria tardia.

Conhecida como a “grande imitadora”, tanto do ponto de vista clínico como histopatológico, a sífilis é uma IST
que continua a desafiar-nos na nossa prática clínica quotidiana.

Os autores salientam neste caso a importância que o exame histopatológico teve no diagnóstico.

LIQUEN ESCLEROSO EXTRAGENITAL – DOIS CASOS CLINICOS 
Sónia Coelho, M. Cordeiro, H. Oliveira, A. Figueiredo
S. Dermatologia, Hospitais da Universidade de Coimbra, Coimbra

Apresentam-se os casos de duas eurocaucasianas na sexta década de vida observadas por lesões papulosas agru-
padas em placas, de tonalidade branco nacarado com infiltração esclerosa à palpação. As lesões tinham cerca de
um ano de evolução, eram pruriginosas e ocupavam o tronco e extremidade proximal dos membros. Uma das doentes
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e tinham 8 meses de evolução. No estudo laboratorial verificou-se existência de hipercalcemia, hipercalciúria e
aumento da velocidade de sedimentação, da proteína C reactiva e da enzima de conversão da angiotensina. O exame
histopatológico de uma das lesões cutâneas revelou presença de numerosos granulomas de células epitelióides em
toda a derme. O TAC pulmonar mostrou a presença de múltiplas adenopatias mediastínicas bilaterais e lesão expan-
siva (6x4cm) no segmento posterior do lobo superior direito condicionando marcada diminuição de volume. No exame
do lavado bronco-alveolar observou-se linfocitose T de predomínio CD4 e a presença de células gigantes multinuclea-
das. Foi efectuada biopsia transbrônquica que não revelou presença de células neoplásicas.

O presente trabalho ilustra um caso de sarcoidose sistémica com apresentação cutânea exuberante e doença pul-
monar atípica e grave.

Bibliografia
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3. Ball NJ, Kho GT, Martinka M. The histologic spectrum of cutaneous sarcoidosis: a study of twenty-eight cases. J

Cutan Pathol 2004; 31: 160-8.
4. Bricker II. Sarcoidosis and malignancy. Chest 1995; 108: 1472-74.

PIODERMA GANGRENOSO
Nuno Menezes, P. Varela, A. Furtado, G. Mota
S. Dermatologia, Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia, Vila Nova de Gaia

Os autores apresentam o caso de um doente de 48 anos, internado no serviço de cirurgia geral por história de
pequenas ulcerações na região dorsal e braço esquerdo com cerca de 1 ano de evolução, que no último mês apre-
sentaram crescimento rápido evoluindo para úlcera gigante do dorso com 22x10cm. Por não apresentar melhorias
com a terapêutica antibiótica instituída foi pedida colaboração de Dermatologia, que fez o diagnóstico clínico de
pioderma gangrenoso apoiado pelo exame histopatológico.

O doente tinha antecedentes de uma apendicectomia há 11 anos, fistulectomia anal há 3 anos e gastrite crónica.
No exame objectivo observava-se úlcera gigante do dorso com bordos inflamatórios, com exsudado e granulação
central. Apresentava também outras úlceras de menores dimensões. 

Além da biopsia colheu-se zaragatoa do exsudado e exames analíticos sanguíneos em que apenas foram obser-
vados parâmetros inespecíficos de inflamação. Realizaram-se exames auxiliares de diagnóstico para despiste de
patologia sistémica associada que foram negativos.

O doente iniciou tratamento com prednisolona oral 2mg/kg/dia, com resposta rápida mas recidivas repetidas na
descida progressiva da dose, mesmo após a combinação com ciclosporina.

Optou-se então pela introdução de talidomida, que permitiu a suspensão lenta do corticóide e imunossupressor,
encontrando-se o doente bem. Após interrupção da talidomida as úlceras encontram-se cicatrizadas, controlando-se
as pequenas áreas de recidiva, nomeadamente após cirurgia a hérnia inguinal, com pimecrolimus tópico.

SÍNDROMA DE SWEET ATÍPICO EM DOENTE COM POLICONDRITE RECIDIVANTE E SÍNDROMA
MIELODISPLÁSICO

Alexandre João, E. Bártolo
S. Dermatologia, Hospital Garcia de Orta SA, Almada

Descrevemos o caso de uma doente com policondrite recidivante e síndroma mielodisplásico, seguida nas con-
sultas de Dermatologia e Hematologia do Hospital Garcia de Orta e medicada com prednisolona p.o. (20mg/dia)
e suporte transfusional (de acordo com necessidade).

Em Maio de 2004 surgiu erupção papulopustulosa generalizada, atingindo com maior intensidade a face e os
segmentos distais dos membros, incluindo palmas e plantas. A doente foi internada e os exames laboratoriais reve-
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As lesões começaram a surgir há cerca de 20 anos e nunca teve quaisquer sintomas subjectivos, nomeadamente
ardor ou prurido e também não refere hiperhidrose. A biópsia de uma lesão papulosa foi inconclusiva.

O diagnóstico de queratodermia aquagénica é considerado atendendo ao quadro clínico e evolutivo. A doente
foi informada da sua condição e optou-se por não fazer qualquer terapêutica, dado não lhe causar nenhuma per-
turbação.

A queratodermia aquagénica é uma entidade descrita pela primeira vez em 1966 (English JC et al.) tendo sido
referidos até à data 12 casos. A característica comum a todos os casos (11 de sexo feminino e 1 do sexo masculino),
é o facto de as lesões se tornarem aparentes após a imersão em água entre 2 e 10 minutos.

A hiperhidrose é frequente e a maior parte dos doentes refere sensação de queimadura ou prurido. Estas lesões
que não trazem qualquer perturbação funcional aos seus portadores, desaparece espontaneamente em alguns casos.
Alguns autores propõem a aplicação tópica de cloreto de alumínio com redução significativa da hiperhidrose.

ACROQUERATODERMIAS PAPULOSAS MARGINAIS (ACROQUERATOELASTOIDOSE E HIPERQUER-
ATOSE ACRAL FOCAL)

Bárbara Pereira1, I. Viana2, E. Vale2, O. Bordalo2

1S. Dermatologia, Hospital Central do Funchal, Funchal, 2Centro de Dermatologia Médico-Cirúrgica, Lisboa

Descrevem-se os casos de quatro doentes do sexo feminino com idades de 22, 11, 35 e 40 anos (casos 1 a 4)
com pápulas discretas de pequenas dimensões, assintomáticas, cor da pele normal ou amareladas, translúcidas e
firmes que se dispunham ao longo dos bordos das mãos e nos dois primeiros casos também ao nível da face ante-
rior dos punhos e bordos dos pés. Numa das doentes, havia história familiar de filha com lesões semelhantes ao nível
do bordo das mãos.

Efectuou-se biópsia cutânea em todos os casos que revelou aspectos semelhantes nomeadamente concavidade
epidérmica preenchida por hiperqueratose ortoqueratósica compacta, acantose da restante epiderme e, nos dois
primeiros casos, também rarefacção e fragmentação das fibras elásticas na derme reticular. O diagnóstico histológico
foi de Acroqueratoelastoidose nos dois primeiros caso e de Hiperqueratose Acral Focal nos dois últimos.

A Acroqueratoelastoidose é uma patologia rara descrita pela primeira vez por Costa, um dermatologista brasileiro.
Inicia-se habitualmente na infância e adolescência sem predisposição por sexo ou raça. Pensa-se que o mecanismo
subjacente será uma anomalia na produção das fibras elásticas pelos fibroblastos – elastorrexis. A Hiperqueratose
Acral Focal inicia-se na infância e é mais frequente na raça negra. Ambas as patologias podem ser esporádicas e
mais raramente familiares, têm apresentação clínica e histologia semelhantes, diferindo apenas no estado das fibras
elásticas que se encontram diminuídas no primeiro caso e normais no segundo.

SARCOIDOSE – UM CASO CLÍNICO ATÍPICO
Mónica Caetano, I. Amorim, R. Alves, M. Selores
S. Dermatologia, Hospital Geral de Santo António SA, Porto

A sarcoidose é uma doença sistémica de origem desconhecida caracterizada pela formação de granulomas em
diferentes órgãos. A seguir à doença pulmonar (90%), sob a forma de adenopatias hilares e infiltrados intersticiais,
o envolvimento cutâneo constitui a segunda manifestação mais comum (20-35%) e ocorre geralmente nas fases inici-
ais da doença. As lesões cutâneas são classificadas como especificas ou granulomatosas (pápulas ou placas locali-
zadas ou disseminadas, nódulos subcutâneos, lúpus pernio, lesões anulares ou atróficas, etc.) e inespecíficas (eritema
nodoso). Não existe teste laboratorial consistente que permita o diagnóstico definitivo de sarcoidose, sendo necessário
a associação de critérios histopatológicos (granulomas epitelióides não caseosos) e exclusão de outras doenças granu-
lomatosas.

Apresentamos o caso clínico de uma mulher caucasiana de 61 anos de idade com placas anulares, eritemato-vio-
láceas, de bordo mais elevado e centro de tonalidade alaranjada com dimensões entre 4 e 8cm de diâmetro locali-
zadas na face anterior dos joelhos e pernas e superfície extensora dos antebraços. Estas lesões eram assintomáticas
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glucagonoma na cauda pancreática, sem metástases.
Uma semana após pancreatectomia corpocaudal alargada realizada no nosso hospital, as lesões cutâneas desa-

pareceram totalmente, ficando o doente assintomático.
O diagnóstico desta entidade cutânea pode ser difícil, se as lesões não forem enquadradas no contexto clínico

global do doente. O diagnóstico precoce é de extrema importância, pois o prognóstico varia de acordo com o esta-
dio em que a doença é detectada.

DERMATOSE IgA LINEAR
J. Borges da Costa, L. S. Almeida, M. M. Gomes, J. C. Castro
Clínica Dermatológica Universitária de Lisboa, Hospital de Santa Maria, Lisboa

A Dermatose IgA Linear é uma dermatose bolhosa autoimune rara, caracterizada por depósitos subepidérmicos
lineares de IgA. Esta doença pode estar associada a fármacos, mas é idiopática na grande maioria dos casos, com
remissão espontânea em 3 a 6 anos.

Descreve-se uma doente de 42 anos, sexo feminino, raça caucasiana, com o diagnóstico de IgA linear desde 1991,
confirmado por biopsia cutânea e imunofluorescência. Após quantificação dos níveis de glicose-6-fosfato desidroge-
nase e de metahemoglobulinémia, iniciou 100 mg/dia per os de dapsona, com boa resposta clínica, mas abando-
nou a terapêutica por efeitos secundários desta, nomeadamente cefaleias e anemia. Manteve lesões cutâneas durante
14 anos.

Em Fevereiro de 2005, recorre novamente à consulta por agravamento da sua dermatose bolhosa. Internada para
reavaliação clínico-laboratorial, reiniciou dapsona, 50 mg/dia per os, após exclusão de patologias associadas e
confirmação dos níveis de glicose-6-fosfato desidrogenase e de metahemoglobulinémia.

Teve boa resposta clínica, mantendo-se assintomática e sem efeitos secundários da terapêutica após redução da
dose para 25 mg/dia per os, efectuando controlo regular de níveis de metahemoglobulinémia.

Esta dermatose rara tem geralmente resposta completa e rápida à dapsona, sendo no entanto importante a comu-
nicação médico-doente para acertos de posologia e assim controlar a hemólise e a metahemoglobulinémia, que são
as complicações mais frequentes desta terapêutica.

Salienta-se ainda a elevada duração de doença sintomática nesta doente e o seu aparecimento precoce aos 28
anos. 

MONILETHRIX – A PROPÓSITO DE UM CASO CLÍNICO
Márcia Ferreira, S. Machado, M. Sanches, M. Selores
S. Dermatologia, Hospital Geral de Santo António SA, Porto

Monilethrix é uma doença hereditária rara caracterizada por um grau variável de fragilidade capilar, alopécia e
hiperqueratose folicular. Na maioria dos casos é de transmissão autossómica dominante com alta penetrância e expres-
sividade variável. No entanto, estão também descritos alguns casos de transmissão autossómica recessiva. Desde
1997 tem sido associada a mutações dos genes das queratinas tipo II, hHb1 e hHb6, apesar da sua patogénese não
estar completamente estabelecida.

Frequentemente manifesta-se nos primeiros meses de vida sob a forma de alopécia localizada à região occipital,
com cabelos curtos e quebradiços, associados a pápulas hiperqueratósicas foliculares. A alopécia pode atingir a
totalidade do couro cabeludo ou as restantes áreas pilosas do corpo, podendo associar-se a outras anomalias ectodér-
micas. Na microscopia óptica da haste capilar são observados nódulos elípticos separados por segmentos estreita-
dos, que lhe conferem a característica típica “em rosário”. Embora tenham sido propostos vários tratamentos, nen-
hum se mostrou totalmente eficaz.

Os autores descrevem o caso clínico de uma criança do sexo feminino, com 7 anos de idade, enviada à consulta
de dermatologia por alopécia parcial com 2 anos de evolução. Ao exame objectivo observava-se rarefacção pilosa
na região occipital, com cabelos sem brilho, quebradiços, na maioria com comprimento inferior a 2 cm, de textura
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laram leucopenia, com fórmula normal, trombocitopenia e anemia (7,5g/dl). No segundo dia de internamento surgiu
febre (38,5ºC), tendo realizado hemoculturas e iniciado vancomicina e.v. por suspeita clínica de vasculite séptica.

Verificou-se uma rápida progressão das lesões, com envolvimento confluente de extensas áreas do tegumento e
aparecimento de crostas e edema marcado na face. Apesar da terapêutica e medidas de suporte instituídas a doente
acabou por falecer 4 dias depois por complicações cardiovasculares.

As hemoculturas foram negativas e a biópsia das lesões realizada à entrada estabeleceu o diagnóstico de sín-
droma de Sweet ao revelar edema marcado da derme papilar com infiltrado neutrofílico denso, em banda, na derme
média.

SÍNDROMA DE SWEET PARANEOPLÁSICO
Sónia Coelho1, M. Gonçalo1, E. Cortesão2, S. Leitão3, A. Figueiredo1

1S. Dermatologia, 2S. Hematologia, 3S. Medicina II, Hospitais da Universidade de Coimbra, Coimbra

Apresenta-se o caso de um homem de 68 anos com uma dermatose com evolução de 3 anos e meio. Caracterizava-
se por surtos de lesões cutâneas disseminadas, com envolvimento da mucosa oral, associadas a febre, artralgias e
prostração. Os diferentes exames histopatológicos eram sugestivos de Síndroma de Sweet. A presença de elementos
clínicos suspeitos de traduzir uma forma paraneoplásica, justificou um estudo sistémico bianual. As alterações labo-
ratoriais relevantes traduziam-se numa elevação constante dos valores de ß2 microglobulina e da relação CD4/CD8,
verificando-se a partir do terceiro ano uma diminuição da contagem de plaquetas e dos valores de hemoglobina. O
restante estudo foi normal até ao terceiro ano e meio de seguimento, quando durante um novo surto, a investigação
conduziu ao diagnóstico de Síndroma Mieloproliferativo não caracterizado ou em fase inicial. Não foi possível acom-
panhar a evolução natural da doença dado o falecimento súbito do doente, vítima de perfuração intestinal. Foi desde
o início corticodependente não beneficiando da associação com colchicina ou dapsona. A talidomida permitiu uma
redução da prednisolona durante os oito meses que antecederam o diagnóstico hematológico. Este caso demonstra
a necessidade de acompanhamento prolongado em doentes com Síndroma de Sweet, com elementos inespecíficos
sugerindo uma forma paraneoplásica e descreve uma associação rara com Síndroma Mieloproliferativo. 

ERITEMA NECROLÍTICO MIGRATÓRIO – SÍNDROMA DO GLUCAGONOMA
Inês Lobo1, S. Machado1, C. Amaral2, M. Caetano1, M. Selores1

1S. Dermatovenereologia, 2S. Endocrinologia, Hospital Geral de Santo António SA, Porto

O tumor das células pancreáticas α, secretor de glucagon, na maioria dos casos maligno, pode originar uma sín-
droma rara, caracterizada por perda de peso, diabetes mellitus e alterações mucocutâneas, denominada de síndroma
do glucagonoma.

As alterações cutâneas, conhecidas como eritema necrolítico migratório (ENM), podem preceder os restantes sin-
tomas, e a sua etiologia parece ter influência multifactorial. A hiperglucagonemia, por si só, e também pela sua acção
indutora de processos catabólicos, conduz a défices iónicos, vitamínicos e de nutrientes básicos, que contribuem de
forma conjunta para a dermopatia. 

A somatostatina e seu derivado octreotido, bem como suplementos dietéticos, podem causar alívio sintomático.
Contudo, o tratamento definitivo é cirúrgico, com resolução das lesões em poucos dias, após a excisão total do tumor. 

Descrevemos o caso clínico de um homem de 67 anos, com antecedentes de “eczema” na face e membros, com
um ano de evolução, sem melhoria após múltiplos tratamentos tópicos instituídos noutro hospital. Quando observa-
mos pela primeira vez o doente, tinha múltiplas placas eritemato-acastanhadas descamativas, de bordos circinados,
bem delimitados, com evolução centrifuga, algumas das quais com erosões centrais. As lesões localizavam-se ini-
cialmente nas regiões perioral, perianal, inguinal e nos membros inferiores, com posterior generalização a todo o
tegumento cutâneo e provocando prurido intenso. Associada a esta dermatose houve um agravamento da diabetes
mellitus, com necessidade de insulinoterapia nos últimos 5 meses, diarreia e emagrecimento de 8 kg em aproxi-
madamente um ano.  

Os exames auxiliares realizados de forma sequencial permitiram confirmar o diagnóstico de ENM, associado a
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Histiocitofibroma comum na medida em que é habitualmente de maiores dimensões, pigmentada, de crescimento
rápido devido a hemorragia intralesional e apresenta taxa de recidiva elevada. Por outro lado, pode ser confundida
quer clínica quer histologicamente com outro tipo de tumores sobretudo vasculares e clinicamente também com lesões
melanocíticas.

Os autores apresentam este caso clínico no sentido de chamar a atenção para esta variante rara e pouco
conhecida de Histiocitofibroma, uma patologia dermatológica comum, uma vez que o seu diagnóstico clínico é
dificultado por uma apresentação diferente da habitual e que frequentemente simula a de outras neoplasias.

PERINEURIOMA ESCLEROSANTE CUTÂNEO – A PROPÓSITO DE UM CASO CLÍNICO
Juliana Baptista1, I. Viana2, E. Vale2, J. M. Labareda2, O. Bordalo2

1S. Dermatologia, Hospital do Desterro, Lisboa, 2Centro de Dermatologia Médico-Cirúrgica, Lisboa

O Perineurioma é um tumor de origem nervosa, raro, que deriva das células perineuriais, ao contrário dos restantes
tumores deste grupo que têm origem nas células de Schwann e fibroblastos. Descrito pela primeira vez em 1978 por
Lazarus e Trombetta, caracteriza-se pela sua imunoreactividade para a vimentina e EMA (Epithelial Membrane
Antigen). Estão descritos vários tipos como o Perineurioma intraneural (conhecido inicialmente por neuropatia hipertró-
fica), o Perineurioma dos tecidos moles que, juntamente com o anterior, tem uma localização no tecido celular sub-
cutâneo ou mais profunda e, mais recentemente, o Perineurioma esclerosante.

O Perineurioma esclerosante apresenta-se tipicamente como um nódulo solitário, indolor, de localização mais super-
ficial a nível da derme e com predilecção pelas palmas e dedos de adultos jovens. Histologicamente é uma lesão bem
delimitada, com um estroma altamente colagenizado, onde encontramos célula epitelioides ou fusiformes dispostas
em cordões, novelos ou trabéculas, por vezes desenhando um padrão em casca de cebola. Estas células são forte-
mente marcadas pelo EMA e negativas para a proteína S100, citoqueratina, desmina e actina do músculo liso. Como
neoplasia benigna, o seu tratamento passa pela excisão conservadora da lesão, não estando associado a recorrên-
cias. A sua presença pode, no entanto, estar associada a anomalias do cromossoma 22, tal como acontece com
outras variedades de tumores nervosos.

É apresentado o caso de uma doente do sexo feminino, 50 anos, com um nódulo no 3º dedo da mão esquerda,
com tempo de evolução indeterminado, excisado em Março de 2004 e cujo exame histopatológico e imunohisto-
químico revelou tratar-se de um Perineurioma esclerosante cutâneo. Os autores salientam este caso pela sua raridade
e pelos aspectos histopatológicos e imunohistoquímicos típicos, embora tendo ocorrido numa idade pouco habitual.

SIRINGOMAS DA VULVA
João Pignatelli, R. Silva, L. S. de Almeida, J. L. C. Castro
Clínica Dermatológica Universitária de Lisboa, Hospital de Santa Maria, Lisboa

Doente do sexo feminino, 43 anos de idade, referenciada à Consulta de Patologia da Vulva por múltiplas peque-
nas pápulas da cor da pele muito pruriginosas na região interlabial, periclitoridiana, e perianal. As pápulas tinham
os limites mal definidos coalescendo nalgumas áreas, formando placas, onde se visualizava o reticulado cutâneo.
Após a aplicação de ácido acético e à observação com o colposcópio visualizavam-se pequenas pápulas acidófilas
erosionadas. Foram efectuadas duas biópsias cutâneas que foram compatíveis com Siringomas. Foi instituída terapêu-
tica, inicialmente com corticoesteroídes tópicos e anti-histamínicos sem sucesso, e posteriormente crioterapia.
Siringomas são tumores anexiais benignos com diferenciação na porção intraepidérmica dos ductos sudoríparos
écrinos. Siringomas envolvendo os genitais são raros, e habitualmente fazem parte de uma distribuição generalizada.
Apresentam-se como pápulas da cor da pele, bilaterais, múltiplas nos grandes lábios, que podem ser pruriginosas.
Siringomas devem ser levados em conta, como diagnóstico diferencial de prurido vulvar e de múltiplas pápulas vul-
vares, sendo provavelmente mais comuns do que é habitualmente descrito. 
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áspera. Na face posterior do pescoço a doente tinha pápulas hiperqueratósicas foliculares, de tonalidade rósea. O
restante exame físico era normal. Não havia história de procedimentos traumáticos e os antecedentes pessoais e fami-
liares eram irrelevantes. O exame microscópico do cabelo permitiu confirmar o diagnóstico de monilethrix.

O presente trabalho tem como objectivo descrever as características clínicas, bem como os procedimentos impli-
cados no diagnóstico desta rara afecção. Adicionalmente aborda-se a evolução clínica natural da doença, bem como
as diferentes terapêuticas disponíveis.

FOTOENDURECIMENTO DE URTICÁRIA SOLAR PELA RADIAÇÃO UVB – UM CASO CLÍNICO
Patrícia Santos1, G. M. Pinto1, M. Dias2, J. Cardoso1

1S. Dermatologia, Hospital de Curry Cabral, Lisboa 2S. Dermatologia, Hospital Egas Moniz, Lisboa 

Doente do sexo feminino, 46 anos, raça caucasiana, observada na consulta de dermatologia do Hospital de Curry
Cabral por dermatose localizada às áreas foto-expostas, constituída por placas urticariformes muito pruriginosas, com
2 anos de evolução. As lesões surgiam 15 minutos após a exposição solar e desapareciam 30 minutos após a sua
evicção. A doente negava a ingestão de fármacos fotossensibilizantes e não havia história sugestiva de sensibiliza-
ção por contacto. Tinha como antecedentes pessoais tiroidite auto-imune diagnosticada 3 anos antes. Foi efectuado
estudo fotobiológico com irradiação com luz visível, exposição solar controlada com leitura imediata e aos 30 minu-
tos em ambos os casos. Na determinação da DEM para os UVA verificou-se uma reacção imediata com placas urticari-
formes ultrapassando a área irradiada em todas as áreas testadas desde 1 a 9 J/cm2. Com a radiação UVB não
houve qualquer reacção imediata ou tardia. Com a luz visível não houve qualquer reacção. A determinação dos DEM
às 24 e 48 horas mostrou uma DEM para UVA de 0,2 J/cm2 e de UVB de 50 mJ/cm2. A exposição solar controlada
desencadeou aparecimento imediato das lesões urticariformes em todas as áreas expostas 15 minutos após a
exposição e que regrediram completamente após 30 minutos de evicção solar. Após o diagnóstico de urticária solar
à radiação UVA e luz visível a doente iniciou terapêutica com fexofenadina (360 mg/dia) e foi reforçada a fotopro-
tecção e evicção solar, sem melhoria do quadro clínico. Iniciou então fotoendurecimento com UVB (dose inicial de
30 mJ/cm2 com aumento de 20% por sessão) com franca diminuição da reactividade à exposição solar.

HISTIOCITOFIBROMA ANEURISMÁTICO – UMA VARIANTE RARA DE UMA PATOLOGIA COMUM
Bárbara Pereira1, I. Viana2, E. Vale2, C. Claro2, O. Bordalo2

1S. Dermatologia, Hospital Central do Funchal, Funchal, 2Centro de Dermatologia Médico-Cirúrgica, Lisboa

Descreve-se o caso de uma doente de 45 anos, com nódulo solitário, localizado ao dorso com três anos de
evolução, de cor violácea/acastanhada, consistência mole, indolor, com cerca de 2 cm de maior eixo e crescimento
progressivo. Foi colocada a hipótese diagnóstica de Hemangioma e feita exérese cirúrgica. 

A Histopatologia revelou lesão envolvendo toda a derme reticular, relativamente bem delimitada e na qual se obser-
vavam, na pequena ampliação, numerosos espaços preenchidos por eritrocitos um dos quais de grandes dimensões
ocupando a metade superior da lesão. Em maior ampliação, verificou-se a natureza não vascular da maioria destes
espaços uma vez que não eram revestidos por endotélio se bem que também estivessem presentes alguns vasos san-
guíneos. Esses espaços eram rodeados por proliferação celular constituída predominantemente por células fusiformes
e histiocitos, alguns dos quais com citoplasma espumoso e outros carregados de pigmento que na coloração de Perls
se verificou ser hemossiderina. Por entre as células, observavam-se eritrocitos extravasados e, à periferia da lesão,
novelos de colagénio hialinisado rodeados pela proliferação celular. O diagnóstico histológico foi de Histiocitofibroma
Aneurismático.

O Histiocitofibroma é uma lesão cutânea comum cujo diagnóstico é habitualmente fácil. No entanto, nalguns casos,
pode mimetizar outras lesões benignas ou mesmo malignas. Nos últimos 20 anos, têm sido reconhecidas várias vari-
antes histológicas incluindo o Histiocitofibroma Aneurismático, inicialmente descrito por Santa Cruz em 1981, que
constitui um subtipo raro representando menos de 2% do total de histiocitofibromas. No nosso laboratório de
Dermatopatologia, entre 1995 e 2004, foram diagnosticados apenas 10 casos. Esta variante difere do
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metilmercúrio, formulações de aplicação tópica contendo mercúrio inorgânico e amálgamas dentárias que podem
libertar mercúrio metálico.

Descreve-se o caso de uma doente do sexo feminino, de 77 anos, que desenvolveu uma intoxicação sistémica por
mercúrio inorgânico após aplicação inadvertida de pó de brometo de mercúrio nos sulcos submamários, para trata-
mento de intertrigo. Três dias após, surgiu placa inflamatória da parede toraco-abdominal e erosões que evoluíram
para necrose cutânea, nos sulcos submamários.

Recorreu então ao Serviço de Urgência, apresentando-se consciente, pouco colaborante, com agitação psicomo-
tora, hiperhidrose, desidratação, oligúria e hipotensão (TA- 90/50 mmHg). Nos sulcos submamários e parede toraco-
abdominal adjacente, observava-se extensa placa eritematosa, infiltrada e quente, de limites relativamente mal
definidos, com necrose superficial nas pregas submamárias. Referia dor local, encontrando-se apirética.

Dos exames complementares de rotina então efectuados, destacamos anemia normocrómica normocítica (Hb- 9,0
g/dl), elevação dos valores séricos do Azoto Ureico (76mg/dl), Creatinina (4.4 mg/dl), CPK (427 U/L), LDH (1683
U/L), AST (201 U/L) e Proteína C Reactiva (21,2 mg/dl). 

Foi de imediato instituída terapêutica de suporte com realização de hemodiálise diária, antibioterapia com
Imipenem 250 mg ev 8/8h e desbridamento cirúrgico das placas de necrose. Apesar desta terapêutica, houve
evolução rápida para anúria e agravamento dos parâmetros da função renal que motivaram transferência para o
Serviço de Nefrologia ao 4º dia de internamento. A doente faleceu por paragem cardiorespiratória durante a sessão
de hemodiálise ao 9º dia de internamento.

Foi doseado o mercúrio sérico ao 1º dia de internamento, por espectofotometria de absorção atómica em câmara
de vapor frio que revelou 4836 µg/L, um valor muito superior ao normal admitido (36µg/L).

A toxicidade local do mercúrio inorgânico é conhecida, sendo responsável tanto por reacções irritativas, que
podem condicionar necrose cutânea, ou dermatites de contacto alérgicas. 

Deste caso clínico pode inferir-se ainda que, apesar de infrequente, a absorção percutânea de mercúrio inorgânico
aplicado numa área extensa da pele ou, como no presente caso, aplicado em área previamente lesada e sujeita à
oclusão de uma prega natural do corpo, pode ser suficiente para provocar necrose tubular renal, insuficiência renal
aguda grave e intoxicação sistémica fatal.

EXANTEMA PERIFLEXURAL ASSIMÉTRICO – UM CASO NUM ADULTO
Isabel Correia da Fonseca, V. S. Coutinho, J. L. C. Castro

Clínica Dermatológica Universitária de Lisboa, Hospital de Santa Maria, Lisboa

Apresenta-se um caso de um doente do sexo masculino, 34anos de idade, raça branca, internado por quadro
clínico de cinco dias de evolução, constituída por pápulas eritemato-rosadas ocupando a face anterior e posterior do
hemitórax e braço direitos. A dermatose era extremamente pruriginosa, sem outros sintomas acompanhantes. Não
havia história de infecção respiratória ou gastro-intestinal ou de qualquer aplicação tópica ou, de ingestão de
fármaco. Analiticamente salienta-se leucocitose sem neutrofilia ou aumento da PCR. Foram pedidas as serologias virais
cujos resultados foram negativos. Foi realizada biópsia cutânea que revelou espongiose e infiltrado linfocítico
superficial peri-vascular. Foi feito o diagnóstico de exantema periflexural assimétrico (EPA), tendo sido o doente
medicado sintomáticamente com hidroxizina, com franca melhoria clínica e dos parâmetros laboratoriais.

O EPA, ou exantema unilateral latero-torácico é uma doença rara da infância cuja etiologia permanece
desconhecida embora a etiologia viral tenha sido sugerida. Manifesta-se por uma erupção morbiliforme maculo-papu-
lar, pruriginosa, que normalmente se inicia na região axilar, estendendo-se ao braço e região torácica homolaterais,
não ultrapassando geralmente a linha média. A avaliação laboratorial é em regra desnecessária e a histologia
inespecífica. O exantema resolve espontaneamente em 3 a 6 semanas.

Embora sejam raríssimos os casos clínicos descritos na literatura de EPA no adulto, as características clínicas deste
caso indicam estarmos na presença de um destes casos.
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POROCARCINOMA – 4 CASOS CLÍNICOS
Pedro Serrano, E. Bártolo, I. Anes, H. Cunha
S. Dermatologia, Hospital Garcia de Orta SA, Almada

O porocarcinoma é um tumor raro que tem origem na porção ductal intraepitelial da glândula sudorípara.
Descrevem-se 4 casos clínicos de porocarcinoma. O primeiro caso é um doente do sexo feminino, 82 anos de

idade, raça caucasiana, que tinha uma placa oval eritematosa com áreas esbranquiçadas e zonas crostosas, com 2
cm de maior eixo, na coxa esquerda, cujo diagnóstico clínico foi de carcinoma espinocelular. O segundo caso é um
doente do sexo masculino, 77 anos de idade, raça caucasiana, com um nódulo hiperqueratósico com 1 cm de
diâmetro, na região malar esquerda, interpretado como carcinoma espinocelular. O terceiro caso é um doente do
sexo feminino, 71 anos, raça caucasiana, observado por placa oval ulcerada, na coxa direita. O quarto caso é um
doente do sexo masculino, 77 anos de idade, com nódulo ulcerado no dorso da mão esquerda, sugestivo de
basalioma. Em todos os doentes as lesões tinham evolução de vários anos e em todos foi efectuada excisão cirúrgica.
O exame histopatológico revelou tratar-se de porocarcinoma nos quatro casos. No terceiro caso, sete meses após o
diagnóstico, surgiram metástases ganglionares linfáticas regionais e hepáticas. A doente faleceu com hemorragia
digestiva alta e insuficiência cardíaca.

O porocarcinoma desenvolve-se na maioria dos casos a partir de um poroma écrino de longa duração. É mais
frequente a partir dos 60 anos de idade e atinge principalmente os membros inferiores. As lesões são geralmente
nodulares, de superfície verrucosa e bem delimitadas, podendo erosionar ou ulcerar. Fazem diagnóstico diferencial
com queratose seborreica, verruga vulgar, melanoma amelanótico, carcinoma espinocelular e basalioma. A recidiva
local ocorre em 20% dos casos, havendo metastização para os gânglios linfáticos regionais também em 20 %. A
metastização visceral é menos comum.

LEUCEMIA CUTIS
Raquel Cardoso, M. M. Xavier, J.P. Reis, A. Figueiredo
S. Dermatologia, Hospitais da Universidade de Coimbra, Coimbra

Em Dezembro de 2004 observámos doente do sexo feminino com 77 anos com lesões papulo-nodulares,
dispersas de forma generalizada por todo o tegumento com evolução de dois meses. 

Analiticamente apresentava leucocitose, anemia normocrómica normocítica, trombocitopenia, insuficiência renal
ligeira, aumento da velocidade de sedimentação e de LDH.

O resultado histológico da biopsia efectuada revelou infiltração maciça da derme por cordões de células mononu-
cleadas que se insinuavam entre as fibras de colagéneo. O medulograma evidenciou invasão por células imaturas
da linha mieloide (78%) e o estudo imunofenotípico foi compatível com leucemia mieloblástica aguda.

Fez dois ciclos de quimioterapia com hidroxiureia com diminuição da leucocitose e regressão parcial das lesões
cutâneas. O estado geral da doente foi-se agravando condicionado pela imunosupressão e a doente faleceu após
dois meses.

A leucemia cutis é uma manifestação invulgar e específica de leucemia sistémica e geralmente está associada a
curso clínico agressivo e a mau prognóstico tal como verificado na nossa doente.

INTOXICAÇÃO AGUDA POR MERCÚRIO INORGÂNICO APLICADO NA PELE
Mariana Cravo1, R. Vieira1, M. Gonçalo1, F. Sofia2, A. Figueiredo1

1S. Dermatologia, 2S. Nefrologia, Hospitais da Universidade de Coimbra, Coimbra

Apesar da inalação de vapores de mercúrio metálico ser a forma mais comum de intoxicação mercurial, estão
descritas outras fontes de exposição a doses tóxicas de mercúrio, nomeadamente alimentos contaminados com
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ROSÁCEA EXTRAFACIAL
Teresa Marques Pereira, A. P. Vieira, A. S. Basto
S. Dermatologia, Hospital de São Marcos, Braga

A rosácea é uma dermatose muito frequente que envolve primariamente as áreas convexas da face. Lesões de
rosácea extrafacial têm sido ocasionalmente descritas mas quadros de rosácea disseminada são muito raros. O
diagnóstico de rosácea, com localização extrafacial pode ser problemático na ausência das características clínicas
ou histológicas habituais.

Observamos um doente do sexo masculino, de 53 anos de idade, com uma dermatose eritematosa, crostosa e
muito esxudativa, constituída por pápulas, nódulos e pústulas envolvendo a face, a região cervical, a face anterior
do tronco e estendendo-se ainda desde o ombro esquerdo ao longo de todo o membro superior homolateral. O doente
referia agravamento progressivo das lesões cutâneas nos últimos dois meses. O restante exame objectivo era normal.
Inicialmente, foi medicado com prednisolona oral, com melhoria transitória das lesões mas com agravamento
subsequente e posteriormente, com itraconazol, com agravamento continuado do quadro clínico. O exame
bacteriológico e micológico do conteúdo das pústulas foram negativos. A biopsia revelou esboço de formação de
granulomas na derme superficial e presença de pústulas foliculares, compatível com rosácea. Não se observou a
presença de Demodex foliculorum. O doente foi tratado com deflazacort, azitromicina e isotretinoína, com gradual
resolução das lesões.
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