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Carta ao Editor

A PROPOSITO DA PARTICIPACAO INTERNACIONAL

PORTUGUESA

Anténio Poiares Baptista

Os que lerem esta carta pensardo que mais uma vez
estou a lutar contra moinhos de vento... E, infelizmente,
bem provavel.

Com efeito ndo posso, ou ndo devo, deixar de
manifestar a minha opinido sobre o que se continua a
verificar sobre a participacdo “activa” dos dermatolo-
gistas portugueses nas reunides infternacionais e,
simultaneamente, na literatura internacional. Ela
mantém-se diminuta, pouco significativa, como que
envergonhada.

Ora vejamos: - no préximo congresso da EADV, o
16°, em Maio de 2007, em Viena, estd anunciada a
participacdo como prelectores convidados (“invited
speakers”) para as numerosas actividades programadas
(cursos, simpésios, etc) de apenas dois colegas, o Dr. A.
Picoto (no curso “Dermatological Surgery Techniques”) e
o Prof. Américo Figueiredo (nas “Lunch Sessions”, com o
tema “My approach to inflammatory Skin Disease”). A
comparagdo com outros paises da nossa dimenséo
“dermatolégica” ndo nos pode orgulhar: - 8 gregos, 10
dinamarqueses, 10 holandeses, 14 belgas, 4 hingaros,
4 finlandeses, etc.

Assim, o panorama dos anos anteriores mantém-se:
para o 15° congresso (2006) havido em Rodes, foram
convidados 3 colegas (A. Picoto, A. Figueiredo, M.
Goncalo); no 14° congresso (2005) em Londres, foram
também 3 colegas (A. Picoto, M. Gongalo, O. Correia);
no 13°,em 2004, em Florenca, houve apenas um convi-
dado (M. Gongalo); no 12°, em 2003, foram 3 os
convidados (A. Picoto, M. Gongalo, O. Bordalo); no 11°,
em Praga, dois (A. Picoto, J. Sousa Pinto); no 10°, em
Munique, 2 (F. Brandé@o, A. Picoto) e no 9°, em Génova, 3
(O. Correia, A. Gongalves, M. Gongalo).

E certo que tem havido nestes e noutros congressos
algumas participagdes “activas” de que sdo exemplos a
participacdo por convite do Prof. O. Tellechea na mesa-
-redonda sobre dermatopatologia nas Jornadas
Dermatolégicas de Paris (Dezembro 2006), as duas
comunicagdes orais no 6° Congresso Mundial de
Melanomas (Vancouver, 2005), e as trés no Congresso
Anual do CILAD (Colédmbia, 2005). Contudo o ndmero
poderia ser mais significativo, sobretudo quando
comparamos com o de outros paises equivalentes.

Este panorama geral néo nos dignifica. Quais as
razdes? Por nos julgarmos menos competentes? Por
acanhamento em mostrar a nossa experiéncia e 0 Nosso
saber? Por receio de ndo dominar suficientemente o
inglés ou o francés? Por receio da exposicdo oral e de ser
submetido ao julgamento do publico?... Talvez sejam
estas algumas das razées que justificam o facto de se
recorrer quase que exclusivamente aos posters...

Pergunto qual a posi¢do da nova direcgéo da SPDV e
dos colegas que, eventualmente tem ou possam ter
alguma responsabilidade ou influéncia nas comissdes
responsdveis pelos programas dos congressos, nomea-
damente nos da EADV. Sei, por experiéncia prépria, que
é necessdrio propor aos responsdveis e defender com
argumentos vélidos, a participagéo de colegas que
sabemos serem capazes de representar dignamente a
dermatologia portuguesa. Assim foi feito, por exemplo,
nos congressos europeus iniciais e no realizado em
Lisboa, em vdrias Jornadas de Paris e nalguns dos
congressos do CILAD. Se nada se diz, se nada se propde,
os resultados sdo evidentes... Esta nossa atitude passiva
contrasta, e isto ndo é uma critica, com o facto de
continuarmos a promover em quase todas as reunides
ou congressos nacionais a participacdo de colegas
estrangeiros. Mas infelizmente, pelo menos que seja do
conhecimento geral, ndo parece ter havido a devida
reciprocidade. E como que um “investimento” cientifico
sem retorno...

Continuamos a cultivar o espirito bem “saloio” (como
diria um colega nosso) ou a atitude bem lusitana do
“provincianismo”, expresso no fascinio por tudo quanto
é estrangeiro... Exemplo mais acabado ocorreu no
Gltimo congresso nacional, o de termos assistido a uma
palestra de uma colega portuguesa convidada, pronun-
ciadaeminglés...!l!

E indispensavel que os dermatologistas portugueses
tenham a vontade e a natural ambicéo de se afirmarem
cientificamente, nGo apenas no pais, mas também no
dmbito internacional, publicando em revistas de referén-
cia e fazendo o necessério para que tenham uma partici-
pacéo “activa” nos diversos eventos internacionais. Néo
tenhamos vergonha da nossa competéncial Como jé tive
ocasido de afirmar por vdrias vezes, ndo basta consi-
derarmo-nos competentes. E indispensavel prova-lo!

9



Carta ao Editor

Sempre nos orgulhamos da nossa epopeia das
descobertas maritimas. Porém, esquecemo-nos que ela
foi o resultado de uma firme e teimosa vontade politica. A
SPDV tem tido, felizmente, desde hd alguns anos a
“vontade politica” de fomentar o intercdmbio interna-
cional, proporcionando bolsas para as deslocacées. Mas
o incentivo tem que vir também, e sobretudo, como
dissemos, dos mais directamente responsdveis. E também
dos colegas que fizeram estudos e por vezes longos

10

Anténio Poiares Baptista

estdgios em centros europeus de renome e com os quais,
cerftamente ndo deixaram de estabelecer e de manter
relacdes de amizade e de colaboragé@o. E como todos
sabemos, estas s@o indispensdéveis para a efectivacdo do
que femos vindo a escrever. E uma das responsabilidades
que lhes cabe... E & um apelo que aqui fica...

Poiares Baptista
Coimbra, 27 de Novembro de 2006
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Histéria da Dermatologia

PROF. DOUTOR JOAO FERREIRA MARQUES (1906-1979).
UM DERMATOLOGISTA NO “OSTRACISMO” - ADENDA

Anténio Poiares Baptista

No n°® 2 dos “Trabalhos da SPDV” (64, 159-169,
2006) publicdmos o trabalho sobre a vida profissional
do Prof. Doutor Jodo Ferreira Marques. Nele escrevemos
desconhecer alguns factos sobre os actos académicos
gue efectuou na Faculdade de Medicina de Lisboa.

Tendo agora recebido as informagdes pedidas, em
Marco, aos Servicos Académicos da Faculdade enten-
demos fazer uma adenda’.

As provas de doutoramento (Fig. 1) tiveram lugar no
dia 30 de Julho de 1941 perante um {Uri constituido
pelos Professores Marck Athias, Celestino da Costa,
Egas Moniz, Francisco Gentil, Pulido Valente, A Padesca
e A. Flores. Foi aprovado por unanimidade. As duas
proposicdes escolhidas pelo candidato foram: 19 - “O
nevo melénico é uma malformagd@o nervosa de origem
bipolar”; 29 - “O herpes zoster é uma doenca cujo
agente é um virus”. A dissertacGo foi, como |4
indicamos, “Contribuicéo para o estudo da histologia,
fisiologia e génese dos elementos de Langerhans na pele
humana”.

Em Fevereiro de 1943 efectua as “provas de habili-
tacdo ao titulo de Professor Agregado de Dermatologia e
Sifiligrafia”® tendo o juri sido constituido pelos Profes-
sores Augusto Vaz Serra, da Faculdade de Medicina de
Coimbra, Reinaldo dos Santos, Director da Faculdade e
que presidiu em substituicdo do Vice-Reitor, Egas Moniz,
Francisco Gentil, Marck Athias, Azevedo Neves,
Henrique Vilhena, Augusto Celestino da Costa, Lopo de
Carvalho, Pulido Valente, Adelino Padesca, Henrique
Parreira, José Toscano Rico, Anténio Flores, Leonardo
Castro Freire e Jodo Maia de Loureiro. Como eram na
época, as provas prolongaram-se por 5 dias, com a
discussdo do curriculo, exposigéo da ligéo tirada & sorte
(“As tinhas”) discutida pelo Prof. Vaz Serra, a licdo
escolhida pelo candidato (“A doenca de Kaposi -
Sarcoma idiopathicum multiplex haemorrhagicum”),

discutida pelo Prof. Henrique Parreira e observacéo e
discuss@o do doente sorteado. Embora ndo nos tenha
sido enviada fotocépia da acta final, mas apenas as das
trés primeiras provas, julgamos ter sido aprovado.

O concurso para “provimento de um lugar de
professor extraordindrio de Dermatologia e Sifiligrafia”
da Faculdade de Medicina de Lisboa, realizou-se de 19
de Janeiro a 8 de Fevereiro de 1945 (e ndoem 1946). O
juri, presidido pelo Vice-Reitor, Prof. José Gabriel Pinto
Coelho, eraformado pelos Professores Alberto da Rocha
Brito e Augusto Vaz Serra, ambos de Coimbra, Reinaldo
dos Santos, Marck Athias, Azevedo Neves, Henrique
Vilhena, Augusto Celestino da Costa, Lopo de Carvalho,
Adelino Padesca, Anténio Flores, Castro Freire, Maia de
Loureiro, Fernando Freitas Simdes, Augusto Lopes de
Andrade, Fernando da Fonseca e Candido de Oliveira,
da Faculdade de Medicina de Lisboa.

Como é conhecido e como escrevemos, foram trés os
candidatos: - Prof. Ferreira Marques, Dr. Jodo Alberto de
Morais Cardoso e Dr. Manuel Caeiro Carrasco. Para
Ferreira Marques a licdo sorteada foi sobre “Eczemas”,
argumentada pelo Prof. Rocha Brito, e a escolhida foi
“Fundamentos da aplicacdo local das sulfamidas em
dermatologia”, discutida pelo Prof. Toscano Rico. Os
relatérios da prova prdtica foram discutidos pelo Prof. Vaz
Serra. Este professor também discutiu os relatérios da
prova prdtica do candidato Morais Cardoso. O Prof. Rocha
Brito discutiu os relatérios do candidato Caeiro Carrasco.
Como consta na acta final, “reuniu o j0ri em sessé@o
secreta, na sala do Conselho da Faculdade, para
julgomento dos candidatos. Tendo-se procedido &
votagdo, em escrutinio secreto, em que ndo tomou parte o
Professor José Toscano Rico por néo ter assistido a todas as
provas, para apreciacdo em mérito absoluto, verificou-se o
seguinte resultado: O Dr. Jodo Ferreira Marques obteve
sete esferas brancas e nove pretas na urna da prova e nove

' Ao Exmo. Senhor Director dos Servicos Académicos, Dr. Luis Pereira, os nossos agradecimentos.
? As provas para professor agregado, titulo académico, eram uma auténtica “maratona” pois consistiam, em dias sucessivos, na discussdo do
curriculo, na licdo sorteada de entre 15 temas indicados pelo jUri 4 semanas antes, na observacdo e relatério de um doente sorteado e na licéo sobre
tema previamente escolhido pelo candidato. A votagdo era secreta, efectuada com uma pequena esfera branca (aprovagdo) e outra preta
(reprovacao) que cada membro do jUri recebia e depositava em duas urnas, a da prova (do candidato) e na da contraprova.

As provas para o lugar de professor extraordindrio implicavam a existéncia de vaga. Era o lugar imediatamente anterior ao de professor catedrdtico.
Eram idénticas s da agregacdo pelo que, se houvesse um Unico concorrente e se este tivesse & o titulo de professor agregado, a equivaléncia e

portanto a dispensa de provas era possivel se o |Uri assim decidisse.
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Prof. Doutor Jodo Ferreira Marques (1906-1979)

esferas brancas e sete pretas na urna da contraprova; o Dr.
odo Alberto de Morais Cardoso obteve quatro esferas
J Alberto de M Coard bt I f
rancas e doze pretas na urna da prova e doze esferas
b d i d d f
rancas e quatro pretas na da contraprova; e o Dr. Manue
b I 1 d I Dr. M |

aeiro Carrasco obteve quatro esferas brancas e doze
C C bt t f b d
pretas na urna da prova e doze esferas brancas e quatro
pretas na da contraprova. Todos estes candidatos ficaram,
portanto, reprovados”.

Historia da Dermatologia

Estes sGo os dados que constam nos documentos
oficiais e que nos indicam com mais precisGo quais as
provas académicas prestadas pelo Professor Doutor
Ferreira Marques. Como as votagdes eram entéo secretas,
naturalmente que desconhecemos quais os argumentos
que justificaram as “esferas pretas” na “urna da prova”,
isto é, os votos negativos.
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JOSEPH PLENCK - GRANDFATHER OF AUSTRIAN
DERMATOLOGY: BICENTENNIAL OF HIS DEATH

Professor Karl Holubar MD FRCP
University of Vienna, Austria

Robert Willan, 1757-1812, was named dermato-
logist of the millennium in February of 1999; rightfully so.
However, nobody stands by himself, and Willan built on
Plenck's approach to classify skin lesions according to
their individual efflorescences, thereby paralleling bota-
nics. The Englishman quoted Plenck already in his first
fascicle 1798, Bateman, posthumously editing his
master's books, explicitly gave creditto Joseph Plenck.

Plenck was a surgeon' (Fig. 1), who edited a series of
short texts in many fields of medicine, one could call it a
pocket book series of concise treatises designed to give
an overview of medicine.

Fig. 1 - Portrait (© Wien Museum, Vienna); 1735-1807

| Professor Karl Holubar MD FRCP

First he served as a professor of surgery and obstetrics in
Hungarian universities (Tyrnau/Nagyszombat/Trna-vathen
Buda and Pest - where he compiled the skin treatise), finally
in the Imperial Military Medical Academy in Vienna of
1785, today the Institute for the History of Medicine, located
within the historical architectural complex of the Vienna
General Hospital, of 1784 (Figs. 2 and 3).

Willan's text submitted to the Medical Society of
London bore the title “Cuticulam curare paratus” of
which only the title survived, served as a basis of his book.
He was awarded the John Fothergillian Gold Medal for it
on 8 March 1790 (2™ such; the first being given in 1787).
In Plenck's time there was a comparable Gold Medal
awarded in Vienna (the FA. Brendel Gold Medal,
founded 1785, awarded till 1918, abolished only in
1939 by the Nazi Government). Plenck did not receive it
because his text was ten years old when the medal was
first established, he might have been a suitable
candidate however (Fig. 4).
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Fig. 2 - Old Vienna General Hospital, 1784.

University of Vienna, Austria
Fox:+43 1 4277 9634
karl.holubar@meduniwien.ac.at
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Fig. 4 - Brendel Gold Medal of 1786, tin replica (avers).

Plenck elaborated 14 classes in 1776 (Figs. 5 and 8)
of which seven survived in Willan's streamlined version,
listing seven orders. In the hindsight of history we may
see both men's approach as an expression of the change
from a text-based to a picture dependent era in science.
After all, atlases of plants, including Plenck's monu-
mental “Icones plantarum” may serve as an example,
Aliber's atlas of 1806 as another, as much as Willan's

16
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Fig. 5 - Frontispiece 1776 ed. (Latin)

own, mostly painted by Bateman, as still another. One
interesting aspect should be presented: Willan is called in
Munk's roll “accomplished classical scholar”- the Latin
School in Sedbergh (of 1525), where already John
Forthergill was trained, - gave him the expertise. Plenck
received a similar education in the Jesuits'gymna-sium in
Vienna (of 1556). No wonder, the Graeco-Latin terms of
old survived in both men’s texts, a marked contrast to
Alibert’s approach in French. John Crissey & Parish
likened Plenck to his (physical) neighbor in downtown
Vienna), WA Mozart’, producing work incessantly, in
prodigious quantity throughout his life. His heritage
reached Vienna by Hebra's familiarity with Willan's work
and the French Willanists', PFO Rayer and LT Biett and his
own travels to Paris and London.

Austrian dermatology is well posed to remember his
merits for the field. He was buried in the same baroque



Joseph Plenck - Grandfather of Austrian Dermatology: Bicentennial of his Death
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cemetery as was Mozart, 16 years earlier. The specific

grave sites of both are not known any more. The house he

lived in, next to St. Stephen's Cathedral is a hotel by today.
In the memory of Austrian dermatologists of today, s

Plenck is forgotten, Hebra and Kaposi dominate any T oo
historical memories. His dermatological treatise was e T
translated at the time into German, Hungarian, Dutch, { Fig. 7 - French edition 2006 with also Latin.

ltalian, Japanese, and most remarkably so, into French
in 2006 (Fig. 7), edition of Louis Pariente in Paris, 2006.
Fig. 6 depicts his autograph from a document of the
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Fig. 9 - Plenck's coat of arms (© Hungarian Statal Archives,

Fig. 8 - Listof classesin 1776. Budapest).
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ALERGIA AO NIQUEL

Rodrigo Rodrigues Alves', Sandra Medeiros’, Manuel Branco Ferreira', Manuel Pereira Barbosa', Jorge Cardoso
'Servico de Imunoalergologia, Hospital de Santa Maria; “Servico de Dermatologia, Hospital de Curry Cabral, Lisboa

RESUMO - O niquel é um metal ubiquitdrio no nosso ambiente didrio. A exposicdo a este metal faz-se néo s6 sob a
forma de compostos naturais, mas particularmente sob a forma de ligas metélicas produzidas pela actividade industrial
humana.

Neste artigo é efectuada uma revisdo sobre o niquel e as reacgdes alérgicas associadas & sua exposicdo.

Também seré abordada a indug@o de toleréncia oral a este metal, uma terapéutica que se tem perfilado, recen-temente,
como uma opgdo vélida para alguns destes doentes.

PALAVRAS-CHAVE - Niquel; Alergia; Asma; Eczema; Imunoterapia.

NICKEL ALLERGY

ABSTRACT - Nickel is an ubiquitary metal in our daily environment. We are exposed to this metal not only in the form of
natural compounds but particularly under the form of metallic leagues produced by the human industrial activity.

In this article we present a review on nickel and the allergic reactions associated with nickel exposure.

We also discuss the induction of tolerance to this metal, a therapy that as become recently as a valid option for some of
these patients.

KEY-WORDS - Nickel; Allergy; Asthma; Eczema; Immunotherapy.

| Dr. Rodrigo Rodrigues Alves

Servico de Imunoalergologia
Hospital de Santa Maria

Av. Prof. Egas Moniz
1649-028 Lisboa
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1. INTRODUCAO

O niquel foi isolado pela primeira vez numa forma
impura, em 1751, por Cronstedt, na Suécia, a partir de
uma jazida de nicolite (rica em niquel, cobre e arsénico).
Este tipo de jozidas j& tinha causado problemas na fundi-
¢Go do cobre, na Saxénia. Pensava-se que tal se pudesse
dever a uma substéncia néo conhecida - “kupfernick” ou
falso cobre. O termo nick deriva de “Old Nick” e seus
duendes malévolos, dai Cronstedt ter escolhido o nome
niquel. A primeira produ¢do do metal na sua forma pura
deu-se em 1804 por Richter, o qual descreveu algumas
das suas mais importantes propriedades’.

Com o simbolo quimico Ni, ocupa o grupo VIl da
tabela periédica com o nimero atémico 28. E um metal
duro, brilhante, branco-prateado, resistente & oxidagéo
pelo ar e pela dgua em temperaturas ambientais
(Quadro l). Tem propriedades ferro-magnéticas e é um
bom condutor do calor e da electricidade. Embora possa
existir em vdrios estadios oxidativos (17, 0, 17, 2%, 3" e
4"), os mais importantes séo Ni** e Ni°, os quais ocorrem
sob circunsténcias ambientais normais'.

Tem propriedades metélicas tipicas: pode ser molda-
do, convertido em fio, forjado e polido.

O niquel forma ligas Uteis com muitos metais, sendo-
-lhes adicionado industrialmente com o intuito do
aumento da sua dureza, forca e resisténcia & corroséo.
As ligas mais comuns séo ligas niquel-ferrosas (usadas
nas ligas do ago inoxidavel) e do niquel-cobre (usadas
no metal de cunhagem de moedas)’.

No Quadro Il estdo exemplificadas as principais
utilizacdes comerciais dos compostos contendo niquel.

Quadro |
PROPRIEDADES FiSICO-QUIMICAS

DO NIiQUEL ELEMENTO

Aspecto Metal prateado
Peso atémico 58.71
Ponto de fusdo (°C) 1453
Ponto de ebulicéo (°C) 2753
Densidade, 20°C (g/cm3) 8.908
Solubilidade

* Agua Insoldvel

e Acido nitrico diluido Soltvel

e Acido cloridrico Pouco soltvel

o Acido sulforico Pouco soltvel

22

Além das fontes menos comuns, tais como o niquel
macico nos meteoritos, este metal é geralmente encon-
trado, na natureza, em concentracdes modestas conjun-
tamente com uma variedade larga de outros metais e
n&o-metais. Embora o niquel seja um metal ubiquo no
ambiente natural, foi a industrializacdo que criou as
concentracdes aumentadas de niquel em ambientes
rurais e urbanos”.

Ocupa o 24° lugar na lista de elementos mais abun-
dantes do planeta, constituindo cerca de 3% da composi-
céo da Terra'. O seu conteldo aumenta centripetamente:
0.0086%, da crosta, 0.22% do manto e 5.8% do nicleo
terrestres’. As concentracdes ambientais de niquel séo
mais elevadas junto aos locais onde este é exiraido,
refinado ou processado.

O niquel é considerado um nutriente essencial para
algumas espécies pois a sua deficiéncia provoca altera-
coes em plantas e animais em laboratério’. Contudo,
néo estd provado que seja um nutriente essencial no
homem, sendo que o papel fisiolégico do niquel nao é
ainda bem conhecido®. E provével que actue como
cofactor de algumas metaloenzimas ou como facilitador
da absorgéo de Fe’" e sabe-se que é um constituinte de
vdrias enzimas microbianas de elevado interesse
fisiolégico tais como a superéxido dismutase, urease,
desidrogenase do monéxido de carbono e acetil-CoA-
sintetase™.

A exposicdo industrial ao niquel e seus compostos, e
a sua emiss@o para a atmosfera, derivam de actividades
como: extracgdo mineira e refinacdo; métodos
pirometalUrgicos (calcinagdo, fundigéo, etc.); métodos
de purificacdo do material extraido (método de Mond);
producdo de ligas metdlicas contendo niquel;
revestimento de superficies metdlicas; produgao de
baterias de Niquel-Cddmio; uso de moldes contendo
niquel na inddstria do vidro e da cerdmica; uso como
pigmento na indUstria quimica, do vidro e cerémica;
producdo de joalharia, utensilios de cozinha, moedas e
préteses dentdérias; producéo e/ou uso de catalizadores
de niquel para desidrogenagdo de sabdes, dleos, e
gorduras; manufactura de componentes electrénicos e
computacéo (discos e fitas magnéticas e imanes); incine-
ragdo de residuos contendo niquel ou combustiveis
fésseis; e produgdo e/ou utilizagdo de materiais de
soldadura (eléctrodos e fios de enchimento)’.

A produg@o mineira mundial de niquel, em 2002, foi
estimadaem 1.340.000 toneladas’.
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Quadro Il
UTILIZAGOES COMERCIAIS DE ALGUNS COMPOSTOS DE NIiQUEL

Compostos contendo niquel

Oxido de niquel (verde)

Contém 78,5% de Ni.

Algumas propriedades e utilizagéio comercial

Oxido de niquel (preto)

Contém 76,8% de Ni. Muito solUvel em dgua. Usado no revestimento
de superficies metdlicas.

Sulfato de niquel (verde esmeralda)

Usado no revestimento de superficies metdlicas. Serve para producéo
de outros compostos de Ni.

Nitrato de niquel (verde)

Usado para a producdo de catalizador.

Cloreto de niquel

Usado no revestimento de superficies metdlicas e como adsorvente da aménia
em filtros de méscaras de gés.

Carbonato de niquel (verde claro)

Usado para a producdo de catalizador, pigmentos e outros compostos de niquel

Hidréxido de niquel

InsolGvel em dgua. Usado para a producéo de catalizador.

Cianeto de niquel

Muito téxico. Usado como catalizador na conversdo de acetileno em butadieno.

Sulfamato de niquel

Usado como electrélito.

Arsenato de niquel (amarelo)

Usado como catalizador em reaccées de desidrogenacéo.

Cloreto de aménia-niquel

Usado como um fixador de tintas.

Niquel carbonil

Liquido incolor, volétil, soltvel nos lipidos. Usado na refinacéo do niquel.

Acetato de niquel (verde)

Usado como fixador de tintas.

Formato de niquel

de gorduras.

I1. CINETICA DO NiQUEL

2.1. Absorcéo
A entrada de niquel no nosso organismo pode ser
feita através da via respiratéria, digestiva ou cuténea.

2.1.1.Viainalatéria

Para os individuos sem exposicdo profissional ao
niquel, a entrada através da via respiratéria é consi-
deravelmente menor do que a digestiva. Os niveis de
niquel no ar ambiental variam tipicamente de 1 a
20ngNi/m’, em locais rurais, e de 10 a 60ngNi/m’ em
locais urbanos™’.

A penetragéo, absorcdo, e retengéo de particulas de
niquel no tracto respiratério segue os principios gerais da
dindmica do pulméo. Assim sendo, factores como o
tamanho aerodinémico de uma particula e a frequéncia
respiratéria influenciaréo o depésito das particulas de
niquel nas regides nasofaringea, traqueobrénquica ou
alveolar®®.

Apds a inalacdo, cerca de 20-35% do niquel deposi-
tado nos pulmées é absorvido para a corrente sangui-

Usado como catalizador em reacgées de desidrogenacéo para endurecimento

nea. O restante é deglutido ou permanece no tracto
respiratério’.

Dada a sua solubilidade, os sais sulfato e cloreto de
niquel, séo rapidamente absorvidos e eliminados, com
um tempo de semi-vida de horas a apenas alguns dias.
Inversamente, os compostos relativamente insolGveis,
tais como 6xidos de niquel, sdo absorvidos lentamente
do pulméo para a corrente sanguinea, tendo como
resultado a sua acumulagéo no pulmao™. Ha também
evidéncia de que algum niquel retido nos pulmées se
possa ligar a macromoléculas'.

Nos trabalhadores expostos aos compostos insolU-
veis de niquel, o tempo de semi-vida do niquel deposi-
tado na mucosa nasal foi estimado em vdrios anos.
Alguns autores acreditam que é a fracgdo acumulada e
gue é lentamente absorvida que pode ser responsavel
pela producdo dos efeitos téxicos do niquel através desta

- 12
via".

2.1.2 Via cutdnea
O niquel divalente penetra rapidamente na pele
através dos ductos das glandulas sudoriparas e dos
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foliculos pilosos onde se liga & queratina e se acumula
na epiderme.

Pelo facto da drea da superficie destes ductos e
foliculos ser pequena, a penetracé@o através da pele é
determinada, primeiramente, pela velocidade a que o
niguel se consegue difundir pela camada cérnea da
epiderme’. A penetracdo do niquel na pele pode ser
aumentada por muitos factores incluindo: suor, solven-
tes, detergentes, e a oclusdo'*"*.

Muito embora a exposicéo cutdnea constitua uma via
importante de exposicéo, a quantidade de niquel
absorvida é desconhecida. Num estudo usando pele
humana excisada, somente 0,23% de uma dose de
cloreto de niquel penetrou a pele ndo ocluida apés 144
horas, e apenas 3,5% penetrou a pele ocluida, no
mesmo periodo. Os ides de cloreto de niquel passaram
através da pele cerca de 50 vezes mais rapidamente do
que ides de sulfato de niquel .

Alguns estudos documentaram também que a maior
parte do niquel administrado por via cutdnea, perma-
nece sobretudo nas camadas mais queratinizadas'®.

2.1.3 Via digestiva

Para a maioria dos individuos, e de um ponto de vista
néo profissional, a via digestiva constitui a principal
fonte de entrada de niquel.

Os niveis de niquel no solo variam entre 5 e 500 ug
Ni/g. Em fontes de dgua potdvel, néo poluida,
verificam-se concentracées de 0,001 a 0,010 mg Ni/L’.
Supondo um consumo de dgua de 1,4L/dia, obtemos
uma dose didria total de 0,0014 a 0,014 mg. Estd
geralmente presente como catido (Ni’*), junto com
outros anides tais como o hidroxilo (OH), o sulfato
(SO4%), o cloreto (Cl), o carbonato (CO3%), ou o nitrato
(NO®). A dgua do mar contem 0,1 a 0,5ugNi/L, sendo
as fontes de niquel nas dguas: degradacdo quimica e
fisica das rochas e dos solos; depésito de poeiras
atmosféricas contendo niquel; e descargas dos proces-
sos industriais’.

A entrada dietética média de niquel, nos EUA, é
aproximadamente 150 g/dia’. No entanto, o consumo
de géneros alimenticios com niveis elevados de niquel,
tais como o cacau, amendoins, trufas, rebentos de soja,
aveia, chd, etc., pode resultar numa dose didria mais
elevada”"”. Algum do niquel absorvido por via digestiva
deriva da preparacdo de alimentos com utensilios de
aco inoxidével, estimando-se que a dose de niquel
incluido na dieta varie entre 100 e 600ug/dia’.

Vérios estudos realizados quer em animais quer em
humanos mostram que apenas uma pequena propor-
cGo dos sais de niquel solUveis ingeridos é absorvida
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sendo a maior parte eliminada nas fezes'®. A absor¢éo
intestinal de niquel ingerido varia com o tipo e com a
quantidade de alimentos presentes no estémago na
altura daingestdo'. A absorcéo pode assim variar de 12
a 33% em jejum, até 0,7 a 6% quando administrado
misturado com alimentos, durante ou préximo de uma
refeicdo®. Num estudo com voluntérios humanos,
Sunderman et al. mostraram que se se consumisse niquel
bebendo dgua em jejum, a taxa de absorc¢éo podia ser
tao elevada quanto 25%. Por oposicdo, somente 1 % foi
absorvido por estes mesmos voluntdrios quando, apds o
jejum de uma noite, foi administrado niquel misturado
com o pequeno-almoco’. As taxas de absorcéo,
transferéncia, e a eliminag@o renal néo diferiram,
significativamente, entre o niquel administrado com a
dgua ou com alimentos. A adigdo de Ethylenediamine
tetraacetic acid (EDTA) & dieta reduz as taxas de
absorgéo para valores inferiores aos encontrados para a
absorcdo associada a alimentos™.

Ishimatsu demonstrou, em estudos animais, que a
absorgdo de niquel por via digestiva varia também com
o seu grau de solubilidade. Esta é maior para compostos
solUveis de niquel: 9,8%, 11% e 34% para os ides sulfato,
cloreto e nitrato, respectivamente, e é menor para os sais
de sulfito e éxido verde: 0,47% e 0,01%, respectiva-
mente”.

2.2. Transporte e Distribuicao

O transporte e a distribuicdo do niquel no organismo
estdo dependentes do local de absorcdo, da dose de
exposic@o, da solubilidade do composto e do status
fisiolégico do individuo. O niquel é transportado no
sangue, ligado em equilibrio dindmico & albumina e, em
menor grau, & histidina”. Na albumina, o niquel vai-se
ligar a um grupo amina competindo com o cobre para
este local de ligagdo. No plasma estabelece ainda uma
ligag@o covalente (permanente) com uma a-macroglo-
bulina-niqueloplasmina, se bem que esta proteina ndo
pareca desempenhar um papel importante no trans-
porte deste ido™.

As predi¢des da carga total de niquel no organismo
humano variam muito em funcdo dos diferentes méto-
dos analiticos usados para a execugdo do seu cdlculo.
Bennett estima que a quantidade de niquel no corpo
humano médio seja, aproximadamente, 0,5 mg

(0,0074 mg/kg x 70Kg)”.

2.3. Excrecaio

Uma vez em circulagéo, o niquel é removido, predo-
minantemente, pelos rins e excretado na urina. Aqui
encontra-se associado a aminodcidos livres™.
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O niquel pode ainda ser eliminado pelas fezes, cabe-
los, pele, leite e suor’.

Os tempos de semi-vida urindria nos trabalhadores
expostos a niquel sollUvel por via respiratéria variam
entre 17 a 39 horas™. Tempos de semi-vida urindria de
30 a 53 horas foram relatados nos expostos a niquel
relativamente insoltvel (trabalhadores de vidro e
soldadores)”.

Os tempos de semi-vida relatados apds as exposi-
¢des orais sdo similares aqueles relatados para a
inalagao’™.

O suor constitui uma outra forma de eliminagéo,
tendo sido as concentragdes de niquel no suor estimadas
como sendo 10 a 20 vezes mais altas do que as concen-
tracdes na urina™?.

O cabelo é também um tecido de excrecdo. Por outro
lado, a bilis foi comprovada como uma via de elimina-
¢@o em animais de laboratério, mas a sua importéncia
nos seres humanos é desconhecida’. O niquel pode
ainda ser excretado no leite materno, o que pode
conduzir & exposi¢do dos filhos de maes expostas,
acreditando-se que tais exposicdes sejam equivalentes
(atendendo & proporcdo de pesos) a exposigdo dietética
de um adulto médio’.

2.4. Factores que afectam o metabolismo

Algumas doencas, bem como o stress fisico, podem
influenciar as concentracées séricas de niquel. Como
revisto por Sunderman, um aumento das concentragées
séricas foi encontrado apés ferimento agudo, quei-
madura, enfarte agudo do miocardio (EAM) e acidente
vascular cerebral (AVC)28. Concentragdes diminuidas
sdo frequentemente encontradas em pacientes com
cirrose hepdtica (possivelmente devido a hipoalbumi-
némia)”.

I11. TOXICIDADE

Os diferentes compostos podem ser agrupados de
acordo com a sua solubilidade em é&gua: compostos
solveis incluem cloreto de niquel, sulfato de niquel,
nitrato de niquel, e compostos menos soltveis incluem
6xido de niquel e subsulfito de niquel. Ambos os
compostos solUveis e menos solUveis sGo importantes
em relacéo atodos os tipos de exposicdo’.

Geralmente os compostos solUveis séo considerados
mais téxicos que os compostos menos solUveis, embora
os compostos menos solUveis sejam considerados mais
carcinogénicos no local de deposicéo’.

Mdltiplos s@o os efeitos descritos na sequéncia da
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exposicdo a este metal, particularmente em situacdes de
exposic@o a doses elevadas, nomeadamente em con-
texto profissional’.

A Agéncia Internacional para Investigacdo no
Cancro (IARC) classifica os compostos de niquel como
Grupo 1 (carcinogénicos no homem) e o niquel metdlico
como Grupo 2B (possivelmente carcinogénico para o
homem)®. Estdo também descritos efeitos respiratérios,
dermatolégicos, hematoldgicos, renais, cardiovascu-
lares, hepdticos, gastro-intestinais e neuroldgicos na
sequéncia da exposicdo a este metal’.

3.1. Efeitos respiratérios da exposicdo ao niquel

Estudos em humanos tém demonstrado o potencial
do niquel e dos seus compostos induzirem efeitos respi-
ratérios. Muitos desses estudos sé@o estudos de coorte de
mortalidade em trabalhadores expostos a niquel’’. Um
aumento significativo de mortes por doencas respira-
térias ndo malignas foi encontrado em trabalhadores de
uma fundicéo, expostos a niquel, as quais estavam
associadas com a antiguidade na empresa, ndo sendo,
no entanto, quantificada a exposicdo ao referido
metal®'. Por outro lado, outros estudos em trabalhadores
de refinarias ou trabalhadores expostos a niquel néo
encontraram aumento de mortes por doenga respira-
téria® ™.

A reducdo da capacidade vital e dos volumes
expiratérios forcados foram observados em soldadores
de aco inoxiddvel expostos a elevados niveis de niquel e
crémio. Quando os soldadores foram divididos em dois
grupos com base no estado de fumador ou néo,
somente o volume expiratério forcado (FEV,s,,) foi
significativamente diferente da populagéo de referéncia,
sugerindo que o status de fumador pode ter contribuido
para o efeito observado. O estudo também documentou
uma prevaléncia de bronquite crénica superior em
ambos os grupos, fumadores e néo fumadores, quando
comparado com a populacdo de referéncia. Embora
este estudo possa sugerir a presenca de efeitos
respiratérios em soldadores, estabelecer uma relacéo
causal entre o niquel e o efeito observado estd limitado
pela co-exposigdo ao crémio e a auséncia de um grupo
de comparacéo de soldadores néo expostos ao niquel®.

Num outro estudo (que controlou a idade e os hdbitos
tabdgicos, como factores de confundimento), foi encon-
trado um risco aumentado de fibrose pulmonar
moderada, entre trabalhadores de uma refinaria com
elevada exposicdo cumulativa ao niquel soldvel ou ao
niquel sulfidico. Foi também encontrada uma relacdo
dose-resposta para o niquel solUvel, depois de se ajustar
aidade, hdbitos tabdgicos, e a exposicdo a asbestos™.
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EstGo descritos na literatura casos de doentes alérgi-
cos ao niquel com doenca respiratéria, nomeadamente
rinite e asma, relacionada com exposicdo a este metal.
Dados publicados referentes & Franca, Canadd, Reino
Unido, e Espanha indicam que a asma profissional
causada por exposicéo a metais pode representar entre
0.8 e 6.3% de todos os casos de asma profissional
diagnosticados” .

O mecanismo pelo qual os doentes se sensibilizam ao
niquel é controverso. Alguns autores postularam a existén-
cia de um mecanismo irritante derivado da elevada
capacidade oxidativa destes metais’’. Outros autores, no
entanto, sugeriram que, actuando como haptenos, estes
metais possam desencadear o desenvolvimento de um
mecanismo imunolégico IgE dependente”. Na literatura
estdo publicados 14 casos de doentes com alergia respira-
téria e sensibilizacdo ao niquel. Foram realizados testes
cutdneos em picada com niquel em 9 destes doentes,
sendo estes positivos em 6 (67%). Os doseamentos de IgE
especificas foram positivos em 4 dos 5 doentes testados.
Dos 10 doentes que realizaram prova de provocagéo
brénquica especifica com niquel 2 apresentaram reaccdes
imediatas, 6 reaccées tardias e 2 reaccdes bifdsicas™*

O estudo realizado numa operdria da indUstria de
soldadura com sintomas de rinite em contexto laboral
documentou testes epicutéineos muito positivos e prova
de provocacéo nasal com sulfato de niquel positiva™.

Estes resultados parecem suportar o argumento de
que, na maioria dos casos, a asma profissional desen-
volve-se por um mecanismo imunolégico IgE depen-
dente. A interpretac@o destes resultados estd limitada,
no entanto, pelo pequeno ndmero de casos, assim como
pela possibilidade de exposicdo a outros metais, néo se
podendo excluir por completo a possibilidade de
existéncia de outros mecanismos patogénicos™.

3.2. Dermatite de contacto alérgica (DCA)

A dermatite de contacto alérgica (DCA) é reportada
frequentemente em pacientes expostos ao niquel (Fig. 1),
sendo de longe a situacdo clinica mais frequentemente
associada a este metal. Relativamente & imunopatolo-
gia, admitem-se duas fases distintas: a de sensibilizagé@o
e a de reacgdo. A aquisicdo da hipersensibilidade
estabelece-se cerca de 5 a 10 dias apds contacto manti-
do com a substancia. O intervalo em causa depende em
grande parte da capacidade alergizante do produto,
embora se ignorem os factores determinantes desta
caracteristica. O niquel, tal como outras substéncias
fortemente sensibilizantes, possui um baixo peso
molecular e é capaz de atravessar a pele com facilidade
e conjugar-se estavelmente com proteinas.
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Fig. 1 - Lesdes de eczema crénico da parede abdominal
por contacto com o botdo das calgas.

3.2.1 Epidemiologia

Em 75000 individuos que realizaram testes epicutd-
neos com sulfato de niquel foi encontrada dermatite de
contacto em 15,5% dos casos™, tendo estudos mais
pequenos documentado frequéncias similares: 19,1%
em 542 individuos™. Na populacdo geral, um estudo
com uma amostra aleatéria de 567 individuos dos 15
aos 69 anos que responderam a um questiondrio sobre
alergia respiratéria, 11% tinham testes epicutdneos
positivos ao niquel®. Esta doenca é mais frequente em
mulheres particularmente mulheres jovens™. Este
aumento parece dever-se a uma maior exposi¢do e ndo
a uma maior susceptibilidade. A fonte de sensibilizagéo
é varidvel. Nas mulheres a causa mais frequente de
eczema de contacto ao niquel é o contacto directo (Fig.
2), primariamente por bijutaria ou através do contacto
profissional como cabeleireiras, empregadas de
limpeza ou da indUstria metaldrgica. Nos homens, a
fonte de sensibilizacdo é predominantemente de origem
profissional®.

Alguns estudos documentaram uma associagéo
entre o uso de brincos e a sensibilizacdo ao niquel®™®.
Um estudo realizado em adultos documentou que 14%
das mulheres que usavam brincos apresentavam alergia
ao niquel, por oposicdo a apenas 4% das que os néo
usavam®. Da mesma forma, em outro estudo realizado
em jovens do sexo feminino (n=960) a prevaléncia de
alergia ao niquel foi de 9% nas raparigas que usavam
brincos vs 1% naquelas que o nédo faziam. Raparigas
com mais que um brinco em cada orelha também

tinham maior risco que as que sé usavam um brinco em
cada orelha (19 vs 11%)*.
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Fig. 2 - Eritema e descamacdo em drea de contacto com
armacéo dos 6culos.

O risco de DCA varia consideravelmente consoante o
tipo de profissdo (p<0,0001) (Fig. 3), sendo as profissdes
com risco aumentado: operadores de fornalhas metélicas,
operadores de revestimento de superficies metdlicas,
embaladores e trabalhadores de limpeza. Por outro lado
as profissdes com menor risco foram: carpinteiros, lenha-
dores, trabalhadores florestais, soldadores e mineiros™.
Hd a salientar, no entanto, que alguns estudos encontra-
ram uma maior prevaléncia de utilizagdo de bijutaria em
aprendizes de cabeleireira do que em enfermeiras
estagidrios, com a mesma idade, por isso quando
analisamos os dados sobre a prevaléncia em grupos
profissionais estes podem reflectir influéncias culturais e
sociolégicas e ndo caracteristicas intrinsecas & profisséo'.
Van Hoogstraten ao examinar, em 2159 individuos, a
relagdo da sensibilizacdo ao niquel com o uso de brincos e
o ftratamento ortodéntico, documentou que a
sensibilizagdo foi significativamente reduzida quando o
trafamento dentdrio precedeu o uso de brincos (23,3 vs
38,1%) permitindo especular acerca do possivel papel da
exposicdo mucosa na prevencdo da sensibilizacdo”.

Keczekes demonstrou que a alergia ao niquel é
persistente: 14 individuos com testes epicutdneos positi-
vos ao sulfato de niquel voltaram a apresentar testes
positivos 10 anos mais tarde®. No entanto, o tempo
decorrido entre a exposicdo pode influenciar o grau de
reactividade, uma vez que uma reacgdo mais forte foi
encontrada em mulheres sensibilizadas ao niquel
qguando o infervalo entre a Gltima exposicdo foi de 1 més
vs 4 meses. Este estudo também encontrou uma reacgéo
mais forte quando o sulfato de niquel foi aplicado numa
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Fig. 3 - Dermite de contacto profissional das méos por
contacto com tesoura em costureira.

4rea com dermatite de contacto alérgica prévia®'. Estes
resultados diferem, no entanto, de outros trabalhos que
demonstraram, em doentes com eczema de contacto ao
niquel nas maos, uma dose limiar de positividade dos
testes epicutneos semelhante quer estes fossem
efectuados nas méos, quer noutros locais®®.

Alguns estudos documentaram a existéncia de uma
associa¢do familiar na alergia ao niquel, suportando
uma base genética®. Estes resultados ndo foram, no
entanto, constatados em outros trabalhos, nomea-
damente, estudos efectuados em gémeos ndo documen-
taram maior concord@ncia nos resultados dos testes epi-
cutneos nos monozigéticos em relagéo aos dizigéticos,
resultado que se poderé dever, no entanto, ao reduzido
tamanho da amostra e a alguns factores ambientais®.

Foi encontrada uma maior prevaléncia de HLA-
DRwb6 no grupo de individuos sensibilizados ao niquel
por oposicdo a controlos saudéveis, com risco relativo
de 3,3, ndo estando descrita qualquer associag@o
preferencial com algum alelo HLA-DQ ou -DP*.
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3.2.2 Imunopatologia

Em virtude do seu reduzido tamanho, os ides metd-
licos sGo antigénios incompletos (haptenos) que tém de
se ligar a péptidos (enddgenos) para se tornarem
antigénios completos. Dois mecanismos de apresen-
tag@o est@o descritos: Apresentacdo independente de
processamento - o ido metdlico liga-se directamente a
um péptido ligado ao complexo major de histocompa-
tibilidade (MHC) na superficie celular; Apresentacéo
dependente de processamento - o iGo metdlico forma
ligacdes idnicas com os residuos de cisteina e histidina
de proteinas solUveis ou ligadas & membrana. Estas
proteinas modificadas sdo fagocitadas pelas células
apresentadoras de antigénio (APC), sGo processadas e
apresentadas aos linfécitos T como complexos péptido-
metal, nas moléculas de MHC. Uma forma de
apresentac@o independente de APC foi também 4
descrita, embora néo esteja ainda claro se esta induz
uma activagéo celular T completa ou se representa um
mecanismo de manutengdo da tolerdncia das células T
periféricas®’*.

A dermatite de contacto alérgica, nomeadamente a
metais, é uma doenca devida & acgéo de células TCD8”
efectoras especificas de antigénio, que medeiam a leséo
tecidular por mecanismos citotéxicos, e células de T
CD4" Th1 que contribuem para a amplificacdo da
reaccdo inflamatéria através da libertacdo de IFNy,
TNFa e IL-17%. Curiosamente, células T reactivas ao
niquel sé@o facilmente isoladas no sangue periférico de
individuos com testes epicuténeos negativos e histéria
negativa de alergia a metais”. Estas respostas sdo
contudo limitadas & populacéo T CD4%, sendo as célu-
las T CD8" especificas para o niquel raras ou ausentes.
O padréo de resposta da populacdo T em individuos
ndo alérgicos contrasta com o dos individuos alérgicos,
nos quais ambas as populacdes de linfécitos T (CD4" e
CD8") proliferam fortemente in vitro em resposta a este
metal. Estes achados indicam que as células T CD4", na
auséncia da contribuicdo das células CD8", néo séo
suficientes para a expressdo completa da reaccdo infla-
matdria e que, a alergia ao niquel se correlaciona com o
desenvolvimento de células T CD8" efectoras’™.

Foi j& demonstrado que a administracdo de hapte-
nos, sob a forma oral ou transcutdnea sobre pele
irradiada, induz o expansdo de células T CD4"
produtoras de IL-10 que inibem a fung@o das células T
CD8" e bloqueiam a hipersensibilidade de contacto em
murinos’'. Por outro lado, cerca de 20% das células T
CD4" especificas para o niquel isoladas do sangue
periférico de dadores néo alérgicos, produziam eleva-
das quantidades de IL-10 mas néo de IFNy ou IL-4"%
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Estas células produtoras de IL-10, também chamadas
de linfécitos T reguladores 1 (Tr1), sdo altamente
eficazes no bloqueio quer da maturacéo das células
dendriticas, quer da capacidade apresentadora de
niquel das células dendriticas e dos monécitos, podendo
também ser isoladas no sangue periférico de doentes
alérgicos ao niquel, embora em menor quantidade’.

Outro tipo de células T reguladoras, do qual j& existe
evidéncia da sua ac¢do moduladora sobre a resposta
especifica ao niquel em individuos néo alérgicos, séo as
células T CD4" CD25". Em particular quando células T
CD4" isoladas do sangue periférico de individuos néo
alérgicos ao niquel séo purificadas em fracgées CD25" e
CD25, a ltima populacdo mostrou uma reactividade
ao niquel aumentada. Por outro lado os linfécitos T
CD25" apesar de nédo reactivos ao metal inibiram, de
uma forma dose dependente, a proliferacdo e a
libertagao de citocinas pelas células T CD25 especificas
do niquel. Para além disso, testes epicutdneos realizados
em individuos ndo alérgicos ao niquel, apesar de
apresentarem um resultado negativo, continham um
infiltrado significativo que incluia células CD4"CD25".
Finalmente células CD4'CD25" isoladas de testes
epicutdneos para o niquel negativos, inibiram in vitro as
respostas especificas ao niquel de linfécitos T CD25
autélogos”.

3.2.3 Clinica

Em relacéo ao quadro clinico, o facto clinico mais
marcante no eczema de contacto é a distribuicGo das
lesdes na dependéncia da exposigdo cutdnea & substén-
cia sensibilizante. Por este facto, as lesdes desenham
frequentemente na pele a drea de contacto com o
agente causal. No caso do niquel, fora do contexto
laboral, é tipico o eczema das orelhas, do punho ou da
regido peri-umbilical, por exemplo. A expresséao clinica
objectiva depende do grau de sensibilidade adquirida,
da drea topogrdfica e do tipo de pele; da concentragéo,
do modo e do tempo de actuagéo do alergénio, sendo
que, no individuo previamente sensibilizado, comeca a
manifestar-se como prurido, na maioria dos casos,
cercade 12 horas apés o contacto™ .

A sensibilizago e as reacgdes alérgicas subse-
guentes ao niquel requerem contacto prolongado com
solugdes contendo niquel ou com produtos libertadores
de niquel ndo resistentes & corrosdo pelo suor. H4 uma
ideia errada de que a exposicéo a ligas contendo niquel
é idéntica & exposicéo ao niquel metélico. Cada liga
metdlica é uma substGncia quimica Unica, com
caracteristicas fisico-quimicas e biolégicas préprias. A
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capacidade de suscitar uma reacgéo alérgica depende
da quantidade de iGo niquel libertado e ndo da
qguantidade de niquel na liga metdlica. O potencial de
uma liga de niquel para desencadear uma reaccdo
alérgica depende das suas propriedades de resisténcia
ao suor e da quantidade de tempo que o doente estd em
contacto directo e prolongado com a referida liga. Por
outro lado, vdrios estudos sugerem que ambientes
humidos favorecem a libertagéo do iGo niquel do niquel
metdlico e das ligas contendo niquel, por oposi¢éo a
ambientes mais secos”. Em algumas actividades
associadas a uma maior frequéncia de eczema de
contacto ao niquel (ex.: cabeleireiras, empregadas de
limpeza, etc.) o contacto permanente com dgua é por si
s6 irritante e diminui a fungdo de barreira da pele. H4
desta forma um misto de eczema de contacto alérgico e
eczema traumdtico'°.

Estudos em animais sugerem que a sensibilizagé@o ao
niquel solUvel (sulfato de niquel) pode resultar em sensi-
bilizacdo cruzada ao cobalto e que a suplementacdo
oral com zinco pode diminuir a dermatite alérgica por
sensibilizacgo ao NiSO,. Dois estudos diferentes
demonstraram reactividade cruzada imunolégica de
células T CD4" especificas para niquel, com outros
metais nomeadamente Cr** e Pd**. Esta reactividade
cruzada é explicada pela semelhanca quimica e
estrutural existente entre estes ides metdlicos”. O
conhecimento desta reactividade cruzada pode ser
importante, particularmente, na escolha de materiais de
implante alternativos® .

3.2.4 Diagnéstico

A histéria clinica é determinante para o diagnéstico
de eczema de contacto ao niquel. Ela permite frequen-
temente formular a suspeita inicial, que se apoia no tipo
e na distribuicdo das lesdes cutdneas e, muitas vezes,
facilita por si sé a confirmacgéo, apds interrogatério con-
venientemente orientado.

A prova da supressdo do contacto reveste-se de
valor efectivo quando dela resulta a cura da doenca. E
necessdrio, no entanto, ser prudente na avaliagdo e na
interpretacdo da melhoria obtida, porque deriva oca-
sionalmente de outras medidas profildticas ou terapéu-
ticas efectuadas na circunstancia. A prova de re-expo-
si¢do, realizada voluntdria ou involuntariomente, mas
interpretada de modo controlado e rigoroso, auxilia
igualmente na individualizagdo dos alergénios
suspeitos””°.

As provas epicutdneas constituem o método com-
plementar de eleicdo para orientacdo do diagndstico
etiolégico do eczema de contacto alérgico.
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Embora a maioria dos testes epicutneos seja feita
com sulfato de niquel porque é menos irritante que o
cloreto de niquel, as ligas de niquel interagem com o
suor da pele humana resultando na libertagéo de cloreto
de niquel. Desta forma, o cloreto de niquel é a forma
mais relevante para definicdo de doses limiar de
exposicéo .

Uma vez sensibilizados, as exposicdes a pequenas
doses podem desencadear sintomas. Uma revisdo dos
trabalhos existentes sobre o niquel, usando testes
epicuténeos em oclusdo durante 48h e em pele lesada,
mostra que o limiar de desenvolvimento da reaccéo na
maioria dos individuos é superior a 1 p.p.m.””. Em
estudos em condicdes realisticas este valor é ainda
maior, entre os 10 e 100 p.p.m.*. Com base nestes
dados foi recomendado, quase h& uma década, que os
produtos domésticos ndo devam conter mais que 5
p.p.m. de niquel, sendo o desejavel 1 p.p.m.%.

A Unido Europeia adoptou a Directiva 2004/96/CE
desenhada para proteger a maioria dos consumidores
contra o desenvolvimento de sensibilizac@o através do
contacto directo e prolongado com artigos contendo
niquel. Segundo esta directiva o conteddo em niquel dos
materiais para piercing é regulado em funcdo da
guantidade de niquel libertada em “suor artificial”. S6 os
metais e ligas metélicas com uma taxa de libertacéo de
niquel inferior a 0,2 pg/cm’/semana tém autorizacdo
para ser utilizados em tais artigos”. Estes valores tém por
objectivo proteger a maioria dos individuos, néo conse-
guindo proteger todos os individuos pois alguns, com
um limiar de sensibilidade muito baixo, demonstraram
testes epicut@neos positivos com ligas metdlicas que
libertam menos de 0,2 pgNi/cm’/semana®.

3.2.5. Terapéutica

A atitude clinica e terapéutica passa essencialmente
por suprimir o contacto com o alergénio, o que implica a
necessidade do correcto diagnéstico etiolégico. A nivel
profissional este aspecto reveste-se de uma importancia
ainda maior pois implica, muitas vezes, uma recon-
versdo profissional””®.

A terapéutica tépica com corticosterdides ou, even-
tualmente, com inibidores da calcineurina é aconselhada
perante uma agudizacdo. O recurso & corticoterapia
sistémica pode ser necessdrio. Cremes barreira com
agentes quelantes como a dietilenotriamina, o dcido
penta-acético ou a L-histidina provaram ser eficazes® .
Também foi reportado que a pentoxifilina, um inibidor do
TNFa, pode inibir a resposta desencadeada pelo

’ 75,83
niquel ™.
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Outra terapéutica que mais recentemente se tem
perfilado como uma opgdo terapéutica para alguns
destes doentes é ainducdo de toleréncia oral.

A primeira tentativa de induzir tolerdncia em doentes
alérgicos ao niquel foi realizada héd 20 anos pelo grupo
de Sjévall, apés observar que pacientes com dermatite
de contacto ao niquel reportavam melhoria do eczema,
diminuigdo da sensibilidade ao metal, ou ambos, apds
prova de provocacdo positiva com sais de niquel. Estes
resultados encorajaram este grupo para a realizagéo de
estudos de hipossensibilizacdo oral. Apés a adminis-
tragdo de cdpsulas contendo NiSO,, durante 6 sema-
nas, os pacientes demonstraram uma redugdo
significativa no nivel de reactividade cuténea, medida
por testes epicutaneos™.

Ainducdo de toleréncia ao niquel foi também objecto
de estudo experimental em porquinhos-da-india pelo
grupo aleméo de Vreeburg. Foi fornecido aos animais,
por via oral, pé de niquel e crémio ou sais metdlicos.
Estes animais nGo reagiram a imunizacdes subsequentes
demonstrando aquisicdo de tolerdncia enquanto os
controlos sem pré-tratamento tornaram-se claramente
hipersensiveis. Em estudos posteriores efectuados em
ratos a administracéo oral de sulfato de niquel (NiSO,)
foi também capaz de induzir supresséo da sensibilizacéo
subsequente®.

Também no modelo murino o efeito preventivo e
dessensibilizante da administracéo oral de niquel foi
estudada®. Para estudar o efeito preventivo, animais
naive foram tratados com 10 mM de cloreto de niquel
(NiCl,) por via oral durante 4 semanas, o qual foi capaz
de induzir tolerncia, prevenindo a inducdo de hipersen-
sibilidade durante pelo menos 20 semanas. Para estudar
o efeito dessensibilizante, ratos sensibilizados ao niquel
foram tratados com administragéo continua de cloreto
de niquel, demonstrando toleréncia a longo prazo”.

Em humanos, um estudo multicéntrico italiano
demonstrou também resultados promissores sobre a
eficdcia da hipossensibilizacdo ao niquel. A adminis-
tracéo oral de sulfato de niquel (0,1 ng didrio durante o 1°
ano e em dias alternados durante os 2 anos seguintes) a
51 doentes com alergia cutdnea ao niquel conduziu co
desaparecimento dos sintomas em 29 dos 30 doentes que
completaram o estudo®.

De salientar, no entanto, que as bases imunolégicas
deste procedimento ainda néo estéo completamente
esclarecidas. Um estudo efectuado em 30 doentes com
eczema de contacto ao niquel, divididos em 2 grupos:
um fratado com niquel per os durante 7 semanas e o
outro com placebo, documentou uma diminuigéo
significativa do nimero de linfécitos circulantes reactivos
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ao niquel (por teste de estimulagdo linfocitdria) no
primeiro grupo®. Por outro lado, como & foi referido
anteriormente, os estudos de Cavani indicam que em
individuos sauddveis, células T reguladoras CD25"
podem controlar quer a activacdo das células naive quer
das células T efectoras especificas para o niquel,
permitindo especular que um mecanismo semelhante
seja induzido pela hipossensibilizacdo™"*”.

3.3. Dermatite de contacto sistémica (DCS)

Em 1966 Fisher definiu pela primeira vez, em indivi-
duos alérgicos a fdrmacos, a dermatite de contacto
sistémica como uma reacgdo resultante da adminis-
tracdo sistémica de um alergénio, que ocorre numa
pessoa sensibilizada previamente ao alergénio por via
cutdnea”™. Em 1975, Christensen et al. reconheceram
esta entidade clinica em doentes com dermatite de
contacto ao niquel’'.

3.3.1 Epidemiologia

Como & foi referido, desde a década de 70 que
alguns autores descreveram um ndmero considerével de
doentes alérgicos ao niquel com dermatite em locais ndo
expostos a este metal”’. Nos Gltimos anos tém sido
descritas multiplas reacgdes ao niquel em doentes com
dermatite de contacto a este metal. Casos de eczema
generalizado, urticdria crénica e estomatite de contacto
foram descritos em individuos alérgicos ao niquel com
préteses dentdrias e ortopédicas assim como associadas
a dietas ricas em alimentos com elevado teor deste
metal, nomeadamente trigo, centeio, aveia, cacau, chg,
soja, feij@o vermelho, ervilhas, amendoim, péra e
alcacuz, entre outros™”. A contaminacéo dos alimentos
por niquel pode também dever-se & contaminagédo do
solo por niquel, no caso de produtos vegetais; &
contaminagéo pela embalagem, no caso da comida
enlatada; ou ainda & contaminacdo por utensilios de
cozinha contendo este metal, particularmente na
presenca de substancias écidas (como o 4cido oxdlico
presente no tomate) que favorecem a libertacdo do
metal®.

Existem na literatura vdrias referéncias a multiplas
reaccdes apds prova de provocagio oral com niquel.
Alguns estudos documentaram o reaparecimento de
lesdes em local de realizagGo prévia de testes epicutd-
neos’"”"”! enquanto outros constataram reacgdes genera-
lizadas ou em locais previamente ndo afectados®™ "',

Um més apds testes epicutdneos, uma prova de
provocacdo oral com dose de 1mg de sulfato de niquel
(0,014mg/kg) foi positiva em 2/9 doentes; a exposigdo a
4mg (0,057mg/kg) motivou o reaparecimento de lesdes
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no local de realizacéo prévia dos testes epicutneos em
9/9 dos doentes®'. Da mesma forma, provas de provo-
cagéo oral com 0; 0,3; 1 e 4mg de sulfato de niquel (0;
0,0043; 0,014; 0,057mg/kg), realizadas 1 més depois
dos testes epicutéineos, motivaram o reaparecimento
das lesées em 1/10, 4/10, 4/10 e 7/10 dos individuos
sensibilizados ao niquel, respectivamente. Néo foi docu-
mentada qualquer reacgdo em controlos sauddveis™'.

3.3.2 Imunopatologia

Os mecanismos imunoldgicos potencialmente envol-
vidos nas reaccdes sistémicas ao niquel, em individuos
com sensibilizag@o prévia de contacto a este metal, t&m
merecido investigacdo pormenorizada. Christensen et
al. demonstraram o envolvimento de um mecanismo de
hipersensibilidade tipo IV responsdvel pela reactivacéo
daos lesdes de eczema, no local de aplicagdo prévia do
patch test, apds prova de provocacdo oral”. Vein et al.
detectaram a presenca de anticorpos IgG anti-niquel,
apds prova de provocagdo oral positiva, admitindo
como provdvel a intervencdo de um mecanismo de
hipersensibilidade de tipo I11'*.

Estudos recentes mostraram concentragdes semel-
hantes de niquel no soro, em individuos alérgicos e ndo
alérgicos, quer antes, quer apés a ingestdo do metal.
Nestes doentes, com dermatite de contacto alérgica ao
niquel, a presenca de dermatite de contacto sistémica
néo influenciou a concentracdo deste metal no soro™"'®.

Num estudo realizado em 20 doentes com urticdria
crénica apds ingestdo de alimentos contendo niquel, foi
efectuada prova de provocacdo oral com este metal e
bidpsia gdstrica e duodenal ulterior. O exame histo-
l6gico documentou um infiltrado inflamatério linfoplas-
mocitdrio associado a deformacdo das vilosidades e
aprofundamento das criptas. Foi também encontrado
um nUmero mais elevado de linfécitos CD45RO" na
l[dmina prépria e epitélio e diminuicdo de linfécitos
epiteliais CD8", relativamente aos grupos controlo. Nas
amostras de sangue foi observada uma diminuicéo
significativa de sub-populacées de linfécitos CD4,
CD45RO" e CD8’, relativamente aos grupos controlo.
Os autores admitiram que, nestes doentes, a ingestdo de
niquel estimula o sistema imune, induzindo a maturacéo
de linfécitos T a células de meméria, com acumulagéo
na mucosa intestinal. Concluiram assim, que a derma-
tite de contacto sistémica poderd resultar de uma
reaccdo de hipersensibilidade de tipo IV iniciada a nivel
intestinal. As células CD8" parecem também estar
envolvidas no processo, mas o seu papel estd menos
esclarecido'™'”.

De referir, no entanto, que citocinas atipicas para as
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reacgdes tipo IV, como a IL-5, parecem também ser
importantes na dermatite sistémica ao niquel. Por outro
lado, o aumento da IL-5 observado, capaz de activar os
eosindfilos, poderd explicar a elevacdo da proteina
catiénica dos eosinéfilos (ECP) descrita por vdrios
autores nas provas de provocacéo oral. Desta forma, a
reacg@o imune da dermatite de contacto sistémica ao
niguel mostra simultaneamente um perfil tipo | e tipo IV,
embora nunca tenha sido descrito até & data a presenca
de IgE especifica para o niquel nestes doentes'* .

Por outro lado, num estudo comparativo efectuado
em 3 grupos de doentes: doentes com dermatite de
contacto sistémica ao niquel; doentes com dermatite de
contacto alérgica ao niquel mas sem dermatite de
contacto sistémica; e controlos sauddveis, documentou-
-se uma diferenca significativa na actividade das células
NK entre os individuos que toleram o niquel oral e os
restantes. A actividade celular NK estava reduzida nos
individuos sensibilizados em relagéo aos individuos
sauddveis, e a adigdo de niquel as culturas de células
mononucleares do sangue periférico (PBMC) dos
individuos com dermatite de contacto sistémica o
niquel induziu uma reducdo significativa da actividade
NK]OS.

3.3.3 Clinica

No caso do niquel est@o descritas multiplas manifes-
tagdes clinicas associadas & exposicdo sistémica a este
metal, nomeadamente: prurido, urticdria, angioedema,
rash méculo-papular, eczema e lesdes tipo vasculite'®.
Em relagdo as lesdes de eczema estas podem surgir em
pele previamente ndo lesada, apresentando caracteris-
ticamente uma distribuicdo simétrica e surgindo, com
maior frequéncia, nas pdlpebras, no pescoco, nas éreas
de flexdo dos bracos e antebragos, nas regides interdigi-
tais, nas virilhas, na face interna das coxas, nas fossas
popliteias e na regido palmo-plantar; ou em locais de
eczema de contacto prévio’'. Dor abdominal, diarreia e
cefaleias foram também descritas'®.

O intervalo de tempo entre a ingest@o de niquel e as
manifestacdes clinicas varia habitualmente entre 1 e 24
horas, tendo j& sido demonstrado que todas as reacgdes
s@o claramente dependentes da dose administrada

(p=0,02)"".

3.3.4 Diagnéstico

Para fazer o diagnéstico de DCS ao niquel sé@o
habitualmente efectuadas provas de provocacéo oral. A
qguantidade de niquel administrada varia entre os 0,5 e
os 5,6mg, tendo sido sugerido que a administracdo de
uma dose Unica de 2,5mg de sulfato de niquel,
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administrada de forma duplamente cega e contra
placebo, deveria ser utilizada de forma standardizada.
Este procedimento tem-se mostrado prdtico e seguro.
Nos vdrios estudos documentaram-se apenas alguns
doentes com reaccdo suficientemente intensa para ser
necessdria a utilizacdo de corticdides ou anti-histami-
nicos orais’".

Apesar de alguns individuos muito sensiveis poderem
reagir a niveis muito baixos, o limiar de reacgéo para os
individuos sensibilizados ao niquel parece situar-se
perto dos 0,01mgNi/kg. Uma dose de aproximada-
mente 0,06mgNi/kg desencadeard uma reaccdo na
maioria dos individuos sensibilizados’.

3.3.5 Terapéutica

No tratamento da dermatite de contacto sistémica
induzida pela ingestéo de niquel, a maioria dos autores
recomenda o cumprimento de uma dieta restritiva em
alimentos contendo um alto teor deste metal (Quadro
1), por um periodo nunca inferior a 6 meses”’*'*""°,

A inducdo de toleréncia oral ao niquel, referida
anteriormente, poderd também ter um interesse particu-
lar nesta entidade, pelo que se justificard no futuro a
realizacdo de estudos direccionados para estes doentes.

CONCLUSAO

O niquel é um metal importante no nosso dia-a-dia.
Forma ligas Uteis com muitos metais, sendo-lhes adicio-
nado industrialmente com o intuito do aumento da sua
dureza, forca e resisténcia & corrosdo. A entrada deste

metal no nosso organismo pode ser feita através da via
respiratéria, digestiva ou cutdnea. Para os individuos
sem exposicdo profissional ao niquel a absorcdo respi-
ratéria é reduzida, constituindo as vias cutdnea e
digestiva as principais vias de exposicéo.

Mltiplos séo os efeitos descritos na sequéncia da
exposicdo a este metal, particularmente em situacdes de
exposicdo a doses elevadas, nomeadamente em
contexto profissional. Na populag@o geral os principais
qguadros alérgicos descritos sGo a alergia respiratéria,
nomeadamente rinite e asma e a alergia cutdnea,
particularmente a dermatite de contacto alérgica e a
dermatite de contacto sistémica.

A atitude clinica e terapéutica destas entidades passa
essencialmente por suprimir o contacto com o alergénio,
o que implica a necessidade do correcto diagnéstico
etiolégico. A nivel profissional este aspecto reveste-se de
uma importdncia ainda maior pois implica, muitas
vezes, uma reconverséo profissional. Outra terapéutica
gue mais recentemente se tem perfilado como uma
opcdo vélida para alguns destes doentes é a indugdo de
toleréncia oral, pelo que se justificard no futuro a
realizacdo de estudos mais alargados direccionados
para estes doentes.
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VERIFIQUE O QUE APRENDEU

¢ Identifique as principais utilizacdes comerciais dos compostos de niquel.

* Diga quais s@o as principais vias de absorcdo e de excre¢cdo do niquel.

* Que quadro clinico é mais frequentemente encontrado nos individuos expostos ao niquel?

* Quais as principais manifestacdes clinicas associadas & exposi¢éo sistémica ao niquel?

* Explique os principais mecanismos imunolégicos envolvidos na alergia ao niquel.

¢ Quais s@o as principais atitudes terapéuticas a considerar num doente com alergia ao niquel?
e |dentifique os principais alimentos com elevado teor de niquel.
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PREVALENCIA DA COLONIZAGAO POR STAPHYLOCOCCUS
AUREUS EM PACIENTES COM DERMATITE ATOPICA
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RESUMO - Objectivo: Determinar a prevaléncia de colonizagdo por Staphylococcus aureus nos pacientes com
dermatite atépica. Materiais e Métodos: Foram avaliados 15 pacientes com diagnéstico de dermatite atépica (DA) e
selecionados 15 individuos sadios para o grupo controle. A gravidade clinica foi determinada de acordo com o Escore
de Severidade da Dermatite Atépica (SCORAD). Foram realizadas culturas bacterianas de amostras de pele lesada, pele
s@ e das fossas nasais do grupo doente; e amostras de pele sa e fossas nasais dos individuos do grupo controle. As
culturas foram feitas em meio de cultura dgar-sangue e encubadas por 48h a 32°C. Resultados: Foi observada uma
prevaléncia de colonizagéo por Staphylococcus aureus (SA) de 80% em pacientes com Dermatite Atdpica,
comparativamente superior & taxa de 7% apresentada pelo grupo controle (p<0,05). Houve uma distinta variagéo na
prevaléncia do SA em diferentes locais de coleta. Conclus@o: O presente trabalho mostrou que a prevaléncia de
colonizacé@o pelo Staphylococcus aureus nos pacientes com dermatite atdépica do ambulatério de alergia dermatolégica
do Instituto de Dermatologia Prof. Azulay é significantemente alta e difere substancialmente da populacéo saudével,
devendo ser considerado um fator de possivel exacerbagéo da doenca nestes pacientes.

PALAVRAS-CHAVE - Dermatite atépica; Staphylococcus aureus; Superantigenos; Alergia cutéinea; Atopia.

PREVALENCE OF STAPHYLOCOCCUS AUREUS COLONIZATION
IN PATIENTS WITH ATOPIC DERMATITIS

ABSTRACT - Objectives: To determine the prevalence of Staphylococcus aureus colonization in patients bearing Atopic
Dermatitis. Material and Methods: Fifteen patients with Atopic Dermatitis were enrolled in this study. For the control
group, another 15 healthy patients were selected. Clinical severity was measured according to Scoring Atopic Dermatitis
(SCORAD) severity index. Bacterial cultures were performed using skin swabs from different body sites: lesional skin,
normal skin, and anterior nares from the disease group; and from normal skin, and anterior nares from control group. The
samples were cultured in blood-agar within a 48h incubation period less than 32°C. Results: Staphylococcus aureus (SA)
was present in 80% of Atopic Dermatitis patients' samples This value was highly superior to the 7% prevalence in the control
group (p<0,05). There was remarkable variance in the prevalence of SA among samples from different body sites.
Conclusion: The present work has demonstrated the higher prevalence of Staphylococcus aureus in the skin of Atopic
Dermatitis patients from Instituto de Dermatologia Prof. Azulay allergic dermatology outpatient service, if compared to the
skin of healthy subjects. This data concurs with the possibility of Staphylococcus aureus presence in the skin of Atopic
Dermatitis patients being a trigger factor for flares and clinical worsening of Atopic Dermatitis patients.

KEY-WORDS - Atopic dermatitis; Staphylococcus aureus; Superantigens; Cutaneous allergy; Atopy.
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INTRODUGCAO

A dermatite atépica é uma dermatose inflamatéria
crdnica, recorrente, caracterizada por lesdes eczema-
tosas e pruriginosas, com localizacdo tipica, de acordo
com a idade do doente e freqientemente associada a
outras desordens atdpicas, tais como asma e rinite’. E
uma manifestagdo inflamatéria cuténea da sindrome
atépica que é patogenicamente determinada pala
funcdo anormal de células T°. Trata-se de uma doenca
multifatorial, na qual, estdo implicados mecanismos de
cardter genético, imunoldgicos e préprios da pele, os
quais ndo devem ser analisados individualmente, e
qguando integrados, sdo responsdveis pelo apareci-
mento do quadro clinico'.

Sabe-se que alguns fatores atuam como desenca-
deantes e exacerbadores das recorréncias e surtos,
como as infeccdes cutdneas. A pele do paciente atépico
é mais susceptivel a infecgdes e, com isso, pacientes com
dermatite atépica t8m uma tendéncia aumentada a
desenvolver infeccbes cut@neas virais, fingicas e
bacterianas’. Em especial, o Staphylococcus aureus, cuja
taxa de colonizacdo em pacientes com dermatite atépica
chega a 76% para a pele sa, 93% para a pele lesionada
e 79% para narinas".

Entretanto, hd mais de duas décadas os estudos |& tém
achado um aumento na colonizagéo por Staphylococcus
aureus nos pacientes com dermatite atépica, em que o
mesmo foi detectado em mais de 90% das lesées de pele
de tais pacientes’. Portanto, grande atengdo tem sido
focada na contribuigéio da colonizacdo e infeccéo por
Staphylococcus aureus para a severidade da dermatite
atédpica.

Dentro desse contexto, vém se ampliando os estudos
sobre a importéncia da colonizagédo pelo Staphylococcus
aureus na dermatite atépica. O objetivo deste trabalho foi
determinar a prevaléncia de colonizacdo por Staphylo-
coccus aureus nos pacientes com dermatite atdpica, no
ambulatério de alergia dermatolégica do Instituto de
Dermatologia da Santa Casa de Misericérdia do Rio de
Janeiro.
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MATERIAIS E METODOS

Realizou-se um estudo transversal onde foram ava-
liados 15 pacientes atendidos no ambulatério de alergia
dermatolégica da Santa Casa de Misericérdia do Rio de
Janeiro (SCMRJ) com diagnéstico de dermatite atépica
(DA) segundo os critérios de Hanifin e Rajka modificados
(Quadro 1). Outro grupo contendo 15 individuos néo
portadores de dermatite atépica, sauddveis, também foi
selecionado paraintegrar o grupo dito controle.

Foram excluidos do estudo pacientes em uso de
antibidticos tépicos ou sistémicos até 14 dias antes da
investigacdo, pacientes em uso de corticoides sistémicos,
com idade inferior a 3 meses de idade e com sinais
clinicos evidentes de superinfeccdo.

A severidade clinica da dermatite atépica foi determi-
nada em todos os pacientes com a doenca, de acordo
com o Escore de Severidade da Dermatite atépica -
SCORAD.

Para o isolamento do Staphylococcus aureus foram
realizadas coletas das amostras através de swabs
estéreis em contato com a pele dos seguintes locais: 1)
pele lesada (foram coletadas amostras das 2 piores
lesdes do paciente), 2) de pele sa (coletadas em punho),
3) de drea intertriginosa (coletadas em axilas) e 4) das
fossas nasais anteriores. Nos pacientes sauddveis
(controles) foram coletadas amostras somente da pele
s@, drea intertriginosa e fossas nasais anteriores. Apés a
coleta, foram realizadas culturas bacterianas das
mesmas. As amostras foram semeadas em placas de
Petri com meio de cultura dgar-sangue e encubadas por
48h a32°C.

O crescimento do Staphylococcus aureus foi identifi-
cado testando as colénias para atividade da coagulase
com plasma de coelho liofilizado, utilizando-se a técnica
da gota em |dmina e em tubo, considerando-se o teste
positivo quando aconteceu a formacgéo do codgulo.

As varidveis obtidas foram cadastradas em
programa estatistico informatizado, o Epi-Info 2000 e
posteriormente analisados. Os dados pessoais e clinicos
dos pacientes que foram coletados bem como a
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CRITERIOS MAIORES (PRURIDO E 2 OU MAIS CRITERIOS)

Prurido (necessariamente presente)

Morfologia e Distribuicéo Tipica das Lesées
Dermatite Crénica e Recidivante
Histéria Pessoal ou Familiar de Atopia

CRITERIOS MENORES (3 OU MAIS)

Exame Dermatolégico

Xerose/Asteatose Infcio Precoce da Doenca

Hiperlinearidade Palmar Tendéncia a Infeccdes Cuténeas

Ceratose Pilar Conjuntivites Recorrentes

Ictiose Vulgar Curso Influenciado por Fatores Ambientais
Pregas de Dennie-Morgan Tendéncia a Dermatites Inespecificas de Maos e Pés
Pitiriase Alba Curso Influenciado por Fatores Emocionais
Dermografismo Branco Hipersensibilidade Alimentar

Palidez ou Eritema Facial Prurido com Sudorese

Queilite Urticaria Colinérgica

Eczema de Mamilo Hipersensibilidade ao Niquel

Pregas Anteriores no Pescoco

Acentuacéo Perifolicular

Escurecimento Periorbital

Alopecia Areata

Sinal de Hertog

Dados Complementares

Elevacao de IgE sérica
Positividade aos testes de leitura imediata aos alérgenos ambientais

Catarata
Ceratocone
prevaléncia da colonizacdo pelo Staphylococcus aureus axilas, 60% nas lesées e 73,3% nas narinas dos pacien-
tiveram sua andlise feita através de distribuicdo de tes (Fig. 1). Na populacédo controles s@os, obteve-se uma
freqUéncia e comparados através do teste do qui-qua- positividade de 26, 7% para o Staphylococcus aureus
drado. A andlise e correlacdo da gravidade da dermatite (SA), sendo 20% em narinas, em 13,3% em punhos e em
atépica e de outros fatores com a prevaléncia da coloni- nenhum caso em axilas.
zacdo pelo Staphylococcus aureus foi feita utilizando Comparando-se as duas populagdes, a taxa global
regressdo linear. de colonizacdo por Staphylococcus aureus foi signifi-
cantemente maior na populagdo com dermatite atépica
que na populacdo controle (80% vs. 26,7%, p=0,003).
RESULTADOS Quanto aos locais de acometimento houve diferenca
significativa na colonizagédo das narinas (73,3% vs. 20%,
Em uma populagéo de 15 pacientes diagnosticados p=0,003) e axilas (40% vs. 0%, p=0,007). Néo houve
com dermatite atépica encontrou-se uma prevaléncia diferenca significativa entre as taxas de colonizagé@o dos
geral de colonizacdo por Staphylococcus aureus (SA) de punhos (p>0,05) (Fig. 2).
80%. Considerando-se ataxa de colonizagéo por locais, Entre os pacientes com dermatite atépica a média de
o SA estava presente em 26,7% nos punhos, 40% nas idade foi de 8 anos variando de 1 a 55 anos de idade. A
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% Bsn» HNeo

Axilas Leséo Narinas Punhos
Sim 40,0 60,0 73,3 26,7
Néo 60,0 40,0 26,7 73,3

Fig. 1 - Taxa de colonizacdo por Staphylococus aureus no
Grupo com Dermatite Atépica.
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0%
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Fig. 2 - Diferenca nas taxas de colonizagéo por Staphylo-
cocus aureus nos Grupos com Dermatite Atdpica e
Controle Sao.

frequéncia de alergia respiratéria associada foi de 80%,
sendo de 33,3% portadores de rinite alérgica (RA) e 66,7%
de asma e rinite alérgica concomitantemente. Nenhum
dos pacientes apresentava apenas asma (Fig. 3).

Quanto & gravidade da dermatite atépica, 3
pacientes (20%) apresentavam dermatite atépica leve, 4
(26,7%) apresentavam doenga moderada e 8 pacientes
(53,3%) com doenca severa. A média do SCORAD
objetivo foi de 42 pontos, variando de 9 a 82 pontos. O
SCORAD total dos pacientes teve uma média de 56
pontos, variando de 14 a 102 pontos. Considerando-se
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Sim - 59,3%

Néo - 40,7%

Fig. 3 - Alergia respiratéria associada.

a colonizagéo por Staphylococcus aureus nesse grupo, a
taxa de colonizacdo foi de 87,5% no grupo com doencga
severa, 50% no grupo com doenca moderada e 100%
no grupo com doenga leve (Fig. 4). Néo houve correla-
¢Go significativa entre a gravidade da doenca e a
presenca do Staphylococcus aureus (p>0,05).

% s~ Bl Neo

100

N H [
o o o o

Leve Mod. Grave

Fig. 4 - Diferenca nas taxas de colonizacéo por Staphy-
lococus aureus de acordo com a gravidade da Dermatite
Atdpica.

Quanto ao inicio da doenca, a média de inicio do
quadro foi de 4 anos, variando de 3 meses a 28 anos de
idade. Do total, 4 pacientes (26,7%) tiveram inicio
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precoce (até os 2 anos de idade), 6 pacientes (40% )
iniciaram a doenca na fase escolar ( de 2 aos 10 anos
de idade) e 3 pacientes iniciaram a doenca a partir dos
10 anos de idade. N&ao houve correlagéo significativa
entre a taxa de colonizagéo por Staphylococcus aureus e
oinicio da doenga.

Em relacdo a localizacdo das lesdes os locais mais
frequentemente acometidos foram as superficies flexo-
ras dos membros, em 93,3% dos membros superiores
(MMSS) e em 80% dos membros inferiores (MMII)
seguidos de superficies extensoras, dos MMSS em 73,3%
e dos MMIl em 60%. Os outros locais acometidos foram
em ordem decrescente de freqiéncia: abdémen em
40%, dorso em 40%, segmento cefdlico em 33,3% e
maéaosem 26,7%.

Quanto & presenca dos critérios diagndsticos, a
prevaléncia dos achados maiores foi de 100% para
dermatite crénica e recidivante, de 100% para prurido,
de 93,3% para histéria pessoal ou familiar de atopia e
de 86,7% para morfologia e distribuico tipica das
lesdes.

Quanto & prevaléncia dos critérios menores, os
achados mais frequentes foram em ordem decrescente:
pregas de Dennie-Morgan em 100%, asteatose em
93,3%, curso influenciado por fatores ambientais em
86,7%, escurecimento periorbital em 80%, tendéncia a
infecgdes cutéineas em 80%, prurido com sudorese em
73,3%, pitiriase alba em 66,7%, pregas anteriores do
pescoco em 60%, hiperlinearidade palmar em 53,3%,
inicio precoce da doenga em 50%, curso influenciado
por fatores emocionais em 40%, palidez ou eritema
facial em 26,7%, dermatite inespecifica de méos e pés
em 21,4%. Hipersensibilidade ao niquel, ceratose pilar,
eczema de mamilo, queilite e rarefacé@o de sobrancelhas
em 13,3% dos pacientes. Os demais achados né&o foram
encontrados em nenhum dos pacientes.

DISCUSSAO

A identificacdo dos superantigenos estafilocécicos, e
a presenca cada vez maior desta bactéria nos quadros
moderados e graves de dermatite atdpica, vieram
revolucionar muitos dos conceitos existentes sobre a
patogénese da dermatite atépica. Nédo como fator
primordial, mas como um importante coadjuvante, o
advento do Staphylococcus aureus como um fator
exacerbador e mantenedor da dermatite atépica, foi de
suma importdncia e acabou tendo grandes aplicacdes,
inclusive no tratamento da mesma e instituicdo de
terapéutica antimicrobiana especifica.

Artigo Original

Neste estudo foi encontrada uma prevaléncia de
Staphylococcus aureus bastante alta nos pacientes com
dermatite atdépica, com uma taxa geral de 80%. Hé na
literatura relatos de variagéo ampla da prevaléncia de
Staphylococcus aureus nos pacientes com dermatite
atépica, podendo a prevaléncia geral do Staphylococcus
aureus ser de 40,76%° até 100%’ dos pacientes.

A prevaléncia do Staphylococcus aureus em narinas
dos pacientes com dermatite atdpica foi de 73,3%,
superando a colonizagdo nas leses. A colonizacdo em
narinas pelo SA é geralmente muito alta nos estudos
reportados®’, dados estes consistentes com o encontrado
neste trabalho.

Apesar da taxa nasal de colonizagéo pelo SA ter sido
alta nos pacientes com dermatite atdpica e ser consistente
com outros relatos™, neste estudo encontrou-se que 60%
das lesées eram colonizadas pelo Staphylococcus aureus.
Isto difere de citagdes histéricas em que se reportou taxa
de mais de 90% nas lesdes de dermatite atépica'.

Em contrapartida, no grupo controle a prevaléncia
do patégenos foi 26,7%, semelhante ao encontrado
descrito na literatura, visto que apenas 5% dos indivi-
duos normais s@o habitados por esse microorganismo e
sua localizagéo preferencial é em drea infertriginosa'’, e
taxa de colonizacdo por SA nos pacientes sauddveis
varia de 5 a 30% na pele sa e fica em torno de 20% nas
narinas'’.

Encontrou-se uma diferenca estatisticamente signifi-
cativa (p<0,05) entre a colonizacéo por SA em pacientes
com dermatite atépica e em controles sdos, tal qual
descrito em alguns estudos’. Tomi et al. reportou taxa de
apenas 12% nos controles sdos versus 88% nos pacien-
tes com dermatite atépica’.

Entretanto, dado de extrema relevancia foi o de que
ndo houve correlag@o com significAncia entre o escore
de gravidade da dermatite atépica e a presenca de
colonizacé@o pelo Staphylococcus aureus, diferindo de
muitos estudos que tentam, inclusive, correlacionar a
piora ou gravidade da dermatite atépica com a pre-
senca do SA e, principalmente, de suas amostras
toxigénicas.

Ha vdrios fatores que podem influenciar na discrepén-
cia dos dados encontrados nesse estudo e na literatura,
dentre eles a amostra que tem nimero bastante limitado.
Outro fato, que ndo pode ser esquecido, sdo as
caracteristicas da populacdo estudada, considerando,
assim, que a variacdo dos dados pode apenas refletir
uma diferenca no padrdo de colonizacdo deste grupo
para os outros reportados em alguns estudos.
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REVISAO CLINICOPATOLOGICA DE 311 CARCINOMAS
ESPINOCELULARES E CORRELAGAO PROGNOSTICA

Bdrbara Pereiral, Esmeralda Vale?, Isabel Viana?, Anténio Picoto?
1Servico de Dermatologia, Hospital Central do Funchal; 2?Centro de Dermatologia Médico-Cirdrgica de Lisboa

RESUMO - Introducgéo: O Carcinoma Espinocelular (CEC) é a segunda neoplasia maligna cutdnea mais frequente
afectando sobretudo o idoso e as dreas fotoexpostas. Vérios factores clinicos e histopatolégicos tém sido estudados
como determinantes de agravamento do prognéstico.

Obijectivo e Métodos: O obijectivo do nosso estudo foi efectuar reviséo clinica e histopatolégica de todos os CEC
diagnosticados no Laboratério de Dermatopatologia do CDMC no periodo entre 1998 e 2002 e correlacionar as
varidveis clinicas e histopatolégicas estudadas com a evolugéo.

Resultados: Foram incluidos no estudo 311 CEC correspondendo a 156 homens (54,5%) e 130 mulheres (45,4%) com
idade média de 74,6 anos= 10,6. Duzentas e cinquenta e trés lesdes (81,4%) localizavam-se na cabeca (48 no ldbio
inferior e 26 no pavilhéo auricular). A maioria das lesées foi tratada por cirurgia convencional (77,0%). De 245 lesées
em que o follow-up era conhecido, 94,3% néo progrediram (follow up médio de 33,9 meses) e 14 (5,7%) progrediram (9
recidivaram, 3 metastizaram e 2 recidivaram e metastizaram). Histologicamente, a maioria das lesées (45,7%) tiveram
um crescimento endofitico, eram moderadamente diferenciadas (52,4%), tinham padrao de infiltracdo 2 (55,3%) e nivel
de Clark IV (66,2%). A espessura média foi de 3,39 mm. Verificou-se invaséo muscularem 19 lesdes e perineural numa.
Na avaliagdo da correlagé@o prognéstica, verificou-se diferenca estatistica relativamente ao padrao 3 que foi muito mais
frequente (50,0%) no grupo dos tumores progressivos relativamente aos néo progressivos (17,3%).

Conclusées: Os CEC, no nosso estudo, afectaram sobretudo o idoso (com ligeiro predominio masculino) e a cabeca. A
metastizacdo foi rara. O padrédo de infiltracdo 3 parece ter sido o factor determinante na progresséo destas lesées.

PALAVRAS-CHAVE - Carcinoma espinocelular; Prognéstico; Padréao de infiltragao.

CLINICOPATHOLOGICAL REVIEW OF 311 SQUAMOUS CELL
CARCINOMA AND PROGNOSTIC CORRELATIONS

ABSTRACT - Background: Squamous cell carcinoma (SCC) is the second most common malignant neoplasm of the skin
and it affects mainly the elderly and sun-exposed areas. Several clinical and pathological factors have been studied in
relation to prognosis.

Objective and Methods: The aim of our study was to review all SCC diagnosed in our Dermatopathology Laboratory for
the period between 1998 and 2002 and to correlate clinical and pathological variables with prognosis.

Results: 311 SCC were included in the study and corresponded to 156 male patients (54,5%) e 130 females (45,4%) with a
mean age of 74,6 years. The head was the most common location with 253 (81,4%) lesions (48 on the lower lip and 26 on
the ear). Most of the tumors (77,0%) were treated with conventional surgery. Of 245 lesions with known follow-up, 94,3%
did not progress (mean follow-up: 33,9 months); 14 (5,7%) progressed (9 local recurrences, 3 metastized and 2 recurred
and metastized). Pathologically, most lesions (45,7%) had endophytic growth, were moderately differentiated (52,4%),
showed infiltration pattern 2 (55,3%) and Clark level IV (66,2%). Mean Breslow thickness was 3,39 mm. Muscle invasion
was present in 19 lesions and perineural Invasion in one. In evaluating prognostic correlations, there was statistic
difference concerning pattern 3 that was much more frequent in the progressive group (50,0%) than in the non-progressive
group (17,3%).

Conclusions: SCCin our study affected mainly the elderly (with slight male predominance) and the head. Metastasis was a
rare event. Infiltration pattern 3 seemed to be the determining factor in lesion's progression.

KEY-WORDS - Squamous cell carcinoma; Prognosis; Infiltration pattern.
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INTRODUGCAO

O Carcinoma Espinocelular (CEC) é uma neoplasia
com origem nos queratinocitos suprabasais da epider-
me constituindo a segunda neoplasia cutdnea maligna
mais comum a seguir ao Carcinoma Basocelular (CBC).
Afecta, sobretudo, individuos idosos e é mais frequente
no sexo masculino. Embora a sua incidéncia seja inferior
& do CBC, o risco de metastizacéo é superior e, portanto,
o CEC é responsdvel pela maioria das mortes por
Cancro Cuténeo Nédo-Melanoma.

A incidéncia do CEC tem vindo a aumentar devido
ndo sé ao aumento da longevidade mas também pro-
vavelmente ao aumento da exposicdo & radiagéo
ultravioleta'. A mortalidade, contudo, tem diminuido nas
Oltimas décadas em parte consequéncia da maior
informacéo da populacdo em geral, maior acesso aos
cuidados de saldde e tratamento mais agressivo de
lesdes de alto risco'.

A existéncia de risco de metastizacdo tem levado vdrios
autores a estudar diversos pard@metros quer clinicos quer
histolégicos que condicionem um pior prognéstico. A
determinacdo desses parémetros e definicdo consenténea
de lesdes de alto risco poderd permitir intervengdes mais
apropriadas em grupos de doentes seleccionados e
consequente melhoria da sobrevivéncia global associada
a esta neoplasia.

OBJECTIVO

O objectivo do nosso trabalho foi efectuar revisdo de
todos os CEC diagnosticados entre 1998 e 2002 (5 anos)
no Laboratério de Dermatopatologia do Centro de
Dermatologia Médico-Cirtrgica de Lisboa e operados
nesta instituicGo. Para caracterizar esta populacdo de CEC
avaliaram-se diversas varidveis clinicas e histolégicas.
Pretendeu-se ainda correlacionar as varidveis estudadas
com a evolucdo clinica e avaliar a sua influéncia no
progndstico desta neoplasia. Compararam-se também os
resultados obtidos com os descritos na literatura.
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MATERIAL E METODOS

Foi efectuada consulta dos ficheiros do Laboratério
de Dermatopatologia do Centro de Dermatologia Médi-
co-Cirtrgica de Lisboa e seleccionados todos os CEC
diagnosticados entre 1998 e 2002. Foram eliminados os
diagnésticos relativos a pecas provenientes de outras
instituicdes e incluidos apenas os doentes operados no
CDMC. Umtotal de 311 CEC foram incluidos no estudo.

Efectuou-se uma andlise retrospectiva das variéveis
clinicas através da consulta do processo clinico e das
varidveis histolégicas através da revisdo das ldminas
respectivas. O follow up foi obtido através de consulta do
processo clinico e, quando necessdrio, através de
convocagdo do doente, contacto telefénico ou consulta
dos processos clinicos de outras institui¢des as quais o
doente tenha sido referenciado posteriormente.

Relativamente as caracteristicas clinicas dos
Carcinomas Espinocelulares, foram analisadas as se-
guintes varidveis: idade e sexo dos doentes, localizacéo
do tumor, dimensdes, morfologia clinica, presenca de
ulceracdo, diagndstico clinico, tempo de evolucdo,
lesdes primdrias ou secunddrias, tipo de cirurgia e
evolucdo clinica.

No que concerne & evolucéo clinica, as lesées foram
divididas em trés grupos: 1) Tumores progressivos, isto
é, tumores que tiveram recidiva local e/ou
metastizaram; 2) Tumores néo progressivos, ou sejq,
tumores que, no periodo de follow-up néo recidivaram
localmente nem metastizaram e 3) Desconhecida.

Relativamente aos parémetros histopatolégicos,
foram registadas, quando possivel, as varidveis abaixo
descritas.

O padréo de crescimento foi classificado em exofi-
tico, endofitico e exoendofitico tendo em consideracdo a
forma como o tumor crescia relativamente ao plano da
pele circundante (preferencialmente para o exterior, em
profundidade ou de forma equitativa para o exterior e
em profundidade, respectivamente). Esta varidvel foi,
muitas vezes, determinada pela visualizagdo macroscé-
pica da ldmina (Fig. 1).
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Exofitico

Endofitico

Fig. 1 - Tumor Exofftico com Padrdo de Crescimento prefe-
rencialmente para o exterior relativamente ao plano da pele
circundante e Tumor Endofftico com crescimento em profun-

didade.

Os tumores foram classificados relativamente & sua
diferenciacdo em bem diferenciados, moderadamente
diferenciados e indiferenciados tendo em consideragéo
o grau de maturacdo citoplasmdtica (queratinizagdo), a
proporcdo de nicleos pleomérficos e a atipia celular’. A
clossificacdo foi efectuada nas zonas menos diferen-
ciadas, habitualmente as mais profundas do tumor.
Foram classificadas como bem diferenciadas (Fig. 2)
lesdes com abundantes pérolas de queratina, pontes
intercelulares evidentes e com pouca atipia citolégica.

Nas lesées moderadamente diferenciadas (Fig. 3)
observaram-se poucas pérolas de queratina e as
presentes tinham centros pouco queratinizantes e signifi-
cativa atipia citolégica. Nas lesées indiferenciadas (Fig.
4), as pérolas de queratina estavam ausentes embora
pudesse haver queratinizagéo de células individuais (dis-
queratose) com a presenca de células grandes com
citoplasma profundamente eosinofilico e nicleo hiper-
cromdtico; a maior parte dos nicleos eram atipicos.
Neste Ultimo grupo, em muitos casos, o diagndstico s6
foi possivel apés estudo imunohistoquimico (Fig. 5).
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Fig. 2 - H&E, 40x. CEC Bem diferenciado com abundantes
pérolas de queratina e poucas células atipicas.

- I ;.}.I'I!I'- rﬁ.:: ’ 'I'.j-l!' .;ﬂ_
R R -, el S

Fig. 3 - H&E 40x. CEC Moderadamente diferenciado com
pérolas de queratina em menor quantidade e maior nimero
de células atipicas.

O padréao arquitectural de infiltragéo foi avaliado
na margem inferior da lesdo segundo a classificagéo
desenvolvida por Frierson’ e dividido em 3 padrées. Os
tumores com padrdo 1 (Fig. 6) tinham margens
inferiores bem delimitadas, arredondadas e bulbosas
(“pushing”). O padréo 2 (Fig. 7) correspondia a tumores
constituidos por ninhos de células arredondados ou
irregulares por vezes conectados por corddes de células;
os seus bordos inferiores eram, em geral, bem circuns-
critos embora se pudessem observar ocasionais focos de
invas@o mais profunda. Os tumores com padréo 3 (Fig.
8) tinham crescimento difuso e desorganizado com
margens profundas mal definidas e eram constituidos
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Fig. 4 - H&E 40x. CEC Indiferenciado com pérolas de que- Fig. 7 - H&E, 10x. Tumor de Padréo 2 com margem pro-

funda constituida por ninhos de células arredondados.

A ; i SR o & =
Fig. 5 - Citoqueratina AE1/AE3, 40x. Tumor indiferenciado Fig. 8 - CH&E, 10x. Tumor de Padréo 3 com margem
com Imunomarcacéo positiva para Pancitoqueratina. profunda constituida por cordées de células estreitos e

pequenos agregados celulares.

por corddes de células estreitos ou pequenos agregados
celulares e, por vezes, células isoladas. Foi registado o
padréo predominante.

O nivel de Clark foi medido de acordo com a classifi-
cacéo utilizada para o Melanoma Maligno: | confinado &
epiderme; |l atinge a derme papilar; lll preenche a derme
papilar até & jungdo com a derme reticular superficial; IV
atinge a derme reticular; V invade o paniculo’ (Fig. 9).

A espessura de Breslow foi medida verticalmente
com ocular micrométrica desde a porgdo mais
superficial da camada granulosa ou base da Ulcera
(excluiu-se queratina, paraqueratina e exsudado) até &
por¢do mais profunda do tumor’. Foram considerados

Fig. 6 - H&E, 10x. Tumor de Padréo de Infiltracdo 1 com trés grupos relativamente & espessura: 0-1,9 mm; 2,0-

margem profunda bem delimitada (“pushing”).

3,9mm e maior ou igual a 4mm.
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Fig. 9 - H&E, 10x. Nivel de Clark V com evidente invasdo do Fig. 10 - H&E, 40. Ninho de células tumorais (co centro) a
paniculo pelas células tumorais. invadir fibras musculares.
A invas@o muscular (Fig. 10), perineural (Fig. 11) e (disperso, pequenos focos), moderado (grandes focos ou
vascular foi classificada como presente ou ausente. banda fina rodeando o tumor) e marcado (banda
O infiltrado inflamatério foi graduado em ligeiro espessa rodeando o tumor)® (Fig. 12).

Fig. 11 - Invasdo perineural. Observa-se filamento nervoso com Imunomarcacéo positiva pela PS100 em corte longitudinal (& esquerda
em cima) e fransversal (& esquerda em baixo). A estrutura nervosa estd rodeada de células tumorais evidenciadas pela Citoqueratina
AE1/AE3, em corte longitudinal (& direita em cima) e transversal (& direita em baixo).
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Fig. 12 - H&E, 10x. Infilirado Inflamatério Marcado com
banda espessa rodeando o tumor.

O numero de mitoses (Fig. 13) foi contado em 5
cam-pos de grande ampliag@o (5HPF) ndo necessaria-
mente contiguos em dreas com maior proporgdo de
tumor intacta e onde as mitoses fossem mais numerosas
(habitualmente a metade profunda do tumor). Em dreas
onde as células tumorais preenchessem apenas parte do
campo, foram contadas dreas adicionais até perfazer os
cinco campos’. As lesées foram divididas em trés grupos
conforme o nUmero de mitoses observado: 0-4 mitoses/
5HPF; 5-9 mitoses /5HPF e 10 ou mais mitoses/5HPF.

-
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Fig. 13 - H&E, 40x. Figura mitética atipica de grandes
dimensées ao centro.

Apds andlise de cada uma das varidveis clinicas e
histopatolégicas, procedeu-se & determinagéo da cor-
relacdo prognéstica. As lesdes foram divididas em dois
grupos de acordo com a evolugdo clinica (progressivos e
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néo progressivos) e os dois grupos foram comparados
através do T-teste para a igualdade de médias e
diferenca de proporcdes relativamente a cada uma das
varidveis clinicas e histopatolégicas estudadas.

RESULTADOS

Achados Clinicos

Um total de 311 CEC foram incluidos no estudo.
Estas lesdes correspondiam a 286 doentes: 13 doentes
tiveram duas lesées, 3 doentes tiveram 3 lesdes e um
doente teve quatro lesées no periodo referido.

Sexo e Idade - Verificou-se um ligeiro predominio do
sexo masculino: 156 doentes eram homens e 130
mulheres. A idade dos doentes variou entre 30 e 96 anos.
Os doentes do sexo feminino tiveram média de idade
superior aos do sexo masculino sendo a média global de
74,58 anos =+ 10,65 (ver Quadro I). A maioria dos doentes
(71,1%) tinha idade igual ou superior a 70 anos (Fig. 14).

Quadro |

DISTRIBUI_QI:\O DOS DOENTES
E LESOES POR SEXOS

Feminino | Masculino

NC de d " 130 156
e doentes (45,5%) (54,5%) 286
NC de less 142 169
e lesoes (45,7%) (54,3%) 311
Média de idade | 77,52+9,99 | 72,05+10,61 | 74,58+10,65

60

50

40

30

20

10

<40 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 >=90 D

Fig. 14 - Distribuicdo dos doentes por sexo e faixa etdria.
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Localizagdo (Quadro Il) - A maioria das lesdes
(81,4%) localizava-se na cabega. As restantes: 12,5% no
membro superior, 4,2% no membro inferior e 1,9% no
tronco. Relativamente & localizagdo das lesdes em
funcdo do sexo, verificaram-se diferencas acentuadas.
As lesées no ldbio inferior representaram 23,1% das
lesdes no sexo masculino mas apenas 6,3% no sexo
feminino (Fig. 15). De forma semelhante, os tumores do
pavilhdo auricular representaram 14,2% das lesées no

Fig. 15 - Carcinoma Espinocelular do l&bio inferior em doen-
te do sexo masculino.
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sexo masculino e apenas 1,4% no sexo feminino. Pelo
contrdrio, os tumores localizados na méao foram mais
comuns no sexo feminino (14,1%) que no masculino
(6,5%) tal como os localizados na perna (6,3% dos
tumores do sexo feminino contra apenas 0,6% dos
tumores no sexo masculino).

Outras caracteristicas - 101 (32,5%) lesdes foram
descritas como nédulos e 89 (29,0%) estavam ulceradas
(Fig. 16). O diémetro médio das lesdes (informagdo
disponivel em apenas 77 casos) foi de 1,46 cm (0,5
8,0cm) e o tempo médio de evolugdo (informagao
disponivel em 122 casos) foi de 10,6 meses (1-60 meses).

Fig. 16 - Tumor ulcerado da regido frontoparietal.

Quadro Il
LOCALIZACAO DAS LESOES
Localizacao Feminino Masculino Subtotal
Labio Inferior 90 390 480
(6,3%) (23,1%) (15,4%) 053
2 24 26
Cabeca Pavilhdo Auricular 9 9 3
(1,4%) (14,2%) (8,4%) 81.4%
- 94 85 179
utras (66,2%) (50,3%) (57,6%)
Tronco 1 %W 40 60 60
(1,4%) (2,4%) (1,9%) (1,9%)
i} 20 11 31
Mao (14,1%) (6,5%) (10,0%) 39
Membro Superior 5 3 8
12,5%
Outras (3,5%) (1,8%) (2,6%) Wit
9 1 10 :
Perna (6,3%) (0,6%) (3,2%) 3
Membro Inferior : > 3
4,2%
Oviros (0,7% (1,2% (1,0%) i
142 169 311 311
wziizl (100%) (100%) (100%) (100%)

55



Artigo de Revisdo

Diagnéstico Clinico - 62,5% dos tumores foram
correctamente diagnosticados do ponto de vista clinico
como CEC; 19% foram diagnosticados como Carcino-
mas Basocelulares; 7% como Queratoacantomas; 4%
como Queratoses Actinicas; outros diagnésticos menos
comuns foram considerados em 7% dos casos e o
diagnéstico clinico era desconhecido em 1% das lesdes.

Lesbes Primdrias vs Secundérias (recorréncias) - 305
lesdes eram tumores primdrios enquanto que apenas 6
lesdes representavam recorréncias de lesdes tratadas
previamente (5 por cirurgia cldssica e 1 por curetagem/
electrofulguracao).

Tipo de Cirurgia - A maioria das lesées foi tratada
por cirurgia convencional (77,0%); a Cirurgia Microgra-
fica de Mohs foi o método terapéutico usado em 42
tumores (14,0%) e a curetagem/ electrofulguracéo em
28 lesdes (9,0%).

Evolucéo Clinica (Quadro lll) - A informacdo relativa
ao follow-up estava disponivel em apenas 245 casos. Em
231 casos (94,3%), as lesdes foram classificadas como néo
progressivas com um follow-up médio de 33,9 meses (3-
72 meses). Em 14 casos, verificou-se recorréncia local
e/ou metastizagdo (tumores progressivos). O tempo médio
entre a cirurgia inicial e a recorréncia/ metastizacdo foi de
22,9 meses (5-60 meses). Das 14 lesdes, 9 tiveram recor-
réncia local, 3 metastizaram e 2 tiveram simultaneamente
recorréncia e metastizacdo. A faxa de metastizagdo foi,
portanto, de 2,0%, a taxa de recorréncia de 4,5% e a taxa
de progressao global foi de 5,7%.

Quadro Il
EVOLUCAO CLiNICA DAS LESOES (Follow-up)
Evolucédo Clinica N° de lesoes ;z'ﬁ‘:v: 3;
Néo progressivos 231 33&9_?;3%
Progressivos 14 22226_ gwg)ses

Desconhecida

Achados Histopatolégicos

O Quadro IV sumariza os achados histopatolégicos.

A maioria das lesées (45,7%) teve um padréo de
crescimento endofitico.

Relativamente & diferenciacdo, cerca de metade dos
tumores eram moderadamente diferenciados, 27,0%
bem diferenciados e apenas 11,9 % indiferenciados.

O padréao arquitectural de infiltragdo mais frequente
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foi o padrdo 2 (ninhos arredondados de células tumo-
rais) que se observou em 55,3% dos casos. O padréo 1
(“pushing”) e o padrdo 3 (corddes estreitos) tiveram
prevaléncia semelhante com 14,8% e 18,6% dos casos
respectivamente.

A maioria das lesdes (66,2%) invadia a derme
reticular (nivel de Clark IV). Apenas 11,9% das lesdes
tinham invasdo mais profunda (nivel de Clark V) e
apenas uma pequena percentagem das lesées (3,9%)
estavam confinadas & derme papilar (nivel de Clark I11).

A espessura de Breslow média foi de 3,39 mm (0,8-
13 mm).

A invasdo muscular estava presente em 19 lesées e
em apenas uma lesdo (ndo progressiva) foi detectada
invasdo perineural. N&o se observou invaséo vascular
em nenhum caso.

O infiltrado inflamatério foi considerado marcado
em 43,1% dos casos, moderado em 35,0% e ligeiro em
apenas 7,7% dos tumores.

Uma baixa taxa mitética (0-4 mitoses/ 5HPF) foi
registada na maioria dos tumores (62,7%) e apenas
8,0% dos tumores tiveram 10 ou mais mitoses/5HPF.

Correlagéaio prognéstica

O Quadro V sumariza a comparacdo entre as lesdes
progressivas e as nGo progressivas para cada uma das
varidveis estudadas (o valor de p é apenas apresentado
para as varidveis que atingiram significéncia estatistica
para <0,05).

Relativamente aos dados clinicos, quer a distribuiggo
por sexos quer por localizag@o nédo diferiu de forma signifi-
cativa entre os dois grupos. No que concerne & idade, as
doentes do sexo feminino com lesées progressivas tinham
idade mais elevada que as doentes do sexo feminino com
lesdes ndo progressivas e esta diferenca foi estatisti-
camente significativa. Contudo, a diferenca entre a média
global de idade dos grupos progressivo e nGo progressivo
ndo atingiu significncia estatistica.

Os paré&metros histolégicos avaliados nédo diferiram
entre os dois grupos com excepcGo do padréo
arquitectural de infiltracgo. O padréo 3 foi observado
em 50,0% dos tumores progressivos contra apenas
17,3% dos tumores ndo progressivos e esta diferenca
atingiu significéncia estatistica.

DISCUSSAO

A incidéncia de metastizacdo dos CEC referida na
literatura tem variado de forma significativa sendo vdrios
os factores que parecem ter influéncia nos ndmeros
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Quadro IV

Néo Classificado

Padréao de
Crescimento 86 (27,7%) 40 (12,9%) 142 (45,7%) 43 (13,8%)
Boo oderadca difere ndo Néo Classificado
Diferenciacdo
84 (27,0%) 163 (52,4%) 37 (11,9%) 27 (8,7%)
Padréo de Néo Classificado
Infiltracao 46 (14,8%) 172 (55,3%) 58 (18,6%) 35 (11,3%)
Nivel de Néo Classificado
Clark 12 (3,9%) 206 (66,2%) 37 (11,9%) 56 (18,0%)
0 9 0 9 4,0 Néo Classificado
Espessura o . 5 0
(Breslow) 60 (19,3%) 118 (37,9%) 84 (27,0%) 49 (15,8%)
Média: 3,39
Ausente Presente Néo Classificado
_ Invasdo Muscular 234 (75,2%) 19 (6,1%) 58 (18,6%)
Invaséao
Invaséo Perineural 252 (81,1%) 1 (0,3%) 58 (18,6%)
Invaséo Vascular 253 (81,4%) 0 58 (18,6%)
Infiltrado 2Jlre oderada arcado Néo Classificado
Inflamatério 24 (7,7%) 109 (35,0%) 134 (43,1%) 44 (14,2%)
N° de Mitoses 0-4 9 0 Néo Classificado
(SHPF) 195 (62,7%) 58 (18,7%) 25 (8,0%) 33 (10,6%)

referidos. Um dos factores mais importantes estd
relacionado com a populacdo estudada. A maioria dos
estudos de correlagdo prognéstica tem tido como
objecto populacées tratadas em Hospitais de referéncia
ou Registos Oncolégicos. As taxas globais de
metastizacdo publicadas sdo, portanto, muito mais
elevadas que as observadas na prética clinica didria
variando entre 9%’ e 23%°.

Outro factor muito importante é o tempo de follow-up.
Rowe e col.” numa extensa metandlise de todos os estudos
relativos a recidiva local ou metastizagdo de CEC
publicados entre 1940 e 1990, encontraram uma taxa de
metastizagdo média de 2,3% em estudos com follow-up
inferior a 5 anos em comparacdo com uma taxa de
metastizacdo de 5,2% em estudos com pelo menos 5 anos
de follow-up.

Como seria de esperar, no nosso estudo a taxa de
metastizacdo foi baixa (2,0%). De facto, a nossa
instituicGo tem caracteristicas particulares pois é um
centro cirdrgico de ambulatério cujos doentes ou séo
referenciados directamente dos Cuidados de Saude
Primdrios ou sGo enviados para Cirurgia de Mohs (Unica
em Portugal) nos casos de tumores recidivados. Os CEC
tratados incluem, portanto, uma variedade de lesées
que pensamos ser mais representativa do verdadeiro
espectro de CEC comparativamente ao dos estudos
anteriormente referidos. A taxa de recorréncia local no
nosso estudo foi de 4,5% aproximando-se do valor de
5,7% referido por Rowe para tumores primdrios tratados
por cirurgia convencional e em estudos com menos de
cinco anos de follow-up.

As baixas taxas de metastizagdo e recorréncia

57



Artigo de Revisdo

Quadro V

Bérbara Pereira, Esmeralda Vale, Isabel Viana, Anténio Picoto

COMPARACAO ENTRE AS LESOES PROGRESSIVAS E NAO PROGRESSIVAS
(p apresentado apenas para as varidveis que atingiram significancia estatistica para p<0,05)

Progressivo

Progressivo

Néo Progressivo

% ‘ p value

(n=14) (n=14) % (n=231)
s Masculino 8 57,1 122 52,8
Feminino 6 42,9 109 47,2
Global 77,43+8,44 73,67+10,79 -
Idade )
(média) Masculino 72,5+7,98 71,13+10,56 -
Feminino 84+2,28 76,48+10,39 = 0,007
Cabeca (outras) 7 50 130 56,3
Labio Inferior 4 28,6 37 16,0
Pavilhéo Auricular 1 7,1 18 7,8
Localizacéo Tronco 0 4 1,7
Membro Superior (outras) 0 8 8,5
Mao 2 14,3 23 10,0
Membro Inferior 0 - 11 4,8
Exofitico 2 14,3 63 27,3
Padréo de Exoendofitico 1 7,1 28 12,1
Crescimento Endofitico 7 50,0 111 48,1
Néo Classificado 4 28,6 29 12,6
Bem diferenciado 2 14,3 68 29,4
. . Moderadamente diferenciado 7 50 115 49,8
Diferenciacao ) )
Indiferenciado 2 14,3 32 13,9
Néo Classificado 3 21,4 16 6,9
1 1 7,1 36 15,6
Padréo de 2 3 21,4 132 57,1 0,020
Infiltragéio 3 7 50 40 17,3 0,008
Néo Classificado 3 21,4 23 10
I 0 0 8 35
Nivel de v 7 50 155 67,1
Clark \% 3 21,4 28 12,1
Néo Classificado 4 28,6 40 17,3
0-1,9 mm 1 7,1 47 20,3
2,0-3,9 mm 5 35,7 88 38,1
SO 4,0mm 5 35,7 60 26,0
(Breslow) . -
Néo Classificado 3 21,4 36 15,6
Meédia 3,58 - 3,33 -
5 Ausente 9 64,3 174 75,3
Alllr:.lvs‘::lcl’:r Presente 0 0 16 6,9
Néo Classificado 5 37,5 41 17,7
Ligeiro 2 14,3 17 7,4
Infiltrado Moderado 5 35,7 74 32
Inflamatério Marcado 3 21,4 112 48,5
Néo Classificado 4 28,6 28 12,1
0-4 6 42,9 149 64,5
N° de Mitoses 5-9 3 21,4 39 16,9
(5HPF) =10 1 7,1 22 9,5
Néo Classificado 4 28,6 21 9,1
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encontradas no nosso estudo resultaram, no entanto,
num grupo de tumores progressivos muito pequeno o
que dificultou em termos estatisticos a comparagdo com
o grupo de tumores ndo progressivos. Desta forma, a
maioria das varidveis por nds estudadas ndo atingiu
significdncia estatistica.

Relativamente aos par@metros clinicos com correla-
¢do prognéstica, a dimenséo tem sido um dos mais
estudados tendo Breuninger® demonstrado, numa
extensa casuistica de 637 CEC, uma taxa de metas-
tizacdo de 1,4% em tumores com menos de 2 cm de
didmetro mas de 14,3% quando as lesdes atingiam
dimensdes superiores a 5cm. Outros autores®™'® tam-
bém demonstraram um agravamento do prognéstico
nas lesdes de maior dimensédo. Rowe’ encontrou uma
toxa de metastizagdo de 9,1% para lesdes com
dimensao inferior a 2cm e de 30,3% para lesées de
maior dimens@o. No nosso estudo, este par@metro era
conhecido em apenas 25% dos casos o que ndo permitiu
tirar conclusées a este respeito.

A localizagéo, como é sabido, é também um factor
importante tendo a metandlise anteriormente referida’
encontrado uma taxa de metastizacdo de 13,7% nas
lesdes do ldbio inferior, 11,0% nas do pavilhdo auricular
mas de apenas 5,2% na globalidade das localizagées
restantes. No nosso estudo, 28,6% das lesdes
progressivas localizaram-se no ldbio inferior, 7,1% no
pavilhéo auricular e 50% na cabega (excluindo as duas
localizagdes anteriores) mas esta distribuicdo néo diferiu
de forma significativa da dos tumores ndo progressivos.

Relativamente aos par@metros histopatolégicos, a
espessura parece ser uma das varidveis correlaciona-
das com o prognéstico de forma mais consistente. De
facto, a importéncia deste par@metro no progndstico do
Melanoma Maligno é largamente conhecida. Também
no que respeita ao CEC vérios estudos comprovaram
a sua relevGncia se bem que, ao contrério do
Melanoma, o valor “cut-off”, a partir do qual ocorre um
agravamento significativo do progndstico, ndo tenha
ainda sido definido de forma inequivoca uma vez que os
valores utilizados em diferentes estudos ndo sdo
coincidentes.

No maior estudo efectuado a este respeito’, foi
encontrado um agravamento do prognéstico com o
aumento da espessura sobretudo a partir dos 6 mm,
tendo este valor sido também sugerido por Frierson’
como valor “cut-off”. Outros estudos®®'', embora
utilizando valores diferentes, confirmaram também a
importéncia deste par@metro no prognéstico do CEC.

Foi também demonstrado, em estudo de 365 CEC
tratados por Cirurgia de Mohs'®, uma diferenca estatis-
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ticamente significativa entre a profundidade do defeito
pds-cirdrgico em lesdes metastizantes relativamente as
ndo metastizantes. Rowe’ encontrou uma taxa de
metastizacdo de 6,7% para lesdes com espessura infe-
rior a 4 mm e de 45,7% para as lesdes com espessura
igual ou superior a 4mm.

Das casuisticas a que tivemos acesso a Unica que ndo
conseguiu demonstrar correlagéo estatistica entre espes-
sura e prognéstico foi a de Cherpelis e col.”, alertando,
no entanto, o préprio autor para o facto de néo ter sido
possivel determinar a espessura em cerca de metade dos
tumores que metastizaram o que provavelmente contri-
buiu para o ndo atingimento de significancia estatistica.

Na nossa série, a espessura média dos tumores
progressivos foi ligeiramente superior (3,58 mm) & dos
ndo progressivos (3,33 mm) mas esta diferenca néo
atingiu significéncia estatistica.

Parece, portanto, haver razodvel evidéncia cientifica
relativamente & relagéo entre a espessura dos CEC e o
prognéstico. Apesar disso, poucos dermatopalogistas
reportam este parémetro no Relatério Anatomopato-
l6gico de CEC como referido por Khanna'? que efectuou
um inquérito a 120 dermatopatologistas dos quais
apenas 8% o faziam de forma sistemdtica. Este autor'
sugeriu inclusivamente uma lista de pardmetros a incluir
de forma sistematizada no Relatério Anatomopatolégico
dos quais um dos mais relevantes seria exactamente a
espessura. De forma andloga, o Royal College of
Pathologists' recomenda um nimero de critérios mini-
mos a registar na anélise histopatolégica das neoplasias
cuténeas, entre as quais o CEC, que deverd incluir a
espessura.

No que respeita ao nivel de Clark, a evidéncia na
literatura é mais escassa. Cherpelis’ demonstrou que
68% dos tumores metastizantes tinham Nivel de Clark V
contra 22% dos ndo metastizantes. Também Petter’, na
populacdo por si estudada, demonstrou que os tumores
recorrentes tiveram todos Nivel de Clark maior ou igual
a IV e que os metastizantes tinham todos Nivel de Clark
V. Friedman'' verificou que os tumores que invadiam a
derme profunda e, sobretudo os que progrediam para
além dela, tinham maior probabilidade de recorréncia e
metastizacdo. Na nossa casuistica, 28,6% dos tumores
progressivos tiveram nivel de Clark V contra 17,3% no
grupo dos ndo progressivos, diferenca que, contudo,
ndo atingiu significancia estatistica.

A diferenciacdo do CEC é hé& muito reconhecida
como caracteristica importante tendo sido em 19217 que
Broders introduziu o primeiro sistema de classificacéo
que incluia quatro graus em funcé@o da percentagem de
células queratinizantes no tumor. Outros aspectos foram
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reconhecidos posteriormente como importantes na
avaliagéo da diferenciago como a proporcdo de
nucleos pleomérficos e células atipicas. Por outro lado, é
importante referir que, enquanto alguns autores utilizam
um sistema de quatro graus para classificar a diferen-
ciac@o®®, outros consideram ser mais adequado um
sistema de trés graus™®'' tendo em conta que no sistema
de quatro graus, o grau 1 é habitualmente tdo bem dife-
renciado que poderd ndo corresponder a carcinoma®.

A associagéo entre a diferenciagéo e o prognéstico
foi demonstrada em vdrios estudos®®”'" mas ndo confir-
mada por Stein®. Na metandlise de Rowe’, os tumores
bem ou moderadamente diferenciados tiveram uma
taxa de metastizagdo de 9,2% enquanto que os tumores
indiferenciados atingiram taxas de 32,8%.

No nosso estudo, a diferenciacéo foi semelhante nos
grupos progressivo e ndo progressivo tendo-se obser-
vado diferenciacGo moderada em cerca de 50% das
lesdes em ambos os grupos.

O padréao arquitectural de infiltragéo foi definido e
estudado pela primeira vez por Frierson® que encontrou
uma percentagem de 57% de tumores com padrdo 3 no
grupo de lesées que metastizaram contra apenas 3% no
grupo ndo metastético. Esta associacdo foi reforgada
posteriormente por Cherpelis’. No nosso estudo, como
referido anteriormente, este parece ter sido o pardmetro
com correlacdo mais estreita com o progndstico tendo
sido o Unico a atingir significAncia estatistica. Desta
forma, salientamos que tumores com crescimento difuso
e desorganizado, margens profundas mal definidas e
constituidos por corddes ou pequenos agregados
celulares deverdo ser abordados de forma mais
cautelosa uma vez que a probabilidade de progresséo
serd maior.

O padréo de crescimento dos tumores como factor
prognéstico foi estudado pela primeira vez por Petter®
gue demonstrou uma menor probabilidade de
progressdo dos tumores exofiticos relativamente aos
endofiticos e que a presenca de ulceracGo detectada
microscopicamente agravava o progndstico. Na nossa
casuistica, ndo se verificou diferenca relativamente ao
tipo de crescimento entre os tumores progressivos e ndo
progressivos com cerca de 50% dos tumores em ambos
os grupos a apresentarem crescimento endofitico.

Ainvaséo muscular quer no estudo de Frierson® quer
no de Stein® ndo demonstrou associagcdo com agrava-
mento do prognéstico. De salientar, que em ambos os
casos foi estudada uma populagdo de CEC do ldbio
inferior. Nesta localizacéo, devido & disposicéo superfi-
cial das fibras do musculo orbicular dos ldbios, mesmo
lesdes muito finas podem ter invasdo muscular sem que
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isso se correlacione com potencial metastdtico’. No
nosso estudo, das 19 lesdes com invaséo muscular, 18
localizavam-se no ldbio inferior e a outra no ldbio
superior e nenhuma destas lesdes progrediu atestando
também o fraca correlagéo desta varidvel com o
progndstico.

De forma andloga, nesses dois estudos, a invaséo
vascular linfética ou hematogénea néo se correlacionou
com o desenvolvimento de metdstases talvez por serem
eventos ndo muito frequentes e de deteccéo dificil por
simples observacdo. Na nossa série, ndo conseguimos
encontrar nenhum caso de invaséo vascular inequivoca.

Pelo contrério, a invaséo perineural foi correlacio-
nada com uma maior taxa de metastizacdo quer por
Cherpelis’ quer por Frierson® tendo este Gltimo encon-
trado uma taxa de metastizagéo de 60% nos tumores em
que esse parémetro foi observado. Rowe’ encontrou
uma taxa de recorréncia local e de metastizagdo nos
tumores com invasdo perineural de cerca de 47%. Na
presente casuistica, apenas encontrdmos um caso de
invas@o de nervo numtumor néo progressivo.

A consisténcia deste pard@metro enquanto preditor de
prognéstico, levou a que fosse recomendado para fazer
parte do relatério anatomopatolégico ™. Subtil'® suge-
riu que a presenca de linfocitos perineurais poderia ser
uma pista importante para a deteccdo de invasdo
perineural, nos casos em que esta nédo seja evidente &
primeira inspeccdo.

O aumento da incidéncia de CEC em doentes imu-
nossuprimidos levou ao estudo do infilirado inflamaté-
rio peritumoral enquanto factor de prognéstico. Heffner'
demonstrou que este infiltrado é constituido por
agregados policlonais de linfocitos T maioritariamente
CD4" mas também CD8". Embora pareca haver uma
relacdo inversa entre a presenca de linfocitos peritu-
morais e a probabilidade de metastizagGo, esta
associacdo tem sido dificil de provar®®”'"® e ndo parece
trazer informagd@o adicional relativamente aos pard-
metros atrds mencionados’. Na nossa série, embora
apenas 21,4% dos tumores progressivos tivessem
infiltrado inflamatério marcado comparativamente a
48,5% dos tumores ndo progressivos, esta diferenca néo
foi estatisticamente significativa.

A avaliag@o da taxa mitética tem originado resulta-
dos contraditérios. Enquanto que Petter’ encontrou uma
taxa de metastizacdo de 16,6% nos tumores com 10 ou
mais mitoses/3HPF e de apenas 4,4% nos tumores com
menos de 10 mitoses e Stein® uma taxa mitética média
de 11,9/mm’ nos tumores metastizantes e de 6,5/mm?
nos ndo metastizantes, noutros estudos essa associacdo
néo foi encontrada’. Por outro lado, é importante referir
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que é dificil standardizar a contagem de mitoses nomea-
damente no que respeita & selecco dos campos
microscdpicos a analisar e que a taxa mitdtica estard
provavelmente relacionada com a diferenciacdo’, para-
metro j& mencionado. O nosso estudo, também néo foi
conclusivo a este respeito.

CONCLUSAO

Em concluséo, parece ser consensual que a avalia-
céo prognéstica no CEC deverd ser multifactorial
embora os parémetros a incluir e os “cut-off” a utilizar
néo estejam ainda standardizados. De qualquer forma,
como sintetizado por Cherpelis’, tumores com didmetro
superior a 2cm, invasdo profunda, com presenca de
cordées infiltrativos e pequenos agregados tumorais
(padréo de infiltracdo 3) e com invasdo perineural
constituem grupo de alto risco podendo beneficiar de
terapéuticas mais agressivas e de follow-ups mais
apertados. Dos pardmetros atrds referidos e em
correlaggo com os dados por néds encontrados,
salientamos a evidente importdncia do Padréo
Arquitectural de Infiltracdo como factor major na
avaliagé@o prognéstica do Carcinoma Espinocelular.
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HERPES GENITAL NUMA CONSULTA DE INFECCOES
SEXUALMENTE TRANSMISSIVEIS

Sérgio Seara Alves'"?, Carmen Lisboa'”, Sandra Xerinda®, Filomena Azevedo'
Servicos de 'Dermatologia e Venereologia e “Doencas Infecciosas, Hospital de Sdo Jodo e
*Faculdade de Medicina, Porto

RESUMO - Introducéo: O herpes genital é a doenca ulcerativa de transmisséo sexual mais frequente em todo o mundo.
Objectivo e métodos: O objectivo do estudo foi determinar a prevaléncia do herpes genital na consulta de Infeccoes
Sexualmente Transmissiveis (IST) do Hospital de S. Jo&o e avaliar os dados demogrdéficos, clinicos e laboratoriais destes
doentes, através de uma andlise retrospectiva de 8 anos (1998-2005). Resultados: Dos 1271 doentes com IST
observados, 110 (8,7%) tinham herpes genital. Destes 110 doentes, 92 (83,6%) eram homens e 18 (16,4%) eram
mulheres. A idade média foi de 46,81 anos. Todas as mulheres eram heterossexuais e 7 homens eram homossexuais.
Referiram ter um parceiro sexual nos Gltimos é meses, 60 (54,5%) doentes e 41 (37,5%) tinham outras infec¢des
sexualmente transmissiveis. Dezassete doentes (15,4%) eram seropositivos para o VIH. Referiram ser o primeiro episédio
de herpes genital 47 doentes (42,7%) e 63 (57,2%) tinham lesdes recorrentes. Quinze doentes referiram histéria de
herpes genital no parceiro sexual habitual. Em 52 doentes foi efectuada a pesquisa do virus herpes simplex (HSV) nas
lesdes genitais, sendo positiva em 24 casos para HSV-2 e em 4 casos para HSV-1. Oitenta e nove doentes (80,9%)
tinham serologias consistentes com a clinica e a pesquisa directa do virus. Todos os doentes realizaram terapéutica
episddica e 34 efectuaram terapéutica supressiva. Conclusées: E elevada a prevaléncia do herpes genital na consulta
de IST. As consultas de IST devem ter apoio laboratorial, virolégico e serolégico, adequado para uma boa acuidade
diagnéstica e correcta abordagem dos doentes e dos seus parceiros sexuais.

PALAVRAS-CHAVE - Herpes genital; Virus herpes simplextipo 1 (HSV-1); Virus herpes simplex tipo 2 (HSV-2); Infecgdes
sexualmente transmissiveis (IST).

GENITAL HERPES IN A SEXUALLY TRANSMITTED
INFECTIONS CLINIC

ABSTRACT - Introduction: Genital herpes is the ulcerative sexually transmitted disease most frequent worldwide.
Objective and methods: To evaluate the prevalence of genital herpes in a sexually transmitted infections (STI) clinic
between 1998 and 2005, a retrospective analysis was conducted collecting the clinical and laboratorial data of the
patients. Results: Of the 1271 patients seen in this period, 110 (8.7%) had a diagnose of genital herpes. The average age
was 46.8 years. Ninety two (83.6%) patients were males and one hundred and three were heterosexual. Sixty (54.5%)
patients referred having one sexual partner in the last six months and 471 (37.5%) had others STI. Seventeen patients
(15.4%) were HIV positive. Forty seven patients (42,7%) referred having the first clinical episode of genital herpes and 63
patients(57.2%) had a past history of recurrent genital lesions. Virologic tests for detection of HSV in genital specimens
were performed in 52 patients, being positive for HSV-2 in 24 patients and HSV-1 in 4. Eighty nine patients (80,9%) had
type-specific serology consistent with the clinical aspects and the HSV detection in genital lesions. All the patients did
episodic therapy and 34 to suppressive therapy. Conclusions: The prevalence of genital herpes in a STl clinic is still high.
Laboratorial facilities, both virologic and type specific serologic tests for HSV, should be available in clinical settings that
provide care for patients with STI. Proper orientation is fundamental for an accurate diagnose, as well as for a better
management of the patients and their sexual partners.

KEY-WORDS - Genital herpes; Herpes simplex virus type 1 (HSV-1); Herpes simplex virus type 2 (HSV-2); Sexually
transmitted infections (STI).
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INTRODUCAO

O herpes genital ¢ uma infecgdo crénica, causada pelo
virus herpes simplex, geralmente do tipo 2 (HSV-2) mas
também pelo tipo 1 (HSV-1). E a doenca ulcerativa de
transmiss@o sexual mais frequente em todo o mundo e a
principal causa de Glcera genital nos paises ocidentais'”.

Nas Ultimas 2 décadas, o aumento da seroprevalén-
cia para o HSV-2, cerca de 30% nos E.U.A, é conside-
rado um problema de sadde publica preocupante™.
Estudos recentes mostram também um aumento de
incidéncia atribuido ao HSV-1, podendo representar até
30% do nimero de casos de herpes genital’.

Os factores principais associados & transmisséo
sexual do herpes genital seriom a idade jovem (entre os
15 e 30 anos), nUmero de parceiros sexuais, nivel socio-
econdmico, sexo feminino, homossexualidade e a
seropositividade para o VIH®.

O periodo de incubacao do HSV é de cerca de 4 dias,
variando de 2 a 12 dias. Na primo-infeccdo ou infeccdo
primdria, e na sua apresentacéo clinica cldssica, hd uma
fase prodrémica, com febre, mal-estar geral, dor e
parestesias locais associados a linfoadenopatias. A
partir do 7° dia surgem lesdes vesiculares, umbilicadas,
dolorosas, sobre base eritematosa, seguidas de erosdes
e ulceragdes. A resolucéo clinica dos sintomas ocorre
apés 6 a 8 semanas’. No entanto cerca de 50 % dos
doentes com herpes genital nunca tém qualquer sinftoma
da infeccdo, comportando-se como portadores assinto-
mdticos’. Nos doentes com infeccdes ndo primdrias, isto
é, doentes com anticorpos para um tipo de HSVY, o
quadro clinico é habitualmente menos exuberante do
que nos doentes com infeccdes primérias’®.

Ap6s a infeccdo inicial, o virus desloca-se de forma
retrégrada até aos gdnglios nervosos sensoriais, onde se
mantém durante toda a vida, dando origem a episédios
recorrentes com diferentes manifestagdes clinicas e a
eliminacdo assinfomdtica e repetida de HSV através das
mucosas e da superficie cutdnea™. As recorréncias nas
infeccdes genitais por HSV-2 sdo frequentemente
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assinfomdticas’. Estes doentes sdo responsdveis pela
maioria dos casos de transmisséo sexual do virus'®"'

O diagnéstico clinico de herpes genital é inespecifico
e pouco sensivel’ pelo que deve ser confirmado por
estudo laboratorial®. Vérios testes laboratoriais estdo
disponiveis no diagnéstico da infeccdo por HSV incluido
as culturas viricas, imunofluorescéncia directa, técnicas
de biologia molecular e serologias especificas de tipo. O
isolamento do HSV nas culturas celulares é o método
virolégico padrdo, no entanto a sensibilidade é baixa
nas infeccdes recorrentes e apéds o 5° dia de infeccdo
primdria’. A técnica de PCR para deteccdo do ADN do
HSV pode ser utilizada nestas situacdes sendo mais
sensivel e tem sido usada em substituicdo das culturas'.
Quer as culturas quer a PCR devem determinar o tipo de
HSV-1 ou HSV-2, como causa do herpes genital, dado
que influencia o prognéstico e aconselhamento.

As serologias especificas de tipo aprovadas baseiam-
se na diferenciacdo da glicoproteina G2 (HSV-2) da
glicoproteina G1 (HSV-1) e tém uma sensibilidade de
80-98% e uma especificidade 96% no diagnéstico desta
infeccdo'”. Os andlogos dos nucleosidos aciclicos,
aciclovir, valaciclovir e famciclovir, séo os fdrmacos mais
utilizados na infeccdo herpética genital. Sao eficazes na
infecgdo primdria e recorrente reduzindo o ndmero e a
gravidade dos episédios'®"” e inibindo a transmissdo
virica em doentes assinfomdticos'®.

OBJECTIVO

Determinar a prevaléncia de herpes genital na con-
sulta de IST do Servico de Dermatologia e Venereologia
do Hospital de Sao Jodo, Porto, entre 1998 e 2005.

Avaliar as multiplas variantes pesquisadas nomea-
damente sexo, idade, n°® de parceiros sexuais, orienta-
¢@o sexual, IST associadas, tipo de infeccdo, localizagéo
das lesdes, testes laboratoriais utilizados (imunofluores-
céncia directa, PCR para HSV, serologias especificas de
tipo), terapéutica utilizada e resposta clinica verificada.



METODOS

Foram revistos os processos clinicos dos doentes com
o diagnéstico inicial de herpes genital, observados na
consulta de IST entre 1998 e 2005.

Foram incluidos os doentes com histéria de herpes
genital ou manifestagdes clinicas sugestivas desta
infeccdo e que tinham confirmagéo laboratorial por
pesquisa directa ou seroldgica da infeccdo.

Foram excluidos todos os doentes cujo diagnéstico
inicial ndo se confirmou clinica nem laboratorialmente.

RESULTADOS

Dos 1271 doentes com IST observados foram englo-
bados 110 (8,7%) com o diagnéstico de herpes genital e
gue cumpriam os critérios de inclusGo pré-determi-
nados. Destes, 92 (83,6%) eram do sexo masculinoe 18
(16,3%) do sexo feminino. Os doentes tinham idades
compreendidas entre os 23 e os 78 anos, com idade
média de 46,81 anos. A maioria dos doentes (71,8%)
encontrava-se na faixa etdria entre os 30 e os 60 anos

(Fig. 1).

N° de doentes

30

25

20

15

10

20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 >70 Idade

‘ Fig. 1 - Distribuicdo etdria.

Quanto & orientacéo sexual, 7 homens referiram ser
homossexuais e os restantes 103 eram heterossexuais.
Relativamente ao ndmero de parceiros sexuais nos
Ultimos seis meses, 60 doentes (54,5%) tiveram um
parceiro sexual, 41 doentes (37,5%), dois a quatro
parceiros sexuais e 9 doentes (8,1%) referiram ter tido
mais do que quatro parceiros sexuais.
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Fig. 2 - Pesquisa de HSV-1 e HSV-2 nas lesdes em 52
doentes.

Quinze doentes (13,63%) mencionaram histéria de
herpes genital no parceiro sexual habitual.

Quarenta e um doentes tinham outras IST associa-
das. Em 29 doentes (26,3%) registou-se sifilis e em 11
doentes (9,1%) condilomas acuminados. Dezassete
doentes (15,4%) com herpes genital eram seropositivos
para o VIH. Foram, ainda, registadas outras IST, nomea-
damente molusco contagioso, uretrite gonocécica e
uretrite por Clamidia.

Manifestacdes tipicas sistémicas e locais de
primoinfeccéo foram detectadas em 2 doentes (1,8%)
(Fig. 3). Quarenta e cinco doentes (40,9%) referiram ser
o primeiro episédio clinico de herpes genital (infecgéo
primdria) com manifestacées locais. Infecgdo recorrente
foi referida por 63 doentes (57,2%) (Fig. 4).

Fig. 3 - Lesdes vesiculares em base eritematosa no pénis.
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caracteristicamente grandes, fridveis, de bordos bem
delimitados, com vdrios dias de evolugdo, muito
dolorosas e progressivas (Figs. 6 e 7).

Fig. 4 - Multiplas e pequenas erosdes por HSV-2 no
prepulcio.

As localizagdes mais frequentes das lesdes no
homem foram o sulco balanoprepucial (42 doentes),
prepucio (28 doentes) e glande (18 doentes). Na mulher
as localizagdes mais frequentes foram a vulva (12
doentes), a nddega (3 doentes) e regido perianal (3
doentes) (Fig. 5). Os doentes co-infectados com o VIH e
com CD4 <200 células/mm® apresentavam Ulceras

Fig. 6 - Herpes genital em doente seropositivo para VIH-1.

Fig. 7 - Ulcera extensa das regides pubica, vulvar e peri-
Fig. 5 - Erosdes dolorosas por HSV-2 na regido perianal. anal por HSV-2 em doente com SIDA.
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Cinquenta e dois doentes tinham lesdes genitais na
altura da consulta e foi possivel efectuar a pesquisa de
HSV (tipo 1 e 2) nas lesdes. Até 2001 a pesquisa foi
realizada por imunofluorescéncia directa (IFD) e poste-
riormente por reacgéo da polimerase em cadeia (PCR)
para o DNA do HSV. Nos 15 doentes em que foi
efectuada a IFD, 3 foram positivos para o HSV-2 e 12
tiveram resultados negativos. Nos 37 doentes em que foi
realizado PCR, 21 foram positivos para o HSV-2 e 4 para
o HSV-1. Doze doentes tiveram pesquisas negativas por
este método (Fig. 2).

Todos os doentes realizaram serologias especificas
de tipo para HSV-1 e HSV-2 por método ELISA
(EUROIMMUNR®). Oitenta e nove doentes tiveram serolo-
gias consistentes, quer com as manifestacdes clinicas,
quer com os resultados de pesquisa directa. Vinte e um
doentes tiveram resultados ndo concordantes com a
clinica e/ou com a pesquisa de HSV-1 e HSV-2 nas lesdes.

Todos os doentes incluidos foram tratados segundo
as recomendacdes do Grupo Europeu de IST” e do
Centers for Disease Control (CDC)”. Nos primeiros
episddios clinicos de herpes genital, os doentes foram
tratados com aciclovir 400mg PO 3 id durante 7 a 10
dias ou valaciclovir Tgr PO 2 id durante 7 a 10 dias.
Como terapéutica episédica em doentes com infeccéo
recorrente foi utilizado aciclovir 400mg PO 3 id durante
5 dias ou valaciclovir 1gr PO 2 id durante 5 dias. Como
terapéutica supressiva foi utilizado aciclovir 400mg PO 2
id ou valaciclovir 1gr PO 1 id. Uma doente seropositiva
para o VIH com infeccdo herpética extensa fez aciclovir
endovenoso, 10 mg por kg/dose de 8 /8 horas, em
internamento.

Noventa e quatro doentes realizaram terapéutica
episédica e 34 efectuaram terapéutica supressiva du-
rante 6 mesesa 1 ano.

Dos 34 doentes que efectuaram terapéutica supres-
siva, metade (17 doentes) referiram melhoria clinica,
com redugdo no ndmero e gravidade dos episédios apds
a suspenséo do fdrmaco.

CONCLUSOES

Os dados epidemiolégicos e clinicos encontrados
estdo em consonéncia com os descritos em estudos simi-
lares realizados em paises ocidentais™**"*,

A prevaléncia de herpes genital mantém-se elevada
ndo sé em consultas de IST mas também na populacdo
geral. Apesar de ndo haver dados concretos sobre a
seroprevaléncia do HSV em Portugal esta estaria situada
entre os 15-20% para o HSV-2 e 85-90% para o HSV-1,
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tal como acontece em paises com caracteristicas socio-
econémicas semelhantes s portuguesas'”’.

Os resultados negativos nos testes de pesquisa
directa do HSV estariam relacionados com a realizagéo
tardia da colheita por atrasos na orientagdo para a
consulta especializada. A colheita de exsudado para a
pesquisa directa através de cultura, IFD ou PCR deverd
ser realizada nos primeiros 5 dias apés o aparecimento
das lesées iniciais™. Os falsos negativos apds pesquisa
directa estdo associados a infecgdes recorrentes e
colheitas em lesées praticamente cicatrizadas. Na nossa
populagdo encontramos uma percentagem elevada de
resultados negativos com a técnica de IFD cuja
sensibilidade é inferior & da PCR. E de realcar que a
negatividade do teste na pesquisa do HSV néo implica
auséncia de infeccdo por HSV. O doente deverd recorrer
& consulta no inicio da sinftomatologia para ser clini-
camente avaliado e permitir uma colheita atempada.

As serologias especificas de tipo para HSV-1 e HSV-2
deverdo ser sempre realizadas quando existe suspeita
clinica de herpes genital®. As serologias séo Uteis no
diagnéstico clinico da infecgdo, na definicéo do virus
implicado e no tipo de infecgd@o (primdria, ndo primdria
ou recorrente). Estes factores sdo fundamentais no
estabelecimento de esquemas terapéuticos adequados,
na avaliagdo do progndstico, bem com no tipo de
aconselhamento médico a dar aos doentes e aos seus
parceiros sexuais’. No caso de herpes genital por HSV-1
s6 os testes serolégicos sdo insuficientes dado que a
serologia especifica de tipo para HSV-1 néo distingue a
infeccdo genital da infecgdo oral®.

Sdo muitos os estudos que demonstram que a
infeccao herpética genital aumenta duas a cinco vezes o
risco de adquirir a infecc@o VIH e, por sua vez, facilita a
transmisséo do VIH nos doentes co-infectados™?. O
herpes genital nos individuos com infeccdo pelo VIH é
habitualmente mais exuberante com lesdes ulceradas
crénicas e com maior taxa de eliminacdo assintomética
do HSV-2. A accdo sinérgica entre VIH-T e HSV-2 tem
sido estudada e hd evidéncias que a infecgo por HSV-2
aumenta a carga virica durante a infecgéo por VIH-1
levando & progresséo da doenca®™. Estudos recentes
demonstram que, nos individuos co-infectados, a tera-
péutica antivirica para o herpes genital reduz a carga do
VIH no sangue e no tracto genital®?. Os autores
defendem o tratamento antiherpético supressivo nos
doentes co-infectados com HSV-2 e VIH. Falta demons-
trar se a terapéutica antivirica para o herpes genital
reduz o risco de aquisi¢do do VIH e a sua transmisséo.

A melhoria clinica (cerca de 50%) observada nos
doentes apds esquemas terapéuticos utilizados no trata-
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mento supressivo é comparével aos verificados em
varios estudos clinicos™*. Por outro lado, os esquemas
terapéuticos supressivos, parecem diminuir de forma
significativa a transmissdo do HSV de doentes assinto-
méticos para parceiros sexuais ndo infectados'®*. Os
tratamentos antiviricos tépicos ndo estdo recomenda-
dosl9,20'

O aconselhamento médico aos doentes com herpes
genital é fundamental e deverd incidir sobre multiplos
aspectos: historia natural da doenca com énfase sobre a
cronicidade e o potencial de recorréncia, transmissdo
em fase assintomdtica, riscos de transmissdo sexual,
eficacia da terapéutica supressiva, comunicagéo aos
parceiros sexuais e orientagcdo para consultas
especializadas, abstinéncia sexual em fase prodrémica e
sintomdtica e utilizagéio do preservativo.

E fundamental a orientacdo atempada de todos dos
doentes com suspeita clinica de herpes genital para
consulta especializada, permitindo uma rigorosa
colheita de dados epidemioldgicos e clinicos, uma maior
acuidade no diagnéstico e a realizagdo em tempo Util
dos exames laboratoriais necessdrios.

Todos os doentes deveréo ser tratados de acordo
com os esquemas terapéuticos definidos nas recomen-
dacdes internacionais'*”’ e informados sobre a histéria
natural da infecgdo, os tratamentos disponiveis e o risco
de transmisséo.
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LEISHMANIASE CUTANEA -
A PROPOSITO DE 2 CASOS CLINICOS

Nuno Menezes', Gioconda Mota', Anténia Furtado®, Anténio Couceiro’, Armando Baptista'
Servicos de 'Dermatologia e Venereologia e “Anatomia Patolégica do Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia

RESUMO - Os autores apresentam dois casos clinicos, ambos de criangas de 1 ano de idade, residentes na regido do
vale do Douro, que recorreram & consulta por lesées nodulares da face, com 2 a 3 meses de evolucéo, sugestivas de
leishmaniase cutéinea. O exame histopatolégico confirmou a hipétese clinica de leishmaniase cuténea. A opgéo
terapéutica foi diferente em cada um dos casos (crioterapia vs imiquimod tépico) o que levou a evolugdo clinica também

diferente.

PALAVRAS-CHAVE - Leishmaniase cuténea; Crioterapia; Imiquimod.

CUTANEOUS LEISHMANIASIS - TWO CLINICAL CASES

ABSTRACT - The authors present two clinical cases, both in 1-year-old children, living in Douro river valley, both
presenting nodular lesions with 2-3 months of evolution in the face, suggestive of cutaneous leishmaniasis (CL).
Histopathologic exam confirmed the CL hypothesis. The therapeutical regimen was different (criotherapy vs topical

imiquimod) which led to different outcomes.

KEY-WORDS - Cutaneous leishmaniasis; Criotherapy; Topical imiquimod.
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INTRODUCAO

A leishmaniase cutdnea é uma doenca provocada
por um protozodrio que normalmente infecta o homem
através da picada de uma mosca da areia do género
Phlebotomus ou Lutzomyia, e da qual se conhecem
descricoes desde os tempos biblicos'”. Trata-se de uma
infecgdo que ameaca cerca de 350 milhdes de pessoas
em 88 paises, havendo 12 milhées de pessoas
infectadas, com uma incidéncia de 1,5 milhdes de novos
casos por ano’. Nos Gltimos 10 anos devido ao aumento
do intercdmbio populacional tem-se verificado um
maior aparecimento de casos em locais fora das zonas
ditas endémicas".

Em Portugal a doenca é considerada rara, tendo sido
descrita pela primeira vez em 1943, num doente que
habitava a regido do alto Douro, drea conhecida desde
1940 como um foco endémico. Desde entdo hé referén-
cia a multiplos casos sobretudo em residentes das bacias
hidrogréficas dos rios Douro, Tejo e Sado’.

Os agentes normalmente envolvidos sé@o: L. major; L.
tropica; L. infantum; L. aethopica; L. mexicana e L.
braziliensis®.

O periodo de incubagédo varia normalmente entre 1
semana a 3 meses e o quadro clinico caracteriza-se por
lesdes papulosas, Unicas ou multiplas, assintomdticas,
gue podem ulcerar e evoluir para nédulos, atingindo
sobretudo dreas expostas®’. Por vezes pode provocar
lesdes que podem ser desfigurantes, sobretudo quando
a face é atingida, com repercussées sociais e psicolé-
gicas®’.

A observacdo das lesées e a histéria clinica sugestiva
permitem fazer o diagnéstico na maioria dos casos,
sendo recomendavel, no entanto, a confirmacéo por
exame cultural ou histopatolégico (observag@o de amas-
tigotos)'.

Caso Clinico1

Crianca do sexo masculino, com 1 ano de idade,
natural e residente em Tabuacgo, que apresentava lesdo
nodular, com vesiculacdo localizada na hemiface es-
querda, com 3 meses de evolucdo (Fig. 1). Sem antece-
dentes pessoais ou familiares relevantes.

Foi realizada biopsia incisional do bordo da leséo
para exame histopatolégico, observando-se infiltrado
difuso linfo-histiocitdrio na derme e, em maior amplia-
¢Go, presenca de numerosos amastigotos no citoplasma
dos histiécitos (Figs. 2 e 3). O exame cultural do conted-
do da bolha foi estéril.

Optou-se por tratamento com crioterapia, tendo o
doente realizado 3 sessdes com cerca de 6 semanas de
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Fig. 1 - Les@o nodular, eritematosa, com cerca de 4 cm de
diémetro, de superficie bolhosa e com dreas de ulceracéo
localizada & hemiface esquerda com 3 meses de evolugdo
(Caso 1).

Fig. 2 - Infiltrado inflamatério linfo-histiécitdrio ocupando
toda a espessura da derme (Caso 2).

intervalo entre elas, realizando em cada sessdo 3 ciclos
de congelacdo/descongelagéo, verificando-se aos 6
meses completa resolugdo clinica da lesdo, com peque-
na mancha residual (Fig. 4) que entretanto desapareceu.

Caso Clinico 2

Crianga do sexo masculino com 1 ano de idade, natu-
ral e residente em Vila Nova de Foz Céa, observado por
lesdes nodulares da face com halo inflamatério e crosta,
com cerca de 2 meses de evolucdo localizadas a face (Fig.
5). Sem antecedentes pessoais e familiares de relevo.
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Fig. 3 - Observam-se multiplos histiécitos com estruturas
basofilicas no citoplasma compativeis com amastigotos

(observaveis em maior ampliacéo) (Caso 2).

Fig. 4 - Resolucéo clinica da lesGo apds tratamento com
crioterapia (Caso 2).

O exame histopatolégico permitiu realizar o diagnds-
tico de leishmaniase cutnea.

Iniciou-se tratamento com Imiquimod (Aldara®), 3
vezes por semana com aplicag@o nocturna nas lesées
durante cerca de 6 semanas. Havendo resposta parcial
das lesdes ao tratamento instituido pelo que se propds
aos pais continuagdo do tratamento por mais 6 semanas
(Fig. 6). A partir desta data a crianca faltou as sucessivas
consultas para as quais foi convocada.

Caso Clinico

Fig. 5 - Lesdes nodulares da face com halo inflamatério em
redor e crosta central, com cerca de 2 meses de evolucéo
localizadas a face (Caso 2).

Fig. 6 - Resposta parcial a 6 semanas de tratamento com
Imiquimod tépico (Caso 2).

DISCUSSAO

Campino et al. defendem a existéncia de 3 dreas
endémicas em Portugal continental: do Alto Douro, do
Algarve e da drea metropolitana de Lisboa, sendo a
regido do Douro o foco mais antigo e mais importante,
local de residéncia dos doentes''. Nas proximidades da
barragem da Marateca forma diagnosticados 10 casos
entre 1979 e 1996"*"". Embora a leishmaniase cutanea
ndo seja tdo frequente no nosso Pais como em ltélia ou
Espanha, deverd deixar de ser encarada como um
doenca muito rara na opinido de Campino et al’.

Como |4 foi dito na introdugéo, apesar do elevado
grau de suspeicdo indiciado pela histéria clinica e
observagao das lesdes, o diagndstico deve ser sempre
confirmado por exame histopatolégico, cultural ou por
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PCR do aspirado da lesGo ou material da biépsia,
sabendo-se que os primeiros tém maior especificidade e
a Ultima maior sensibilidade quando usados como
Unicos meios auxiliares de diagnéstico™*'°.

O diagnéstico com utilizacdo da técnica por PCR
permite, quando em combinagdo com o Southern Blot, a
identificacdo da espécie’.

Dado o grande nimero de parasitas que podem
provocar a doenca e as multiplas apresentacées clinicas
possiveis, ainda ndo foi definido um tratamento ideal e
padronizado para esta patologia. A leishmaniase cuténea
cursa com cura espontdnea, pelo que ¢ licito adoptar uma
afitude expectante e de vigildncia. A adopcdo desta
estratégia, deve incidir sobretudo em éreas endémicas,
uma vez que a resolucdo espontdnea da lesdo é
acompanhada de imunidade permanente para a espécie
infectante’, originando aparecimento de uma cicatriz que
pode ser desfigurante, sobretudo se atingir dreas expos-
tas®. Na opinido dos autores, a melhor estratégia passa
por um didlogo com o paciente ou seus pais, a fim de
decidir a estratégia a seguir.

A escolha da terapéutica a utilizar é fundamental,
dada a multiplicidade de possiveis abordagens. O uso de
antimoniais pentavalentes, continua a ser a abordagem
convencional, sendo a dose de 20mg/kg durante 20 dias.
Porém, é fundamental vigiar o aparecimento de efeitos
secunddrios associados, nomeadamente artralgias,
mialgias, desconforto abdominal, alteracdo das enzimas
hepdticas, anemia, leucopenia, trombocitopenia e, por
vezes, alteracdes electrocardiogréficas. Ainda que na
maioria dos casos, a sua eficdcia ndo tenha sido
determinada em ensaios clinicos randomizados, hd uma
multiplicidade de tratamentos alternativos, quer tépicos,
quer sistémicos’.

O tratamento local ou tépico é de particular interesse
nos casos de atingimento estritamente cutdneo, dado o
menor grau de toxicidade e maior facilidade de utiliza-
cdo'”. Sdo ainda opcdes o uso intra-lesional de antimo-
niais pentavalentes'™", paromomicina em pomada'®",
anfotericina B'®, crioterapia'®, imiquimod tépico'®",
curetagem'®, excisdo cirdrgica'’, electrodissecacéo’ e
terapia fotodinadmica’.

Relativamente ao tratamento sistémico, as alternati-
vas incluem o uso de derivados imidazélicos (itraconazol’,
fluconazol™?', ketoconazole), pentamidina e paromo-
micina. Actualmente, o fdrmaco mais promissor é a
miltefosina, que demonstrou um taxa de cura de 100%
em doses de 133 mg/dia”.

Dada a crescente resisténcia aos tratamentos em
monoterapia, a terapia em combinacdo é cada vez mais
utilizada, quer no tratamento da forma cuténea, quer no
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tratamento da forma visceral'®. Arevalo et al., demons-
traram o papel da aplicagéo do imiquimod tépico em
associag@o ao habitual esquema terapéutico com
antimoniais pentavalentes, no tratamento de lesées de
leishmaniase cutGnea em doentes resistentes ao trata-
mento isolado com antimoniais pentavalentes, sendo a
taxa de cura de 90% aos 6 meses™. O imiquimod,
através da activacdo de macréfagos que libertam éxido
nitrico, tem a capacidade de promover a morte intrace-
lular dos amastigotos, sendo por este mecanismo que
ele exerce a sua actividade™?*. H& também trabalhos
gue provam a sua eficdcia quando utilizado isola-
damente e outros que demonstram que o seu uso
isolado ¢ insuficiente®. Do nosso caso, n&o nos foi
possivel tirar qualquer ilacdo além de uma resposta
parcial as 6 semanas, uma vez que o doente faltou as
consultas seguintes.

Apesar das multiplas tentativas para controlo desta
pandemia, este objectivo estd longe de ser atingido,
sendo necessério a obtencdo de melhores armas e
melhores estratégias para erradicagdo dos vectores,
nomeadamente vacinas™.
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INFECCAO CUTANEA POR MYCOBACTERIUM MARINUM

Juliana Baptista', Vasco Serrdo’, Teresa Branco®, Fernando Guerra'
Servicos de 'Dermatologia e “Medicina Interna, Hospital do Desterro, Lisboa

RESUMO - Mycobacterum marinum é uma micobactéria atipica, sapréfita em meios aquéticos, capaz de provocar
infecgdes em humanos durante o contacto com dgua ou peixes contaminados. A infeccdo cut@nea, também conhecida
por “granuloma das piscinas”, com nédulos inflamatérios ou placas verrucosas, é a mais comum, podendo ser
igualmente atingidas estruturas profundas, causando tenosinovites, artrites e osteomielites. Um elevado indice de
suspeicdo clinica e histéria sécio-ocupacional compativel sdo importantes para o diagnéstico. Estdo descritas vérias
modalidades terapéuticas, sendo a antibioterapia sistémica o tratamento de escolha, por vezes coadjuvado pela
cirurgia; a resoluc@o espontdnea é possivel. Os autores apresentam o caso clinico de um doente de 38 anos, infectado
pelo virus HIV, com nédulos inflamatérios na méo direita e disseminacdo esporotricéide ao longo do membro superior
homolateral. Apés constatar contacto com peixes de aquério, colocou-se o diagnéstico de infeccdo cutdnea por M.
marinum, que foi confirmado por exame histopatolégico e cultura. Observou-se, entretanto, a resolug@o esponténea do
quadro clinico, nédo tendo sido feito qualquer tratamento dirigido & micobacteriose. Néao hd histéria de recidiva aos 2
anos de follow-up.

PALAVRAS-CHAVE - Micobacteriose; Mycobacterium marinum; Granuloma das piscinas; Infeccéo HIV.

MYCOBACTERIUM MARINUM CUTANEOUS INFECTIO

ABSTRACT - Mycobacterium marinum is an unusual atypical mycobacterium that lives freely in fresh and salted water.
Human infection follows contact with fishes or contaminated water and generally affects skin; deeper tissues may also be
affected. Cutaneous infection usually presents as inflammatory and warty nodules or plaques on the limb, and high index
of suspicion is required, in patients with socio-occupational risk factors. Optimal treatment of M. marinum has not been
established yet, but antibiotherapy and/or surgery are recommended. Nevertheless the infection can resolve
spontaneously in some cases. The authors report the case of a 38 YO male, HIV infected, who presented with inflammatory
nodules on his right hand and arm; there was a history of fish tank water exposure. Skin biopsy revealed granulomatous
infiltration and tissue culture for M. marinum was positive. Meanwhile, a spontaneous resolution of the lesions occurred,
and no specific treatment for this mycobacterium was needed. No recurrences were observed in a 2 year follow up period.

KEY-WORDS - Micobacteriosis; Mycobacterium marinum; Swimming-pool granuloma; HIV infection.
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INTRODUCAO

Mycobacterium marinum é uma micobactéria atipica,
de crescimento lento, isolada pela primeira vez em 1926,
por Aranson, em carcacas de peixes de aqudrio, em
Filadélfia'. Em 1951 foi reconhecida como patégeno
humano, responsdvel por lesdées cuténeas granuloma-
tosas em nadadores suecos’. Esta micobactéria pode ser
encontrada em ambientes aqudticos, de dgua doce ou
salgada, mas preferencialmente estagnada®. A infeccéo
humana resulta do contacto com dgua ou peixes conta-
minados, outrora frequentemente contraida em piscinas,
pelo que ficou conhecida como “granuloma das piscinas”.
A adequada desinfeccdo destes meios levou a uma
dréstica diminuicdo dos casos neles contraidos, sendo
actualmente os aqudrios as principais fontes de contdgio
(50%), seguidos pela manipulacdo de peixes e mariscos'.
O ndmero total de infeccdes tem vindo a aumentar,
independentemente do estado de imunocompeténcia do
doente, sendo a pele o 6rgé&o mais atingido, uma vez que
rebne condi¢des de temperatura favordveis ao
desenvolvimento da micobactéria, que ronda os 30°C’.

CASO CLINICO

Doente do sexo masculino, 38 anos, caucasiano,
enviado & consulta de Dermatologia em Marco de 2004,
por nédulos inflamatérios no dorso da méo direita (Fig.
1). A dermatose tinha surgido hd 2 meses, com pdpula
eritematosa, indolor, de crescimento progressivo, que
evoluiu para nédulo com supuracdo central. Posterior-
mente desenvolveram-se novas lesdes & periferia (Fig. 2) e

. . 1 ~ 1 2 1
Juliana Baptista', Vasco Serréo’, Teresa Branco®, Fernando Guerra

Fig. 2 - Supuracéo de lesdo inicial e desenvolvimento de
novas pépulas e nédulos inflamatérios.

ao longo do trajecto de drenagem linfética no membro
superior homolateral (Fig. 3). Ndo foram objectivadas
adenopatias ou outras alteragdes relevantes. Como
anfecedentes, trata-se de doente com infeccéo pelo HIV,
conhecido desde 2002, que iniciou terapéutica profilética
com cotrimoxazol em 2003, por contagem de CD4
inferior a 200 unidades, e actualmente com 800+ 160mg
em toma bissemanal. H4 3 meses tinha sido instituida
terapéutica antiretroviral com lamivudina, zidovudina e
efavirenz por aumento da carga viral para valor superior
a 80.000 cépias e baixo indice na relacgo CD4/CD8
(= 0.13); a resposta terapéutica foi éptima, com carga
viral indetectavel apds 1 més de tratamento. A histéria s6-
cio-ocupacional revelou contacto com meio aqudtico,

Fig. 1 - Nodulos inflamatérios iniciais no dorso da méo.
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Fig. 3 - Disseminacéo esporotricoide.




Infecgéo Cutdnea por Myobacterium Marinum

havendo manipulagéo frequente de aquério doméstico
com peixes tropicais, ndo se recordando o doente de
traumatismo da extremidade, prévio ao aparecimento da
dermatose. Perante o quadro cuténeo e histéria sécio-
ocupacional, foi colocada como hipé-tese de diagnéstico
infeccdo por M. marinum e feita bidpsia cuténea. Ao
exame histopatolégico observaram-se granulomas
tuberculdides (Fig. 4), néo se evidenciando bacilos écido-
dlcool-resistentes. A cultura viria a revelar-se positiva, com
identificacdo de M. marinum. A data, andlises de rotina e
exames imagiolégicos do membro afectado néo tinham
alteragées, e a carga viral mantinha-se indetectével.
Entretanto, sem ser feita qualquer tera-péutica dirigida, as
lesdes entraram espontaneamente em regressdo,
deixando cicatriz atréfica residual (Fig. 5). O doente é
regularmente seguido em consulta de Dermatologia e de
Imunodeficiéncias, ndo se observando recaida clinica aos
2 anos de follow-up.

Fig. 4 - Granulomatuberculéide.

Fig. 5 - Resolucdo esponténea das lesdes com cicatriz
atréfica residual.

Caso Clinico

DISCUSSAO

A infecc@o cutdnea por M. marinum é clinicamente
caracterizada por lesdo papulonodular, preferen-
cialmente localizada sobre eminéncias 6sseas das
extremidades, onde o traumatismo é facilitado,
permitindo a inoculagéo do microorganismo. A lesdo
pode evoluir para placa verrucosa, ou supurar e ulcerar,
facilitando o aparecimento de lesdes satélites. Uma
distribuicdo esporotricéide observa-se em aproxima-
damente 20% dos casos, mas adenopatias séo raras’. O
atingimento de tecidos mais profundos, originando
tenossinovites, osteomielites, artrites ou bursites, ocorre
esporadicamente, por extens@o directa da infeccéo
cutdnea e, em doentes imunocomprometidos, pode
ocorrer disseminacdo das lesées®’. O periodo de
incubacdo pode ser dificil de ser estabelecido devido a
confactos repetidos com os meios de contdgio, mas
geralmente varia de 8 a 30 dias (média de 21 dias;
superior a 30 dias em 35% casos)*’.

Para o diagnéstico desta micobacteriose é impor-
tante um elevado indice de suspei¢d@o clinica, com
histéria sécio-ocupacional compativel. A observacéo de
granulomas ao exame histopatolégico ocorre em lesdes
mais antigas e a presenca de BAAR é detectada em
apenas 9-11% das amostras®. Por outro lado, culturas
em condi¢cdes Oéptimas para o crescimento da
micobactéria séo positivas em 70-80% dos casos, pelo
que o laboratério deve ser informado da suspeita
clinica®. Nos paises em que individuos sauddveis t&m
reaccdo negativa ao teste da tuberculina, uma
intradermorreaccéo positiva em doentes infectados pelo
M. marinum pode ser atribuida a este microorganismo,
uma vez que estudos genéticos mostram que ele
apresenta muitas semelhancas com o M. tuberculosis®.
No futuro, técnicas de PCR poderdo permitir um
diagnéstico de rotina com identificacdo da espécie, de
forma mais répida.

O tratamento de escolha nédo estd ainda estabe-
lecido. A infeccdo pode resolver espontaneamente em
alguns casos®, mas terapéutica antibidtica sistémica estd
geralmente recomendada. Vdrios esquemas antibibticos
tém sido descritos, preferencialmente em regime duplo,
pois o M. marinum pode ser resistente a mdltiplos farma-
cos’. A combinacéo da claritromicina com a rifampicina
ou o etambutol, ou apenas estes Gltimos se intoleréncia
aos macrélidos, é defendida por vdrios autores’. Estéo
igualmente descritos esquemas que incluem a mino-
ciclina ou doxiciclina, e o cotrimoxazol, em monoterapia
ou associagdio com os outros farmacos referidos’. A
duracéo éptima do tratamento é igualmente discutivel,
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sendo aceitdvel a manutengdo da terapéutica até 1 més
apds a resolucdo clinica. Infecgdes mais profundas

beneficiam de desbridamento cirdrgico associado™*.

Neste caso importa realcar a sua resolucé@o espon-
ténea, que se manteve ao longo do follow-up, pelo que
nunca se optou pela introducGo de antibioterapia
especifica. Resta salientar que o aparecimento clinico
das lesdes, apds introdugdo de terapéutica antiretro-
viral, poderd levar-nos a suspeitar de um sindroma de
reconstituicdo imunoldgica (j@ reconhecido para
infeccdes por M. avium-intracellulare’), uma vez que os
periodos de contdgio e de incubagdo sdo desconhe-
cidos. A func@o imunolégica mantida poderd ter
contribuido para a posterior resolucdo esponténea das
lesbes e embora o doente se encontrasse sob terapéutica
com o cotrimoxazol, a dose prescrita ndo corresponde &
toma bididria preconizada nesta micobacteriose’, pelo
que néo é certa a sua influéncia na evolucdo do quadro.
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ECZEMA HERPETICUM EM LACTENTE NO DECURSO DE
PRIMO-INFECCAO POR VIRUS HERPES SIMPLEX 1

Marta Almeida Pereira', Cérmen Lisboa', Ana Teixeira’, Bonito Victor’, Carlos Resende’
Servicos de 'Dermatologia e Venereologia e “Pediatria Médica, H. S. Jodo e Faculdade de Medicina, Porto

RESUMO - Os autores descrevem o caso de um lactente de 9 meses de idade, com histéria de dermatose eritematosa e
pruriginosa da face desde os 4 meses de idade e antecedentes familiares de atopia, observado por lesées papulosas
eritemato-descamativas e crostosas da cabeca, tronco e membros superiores, com exsudacéo purulenta da hemiface
esquerda, associadas a febre, agitagdo motora, adenomegalios dolorosas submandibulares e leucocitose
(29,37x10°/L) com eosinofilia (38,9%). Ao 5° dia de terapéutica com ceftriaxone e flucloxacilina intravenosos (IV),
prednisolona e hidroxizina orais e écido fucidico tépico surgiram lesdes vesico-pustulosas monomorfas e pruriginosas
naface, associadas a edema, em particular da hemiface esquerda, e febre.

Nesta altura, perante a suspeita clinica de infeccdo herpética, foi instituida terapéutica com aciclovir IV (30mg/Kg/dia) e
reducéo progressiva da corticoterapia oral. No estudo microbiolégico do exsudado da face e do sangue isolou-se S.
aureus meticilino-sensivel e no exsudado das vesiculas a pesquisa antigénica de virus por PCR foi positiva para o VSH-1.
As serologias para VHS-1 e VHS-2 foram negativas. Observou-se uma melhoria rdpida e acentuada das lesdes da face e
do estado geral.

Este caso ilustra uma primo-infecgdo por VSH-1 sob a forma de eczema herpeticum (EH) em que a suspeita clinica de
infeccdo herpética e a pronta instituicdo da terapéutica de aciclovir IV foram fundamentais na melhoria do doente.

PALAVRAS-CHAVE - Dermite atépica; Eczema herpeticum; Virus herpes simples; Aciclovir.

ECZEMA HERPETICUM IN AN INFANT DURING PRIMARY
INFECTION WITH HERPES SIMPLEX 1 VIRUS

ABSTRACT -A 9-months-old boy with personal history of pruritic erythematous lesions of the face since 4-months-old and
family history of atrophy was admitted for intensely pruritic, erythematous papules, scaling and serous crusts over the
head, trunk and upper extremities. The child was ill and feverish, had submandibulary palpable adenopathy and
leucocitosis (29,37x109/L) with eosinofilia (38,9%).

After five days of treatment with ceftriaxone IV and flucloxacilin IV, oral prednisolone and hydroxizine, and topical fusidic
acid, the infant developed multiple, itchy, vesicopustular lesions in a disseminated pattern over the face associated with
edema, particularly on the left side, and fever. Clinical suspicion of herpetic infection led to immediate institution of
intravenous therapy with acyclovir (30mg/Kg/day) and tapering of corticotherapy. Microbiological studies of the blood
and face exsudate yielded meticilin sensitive-Staphylococcus aureus. Polymerase chain reaction demonstrated the
presence of HSV-1 viral DNA in vesicle exsudate. Serologies for both HSV-1 and HSV-2 were negative. A rapid and
sustained improvement was achieved with disappearance of the fever and resolution of the cutaneous lesions.

This case illustrates a primary HSV-1 infection presenting as eczema herpeticum (EH), a medical emergency of the young
infant, in which clinical suspicion and early treatment with acyclovir proved to be lifesaving.

KEY-WORDS - Atopic dermatitis; Eczema herpeticum; Herpes simplex virus; Acyclovir.
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INTRODUCAO

O eczema herpeticum (EH) resulta da infeccdo
disseminada pelo virus herpes simples (VHS) em dreas
cutdneas previamente lesadas por eczema.
Corresponde, frequentemente, & manifestacdo priméria
de infecg@o por VHS-1 na crianga com dermite atépica,
embora possa ser observado em associagdo a multiplas
dermatoses, incluindo a doenga de Darier, o pénfigo
folidceo, a micose fungdide, a sindroma de Sézary e
gueimaduras de segundo ou terceiro grau, entre outras.
A gravidade destas infeccdes varia de ligeira a fatal,
sendo a mortalidade até 10%, sobretudo antes do
advento das terapéuticas antivirais.

O EH é um diagnéstico clinico, que pode ser
confirmado pelo isolamento do virus nas lesdes ou pela
demonstracdo da presenca de DNA virico por reacgéo
em cadeia por polimerase (PCR).

O diagnéstico correcto desta situacdo pode ser
atrasado pela impetiginizacdo secunddria das lesdes.
Contudo, deve ser sempre considerado na presenca de
uma crianga com atingimento sistémico mais marcado
do que seria de esperar num contexto de impetigo.

O tratamento de escolha do EH, considerado uma
emergéncia médica na crianca, é o aciclovir. Preconiza-
se a sua introdugé@o precoce, geralmente combinado
com um antibidtico sistémico para controlo da
colonizacdo bacteriana associada'.

CASO CLINICO

Uma crianca de 9 meses de idade, do sexo mascu-
lino, foi observada por lesées papulares eritematosas
intensamente pruriginosas, associadas a descamacdo,
exsudagdo e a crostas serosas, distribuidas pela cabeca,
tronco e membros superiores (Fig. 1). A crianga tinha
febre e linfadenopatias submandibulares palpaveis,
méveis, de consisténcia eldstica.

Nos antecedentes pessoais constatava-se histéria de
dermatose eritematosa e pruriginosa da face desde os 4
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Fig. 1 - Eritema e crostas da face, pescoco, tronco e
membros superiores.

meses de idade, bem como antecedentes familiares de
atopia.

Analiticamente, na admisséo, documentou-se leuco-
citose (29,37x10°/L, com 46,8% de neutréfilos),
eosinofilia (38,9%) e proteina C reactiva de 2,9g/L.

Foi instituida terapéutica com ceftriaxone intravenoso
(50mg/Kg/qid), prednisolona oral (1mg/kg/qid) e
hidroxizina oral (0,5mg/Kg/bid), com melhoria discreta
das lesées e do prurido.



Eczema Herpeticum em Lactente no decurso de Primo-enfecgdo por Virus Herpes Simplex 1

Ao 5° dia de internamento, surgiram lesdes vesico -
-pustulosas pruriginosas disseminadas pela face, com
edema acentuado dos tecidos moles, sobretudo ao nivel
da hemiface esquerda, febre (40°C) e adenomegalias
cervicais esquerdas (Fig. 2).

-

Fig. 2 - Lesées vesico-crostosas da face que apareceram ao
5° dia de internamento.

A crianca ndo tinha histéria de gengivostomatite por
VHS e, perante a suspeita clinica de primo-infeccdo
herpética, instituiu-se terapéutica endovenosa com
aciclovir (30mg/Kg/dia), com reducdo progressiva da
corticoterapia oral.

No exsudado das vesiculas demonstrou-se a presen-
¢a do VHS-1 por PCR. Nesta altura, as serologias (IgM
e IgG) para VHS-1 e VHS-2 eram negativas
(EUROIMMUN®).

O estudo microbiolégico isolou, no exsudado da
face, Staphylococcus aureus meticilino-sensivel (SAMS) e
Streptococcus dysgalactae e, no sangue, SAMS e
Staphylococcus hemoliticus.

O restante estudo analitico mostrou elevagéo da IgE
total (1540 KU/L, normal <107 KU/L), RAST IgE de
alimentos (multidisco) e antigénios inalantes negativo e
imunofenotipagem celular normal.

Observou-se rdpida e acentuada melhoria das
lesdes da face e do estado geral, com apirexia,
diminuigcdo da agitacdo psicomotora e do prurido. As
vesiculos e pUstulas deram lugar o crostas sero-
hemorrdgicas que evoluiram para a cura em alguns
dias. A duragéo do tratamento com aciclovir foi de 10
dias, sendo os primeiros 6 dias por via endovenosa e os
restantes 4 por via oral.

Caso Clinico

No seguimento realizado as duas semanas, apenas
se observava eritema rosa-claro, com descamacdo
pitiridsica associada, na face (Fig. 3) e, méculas acastan-
hadas residuais no tronco, lesdes que desapareceram
aofinal de 6 semanas (Fig. 4).

Aserologia para VHS-1 realizada apés 6 meses reve-
lou a presenca de anticorpos IgG (anti-VHS-1).

Fig. 3 - Melhoria clinica as duas semanas.

Fig. 4 - Resolucdo completa das lesdes ds seis semanas.
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COMENTARIO

O EH é uma infecgdo disseminada por virus herpes,
que ocorre como complicagéo de uma dermatose
prévia. Foi descrita pela primeira vez por Moritz Kaposi,
dermatologista austriaco, em 1887'.

Embora a maioria dos casos de EH ocorra em
doentes com dermite atdpica, esta infeccdo pode
também ser observada na doenca de Darier, no
sindrome de Sézary, na ictiose vulgar, na doenca de
Hailey-Hailey ou em doentes com queimaduras. Este
predominio em doentes com dermite atépica pode
dever-se a deficiéncia na imunidade celular (diminuicéo
da resposta linfoproliferativa e dos niveis de células NK)
e humoral (défice de receptores de interleucina-2) que se
observam naquele contexto e que predispde estes
doentes as infeccées viricas™ .

A gravidade desta infecg@o varia de ligeira a fatal e é
dependente de infeccdo bacteriana secunddria, com ou
sem bacteriémia, ou da infeccdo virica dos érgdos
internos, com virémia'. As estirpes bacterianas mais
frequentemente isoladas sdo Staphylococcus aureus,
estreptococos B-hemolitico do grupo A e Pseudomonas
aeruginosa®.

Na infeccdo primdria observa-se, caracteristica-
mente, uma erupcdo monomorfa de vesiculas cupuli-
formes, em particular na face, acompanhada de febre,
adenopatias e atingimento do estado geral. As vesiculas
evoluem para pustulas, geralmente umbilicadas e,
posteriormente, para crostas. A cicatrizagdo completa
observa-se em 2 a 6 semanas. Nas infecgdes reco-
rentes, as lesées sdo geralmente mais limitadas e com
menos sintomas sistémicos"**’. A maioria dos autores
acredita que o EH nas criancas corresponde a uma
infeccdo priméria por VHS, enquanto que no adulto
traduz uma reactivagdo de VHS. As infecgdes primérias
podem também ocorrer no adulto, sendo geralmente
mais graves que na crianga. Na maioria dos casos, em
criancas, a infecc@o primdria por VHS é assinfomdética e
ocorre antes dos 3 anos de idade™"°

O EH é um diagnéstico clinico que pode ser
confirmado pelo isolamento do virus nas lesées, por
deteccdo do DNA virico por PCR no liquido das lesées
vesiculares, por deteccéo antigénica por imunofluores-
céncia directa do raspado das lesées ou por deteccdo de
particulas viricas por microscopia electrénica. O
esfregaco de Tzanck permite suportar o diagnéstico de
infeccdo por virus do grupo Herpes, embora com menor
sensibilidade que a cultura ou a coloragdo por
imunofluorescéncia'. Os testes serolégicos, de baixa
especificidade, ttm como principal objectivo a distingéo
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entre infecg@o primdria ou recorrente

A patogénese do EH em doentes com dermite atépica
pode estar relacionada, por um lado, com alteragdes da
resposta imune e, por outro lado, a fenémenos
mecdénicos secunddrios & ineficiente funcéo de barreira
do epitélio. Assim, a severidade da infecg@o herpética
observada neste caso parece correlacionar-se com a
guebra marcada da barreira cuténea, quer pela
inflamagéo, quer pela coceira vigorosa secunddria ao
prurido™.

Hd autores que alegam que o uso de corticosterbides
poderd ser um factor predisponente para o EH.
Contudo, dados recentes contrariam esta observacéao,
uma vez que a maioria dos casos de EH ocorrem em
situacdes de dermite atépica grave e de inicio precoce na
vida, o que sugere que o tratamento eficaz das lesdes de
eczema, nomeadamente com corticosteréides, poderd
prevenir o EH’.

Da mesma forma, os niveis elevados de IgE parecem
funcionar como factor predisponente para o EH, néo por
implicarem maior gravidade da dermite atépica, mas
por serem indicadores de uma maior desregulacdo
imunolégica’.

A leucocitose e neutrofilia observadas neste caso
devem-se & infecgéo bacteriana secunddria e ndo &
infec¢do virica, uma vez que, em regra, se observa
contagem normal de leucécitos com linfopenia no EH'.

A seroconversdo observada em relagéo ao VHS-1,
associada & demonstracéo da presenca deste virus nas
lesdes, confirma a existéncia de uma primo-infeccdo’.

O tratamento de escolha do EH é o aciclovir,
geralmente combinado com antibidticos sistémicos para
controlo de infeccdo bacteriana secunddria. A dose
preconizada neste contexto é de 10-15mg/Kg, 3 vezes
dia, por via endovenosa'.

Este caso ilustra uma primo-infeccdo por VHS-1 sob
a forma de EH, num doente com dreas de eczema
infectado secundariamente. A suspeita clinica de
infecc@o herpética e a pronta instituicdo terapéutica de
aciclovir IV foram fundamentais na melhoria répida do
lactente.
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ACANTOSE NIGRICANTE REVELADORA DE
COLANGIOCARCINOMA INTRA-HEPATICO

Marta Teixeira, Rosdrio Alves, Manuela Selores
Servico de Dermatovenereologia, Hospital Geral de Santo Anténio, Porto

RESUMO - A acantose nigricante é uma entidade dermatolégica rara, caracterizada pelo aparecimento de placas
hiperpigmentadas com superficie papilomatosa. Embora na maioria dos casos a sua origem seja benigna, por vezes,
associa-se a neoplasia interna, mais frequentemente adenocarcinoma géstrico. Descrevemos o caso clinico de uma
doente do sexo feminino de 46 anos de idade, cuja acantose nigricante revelou a presenca de um colangiocarcinoma
infra-hepético. De acordo com a literatura, esta associac@o sé foi documentada duas vezes.

PALAVRAS-CHAVE - Acantose nigricante; Colangiocarcinoma; Sindrome paraneopldsico.

ACANTHOSIS NIGRICANS REVEALING INTRA-HEPATIC
CHOLANGIOCARCINOMA

ABSTRACT - Acanthosis nigricans is an uncommon skin condition characterized by hyperkeratosis and skin
hyperpigmentation. Most causes are benign, but it may be also associated with malignant disease, most often gastric
adenocarcinoma. We describe a 46-year-old female patient with acanthosis nigricans associated with intra-hepatic
cholangiocarcinoma. To the best of our knowledge this association has been described only twice in the literature.

KEY-WORDS - Acanthosis nigricans; Cholangiocarcinoma; Paraneoplastic syndrome.
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INTRODUCAO

A acantose nigricante é uma entidade rara, caracte-
rizada pelo aparecimento de placas hiperpigmentadas
com superficie papilomatosa, mais frequentemente
localizadas as dreas intertriginosas e, por vezes, ds
mucosas'.

Existem vdrias causas de acantose nigricante, incluin-
do: uma forma hereditéria, condicionada por um gene
com dominéncia incompleta; uma forma benigna,
associada a uma série de sindromes endécrino-
metabdlicos e provavelmente relacionada com insulino-
resisténcia; e uma forma de pseudo-acantose,
associada a obesidade em doentes com fototipo
elevado. Embora mais raramente, pode ser também um
marcador de malignidade, adquirindo a designagéo de
acantose nigricante maligna. Nesta, as lesdes s@o
geralmente mais extensas e graves, de inicio sUbito e
evolugéo rdpida e associam-se frequentemente a sinais
inflamatérios cutdneos e prurido'”.

CASO CLINICO

Os autores descrevem o caso clinico de uma doente
do sexo feminino, de 46 anos de idade, observada por

Marta Teixeira, Rosério Alves, Manuela Selores

prurido generalizado e placas acastanhadas de
superficie papilomatosa localizadas a&s comissuras
labiais, face posterior do pescoco, axilas, pregas
submamadrias e inguino-crurais (Figs. 1A-F), as quais
evoluiam progressivamente desde hd 8 meses. Referia
também anorexia e emagrecimento que ndo sabia
quantificar. A doente tinha antecedentes de alopécia
universal desde hd 23 anos e passado de infecgdo pelo
virus da hepatite B, e estava medicada com fluoxetina
(Nodepe®) 1 cp qd desde hd 4 meses por depresséo
reactiva. Sem histéria pessoal ou familiar de doencas
dermatolégicas. Ao exame objectivo observava-se a
presenca de placas acastanhadas de superficie
papilomatosa e rugosa, limites mal definidos e
contornos regulares simetricamente localizadas as
comissuras labiais, face posterior do pescoco, axilas,
cotovelos, pregas submamdrias e inguino-crurais, nas
quais se visualizavam multiplos acrocordons. Associa-
damente observava-se também tilose palmo-plantar e
distorcdo das impressdes digitais. A palpacdo abdomi-
nal revelou hepatomegalia homogénea 5cm abaixo da
linha médio-clavicular direita. O restante exame clinico
foi normal. Foi medicada sintomaticamente com emo-
liente e hidrocortisona em creme, com alivio ligeiro do
prurido. Colocada a hipétese diagnéstica de acantose
nigricante maligna, foi iniciado o estudo da sindrome

Fig. 1A-F - Placas acastanhadas de superficie papilomatosa nas comissuras labiais, face posterior do pescoco, pregas submamdrias
(A), axilas (B), cotovelos (C) e inguino-crurais (D), contendo mdltiplos acrocordons no seu seio. Tilose palmar (E;F).
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paraneopldsica. Analiticamente apresentava aumento
do CA 19.9 (119,4U/ml; N<37,0); NSE (21,7ng/ml;
N<15,2); DHL (289U/L; N=135-214). A tomografia
computadorizada toraco-abdominal revelou a presenca
de volumosa formacéo tumoral hipodensa no segmento
posterior do lobo hepdtico direito medindo 12 cm de
diémetro (Fig. 2) e micronédulos dispersos pela ctpula
sugestivos de metdstases; volumoso conglomerado
adenopdtico retroperitoneal inter-aorto-cava que
invadia o péncreas e se prolongava inferiormente e
multiplos micronédulos pulmonares sugestivos de lesdes
secunddrias. Foi prosseguido o estudo clinico com
realizagGo de mamografia e exame ginecolégico,
incluindo citologia cervico-vaginal e ecografia pélvica os
quais foram normais. As endoscopias alta e baixa com
biépsias foram igualmente normais, excluindo
neoplasia do tubo digestivo. O exame anatomo-
patolégico do material colhido por biépsia hepdtica
revelou neoplasia epitelial de padrdo glandular denso,
com estudo imuno-histoquimico positivo para
citoqueratinas 7 e CEA policlonal e negativo para HEPAR
1, TTF1 e receptores de estrogénios e progesterona,
compativel com colangiocarcinoma (Figs. 3A-D). Na
gamagrafia éssea de corpo inteiro era evidente maior
fixacdo a nivel dos ombros, punhos, maos e pés,
sugestiva de patologia degenerativa, ndo se observando
imagens sugestivas de patologia éssea secunddéria.
Perante o diagnéstico de colangiocarcinoma intra-
hepdtico em estadio IV da classificacgo TNM a doente
iniciou tratamento com quimioterapia paliativa
(capsitabina+gencitabina), a qual se encontra em
curso, com melhoria discreta da acantose nigricante.

Fig. 2 - Tomografia computadorizada mostrando volumosa
formacéo tumoral hipodensa no segmento posterior do lobo
hepdtico direito medindo 12cm de digmetro.

Caso Clinico

COMENTARIOS

Apesar do tumor mais frequente associado a
acantose nigricante maligna ser o adenocarcinoma
gdstrico, vérias outras localizacdes tém sido descritas,
tais como: pulmdo, bexiga, endométrio, supra-renal,
ducto biliar, rim, tiréide, mama, figado, laringe, cérvix
uterino, préstata, testiculo, ovdrio e pituitdria, entre
outros. Seja qual for a origem do tumor, trata-se quase
exclusivamente de adenocarcinomas, embora linfomas
e sarcomas também tenham sido esporadicamente
descritos'”. De acordo com a literatura a sua associagéo
com o colangiocarcinoma sé foi documentada duas
vezes®’. Em termos evolutivos a maioria dos casos de
acantose nigricante precede o diagnéstico do tumor,
embora possa coincidir com o seu diagnéstico ou
mesmo ser posterior’.

Os factores etiopatogénicos responsdveis pela acan-
tose nigricante ainda ndo estdo completamente
esclarecidos, tendo sido propostos vdrios mecanismos.
Dado que o hiperinsulinismo esté presente na maioria
dos casos de acantose nigricante, incluindo na forma
maligna, foi postulado que o hiperinsulinismo pudesse
promover o crescimento epidérmico, quer actuando
directamente, quer através da ligagdo da insulina a
factores de crescimento tipo insulina existentes na pele
levando & sua activacéo”'". Por outro lado, a producéo
de factores de crescimento epidérmico pelas células
tumorais, como o alfa-transforming growth factor, pode
também desempenhar um papel importante no desen-
volvimento da acantose nigricante maligna, particu-
larmente nos casos néo associados a hiperinsulinismo .
Por Gltimo a producéo de factores de lise pelas células
tumorais com consequente enfraquecimento da matriz
extra-celular poderé ser também um factor etiopato-
génico”.

O tratamento da acantose nigricante maligna
depende obviamente da neoplasia que |he estd subja-
cente. Embora com o tratamento da neoplasia, se
verifique melhoria, a acantose nigricante raramente
desaparece completamente; com efeito, a recidiva da
neoplasia ou a sua metastizagdo traduzem-se
geralmente no seu agravamento. Do ponto de vista
sinftomdtico estdo descritas vdrias opgdes terapéuticas
entre as quais os emolientes, os retinéides tépicos ou
orais, os queratoliticos, os corticosteréides topicos, os
anti-histaminicos orais e a ciproheptadina oral, os quais
frequentemente promovem apenas um alivio ligeiro™".

Pelo exposto se depreende a necessidade de uma
investigacdo clinico-laboratorial sistematizada nos
casos de acantose nigricante “atipica”, com o objectivo
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Fig. 3A-D - Aspecto macroscépico do material de biopsia hepdtica (A), onde se observa neoplasia epitelial de padréo glandular denso (B)
(H&E, x20), estudo imuno-histoquimico positivo para citoqueratinas 7 (C) (CK7x40) e CEA policlonal (D) (CEApx40).

de diagnosticar uma eventual neoplasia subjacente o
mais precocemente possivel, uma vez que este é o
principal factor determinante do prognéstico.
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DOENCA DE KAWASAKI

Carla Dos Santos Rodrigues', V. Sousa Coutinho', Raquel Silva', Bruno Cardoso’, Agostinho Borges®, Siborro Azevedo®
'Clinica Universitéria Dermatologia e “Servico de Pediatria, Hospital de Santa Maria, Lisboa.

RESUMO - Descrevemos o caso de uma crianca do sexo masculino de 6 meses de idade admitida no hospital por
erupgdo polimorfa generalizada, febre e mal-estar geral. Da avaliacdo clinica, laboratorial e imagiolégica concluiu
tratar-se de um caso de Doenga de Kawasaki, situagdo invulgar entre a nossa populacdo. Foi medicado com
Imunoglobulina endovenosa humana e dcido acetisalicilico oral. O doente teve alta cerca de uma semana depois,

aparentemente sem sequelas.

PALAVRAS-CHAVE - Doenca de Kawasaki; Imunoglobulina humana endovenosa; Ecocardiograma.

KAWASAKI DISEASE

ABSTRACT - A case of a 6-month-old male, with generalized papulonodular lesions, fever and malaise is reported. The
clinical features, the laboratory examination and imaging studies revealed a case of Kawasaki disease, so uncommon in
our population. He was medicated with human endovenous immunoglobulin and acetylsalicylic acid. He was discharged

from the hospital, seven days later, without sintomatology and no apparent sequelae.

KEY-WORDS - Kawasaki disease; Human endovenous immunoglobulin; Echocardiography.
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CASO CLiNICO

Os autores relatam o caso clinico de uma crianga do
sexo masculino, 6 meses de idade, raga branca, natural
e residente em Lisboa. A gravidez foi vigiada, sem
infercorréncias e o parto foi de termo, eutécico e em
meio hospitalar. Os antecedentes pessoais eram
irrelevantes e havia antecedentes familiares de atopia.

Observado no servico de urgéncia de Pediatria por
quadro com cerca de 72 horas de evolugdo, de erupgdo
maculo-papular disseminada, mais exuberante na face
e nos membros, queilite, edema das extremidades,
hiperémia conjuntival bilateral (pelo que foi solicitada
observagao pela Dermatologia), febre, recusa alimentar
e prostracdo progressiva (Figs. 1 a 4).

Ao exame objectivo, estava muito queixoso, a gemer,
febril (38°C), normotenso, sem adenopatias palpdveis

Fig. 1 - “KD appearance”, olhos e ladbios vermelhos.

Fig. 2 - Erupcdo cutdnea polimorfa - morbiliforme nos
membros superiores.
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nas cadeias ganglionares superficiais. Das andlises
realizadas destacava-se: leucocitose sem neutrofilia
(19.9x10°/L glébulos brancos com 51% de neutréfilos),
trombocitose (647x10°/L plaquetas), elevacdo da PCR
(4,2 mg/dl) e VS de 85mm na 1¢ hora. O ECG
convencional ndo tinha alteracées e o ecocardiograma,
modo M e 2D, mostrava derrame pericdrdico anterior e
posterior, de pequenas dimensdes.

O doente foi internado com a hipétese diagndstica
de Doenca de Kawasaki.

Ficou apirético nas primeiras 24 horas de interna-
mento e iniciou descamagdo das extremidades, manten-
do-se elevados os par@metros de fase aguda.

Perante a hipétese diagndstica e a evolugdo clinica
tipica foi medicado com Imunoglobulina humana
endovenosa apés 3 dias de internamento e 6 dias de
doenca: 2g/Kg (total de 15g num Unico ciclo) e acido

'\'1

Fig. 3A - Erupcdo cutnea polimorfa - urticariforme nos
membros inferiores.

Fig. 3B - Pormenor das lesdes dos membros inferiores.




Doenca de Kawasaki

’ Fig. 4 - Edema das extremidades, particularmente dos pés.

acetilsalicilico oral na dose de 3mg/Kg/dia com pro-
gressiva remissdo das lesdes cutdneo-mucosas, apesar
da persisténcia da descamagéo acral. Do ponto de vista
ecocardiogrdfico verificou-se regressdo do derrame
pericérdico, sem dilatacdes aneurismdticas das artérias
corondrias.

Teve alta apds uma semana de internamento, com
indicac@o para manter a terapéutica com 25mg didrios
de Acido acefilsalicilico oral e voltar & consulta de
Pediatria, Cardiologia Pedidtrica para follow-up e
eventualmente Dermatologia.

Uma semana depois da alta foi observado na con-
sulta de Pediatria, e embora clinicamente bem, ainda
tinha descamacg@o discreta das extremidades (Fig. 5),
mantinha elevacdo dos parémetros de fase aguda e o
ecocardiograma mostrava imagem sugestiva de

Fig. 5 - Descamacdo dos dedos das maos.
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pequena dilatag@o aneurismdtica da artéria corondria
esquerda. Quatro semanas depois foi novamente ava-
liado e ndo tinha quaisquer lesdes cutdneas, velocidade
de sedimentagdo normal, leucocitose ligeira, imagem
ecocardiogréfica sobreponivel ao Ultimo exame, tendo
sido mantida a terapéutica anti-agregante. Cerca de seis
meses apds o inicio da doenca, a crianga volta a
consulta e verificam-se os seguintes elementos: Exame
fisico normal; Andlises sem alteragdes; Ecocardiograma
mantendo pequeno derrame pericdrdico e aparente
involugéo da dilatagdo aneurismdtica da corondria
esquerda, razéo pela qual o doente ndo foi entretanto
proposto para coronariografia, para melhor caracte-
rizacdo da sequela arterial.

Foi reforcada a necessidade de vigilancia semestral
em consulta de Cardiologia Pedidtrica e Pediatria Geral
no Hospital e iniciou reducdo da dose de écido acetil-
salicilico.

DISCUSSAO

A incidéncia mundial da doenga de Kawasaki é de
8,1 por 100.000 criancas com menos de 5 anos'. Tem
sido relatado em todas as racas, apesar de maior
prevaléncia na populagé@o japonesa, entre a qual foi
pela primeira vez descrita em 1967 por Tomisaku
Kawasaki na revista da Sociedade Japonesa de
Alergologia como “Acute febrile mucocutaneous
syndrome with limphoid involvement with specific
desquamation of the fingers and toes in children”, tendo
sido denominada de Sindrome de Kawasaki pelo
préprio em 1983 na Acta Pedidtrica Japonesa’.

E ligeiramente mais comum no sexo masculino (ratio
de 1.4/1) e surge sobretudo no Inverno e inicio da Prima-
vera. E um sindrome raro, de dificil reconhecimento, de
etiologia desconhecida, apesar da infecciosa ser a mais
provavel, que pode resultar numa doenca sistémica
grave com implicacées cardiacas, reumatolégicas, neu-
rolégicas, incapacidade permanente com dependéncia
de outrem ou mesmo risco de vida, nomeadamente na
presenca de enfarte do miocdrdio e/ou arritmia
cardiaca™.

Na auséncia de teste diagnéstico especifico, este
assenta em seis sinfomas principais, melhor dizendo em
critérios de diagnéstico, sendo que devem estar
presentes pelo menos 5 deles:

1. Febre elevada, de inicio abrupto e causa desconhe-
cida durante 5 ou mais dias, sem sintomatologia
sistémica acompanhante (95%);

2. Congestao bilateral das conjuntivas oculares, sem
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exsudado purulento que se inicia 2 a 4 dias apés o

desencadear da patologia (87-90%);

3. Alteragdes dos labios e/ou da cavidade oral 3 a 5
dias apés o inicio da doenca (queilite exuberante em
85 a 95%), podemos ainda observar a chamada
“lingua em framboesa” em 80% dos meninos. Olhos
e ldbios vermelhos ddo as criangas um aspecto muito
sugestivo de Doenga de Kawasaki;

4. Erupgao disseminada polimorfa do 1° ao 5° dia de
doenca (85-95%). Pode ser morbiliforme, maculo-
papular, urticariforme, escarlaniforme e/ou eritema
multiforme-like. As lesées podem coalescer e sobre
elas, na superficie de extensdo dos membros surgi-
rem pUstulas estéreis. Do ponto de vista histolégico a
biépsia pode revelar marcado edema da derme
papilar, da membrana basal focalmente, entre as
célulos e muito discreto infiltrado mononuclear
perivascular na derme. Nao hé evidéncia de
vasculite, as alteragdes ndo tém especificidade;

5. Prostracéo/irritabilidade e recusa alimentar;

6. Edema primeiro e descamacéo depois, das
extremidades, particularmente da ponta dos dedos
das méos, que se seguem ao eventual eritema das
palmas e plantas e na altura em que se inicia a
apirexia (90-95%).

Na descricdo original séo referidas poderem existir
linfadenopatias cervicais em 60 a 70% dos casos, na
primeira fase da doenga, mais frequente a partir dos 3
anos de idade™.

No caso do nosso doente cumpria todos os critérios,
sem adenopatias.

Se sé estivermos perante 4 ou menos sintomas, o
diagnéstico sé pode ser feito, se se documentar por eco-
cardiograma um aneurisma das artérias corondrias’.

Hd& uma baixa probabilidade de recorréncia (menor
a 3%, no Ocidente).

Alguns diagnésticos diferenciais t&ém que ser
colocados, sendo o mais frequente o sindrome de
Stevens-Jonhson (esta patologia estd frequentemente
associada a fdrmacos e implica a presenca de lesées
cutdneas em alvo particularmente nas palmas e plantas,
muitas vezes bolhosas, com envolvimento das mucosas
ocular e oral e eventual ulceracdo da cérnea); sindrome
do choque téxico (infeccdo bacteriana habitualmente
secunddria ao uso de tampdes intra-vaginais ou
contraceptivos locais, implica um eritema disseminado,
quase generalizado tipo solar); escarlatina (doenga dita
da inféncia, de causa bacteriana que cursa com eritema
da face de coloracé@o vermelho-vivo, com drea poupada
peri-oral e erupgdo do pescoco e tronco papular
punctiforme, rugosa ao tacto) e sarampo (infecgéo viral,
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rara nos nossos dias, depois de implementada a
vacinagdo, cujos doentes tm enantema, as chamadas
manchas de Koplik).

Perante este diagnéstico é fundamental a colabora-
cGo de diferentes especialidades, porque como verifi-
cdmos no nosso caso, mesmo o inicio precoce do
tratamento ndo obvia as complicagées cardiacas.

E na observagdo e interpretacdo das manifestacdes
cutneas que um Dermatologista pode serimportante.

Apesar de ndo existir uma avaliagdo analitica especi-
fica, as alteracdes laboratoriais sGo instrumentos Uteis
de monitorizacdo’. Obriga muitas vezes a internamento
hospitalar, ndo sé para avaliagdo da progresséo da
doenca, tratamento precoce, tentativa de prevenir con-
sequéncias futuras e alimentacdo e hidratagéo eficazes.

A imunoglobulina endovenosa é habitualmente
utilizada na patologia inflamatéria auto-imune e no
caso da doenca de Kawasaki tem uma fungéo anti-
-inflamatéria, processo onde assenta grande parte da
sua fisiopatologia. Desde o advento da sua utilizagdo em
1984, o controle sinftomdtico, nomeadamente da febre é
mais fécil e mais rdpido, bem como a redugéo na
frequéncia e gravidade das anomalias coronérias, em
associagdo com o 4cido acetilsalicilico. De referir ainda
que a sua precoce instituigdo pode evitar o aparecimento
de muitas das queixas’”®.

Podem ainda ser usados anti-inflamatérios ndo este-
réides, se necessério, analgésicos, corticdides orais e
infliximab’ mais recentemente para os casos refractd-
rios.

A anti-agregacéo, e como tal a profilaxia da forma-
¢Go de trombos com dcido acetilsalicilico, é o mais
comum, apesar de poder ser necessdrio o recurso &
anticoagulagdo com varfarina e heparing’.
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SINDROMA DE PICCARDI-LASSUEUR-GRAHAM LITTLE

Sénia Coelho, J.R Reis, Américo Figueiredo
Servico de Dermatologia dos Hospitais da Universidade de Coimbra

RESUMO - Descreve-se o caso de uma paciente do sexo feminino, caucasiana, de 58 anos de idade, com alopécia
cicatricial do couro cabeludo, pdpulas hiperqueratésicas da pele glabra e alopécia nao cicatricial axilar e pubica.
Apresentava lesdes alopecicas atréficas dispersas pelo couro cabeludo com tampées cédrneos foliculares em periferia,
bem como multiplas pdpulas queratésicas foliculares agrupadas em placas, localizadas ao pescoco, extremidade
proximal dos membros superiores, tronco e nddegas. A pilosidade axilar e pUbica era reduzida. O quadro clinico
progredia lentamente desde hd 6 anos. O estudo histopatolégico de uma pdpula folicular mostrou caracteristicas tipicas
de liquen plano folicular. O tratamento consistiv num corticosteroide tépico potente e num creme queratolitico,
verificando-se aparente estabilizacdo da alopécia e regressdo parcial das lesées da pele glabra.

A Sindroma de Piccardi-Lassueur-Graham Little é considerada pela maioria dos autores uma variante do liquen plano
folicular, de etiopatogenia desconhecida. Os tratamentos propostos s@o variados, de natureza empirica, e de resultados
insatisfatérios.

PALAVRAS-CHAVE - Sindroma de Piccardi-Lassueur-Graham Little; Liquen plano folicular; Alopécia cicatricial.

PICCARDI-LASSUEUR-GRAHAM LITTLE SYNDROME

ABSTRACT - We observed a 58-year-old caucasoid woman with cicatricial scalp alopecia associated with keratotic
lesions of glabrous skin and non-cicatricial hair loss in the axillae and pubis. Examination of the scalp revealed diffuse
scarring lesions with alopecia exhibiting at the margins perifollicular erythema and acuminate keratotic plugs. She also
presented multiple hyperkeratotic follicular papules distributed in patches in the neck, proximal region of the upper
extremities, trunk and buttocks. Axillary and pubic hair was scarce. There was a slow progression of the disease since its
beginning, 6 years before. Histopathology of a follicular papule was characteristic of lichen plano-pilaris. Treatment with
high-potency topical corticosteroid and with keratolytic ointments induced an apparent stabilization of the alopecia and
partial regression of glabrous skin keratotic lesions.

Piccardi-Lassueur-Graham Little Syndrome is considered by most authors a variant of lichen plano-pilaris of unknown
aetiology. Several treatments have been suggested with limited success.

KEY-WORDS - Piccardi-Lassueur-Graham Little Syndrome; Lichen plano-pilaris; Cicatricial alopecia.
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INTRODUCAO

A Sindroma de Piccardi Lassueur-Graham Little
(PLGL) € uma entidade dermatolégica rara, que combi-
na alopécia cicatricial progressiva do couro cabeludo,
lesdes queratdsicas da pele glabra e alopécia néo
cicatricial das regies axilar e pdbica.

Foi descrito inicialmente por Piccardi' em 1914 coma
denominagdo “cheratosi spinulosa” ao descrever uma
mulher com a triade caracteristica. Em 1915 Graham
Little publicou um caso semelhante enviado por Lassueur
designando-o “folliculitis decalvans et atrophicans” e
seis anos mais tarde alterou a denominacdo para
“lichen spinulosus with folliculitis decalvans”®. O termo
“lichen spinulosus” foi usado por Adamson* ao descre-
ver a associacdo de lesdes de liquen plano as lesdes
queratésicas foliculares.

E uma entidade nosologicamente controversa, toda-
via é considerada pela maioria dos autores como uma
variante do liquen plano folicular.

Fig. 1 - Couro cabeludo com peladas atréficas extensas,
dreas hiperpigmentadas e tufos de cabelo de aspecto normal.

CASO CLINICO

Observédmos uma paciente do sexo feminino, caucé-

sica, de 58 anos de idade com alopécia cicatricial difusa
do couro cabeludo associada a lesdes queratdsicas da
pele glabra e alopécia néo cicatricial axilar e pdbica. Ao
exame objectivo observavam-se, no couro cabeludo,
peladas atréficas extensas, irregulares e confluentes,
com dreas hiperpigmentadas e tufos de cabelo de
aspecto normal. A alopécia predominava nas regides
frontoparietais, observando-se em periferia tampédes Fig. 2 - Pdpulas hiperqueratésicas foliculares supraclavi-
cérneos foliculares com eritema circundante (Fig. 1). culares.
Apresentava localizadas ao pescoco, extremidade
proximal dos membros superiores, tronco e nddegas,
multiplas pdpulas queratésicas foliculares agrupadas
em placas (Fig. 2). As lesdes evoluiam de modo lento e
progressivo desde hd 6 anos, surgindo primeiro no
couro cabeludo e alguns meses depois nas dreas de pele
glabra. A alopécia axilar e pUbica era mais recente (Fig.
3). Néo existiam lesdes no restante tegumento, mucosas
e unhas.

Tinha como antecedente relevante histerectomia com
anexectomia bilateral por miomas uterinos aos 45 anos
de idade.

O estudo anatomopatolégico da uma leséo da
regido parietal revelou atrofia dos foliculos pilosos e
fenémenos fibréticos da derme compativeis com o
aspecto clinico de alopécia cicatricial. A biopsia de uma
pépula folicular do tronco mostrou hiperqueratose

Fig. 3 - Axila com rarefaccéo pilosa e pdpulas queratésicas.
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ortoqueratésica folicular e infiltrado linfohistiocitico de
disposicdo em banda liquenoide, em todos os foliculos
pilosos, com apagamento da jungdo dermo-epidermica
e alguns focos de degenerescéncia vaculolar das células
basais. Dispersos pelo infiltrado existiam alguns mela-
nofagos traduzindo a ocorréncia de fenémenos de
deiscéncia de pigmento (Fig. 4). Estes achados eram
caracteristicos de liquen plano folicular sendo o
diagnéstico definitivo Sindroma de Piccardi-Lassueur-
Graham Little.

..:+|.'. i
g
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Fig. 4 - Hiperqueratose orfoqueratésica folicular e infilirado
linfohistiocitico de disposicdo em banda liquenoide, com
apagamento da juncéo dermo-epidermica e alguns focos de
degenerescéncia vaculolar das células basais (H&E; 100x).

Realizou hemograma, bioquimica, serologias HCV e
HBV e pesquisa de anticorpos antinucleares que se
revelaram normais ou negativos. Foi realizado trata-
mento com corticosteroide tépico potente (mometasona)
em aplicagdo Unica didria e com cremes queratoliticos
de ureia a 15%. Observada trés meses mais tarde,
apresentava uma aparente estabilizagdo da alopécia do
couro cabeludo e regressdo parcial das lesdes
gueratésicas da pele glabra. Durante um follow-up de
um ano, foi mantida a resposta clinica favorével seguin-
do 0 mesmo esquema terapéutico.

DISCUSSAO

A Sindroma de Piccardi-Lassueur-Graham Little
caracteriza-se pela triade: liquen plano folicular da pele
glabra, alopécia cicatricial multifocal do couro cabeludo
e alopécia néo cicatricial pUbica e axilar. As duas

Caso Clinico

primeiras alteracdes sdo consideradas fundamentais
para o diagndstico podendo igualmente identificar-se
lesdes tipicas de liquen plano a nivel do tegumento e
unhas®’. E uma entidade considerada, pela maioria dos
autores®", como uma variante do liquen plano folicular.
Este Gltimo é reputado como uma variante do liquen
plano com a particularidade de envolver preferen-
cialmente a unidade pilosebdcea e de evoluir com a
formacgao de fibrose.

A intensidade das manifestagdes clinicas que inte-
gram a sindroma é muito varidvel transcorrendo por
vezes periodos superiores a 10 anos entre os diferentes
sinais da doenca’®. A alopécia cicatricial é habi-
tualmente a primeira manifestacdo, caracterizando-se
por peladas de pele atréfica, de dimensdes varidveis,
nas quais é frequente a existéncia de tufos de cabelo de
aspecto normal e dreas hiperpigmentadas. Na periferia
podem ser encontradas, nos estadios mais precoces,
pépulas cérneas, circundadas por eritema, indistin-
guiveis do liquen plano folicular do couro cabeludo. As
dreas de alopécia pubica e axilar ndo se associam a
qualquer sinal de atrofia. As lesdes de liquen plano
folicular, com o aspecto clinico de hiperqueratose folicu-
lar localizam-se predominantemente no tronco e extre-
midades podendo também envolver as sobrancelhas™.
Estas lesées papulosas sdo ésperas ao toque e consti-
tuem placas de diferentes dimensées®’. Um sinfoma
inconstante é o prurido®, havendo descricées de dor a
nivel do couro cabeludo’.

No estudo histopatolégico pode ser observada uma
hiperqueratose ortoqueratésica folicular com formacéo de
tampdes de queratina e degenerescéncia vaculolar da
bainha folicular, bem como um infiltrado linfohistiocitico
da derme papilar, de predominio perifolicular, com
destruicdo da unidade pilosebdcea. A epiderme interfo-
licular encontra-se relativamente poupada®’ e o dano
parece estabelecer-se inicialmente a nivel da parte alta dos
foliculos®®"". E apenas no couro cabeludo que a destruicéo
dos foliculos se acompanha clinicamente de zonas de
aspecto atréfico. Por vezes, o estudo histolégico pode néo
ser diagndstico ao revelar apenas alopécia cicatricial ou
alopécia inespecifica sem atrofia ou inflamacdo apa-
rente''. Nestas situagdes, para além da correlacéo clinico-
patologica, poderd ser Util o apoio da imunofluorescéncia
directa ao revelar, em alguns casos, a presenga de corpos
coloides de predominio perifolicular na zona da
membrana basal com IgM e IgA, deposicéo linear de IgG
e IgA a nivel da membrana basal e depésitos dispersos ou
lineares de fibrinogénio'""*

A etfiopatogenia desta entidade é desconhecida. A
ocorréncia frequente em mulheres pés-menopausa,
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sugere alguma influéncia hormonal’. A existéncia de
um caso associado ao sindroma de insensibilidade
androgenica reforca a possibilidade da etiopatogenia
hormonal em ambas as sindromas, ainda que contrarie
uma possivel influencia dos androgenios’. Embora a
Sindroma de PLGL seja de ocorréncia esporddica, sem
predisposicdo genética, estd descrito um caso de
ocorréncia familiar em méae e filha com tipificagéo HLA-
DR1 em ambas as pacientes'. Tal como para o liquen
plano tem sido descritos casos associados a vacinacdo
para a hepatite B'®. Num outro caso publicado é referi-
da a associagdo com psoriase'”.

Os tratamentos propostos tem sido variados e
sobretudo baseados em conhecimentos empiricos, in-
cluindo tépicos queratoliticos, retinoides, corticosteroi-
des e UVA associado a psoraleno, com resultados
insatisfatérios. Os corticosteroides tépicos potentes e os
corticosteroides orais em ciclos curtos (3 a 4 meses)
podem dar algum alivio sintomdtico e inferferir na
progressdo da alopécia cicatricial ligeira”"'. Botoni e
cols.® obtiveram, em estadios iniciais, o desapareci-
mento das lesdes da pele glabra e estabilizacdo da
alopécia com repovoamento significativo, apds
tratamento com ciclosporina A 5mg/kg/dia durante um
més, seguido de 3mg/kg/dia durante mais cinco meses.
Tem sido igualmente sugerida a utilizagéo de talidomida
nas doses de 50 a 150 mg/dia até dois meses'™'* e de
metronidazol oral, na dose de 500mg duas vezes ao dia
durante 8 semanas'”.

Os autores concordam que, & luz dos conhecimentos
actuais, o processo patolégico, no liquen plano folicular
e suas variantes, serd idéntico ao do liquen plano
cldssico. Apesar dos insucessos terapéuticos descritos na
maioria dos casos, é possivel uma estabilizacdo da
doenca em alguns doentes.
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resultem da execucdo do projecto: “Trabalho subsidiado pela Sociedade Portuguesa de Dermatologia e
Venereologia”.

10. O quantitativo da Bolsa serd suportado pelos fundos préprios da Sociedade ou por outros que a
Direccdo venha a obter e serd entregue imediatamente apés o antncio do(s) vencedor(es).

11. A resolugdo de qualquer situagGo omissa no presente Regulamento serd da competéncia da
Direccéo da Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia.

® Os projectos deveréo ser enviados ao Secretdrio da Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia
MUNDICONVENIUS Av. 5 de Outubro 53, 2°, 1050-048 Lisboa. Tel.: 213155135. Fax: 213558002. E-mail:
info@mundiconvenius.pt

® Data limite de apresentacdo dos projectos: 2 meses antes da data de abertura do Congresso Nacional de
Dermatologia e Venereologia
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____ Bolsas e Prémios

BOLSA SPDV - EADV

(Patrocinio: Laboratério Saninter, SPDV)

A Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia, com o patrocinio do Laboratério Saninter, instituiu, com
inicio em 1999, as Bolsas SPDV-EADV com o objectivo de subsidiar a deslocacéo de Internos Hospitalares do Internato
Complementar de Dermatologia e Venereologia ao Congresso da Academia Europeia de Dermatologia e Venereologia.
Esta Bolsa, que se mantém em vigor e passa a ser atribuida a 9 internos no ano 2007 e 10 internos no ano de 2008, rege-
-se pelo regulamento que a seguir se publica e inclui o pagamento das despesas de deslocacdo por via aérea, de
inscricdo no Congresso e de estadia.

REGULAMENTO

1. As Bolsas SPDV/EADV destinam-se a subsidiar a deslocacdo de Médicos Internos do Internato Complementar
de Dermatologia e Venereologia, para apresentacé@o de trabalhos cientificos nos Congressos da Academia
Europeia de Dermatologia e Venereologia.

2. Cada Bolsa destina-se a subsidiar a deslocacgo de um interno por trabalho e compreende
quantitativo correspondente a: voo PEX, instalagdo hoteleira e custo de inscricdo, a liquidar pela
entidade patrocinadora. Aos trabalhos aceites para apresentagdo como comunicacéo oral seré
atribuido pela SPDV um prémio adicional de 500 euros (quinhentos euros), cuja entrega seré
condicionada pela aceitacdo para publicacdo ou publicacdo dos respectivos trabalhos.

3. O interno a ser premiado deverd ser o primeiro autor do trabalho ou, em caso de impossibilidade do
mesmo, quem ele designar.

4, A aceitacdo do trabalho no Congresso constitui condicdo prévia para concurso e é da responsabi-
lidade do Interno concorrente.

5. O pedido de atribuicdo da Bolsa serd dirigido, por escrito, ao Secretdrio da SPDV, com a identificago do
médico que solicita a Bolsa, ano de Internato e Servico onde desempenha fungées, o resumo do trabalho bem
como o documento comprovativo da sua aceitagéo. O prazo de candidatura termina nos 5 dias Uteis apds a
recepcdo da confirmagéo de aceitagdo dos trabalhos.

6. No caso do nimero total de pedidos exceder os previstos no presente Regulamento, a seleccéo dos trabalhos a
premiar com a atribuicdo de Bolsas SPDV/EADV dard preferéncia a:
a) Apresentacdes orais (1° comunicagdes, 2 casos clinicos), em relacdo a posters

b) Internos que ndo tenham beneficiado da mesma bolsa no ano anterior

c) Distribuicdo equitativa pelos servicos hospitalares onde os trabalhos foram realizados

d) Médicos infernos mais avangados na sua formagéo, desde que ainda ndo contemplados com esta Bolsa

e) Entrada cronolégica dos pedidos, de acordo com os respectivos registos de correio

7. A decisdo sobre os pedidos contemplados com a Bolsa SPDV/EADV, é da competéncia da Direccéo
da SPDV e serd por esta comunicada ao concorrente.

8. Qualquer omissdo ou duvida de interpretacdo do presente Regulamento serd resolvido por acordo
entre a SPDV e a entidade patrocinadora. Das resolucdes tomadas na atribuicGo das Bolsas néo
haverd recurso.
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Bolsas e Prémios -

BOLSA SA PENELLA

(Patrocinio: Laboratérios Pierre Fabre)

REGULAMENTO

1. A Bolsa S& Penella, atribuida pela Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia (SPDV),
destina-se a subsidiar a deslocagio de membros, para apresentagdo de trabalhos cientificos em
reunides do &mbito da especialidade, no estrangeiro. Apenas se aceitard a candidatura de um
membro por trabalho, embora este possa ter sido realizado em co-autoria.

2. Néo serdo aceites candidaturas de trabalhos a que |& tenham sido atribuidos Bolsas ou Prémios pela
Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia (SPDV).

3. Constitui  condigdo imprescindivel que o trabalho proposto tenha sido previomente aceite pela
organizacéo da reuni@o onde serd apresentado.

4, Anualmente a SPDV determinard o montante a ser distribuido pelos pedidos de Bolsas S& Penella.

5. Em face deste montante poderd a Direccdo da SPDV estabelecer o n® aproximado de Bolsas a atribuir
em cada reunido.

6. Em relacéo a cada reunido, os trabalhos seréo aceites de acordos com os seguintes critérios até ser atingido o
montante estabelecido anualmente para este fim ou o n° de Bolsas atribuidas a essa reuniéo:

1. Haverd prioridade para aqueles que tiverem sido aceites para apresentagéo oral e dentro destes,
1° - participagé@o activa em sessdes cientificas, 2° - comunicacdes livres, 3° - casos clinicos, seguidos
dos posters com discusséo;

2. Prioridade para quem néo beneficiou no ano corrente, ou nos anos anteriores mais préximos, do
patrocinio da mesma Bolsa,

3. Porordem de chegada dos pedidos das Bolsas.

7. A candidatura serd formalizada por escrito através de cépia do resumo do trabalho e/ou elementos
que tiverem sido submetidos & organizagédo da reunido que o aceitou.

8. Logo que recebido o pedido da Bolsa, a Direccdo da SPDV apreciard o pedido e decidird da
respectiva atribuigdo.

9. A Bolsa seré constituida pela verba fixa de 800 euros (oitocentos euros) para apresentagéo de trabalhos em
reunides europeias e 1200 (mil e duzentos euros) para apresentacdo de trabalhos em reunides fora da Europa.
O pagamento da verba seré efectuado apds envio de comprovativo de despesas necessérias & presenga na
referida reunido.

10. Seré atribuido um prémio adicional de 500 euros (quinhentos euros) aos trabalhos aceites para
publicaco em revista da especialidade. O pedido deste prémio adicional deverd ser solicitado por
escrito e anexado de comprovativo da referida publicacdo ou aceitagdo para publicacdo.

11. O nome da entidade patrocinadora que financia esta Bolsa deverd ser divulgado a todos os
membros da SPDV

12. ADireccgo da SPDV reserva-se o direito de néo atribuir as Bolsas.

13. Qualquer situacdo ndo prevista neste Regulamento serd resolvida pela Direcgéo da SPDV.

14. Das decisdes do [Uri nGo haverd recurso.
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. Bolsas e Prémios

BOLSA CABRAL DE ASCENSAO

(Patrocinio: SPDV)

REGULAMENTO

1. A Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia (SPDV) abre concurso para atribui¢éo, no
ano 2007, da Bolsa Cabral de Ascensd@o, destinada a suportar estdgios de indole clinica ou
laboratorial realizados pelos membros no estrangeiro.

2. As Bolsas destinam-se a patrocinar estdgios de duragdo superior a quinze (15) dias, até ao limite de
noventa (90) dias; serdo privilegiados os estdgios de duragdo igual ou superior a trinta (30) dias.

3. As Bolsas mantém-se a concurso até se esgotar o montante de 25 000 euros (vinte e cinco mil euros)
destinado a esta finalidade.

4. A Bolsa compreende o custo da deslocacdo por via aérea, em classe turistica, acrescido do subsidio
didrio de setenta e cinco euros (75 euros).

5. Para concorrer, os candidatos devem enviar carta dirigida ao Secretdrio Geral da SPDV, com o pedido
respectivo e justificag@o do estdgio, acompanhada de:

e Acordo do superior hierdrquico do candidato;
e Documento de aceitacdo do responsdvel do departamento onde se realizard o estégio.

6. O bolseiro compromete-se a entregar & DireccGo da SPDV, no final do estdgio, um relatério
circunstanciado do trabalho realizado e, em qualquer publicacdo dele resultante, fazer mencdo a
Bolsa. Sé apds entrega do referido relatério serdo pagos os Ultimos 500 euros do valor previsto na
alinea 4.

7. Cada candidato sé poderd receber uma Bolsa em cada semestre. No caso do mesmo Sécio
apresentar duas candidaturas para o mesmo ano, a decisdo sobre a concessGo da Bolsa
correspondente ao segundo semestre sé serd definitiva a partir do més de Maio, independentemente
da ordem porque tenham sido pedidas.

8. O Juri é constituido pela Direcg@o da SPDV.

9. O Jori ndo divulgaré os critérios de atribuicGo ou negacdo das Bolsas e resolverd situagdes omissas
no presente Regulamento.

10. Das decisdes do JUri néo haverd recurso.
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Bolsas e Prémios E—

BOLSA PARA ESTAGIOS FORMATIVOS NO PAIS

(Patrocinio: SPDV)

REGULAMENTO

1. A Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia (SPDV) institui Bolsas destinadas a suportar
estdgios formativos no Pais de duracdo inferior a 3 meses.

2. Podem concorrer os sécios da SPDV. A candidatura serd formulada por carta dirigida ao Secretério-
Geral da SPDV e a atribuicdo serd decidida pela Direccdo que analisard cada pedido indivi-
dualmente por ordem de chegada dos pedidos.

3. Na carta devem constar objectivos, periodo e duragéo do estdgio. Devem ser também remetidos os
documentos com as necessdrias autorizagdes, pareceres e recomendacdes que o requerente achar
conveniente para apreciacdo e decisdo.

4, O montante a atribuir para cada Bolsa serd de 1000 euros (mil euros) mensais fracciondveis. A
Direccdo atribuird anualmente um quantitativo destinado ao financiamento total das Bolsas. Os

sécios serdo avisados quando esta verba estiver esgotada.

5. A decisGo sobre a atribuicgo de cada Bolsa serd comunicada ao concorrente com a brevidade
possivel e dela ndo haveré recurso.
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. Bolsas e Prémios

PREMIO "AUGUST C. STIEFEL"

(Patrocinio: Laboratérios Stiefel)

REGULAMENTO

1. O prémio “August C. Stiefel” destina-se a premiar o melhor trabalho escrito sobre qualquer tema de
Dermatologia Clinica ou Cirdrgica ou de Venereologia, publicado em qualquer revista nacional ou
estrangeira, nos 2 anos que antecedem a atribuicdo do prémio.

2. Podem concorrer ao Prémio os membros da Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia,
isoladamente ou em grupo, especialistas ou em periodo de formagdo na especialidade. Os
elementos do JUri ndo podem concorrer.

3. Os trabalhos concorrentes deverdo ser enviados ao Secretariado da SPDV dactilografados, em
quatro exemplares. O prazo de entrega dos trabalhos termina trés meses antes da data de abertura
do Congresso Nacional de Dermatologia e Venereologia, no decurso do qual serd anunciado e
atribuido o Prémio ao trabalho seleccionado pelo Jori.

4, O Jori seré constituido por trés Dermatologistas nomeados pela Direcgéo da Sociedade Portuguesa
de Dermatologia e Venereologia.

5. O prémio “August C. Stiefel” terd o valor pecunidrio de 4.500€ e serd suportado financeiramente
pelos Laboratérios Stiefel.

6. O prémio serd atribuido ao trabalho que for seleccionado pelo Juri, que poderd ndo o atribuir. Neste
caso, poderd ser aberto novo concurso no ano seguinte se a Direccdo assim o entender.

7. Da decisé@o do Juri ndo haverd apelo.

8. O Laboratério patrocinador fica autorizado, se assim o pretender, & divulgacdo dos artigos
premiados, em Portugal e no estrangeiro.

9. A resolucdo de qualquer situag@io omissa no presente Regulamento serd da competéncia da Direccéo
da Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia.

® Valor do Prémio: 4 500 euros (quatro mil e quinhentos euros)

e Os trabalhos deveréo ser enviados ao Secretdrio da Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia
MUNDICONVENIUS Av. 5 de Outubro 53, 2°, 1050-048 Lisboa. Tel.: 213155135. Fax: 213558002. E-mail:
info@mundiconvenius.pt

® Data limite de apresentacdo dos projectos: 3 meses antes da data de abertura do Congresso Nacional de
Dermatologia e Venereologia
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Bolsas e Prémios E—

PREMIO BERNARDINO ANTONIO GOMES

(Patrocinio: Intendis Portugal)

REGULAMENTO

A Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia atribui os Prémios Bernardino Anténio Gomes, destinados
a contemplar:

- O melhorartigoe
- O melhor caso clinico

publicados nos Trabalhos da Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia durante o ano de 2007.

1. Os referidos Prémios poderdo contar com o patrocinio de entidades com as quais a Direcgdo da
Sociedade firmar convénio adequado, sendo determinado anualmente o seu valor pecunidrio.

2. O [Uri dos Prémios Bernardino Anténio Gomes serd constituido pelo Presidente, pelo Secretério da
SPDV e pelo Editor dos Trabalhos da SPDV, que escolheréo os trabalhos premiados.

3. Dadecisdo do jurindo haverd recurso.

4. Os prémios serdo entregues aos autores dos trabalhos premiados, durante uma das Reunides da
Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia a realizar no ano 2008.

5. O presente Regulamento substitui os anteriores referentes a Prémio com esta designacéo.
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Bolsas e Prémios

GRUPO PORTUGUES DE DERMATOLOGIA COSMETICA (GPDCE)

PREMIO DE INVESTIGACAO - Hélder Goncalves

O Grupo Portugués de Dermatologia Cosmética e Estética (GPDCE), seccao especializada da Sociedade Portuguesa
de Dermatologia e Venereologia (SPDV), com o patrocinio da Melora Derme, institui um prémio de investigacdo
denominado “Prémio Helder Goncalves”, no valor de 7 500 euros (sete mil e quinhentos euros) com periodicidade anual.

REGULAMENTO

1. O prémio destina-se a contemplar o melhor trabalho de investigacdo bésica ou clinica na drea da
Dermatologia Cosmética, publicado ou aceite para publicagdo em revistas nacionais ou estrangeiras
da especialidade, durante o ano anterior.

2. Podem candidatar-se todos os trabalhos que tenham como primeiro autor Dermatologistas
nacionais sécios da SPDV, independentemente de pertencerem ou ndo ao GPDCE, com excepgdo dos
membros do JUri.

3. A condidatura serd formulada pelos autores, mediante a entrega ao JUri de trés exemplares do
trabalho publicado ou aceite para publicagdo, com indicagdo expressa de o mesmo se destinar a

concorrer ao prémio, até 30 de Abril de cada ano.

4. O Juriserd constituido por 3 elementos do Conselho Cientifico do GPDCE, a nomear anualmente
pelo Presidente da Direccéo.

5. O Juripoderd, se assim o entender, n&o premiar qualquer trabalho e neste caso o seu quantitativo
teré o destino que o patrocinador, de acordo com a Direccdo do GPDCE, entender dever dar-lhe.

6. O Juripoderd, se assim o entender, decidir pela existéncia de mais de um premiado, circunsténcia em
gue o prémio serd dividido igualmente pelos vencedores.

7. Dadecisdo do JUrinéo haverd recurso.
8. Este prémio é renovdvel anualmente e manter-se-& enquanto houver interesse de ambas as partes.

9. A divulgacéo do prémio poderd ser feita por ambas as partes, pelos meios que entenderem, sem
prejuizo no entanto das normas deontolégicas previstas pela Ordem dos Médicos.
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Bolsas e Prémios

GRUPO PORTUGUES DE DERMATOLOGIA PEDIATRICA (GPDP)

BOLSAS PARA APRESENTAQA,O DE TRABALHOS EM REUNIOES DA
SOCIEDADE DE DERMATOLOGIA PEDIATRICA EUROPEIA (ESPD) - BOLSA GPDP/ESPD

O Grupo Portugués de Dermatologia Pedidtrica (GPDP), da Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia
(SPDV), com o patrocinio do Laboratério SANINTER, institui a atribuicGo de 2 Bolsas em 2007, destinadas & apresentacdo
de trabalhos em Reuniées Europeias de Dermatologia Pediétrica. Podem candidatar-se membros da SPDV, desde que um
dos autores do trabalho seja membro daquele Grupo. As candidaturas serdo enviadas ao Secretdrio Executivo do Grupo
Portugués de Dermatologia Pediétrica, acompanhadas de documento comprovativo da aceitagédo do trabalho.

O JUri é constituido pelos Corpos Gerentes do GPDC, de cujas decisdes ndo haverd recurso.

REGULAMENTO

1. As Bolsas GPDP/ESPD destinam-se a patrocinar a deslocacdo de dois membros efectivos da SPDV
pertencentes ao Grupo de Dermatologia Pedidtrica para a apresentacdo de trabalhos cientificos nos
Congressos da Sociedade de Dermatologia Pedidtrica Europeia - ESPD.

2. Cada bolsa subsidia 1 deslocagéo por trabalho e compreende quantitativo correspondente a: voo
PEX, instalacdo hoteleira e custo da inscricdo, a liquidar pela entidade patrocinadora.

3. A aceitagdo do trabalho no Congresso constitui condigdo prévia para o concurso e é da
responsabilidade do concorrente. O pedido de atribuigdo da Bolsa serd enviado para a SPDV, com o
documento comprovativo da aceitagéo do trabalho.

4. Os dois primeiros pedidos a serem recebidos serdo contemplados com a Bolsa sendo a decisdo da
competéncia da Direccdo do Grupo de Dermatologia Pedidtrica e por esta comunicada ao con-
corrente.

5. Qualquer omissGo ou divida de interpretagdo do presente Regulamento serd resolvido por acordo

entre o Grupo de Dermatologia Pedidtrica e a entidade patrocinadora. Das resolugdes tomadas néo
haverd recurso.
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. Bolsas e Prémios

PREMIO EDOL - 2006

(Patrocinio: Oftalder/EDOL Produtos Farmacéuticos, SA)

REGULAMENTO

1. O prémio EDOL destina-se a contemplar o melhor caso clinico ou poster apresentado com discusséo
em painel, durante o Congresso da Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia.

2. Serd premiado o concorrente que apresentar o melhor caso clinico ou poster seleccionado pelo [Uri.

3. O prémio consiste em inscricdo e deslocagdo suportada pelo patrocinador a reunido da Academia
Americana de Dermatologia no ano subsequente.

4. Quaisquer dividas ou omissdes do presente Regulamento serdo resolvidos por acordo entre o
patrocinador do prémio e a Direccdo da SPDV.

5. Dadecis@o dojurinéo haveré recurso.
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. Arquivo

2" INTERNATIONAL CONGRESS ON PSORIASIS
(Vide Anuncio da Reunido nesta Revista)

Da colega Clarisse Rebelo, Secretdria Geral do Grupo Portugués de Psoriase, recebemos o pedido de divulgacédo da
seguinte Reunido:

Vai realizar-se em Paris, no Palais des Congres, de 21 a 24 de Junho de 2007, o0 2™ International Congress on Psoriasis, que
constitui uma importante reunido internacional sobre esta patologia, sob o patrocinio da EADV Psoriasis Taskforce, coordenada
pelo Prof. Louis Duberiret e tendo como Presidentes Honordrios os Profs. Enno Christophers e Aldo Finzi.

O programa cientifico vai abordar aspectos relacionados com: epidemiologia da psoriase; graduagéo e monitorizacdo
da gravidade; psoriase na crianca e na grdvida; localizacées dificeis de tratar; tratamento tépico e sistémico; tratamento das
manifestacdes clinicas graves; terapéuticas rotativas e combinadas; fototerapia; terapéuticas alternativas; terapéuticas
biolégicas; manifestacdes extracuténeas da psorfase.

Seria desejdvel que os membros da Sociedade Porfuguesa de Dermatologia e Venereologia, com interesse nesta drea,
estivessem presentes e participassem activamente neste congresso.

® Web page - www.pso2007.com
e Secretariado:  Psoriasis 2007 ¢/o MCI
24 Rue Chauchat
75009 Paris
Tel: 33(0)153858259
Fax: 33(0)153858283
E-mail: pso2007INFO@mci-group.com
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Arquivo —

9" CONGRESS OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CONTACT DERMATITIS
(Vide AnuUncio da Reuniéo nesta Revista)

Da colega Margarida Gongalo, Chair da Comisséo Cientifica, recebemos o pedido de divulgacdo da seguinte Reunido:

Vairealizar-se no Estoril, de 28 a 31 de Maio de 2008, o 9th Congress of the European Society of Contact Dermatitis.

Serdo dadas informagdes mais detalhadas do programa desta Reunido em futuros ndmeros dos “Trabalhos da SPDV”.

Destacam-se os elementos que integram as Comissées Organizadora e Cientifica, de indiscutivel relevéncia nesta drea da
especialidade:

Comisséo Organizadora
Francisco Menezes Brandé@o (chairman)
Olivia Bordalo (co-chairman)
Raquel Silva
Teresa Correia
Comissao Cientifica
Margarida Goncalo (Chair)
Thomas Diepgen (Co-chair)
Agustin Alomar
Andreas Bircher
Magnus Bruze
Johannes Geier
Na Goosens
Jeanne Duus Johansen
Ann-Therese Karlberg
Christophe Le Coz
David Orton
Rik Scheper

Secretariado:  Ideias ao Quadrado
Apartado 4536
1511-601 Lisboa
Tel: 217121010
Fax: 217159066
E-mail: register@i2congressos.com
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V CONCURSO DE FOTOGRAFIAS URIAGE

Da Dr.° Teresa Figueiredo, Directora Técnica, do Laboratério Saninter, recebemos o pedido de divulgacao do “V Concurso
de Fotografias Uriage”, bem como da fotografia premiada e respectivo autor, que aproveitamos para felicitar.

A Saninter, representante em Portugal dos Laboratérios Biorga/Uriage, tem o enorme prazer de o(a) informar que o
vencedor do Concurso de Fotografias Uriage 2006 “Torres de Relégio” foi o Dr. Jodo Teles Sousa.

As restantes 11 fotografias vencedoras, que constarédo igualmente no Calenddrio de Coleccdo Uriage 2007, pertencem
aos Drs. M® José Dinis, Olga Pita, Ana Pinheiro, Graca Pessoa, M® Jodo Rodrigo, Filipa Paris, Henrique Oliveira, Pedro Ponte,
Lauréncia Roque, Cecilia Moura e Patricia Santos.

A escolha das fotografias vencedoras foi efectuada no passado dia 26 de Setembro, no Hotel Real Palacio em Lisboa;
todas as fotografias participantes (mais de 100!!l) estavam espectaculares e merecedoras dos nossos mais sinceros

PARABENS!

Foto Premiada (Jodo Teles Sousa)

"A brisa quente e doce daquela tarde de Verdo, desviou-nos o olhar para o sussurrar
da folhagem. As drvores centendrias escondiam o relégio da torre, cujas pedras e sinos
hd muito mantém guardados os segredos que a mdquina do tempo calou."

(Torre sineira ou do galo, o que resta da antiga Capela Real da Ajuda)
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24 e 25 de Novembro de 2006
HOTEL SANA MALHOA - LISBOA

PROGRAMA

Dia 24 de Novembro (6° Feira)
14h30m Abertura do Secretariado
15h00m SIMPOSIO DO GRUPO PORTUGUES DE DERMATOLOGIA COSMETICA E ESTETICA (GPDCE)
Moderadores: J. M. Campos Lopes, R Lamarédo
e Rejuvenescimiento de la region peribucal: Fillers;Toxina botulinica, Hillos e Resurfacing
Paloma Tejero (Master em Medicina Estética UAB, Vogal da SEME e Directora Médica da Mediestetic, Toledo)
e Tatuajes y Lesiones Pigmentadas Benignas: Clasificacion; Eleccion del tratamiento; Intervalo entre
sesiones; Detalles técnicos; Resultados
Montserrat Planas (Vice-Presidente de la Sociedad Espafiola de Léser Médico Quirdrgico. Director Médico
de la Unidad de Ldser del Servicio de Dermatologia del Institut Universitari Dexeus y del Policlinic Torre-
blanca,Barcelona)
e Tratamento da Hiperhidrose Palmar e Axilar. Controvérsias
Rui Oliveira Soares, Jodo Pignatelli, Jodo Maia e Silva (Clinica Universitéria de Dermatologia, Hospital de Santa
Maria, Lisboa)
17h00m Intervalo/Café
17h30m SESSAO DE COMUNICACOES (10m)
Moderadores: Filomena Azevedo, Olivia Bordalo
18h30m Fim da Sessao
20h00m Jantar - Casino de Lisboa (Cortesia: La Roche-Posay)

Dia 25 de Novembro (Sabado)
8h30m  Abertura do Secretariado
9h00m ASSEMBLEIA GERAL EXTRAORDINARIA DA SPDV
9h30m ASSEMBLEIA GERAL ELEITORAL DA SPDV
11Th30m Intervalo/Café
12h00m CONFERENCIAS
Moderadores: F. Menezes Brandao, J. M. Campos Lopes
® Radiofrecuencia no ablativa: Mecanismo de accién; Termoterapia vs Termocoagulacion; Modalidades
de Radiofrecuencia; Indicaciones: Contorno facial y remodelado corporal
Mariano Vélez (Hospital del Mar, Barcelona)
e Endocanabinoides
M® Goreti Catorze (Centro de Dermatologia Médico-Cirdrgica de Lisboa)
13h00m Almoco detrabalho (Cortesia Laboratério Stiefel)
14h30m SESSAO DE CASOS CLINICOS (5m)
Moderadores: Alberto Mota, Martinha Henrique, Alexandra Chaveiro
16h30m Intervalo/Café
17h00m SESSAO DE CASOS CLINICOS (Cont.)
18h00m Fim dos Trabalhos
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SIMPOSIO DO GRUPO PORTUGUES DE DERMATOLOGIA COSMETICA E ESTETICA

REJUVENESCIMIENTO DE LA REGION PERIBUCAL: FILLERS; TOXINA BOTULINICA, HILLOS E
RESURFACING

Paloma Tejero

Master em Medicina Estética UAB, Vogal da SEME e Directora Médica da Mediestetic, Toledo

TATUAJES Y LESIONES PIGMENTADAS BENIGNAS: CLASIFICACION; ELECCION DEL TRATAMIENTO;
INTERVALO ENTRE SESIONES; DETALLES TECNICOS; RESULTADOS

Montserrat Planas

Vice-Presidente de la Sociedad Espariola de Laser Médico Quirdrgico. Director Médico de la Unidad de Léser del Servicio
de Dermatologia del Institut Universitari Dexeus y del Policlinic Torreblanca,Barcelona

Os objectivos a eliminar nas lesdes pigmentadas sGo os pigmentos endégenos e exdgenos. Os pigmentos
enddgenos sdo a melanina e a hemosiderina. Os pigmentos exégenos sdo os que se encontram nas tatuagens. As lesdes
pigmentadas classificam-se em epidérmicas, intermédias ou dérmicas.

As lesdes pigmentadas sdo:

e Lentigos: solar e simples.
Manchas café com leite.
Efélides.

Queratoses seborreicas.
Queratoses actinicas.

® Nevuscelulares.

As lesdes na derme intermédia sdo:

e Nevusde Spilus.

e Nevusde Becker.

o Melasma.

As lesées na derme séo:

o Ashiperpigmentacdes pds-escleroterapia.

® Ashiperpigmentacées pés-inflamatérias.

® Nevusde lto.

e Nevusde Ota.

® Nevusazul.

Astatuagens classificam-se em:

o Profissional.

® Amadora.

® Cosmética.

e Traumdtica.

® Medicinal.

Mas, no caso das tatuagens também devemos distingui-las segundo:

e Cor

® Natureza.

® Epidérmica, juncional ou dérmica.

As fontes de luz que podemos utilizar para eliminar as lesdes pigmentadas séo

e LASER continuos ou pulsados

— Erbio, CO2, Kripton, KTP, Fraccionais por efeito térmico

® LASER Q-Switched

—— Rubi, Nd-Yag, Alexandrite, KTP, Corantes (510nm) efeito foto-acUstico

— ALA-IPL/ Laser efeito foto-dindmico

e Sistemas de Luz Nao Coerente:

— |IPLS (Photoderm PL) efeito foto térmico. Pouco usado actualmente devido & sua baixa efectividade.
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TRATAMENTO DA HIPERHIDROSE PALMAR E AXILAR. CONTROVERSIAS
Rui Oliveira Soares, Jodo Pignatelli, JoGo Maia e Silva
Clinica Universitdria de Dermatologia, Hospital de Santa Maria, Lisboa

CONFERENCIAS

RADIOFRECUENCIA NO ABLATIVA: MECANISMO DE ACCION; TERMOTERAPIA VS TERMOCOAGULACION;
MODALIDADES DE RADIOFRECUENCIA; INDICACIONES: CONTORNO FACIAL Y REMODELADO
CORPORAL

Mariano Vélez

Hospital del Mar, Barcelona

ENDOCANABINOIDES
M€ Goreti Catorze
Centro de Dermatologia Médico-Cirdrgica de Lisboa

COMUNICACOES

TUMOR DE CELULAS GRANULOSAS - REVISAO CLINICO-PATOLOGICA DE 16 CASOS

Vasco Serr@o’, I. Viand?, E. Vale®

'Departamento de Dermatologia, Hospital dos Capuchos; 2Departamento de Dermatopatologia, Centro de Dermatologia
Médico-Cirdrgica, Lisboa

Introdugéo: Os Tumores de Células Granulosas séo um grupo heterogéneo de tumores na sua maioria de origem
neural, cujo diagndstico é frequentemente histolégico. Surgem com frequéncia como papulo-nédulos dérmicos ou
subcut@neos, na sua maioria Unicos, embora estejam descritos casos de tumores multiplos. Podem atingir vdrios érgéos,
sendo benignos na maioria dos casos.

Existe uma entidade recentemente descrita, denominada Tumor de Células Granulosas Dérmico Néo-Neural, onde
néo se observa linha de diferenciacdo 6bvia, com um perfil imunohistoquimico préprio. Pode ocorrer ainda
diferenciac@o granulosa em outros tumores de vérias origens, em especial musculares, epiteliais e melanociticos.

Métodos: Efectuou-se revisdo clinico-patolégica de 16 casos de Tumores de Células Granulosas observados neste
Centro entre 1989 e 2005 (17 anos). Foi efectuada a revisdo dos processos clinicos e observagdo de todas as [dminas
histolégicas coradas pela H&E, PAS com e sem diastdse e pelos marcadores: Ps100, NSE, CD68 e NKI-C3 (2 casos).

Resultados e Comentdrio: Os 16 casos apresentados representam 3,1% dos tumores nervosos (16 em 518) e
0,024% do total de tumores (16 em 66338) observados neste periodo de 17 anos. Identificaram-se dois grupos, tendo a
maioria (14 casos) caracteristicas de Tumor de Células Granulosas cléssico, e um grupo de 2 casos com o diagnéstico de
Tumor de Células Granulosas Nao-Neural.

Foram avaliados 15 doentes com idades compreendidas entre os 10 e os 74 anos, na sua maioria do sexo feminino
(73%), tendo apenas um deles dois tumores em simultdneo. As localizagdes mais frequentes foram os membros
superiores, tronco e genitais. Em nenhuma das lesées o diagnéstico de Tumor de células granulosas foi evocado, sendo
Dermatofibroma e Tumor de Malherbe os diagnésticos clinicos mais frequentes. Histologicamente observou-se na sua
maioria epiderme normal, havendo apenas em dois casos hiperplasia pseudoepiteliomatosa. Os tumores eram
maioritariamente mal circunscritos, ocupando toda a derme e com invasao superficial do paniculo adiposo. As células
tinham citoplasma caracteristico, amplo e com granulos eosinofilicos, e nicleos arredondados ou ovalados, com um ou
dois nucléolos, observando-se pleomorfismo em apenas 6 casos.
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No subgrupo dos tumores ndo-neurais (dois), as lesdes tinham caracteristicas histolégicas distintas, sendo bem
circunscritos, com células fusiformes e pleomérficas, citoplasma menos amplo, e presenga em um dos tumores de
mitoses em nUmero significativo (7 em 5 campos).

Na imunohistoquimica, todos marcaram para Ps100, Enolase e CD68, excepto os dois tumores ndo-neurais, que
eram Ps100 negativo, NKI-C3 e CD68 positivo e um deles NSE positivo.

ASSOCIAGAO ENTRE DOENCA DE PARKINSON E CANCRO DA PELE: ESTUDO TRANSVERSAL
COMPARATIVO ENTRE UMA POPULAGAO DE DOENTES COM DOENCA DE PARKINSON E UM GRUPO DE
CONTROLO EMPARELHADO PARA A IDADE

Jodo M. Silva', J. Ferreira®, J. Pignatelli', R. Freire®, A. Feijéo’, L. Guedes®, M. Rosa’, M. Coelho®, A. Noronha?, C. Sampaio?,
P Filipe', A. Marques Gomes'

'Clinica Universitéria de Dermatologia, Hospital de Santa Maria, Lisboa; “Unidade de Investigacdo em Neurologia
Clinica, Instituto de Medicina Molecular de Lisboa

Introdugéo: Foi recentemente demonstrado o aumento da incidéncia de alguns tumores, nomeadamente do
carcinoma da mama, em doente com doenca de Parkinson (DP). A associacdo entre tumores cutdneos e a DP, assim
como, a relacdo entre a terapéutica com levodopa e o risco aumentado de melanoma maligno (MM), tém sido
igualmente sugeridas. Todavia, ndo existem estudos clinicos prospectivos clarificadores do aumento de incidéncia de
cancros da pele, melanociticos ou ndo melanociticos, na DP.

Objectivo: Avaliar a prevaléncia de tumores cutdneos numa populacéo de doentes com DPF, comparada com uma
populacdo de voluntdrios ndo parkinsénicos.

Método: Estudo prospectivo, transversal e comparativo em que foram incluidos 150 doentes com DP e 146
voluntdrios ndo parkinsénicos, emparelhados para a idade. Apds inclusdo, os doentes com DP e os voluntérios néo
parkinsénicos preencheram questiondrios para definicéo da histéria farmacolégica e identificacdo de factores de risco
para cancros cutneos, seguido de observagdo dermatolégica e neuroldgica. Os diagnésticos de carcinoma
basocelular e nevo displdsico foram confirmados por biopsia da pele.

Resultados: No final do periodo de incluséo, os dois grupos foram idénticos para a idade e frequéncia de factores de
risco para cancro da pele. A duracdo média da DP foi de 10,7 = 8,4 anos e 84% dos doentes com DP estava medicada
com levodopa. A prevaléncia de lesdes cuténeas pré-neopldsicas e neoplésicas foi superior nos doentes com DP (23,3%)
do que nos controlos né&o parkinsénicos (13,7%) (OR 95%Cl 1,92 [1,053,51]). Nos doentes com DP, a prevaléncia de
queratoses actinicas, de carcinomas basocelulares e de nevos displdsicos foi, respectivamente, 19,3%, 2,7% e 2,0 %. A
prevaléncia de queratoses actinicas no grupo dos doentes com DP foi significativamente superior & observada no grupo
controlo (Pearson Chi Square, p=0,004). Néo se observaram diferencas significativas para os carcinomas
basocelulares e nevos melano-citicos, mesmo quando considerado o subgrupo de doentes medicados com levodopa.
Néo foi diagnosticado qualquer MM.

Concluséo: Estes resultados sugerem o aumento do risco de cancros da pele nos doentes com DP. Este fenémeno nao
parece estar relacionado com a histéria farmacolégica, nomeadamente, medicacdo com levodopa.

DOENCA DE BEHCET REVISAO DE 16 DOENTES
Elisabete Moreira', C. Lisboa', F Azevedo', L. Torréo®, M. Falcao’, J.Palmares’
'Servigos de Dermatologia e Venereologia e ?Oftalmologia, Hospital S. Jodo, Porto

Introducéo: A doenca de Behcet é uma doenca inflamatéria crénica multisistémica de etiologia des-conhecida,
caracterizada principalmente por Ulceras oro-genitais recorrentes, lesdes cutéineas e oculares. Outras manifestacées
clinicas incluem envolvimento articular, vascular, gastrointestinal, cardiopulmonar e neurolégico.

Objectivo: Analisar os aspectos clinicos da doenca de Behget dos doentes seguidos no nosso servigo.

Material e Métodos: 16 doentes com doenca de Behget foram retrospectivamente analisados. O diagnés-tico da
doenca foi feito de acordo com os critérios do “International Study Group for Behcet's disease”. Avaliamos sexo, idade ao
1° sinfoma e aquando ao diagndstico, manifestacdes clinicas, tratamento e curso da doenca.
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Resultados: Dos 16 doentes, 10 (62.5%) eram do sexo feminino e 6 (37.5%) do sexo masculino. A idade média foi de
42 anos (1872 anos). Todos os doentes tinham Ulceras orais e genitais. 87% dos doentes tinham lesées cutdneas,
principalmente eritema nodoso, e 31% apresentavam envolvimento articular. 56% (2 mulheres e 7 homens) tinham
doencga severa manifestada por envolvimento ocular e/ou neurolégico. As Ulceras orais foram o 1° sintoma em 14
doentes. O tempo médio entre o 1° sintoma e o preenchimento dos critérios diagnésticos foi de 5.5 anos. A idade média
aquando do sintoma inicial foi de 26 anos e & altura do diagnéstico foi de 31.5 anos. As lesdes muco-cutéineas foram
tratadas com corticéides tépicos em monoterapia ou associados a colchicina e pentoxifilina. A doenca muco-cuténea
resistente foi controlada com corticoterapia sistémica. Os doentes com envolvimento ocular ou neurolégico receberam
terapéutica oral com corticosteréides e azatioprina.

Conclusées: No nosso estudo, as Ulceras orais foram o 1° sintoma na maioria dos doentes, semelhante a outros
estudos. A doenca ocular e neurolégica foi mais frequente no sexo masculino, sugerindo um pior prognéstico para
aqueles. Este facto é também consistente com a literatura.

A ACQAO TERAPEUTICO-COSMETICA DO LASER PULSADO DE CONTRASTE - A PROPOSITO DE 6 CASOS
CLINICOS

Nuno Menezes, A. Moreira, G. Mota, A. Baptista

Servico de Dermatologia e Venereologia, Centro Hospitalar de V. N. Gaia

O laser pulsado de contraste (PDL), laser que usa como meio excitatério um dye de rodamina, existe desde 1989 e é
considerado a terapia padrdo para hemangiomas e port-wine stains. Emite luz num comprimento de onda préximo do
Gltimo pico de absor¢é@o da oxihemoglobina (577nm) a 585/595nm o que lhe permite um aumento da penetragéo do
feixe de luz sem perder selectividade. Os novos aparelhos com pulsos mais longos (até 40ms) sdo também Uteis no
tratamento da rosdcea, telangiectasias e poiquilodermias.

Apesar da sua acg@o no hemangiomas ser terapéutica, em situagdes como eritemas telangiectdsicos, o seu uso visa
sobretudo uma melhoria estética e subsequentemente psicolégica nos doentes.

Apresentamos 6 casos em que o uso do PDL foi fundamental para o tratamento, melhoria cosmética e psicolégica de
doentes com angiomas planos e eritemas telangiectdsicos.

DERMATITE DE CONTACTO ALERGICA A LIGADURAS EM DOENTES COM ULCERA DE PERNA
Mariana Cravo, M. Gongalo, A. Figueiredo
Servico de Dermatologia, Hospitais da Universidade de Coimbra

A dermatite de contacto alérgica (DCA) é uma complicacdo frequente em doentes com insuficiéncia venosa crénica
dos membros inferiores e Glcera varicosa. Entre os sensibilizantes mais comuns encontram-se o bdlsamo do peru, os
perfumes, a lanolina e os anti-sépticos e antibiéticos tépicos, nomeadamente os aminoglicosideos.

Descrevem-se 4 casos de doentes com Ulcera varicosa com mais de um ano de evolugdo e dermatite de contacto
alérgica em redor desta, com extenséo para a toda a perna. Estes doentes foram submetidos a testes epicutdneos com a
série padrdo do GPEDC, série de medicamentos tépicos e série de pensos de Ulceras de perna com leituras as 48 e 96h.
Verificdmos, em todos, entre outras, positividade para os quimicos das borrachas mistura de tiurans e/ou carbamatos.
Foram posteriormente submetidos a testes epicutdneos com os constituintes das misturas de tiurans e carbamatos e com
as ligaduras de compresséo eléstica e malha de rede (Bend-a-rete®) utilizadas na contengdo do membro inferior,
evidenciando testes positivos a vdrios constituintes das borrachas e aos fragmentos das ligaduras e malha de rede
testados tal qual. Apds suspensdo da aplicacdo destas ligaduras, houve resolucdo das lesdes de eczema, tendo-se
verificado uma cicatrizacéo total e répida da Glcera num dos pacientes e parcial nos outros.

Os autores ressaltam a importéncia de realizar testes epicut@neos em doentes com DCA e Ulcera de perna de modo a
identificar possiveis sensibilizantes que agravam esta dermatite e atrasam o processo de cicatrizagdo. Alertam ainda
para a necessidade de identificar alergenos menos habituais, nomeadamente os constituintes dos pensos e, como
nestes casos, a borracha das ligaduras de contencéo.
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DERMITE DE CONTACTO FOTOALERGICA A MADEIRA TROPICAL - 5 CASOS CLIiNICOS

Pedro Serrano’, S. Medeiros®, T. Quilhé’®, R. Santos2, M. Brandéo'

'Servico de Dermatologia e Venereologia, Hospital Garcia de Orta, Almada; “Servico de Dermatologia e Venereologia,
Hospital Curry Cabral, Lisboa; °Instituto de Investigacéo Cientifica Tropical, Centro de Florestas e Produtos Florestais,
Instituto Superior de Agronomia, Lisboa

Os autores descrevem 5 casos clinicos de doentes do sexo feminino, que desenvolveram reaccéo de eczema agudo
nos punhos apés contacto com pulseiras de madeira. Duas das doentes haviam aplicado Fenergan® com agravamento
das lesdes, sendo que numa delas o quadro clinico evoluiu para eczema em generalizacdo. Efectuaram terapéutica com
corticosteréide tépico e duas delas com corticosteréide oral, com resolucdo das lesées.

Os testes epicutdneos realizados foram negativos. Nos testes fotoepicutdneos obtiveram-se provas positivas nas
cinco doentes para os fragmentos da madeira das pulseiras e uma teve também reacgé@o positiva para Fenergan®,
clorpromazina e prometazina.

No Instituto de Investigagao Cientifica Tropical do Centro de Florestas e Produtos Florestais de Lisboa, foi feita andlise
de amostras de madeira das pulseiras, tendo sido identificada como pertencente ao género Brosimum sp. da familia
Moraceae.

A madeira do género Brosimum sp é designada entre outras por Pau-cobra (Brosimum guianense) ou Pau-rainha
(Brosimum rubescens e Brosimum paraense). Estas madeiras exdticas séo origindrias da América do Sul, em especial do
Brasil e utilizadas para pequenos objectos e artesanato.

As madeiras com maior potencial sensibilizante sdo as de origem tropical, uma vez que geralmente contém como
principais alergéneos as quinonas, como 2,6-dimetoxi-1,4-benzoquinona, tal como é o caso da madeira do género
Brosimum sp.

Na reviséo da literatura néo encontrdmos casos descritos de alergia de contacto ou de fotoalergia a madeiras deste
tipo.

CASOS CLINICOS

DERMATITE DE CONTACTO AS MADEIRAS - REVISAO DE 2 CASOS CLINICOS
Inés Lobo, M. Ferreira, E. Silva, S. Machado, M. Selores
Servico de Dermatologia, Hospital Geral de Santo Anténio, Porto

As madeiras e as suas serraduras podem ser causa de uma variedade de manifestacdes cuténeas, incluindo
foliculites, eritema multiforme-like, urticdria de contacto e dermatites de contacto irritativa ou alérgica. Esta Gltima é rara,
sendo as quinonas, os fendis e os terpenos as componentes das madeiras identificadas como alergénios.

A sensibilizacdo ocorre quando a serradura contacta com a pele dos trabalhadores ligados & indUstria da madeira,
nomeadamente lenhadores, carpinteiros e serradores, uma vez que os produtos de madeira acabados raramente sdo
sensibilizantes.

As madeiras exdticas sGo as mais susceptiveis de induzirem eczema de contacto alérgico, |@ que as madeiras
geralmente utilizadas entre nés raramente o provocam, havendo contudo casos descritos em relagéo com o cedro,
pinheiro, choupo, carvalho, teca e ébano.

Os autores descrevem dois casos clinicos de dermatite de contacto aerotransportada as serraduras de madeira, em
dois doentes do sexo masculino, de 51 e 56 anos. Ambos tinham sempre exercido uma profisséo ligada & indUstria da
madeira, o primeiro como serrador e o segundo como marceneiro. Em nenhum deles houve manifestacées sistémicas
associadas, nomeadamente do foro respiratério. Os nossos pacientes manifestaram um padréo tipico de dermatite
aerotransportada, com eritema, vesiculag@o, exsudag@o e prurido nas dreas expostas da face (pdlpebras, triGngulo
submentoniano e pregas retroauriculares), pescogo, decote, antebragos, dorso das méos e o Ultimo também no dorso
dos pés.

Foram realizadas provas epicutdneas com a série de alergénios proposta pelo GPEDC, série de plantas e serraduras
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das madeiras incorporadas em vaselina a 1%, 5% e algumas a 10%.
Os resultados das referidas provas revelaram maltiplas sensibilizacdes para as serraduras das madeiras com as
guais os doentes trabalhavam.

ALERGIA PROFISSIONAL AO LATEX. A PROPOSITO DE UM CASO CLINICO

Sandra Medeiros', R. R. Alves’, R. Santos’, M. Ferreira®, A. Rodrigues’

'Servico de Dermatologia e Venereologia, Hospital Curry Cabral, Lisboa; “Servico de Imunoalergologia, Hospi-tal de
Santa Maria, Lisboa

Descreve-se o caso de uma doente do sexo feminino, com 32 anos, ajudante de apoio domiciliério desde hé 3 anos,
observada na nossa consulta em Janeiro de 2006 por eczema em generalizagéo. A dermatose com 9 meses de evolugéo,
inicialmente localizada &s méos, antebragos, face (com predominio periorbitdrio) e pescoco, acompanhava-se de queixas
ligeiras de prurido nasal e ocular, rinorreia mucosa, obstrucdo nasal e crises esternutatérias. Este quadro tinha sofrido
agravamento nos Gltimos meses, em relagdo com a actividade profissional da doente, bem como com a ingestéo de
amendoim e castanha crua. Negava queixas respiratérias baixas. Nos antecedentes pessoais salientava-se histéria de rinite
alérgica persistente desde a infancia.

Foi submetida a provas epicutéineas com as séries standard e aditivos da borracha, com positividade para o niquel e
mistura de perfumes, extracto de latex (ALK Abello) e para a sua luva de latex de uso profissional. Efectuou testes
cutdneos em picada para aeroalergenos que se revelaram positivos para latex (15x9mm), mistura de gramineas
(9x9mm) e oliveira (5x4mm), e testes cutneos em picada para alimentos que documentaram positividade para
amendoim (3x3mm), castanha (3x3mm) e abacate (3x3mm). Da avaliacdo laboratorial realizada destaca-se: IgE total
13 545 Ul/mL; doseamentos de IgE especifica positivos para o latex (classe 6), gramineas (classe 6), oliveira (classe 3),
amendoim (classe 1), castanha (classe 1) e abacate (classe 2); doseamentos de IgE especifica para os alergenos
recombinantes do |atex positivos para Hev b2 (classe 4), Hev b5 (classe 6), Hev b6.01 (classe 4), Hev b6.02 (classe 4) e
Hev b11 (classe 2). Em face do quadro clinico e dos exames complementares de diagnéstico, foi colocado o diagnéstico
de alergia ao latex, de etiologia profissional, associado a sindrome l&tex-frutos. A doente iniciou imunoterapia especifica
sublingual para o latex e foi aconselhada a manter medidas de eviccdo restritivas face aos alergenos sensibilizantes,
observando-se apds 5 meses de terapéutica melhoria completa do quadro clinico, tendo |4 reiniciado a sua actividade
profissional.

A alergia ao latex tem sido descrita, desde a década de 80, como manifestacdo de reacgdo de hipersensibilidade do
tipo | havendo, no entanto, alguns relatos relacionados com mecanismo de hipersensibilidade tipo IV, cujo diagnéstico
tem sido controverso. Salientamos a importéncia deste caso pela exuberéncia do quadro clinico inicial e pela
coexisténcia de manifestagdes mediadas por mecanismos de hipersensibilidade imediata e retardada.

URTICARIA DE CONTACTO COLECTIVA POR PROCESSIONARIA DOS PINHEIROS
José Matildes
Centro de Satde Venda Nova

Em 14 de Janeiro de 2004, durante a manhd, o Conselho Executivo da Escola EB 2+3 de Alfornelos, Amadora, foi
alertado para o facto de, subitamente, cerca de uma dezena de alunos e uma professora aparecerem com erupgdes
cutdneas muito semelhantes, dispersas por vérias dreas do tegumento, acompanhadas de extremo prurido. Face a esta
circunsténcia e desconhecendo qual a causa resolveram contactar o Delegado de Satdde do Concelho, que perante o
quadro predominantemente cutdneo contactou a consulta de Dermatologia solicitando observagéo clinica.

Observamos ent@o varios alunos e uma professora com numerosas mdculo-pdpulas urticariformes em diversas
dreas do tegumento, atingidas em maior ou menor extensdo e com maior ou menor exuberéncia. Nao havia em
nenhum caso sinfomatologia ocular ou respiratéria. O prurido era intenso e algumas lesdes estavam escoriadas por
coceira. A histéria clinica permitiu apurar que, momentos antes do aparecimento das lesdes, as criangas brincaram com
lagartas que se encontravam no solo junto aos troncos de pinheiros plantados no recreio da escola, estando a
professora muito perto. Apurou-se também que todos os pinheiros do recreio tinham as copas com vdrias formacées
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tipo seda ou algodéo.

Deduzimos, portanto, que se tratava de urticdria aguda de contacto provocada pelas lagartas. Apds observacdo das
larvas e dos seus ninhos nas copas dos pinheiros chegamos & conclusdo de que se tratava da processiondria dos
pinheiros, tendo sido imediatamente contactada firma especializada, no sentido da desinfestacdo do local por meios
apropriados, o que foi feito poucos dias depois.

Todos os doentes foram tratados com antihistaminicos orais e corticosteréides tépicos tendo recuperado
rapidamente, sem recurso a terapéuticas mais agressivas. A propdsito deste caso tragam-se algumas consideracdes
acerca da processiondria dos pinheiros, nomeadamente do seu ciclo de vida, dos perigos para o Homem e animais e
dos meios utilizados para combater esta praga.

Termina-se com um alerta para os diversos procedimentos sob o ponto de vista de Satude Piblica, em muitos casos
desconhecidos pela maioria das pessoas.

DERMATOSE AUTO-IMUNE A PROGESTERONA
Sandra Medeiros', R. R. Alves’, M. Costa®, A. Afonso®, A. Rodrigues’, J. Cardoso’,
'Servico de Dermatologia e Venereologia, Hospital Curry Cabral; “Servico de Imunoalergologia, Hospital Santa Maria;

*Servico de Ginecologia-Obstetricia, Maternidade Alfredo da Costa; ‘Servico de Anatomia Patolégica, Hospital Curry
Cabral, Lisboa

Introdugdo: A dermatose autoimune & progesterona € uma manifestagéo rara de hipersensibilidade & progesterona
caracterizada por erupcdo ciclica recorrente, durante a fase luteinica do ciclo menstrual, com morfologia clinica
varidvel.

Caso Clinico: Os autores descrevem o caso de uma doente com 42 anos de idade, com dermatose pruriginosa, com
5 anos de evolucgdo e inicio ao 8° més de gestacdo, grosseiramente simétrica bilateral, localizada & face, drea do decote,
regido lombar e membros, constituida por multiplas pépulas e placas eritemato-acastanhadas com algumas vesiculas
dispersas na sua superficie. Referia o aparecimento da dermatose, em cada més, 5 a 6 dias antes do periodo menstrual,
e melhoria do mesmo 1 a 2 dias apés. Estava medicada apenas com anticoncepcional desde hd 20 anos.

O exame anatomopatolégico das lesdes cut@neas revelou a presenca “na derme de infiltragdo inflamatéria
perivascular e difusa de células mononucleadas e eosinéfilos” e a avaliagéo laboratorial imunolégica e endocrinolégica
ndo revelou quaisquer alteracdes. Efectuou ao 7° dia do ciclo menstrual teste cutdneo intradérmico com
medroxiprogesterona que foi positivo aos 30 minutos, com persisténcia da pépula por mais de 24 horas, sendo o teste
intradérmico com estradiol negativo.

A doente foi medicada com prednisolona e decidiu-se suspender a toma do anticoncepcional, sem melhoria do
quadro. Realizou durante 5 meses terapéutica com Agonistas GnRH (Acetato de Leuprorrelina), por via intramuscular.
Tendo em conta o envolvimento extenso da dermatose efectuou subsequentemente histerectomia e ooforectomia
bilateral em Marco de 2006, permanecendo assinfomdtica desde entdo.

Conclusdo: Mais frequentemente o inicio da dermatose auto-imune & progesterona ocorre na idade adulta apés a
menarca, sendo raro o seu inicio durante a gravidez ou no periodo pés-menopausa. Postula-se que a toma prévia de
anticoncepcional em mulheres com esta patologia possa actuar como antigénio desencadeante da doenca. O inicio da
dermatose na gravidez poderd estar relacionado com o aumento dos niveis de progesterona sérica, resultantes da sua
producdo pela placenta. A terapéutica visa inibir a secre¢do da progesterona endégena com a supressdo da ovulagéo,
podendo a ooforectomia bilateral ser necessdria em pacientes com sintomas graves e refractdrios.

SiINDROME DE POEMS - REVISAO DE 2 CASOS CLiNICOS
Inés Lobo', M. Teixeira', G. Velho', A. Marinho®, C. Gongalves’, M. Selores'
'Servicos de Dermatologia, “Medicina Interna e *Hematologia, Hospital Geral de Santo Anténio, Porto

A sindrome de POEMS é uma doenca multisistémica rara, cujo acrénimo representa algumas das manifestagées
desse mesmo sindrome: polineuropatia, organomegalia, endocrinopatia, presenca de uma proteina M no sangue
(gamopatia monoclonal) e alteracdes cutneas. Apesar de néo expressas no acréonimo, pode haver alteracées ndo
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menos importantes, por vezes severas, tais como lesdes dsseas escleréticas, papiledema, derrame pleural, edema
periférico, ascite e trombocitose.

Os autores fazem a revisé@o da sindrome, através de casos clinicos, em duas mulheres, uma de 59 anos e a outra de
50 anos, ambas com formas completas da sindrome. A gamopatia monoclonal tinha componente M-IlgG/lambda na
primeira delas e lgA/lambda na segunda. A polineuropatia era mista (sensitivo-motora) e desmielinizante. Em ambas as
doentes a organomegalia correspondia a uma hepatomegalia e, na segunda, havia também esplenomegalia. As
alteracdes tiroideias cumpriram o critério da endocrinopatia.

As manifestagdes cutéineas eram evidentes nos dois casos e compreendiam hipertricose, hiperpigmentacéo, livedo
reticular, esclerodermatose, pletora facial e os tipicos angiomas glomeruloides.

Foram ainda detectadas outras manifestacdes: edema papilar bilateral, alteracdes esclerdticas ésseas e edemas
(periférico e derrame pleural).

As doentes foram submetidas a ciclos de dexametasona e quimioterapia intensiva, com o intuito de posterior
transplante de medula 6ssea.

Em virtude da raridade do sindrome, de as manifestacdes néo aparecerem todas simultaneamente e da importéncia
do diagnéstico precoce, é fundamental que a avaliacdo por dermatologia possa contribuir para o diagnéstico correcto e
atempado desta entidade.

SINDROME DE ROWELL
Ana Filipa Duarte’, A. Mota®, M. Pereira’, T. Baudrier', F. Azevedo'
' Servico de Dermatologia e Venereologia e “Faculdade Medicina do Porto, Hospital de Séo Jodo, Porto

Introducédo: O Sindrome de Rowell é uma entidade clinica rara, descrita pela primeira vezem 1963 por Rowell e col.,
que se caracteriza pela co-existéncia de |0pus eritematoso e lesdes de tipo eritema multiforme. Recentemente, os
critérios de diagnéstico foram revistos, tendo-se estabelecido critérios major (I0pus eritematoso, lesdes de tipo eritema
multiforme e anticorpos antinucleares de padréo mosqueado) e minor (perniose, factor reumatéide reactivo e anticorpo
anti-SSa positivo).

Caso Clinico: Descreve-se uma mulher de 63 anos, caucasiana, com antecedentes de sindrome depressivo desde hd
vdrios anos (medicada com paroxetina e alprazolam), que recorreu ao Servigo de Urgéncia por erupgdo cut@nea
generalizada, com cerca de 6 semanas de evolugdo. Ao exame objectivo observavam-se dispersas pela face, tronco,
dorso e membros lesdes papulares, eritematosas e edematosas, bem delimitadas, muitas esbocando padréo em “alvo”
e, por vezes, com formagédo de bolha e necrose central.

O estudo laboratorial revelou discreta leucopenia e trombocitopenia, sem alteracdes bioquimicas. As serologias
para HIV, HBV, HCV, CMV, HSV, Mycoplasma pneumonia e virus Epstein Barr foram negativas. Os marcadores tumorais
encontravam-se dentro dos par@metros normais. O titulo de ANA era 1/320, com padrédo mosqueado. Os anticorpos
anti-DNAds (1435.3 Ul/ml) e anti-SSa eram positivos e o factor reumatéide foi néo reactivo, o que confirmou o
diagnéstico de LUpus Eritematoso. A radiografia pulmonar e a ecografia abdominal ndo revelaram alteracées.

A biopsia cutdnea mostrou edema intraepidermico, corpos coloides, infiltrado de predominio linfocitico com disposicéo
perivascular em manga, focalmente atingindo a basal, compativel com eritema multiforme. A imunofluorescéncia
directa foi negativa.

Instituiu-se terapéutica com prednisolona oral (80 mg/dia, com reducdo progressiva) e betametasona tépica com
melhoria clinica e dos valores laboratoriais significativa.

Discussé@o: O diagndstico de Sindrome de Rowell deve ser considerado sempre que um doente com lUpus
eritematoso, inaugural ou nédo, desenvolva lesdes do tipo eritema multiforme, sem que haja evidéncia de um factor
precipitante. Para estabelecer o diagnéstico definitivo é necessdria a presenca de pelo menos um critério minor
associado aos trés critérios major, o que se constatou na nossa doente. A maioria dos casos responde & terapéutica com
corticosteréides ou antimaldricos de sintese. O prognéstico é em regra favordvel, no entanto as recorréncias periédicas
sdo frequentes, ao longo de vdrios anos.
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SINDROMA DE GORLIN-GOLTZ
Sénia Coelho', J. P Reis', J. C. Cardoso', P Lima®; A. Figueiredo'
'Servigos de Dermatologia e “Neurorradiologia, Hospitais da Universidade de Coimbra

Apresenta-se o caso de um doente do sexo masculino com 25 anos de idade, observado por diversas lesées papulo-
nodulares dispersas pela face e couro cabeludo com meses de evolugédo. Eram translUcidas, de superficie telangiectésica
e tonalidade rosada, sendo clinicamente sugestivas de carcinomas basocelulares. Do restante exame obijectivo
destacava-se um facies grosseiro, com a presenca de bossa frontal, um palato arqueado e malformagdes dentérias. Nas
palmas de ambas as mdos observavam-se depressées punctiformes, discretas e em pequeno numero. Nos
antecedentes salientavam-se a histéria de catarata congénita do olho direito, estrabismo divergente e cirurgia 4 anos
antes por queratoquistos odontogénicos da mandibula. Néo tinha descendéncia nem existiom casos familiares
semelhantes. Baseado em critérios clinicos coloca-se o diagnéstico de Sindroma de Gorlin-Goltz. As lesdes cuténeas
foram submetidas a exérese cirGrgica e o estudo anatomopatolégico confirmou tratarem-se de carcinomas
basocelulares. No estudo complementar realizado que inclui, TAC craneoencefdlica, Rx térax e coluna, Ecocardiograma
e Ecografia abdominal, destacam-se a identificacdo de calcificacdes da foice cerebral, tenda do cerebelo e plexos
coroides bem como um queratoquisto odontogénico da hemi-maxila direita. O doente encontra-se em vigilancia clinica
nas consultas de Dermatologia e Neurologia.

A Sindroma de Gorlin-Goltz também conhecido como Sindroma dos Hamartomas Basocelulares ou Nevomatose
Basocelular, é uma rara genodermatose, de transmiss@o autossémica dominante, associada a mutacdes variadas no
gene PATCH 1. As formas esporddicas representam cerca de 30% dos casos. Caracteriza-se por um espectro de
anomalias do desenvolvimento e uma predisposicdo a diversas neoplasias, sendo a expressividade fenotipica varidvel.
A gravidade desta entidade refere-se ao seu potencial carcinogénico o que justifica a despistagem precoce e vigilancia
regular dos doentes e da sua descendéncia.

HAMARTOMAS FIBROLIPOMATOSOS CONGENITOS PRECALCANEOS
José Baptista Rodrigues
Servico de Dermatologia, Hospital de S. Teoténio, Viseu

Os Hamartomas Fibrolipomatosos Congénitos Précalcaneos ou Pépulas Poddctilas do recém-nascido sé@o lesées
papulosas de 3-5mm de dié@metro, cor da pele normal, ndo dolorosas, bilaterais e simétricas, que surgem na face
plantar pré-calcaneana. Estas lesées que se observam apés o nascimento ou nas primeiras semanas, podem aumentar
ligeiramente de tamanho e tendem a desaparecer em poucos anos sem quaisquer sequelas.

Apresentamos um caso desta entidade rara cuja primeira referéncia se deve a Larral de Luna em 1990, tendo
encontrado na literatura um total de 14 casos.

Embora de aparecimento excepcional, é importante o conhecimento desta situagéo, para tranquilizar os pais que
procuram aliviar a sua angustia, pois frata-se uma situacéo benigna que ndo necessita qualquer tratamento.

MASTOCITOMAS MULTIPLOS EM LACTENTE
Elisabete Moreira', C. Lisboa’, S. Magina', R. Portugal’, E. Paiva®, F. Azevedo'
'Servicos de Dermatologia e Venereologia e >Anatomia Patolégica, Hospital de Séo Jodo, Porto

Introdug@o: A mastocitose caracteriza-se pela acumulagdo de mastécitos em um ou mais 6rgdos, particularmente
na pele. O inicio das manifestagdes da mastocitose pode ocorrer em qualquer idade, no entanto, em mais de metade
dos casos, ocorre entre o nascimento e os 2 anos. O diagndstico é clinico e confirmado pela histopatologia.

Caso clinico: Descreve-se o caso de um lactente do sexo masculino de 1.5 meses de idade, referenciado pela
consulta de Pediatria por lesdes cutéineas suspeitas de neoplasia ou vitima de maus-tratos. Ao exame objectivo eram
evidentes lesdes infiliradas acastanhadas com dimensdes varidveis entre os 2 e os 3cm de didmetro, Darier positivo, a
nivel do tronco e couro cabeludo, sugestivas de mastocitomas. Néo tinha adenomegalias ou organomegalias palpdveis.
A bidpsia cutéinea mostrou, em localizacdo predominantemente perivascular, presenca de mastécitos, compativel com o
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diagnéstico clinico de mastocitose. Analiticamente de salientar ligeira anemia (Hgb: 9.4g/dl), sem outras alterages,
incluindo da triptase que se encontrava dentro dos valores da normalidade. Foram efectuados mielograma e biépsia da
medula éssea que mostraram celularidade normal. No estudo citogenético ndo foram detectadas alteracées. O lactente
tem tido esporadicamente episédios de flushing facial e aparecimento de lesdes cutéineas novas e mais infiltradas,
estando medicado com cetotifeno e dimetindeno.

Comentdrios: A mastocitose cutdnea pode por vezes mimetizar outros distUrbios. Apesar da relativa raridade da
mastocitose, o seu diagnéstico é importante, tanto pela variedade de manifestacées cutlneas, quanto pelo risco
associado aos sintomas dela decorrentes, ilustrando a complexidade clinica que pode acompanhar a doenca. As
apresentacdes clinicas mais frequentes de mastocitose cutéinea séo, nesta faixa etdria, a urticéria pigmentosa e o
mastocitoma solitério. A ocorréncia de mastocitomas multiplos é incomum.

INFUNDIBULOMATOSE
José Carlos Cardoso, J. P Reis, O. Tellechea, A. Figueiredo
Servico de Dermatologia e Venereologia, Hospitais da Universidade de Coimbra

E apresentado o caso clinico de uma doente do sexo feminino, de 30 anos de idade, com multiplas lesées maculosas
e algumas discretamente papulosas, arredondadas, com 3 a 5mm de diémetro, hipocrémicas, dispersas pelas regides
submaxilares, submentoniana e face anterior do pescoco. As lesdes eram assinfométicas e tinham uma evolucédo
lentamente progressiva de cerca de 5 anos. O exame histopatolégico de uma das lesées revelou uma proliferagéo
constituida em placas subepidérmicas, anastomosadas, em continuidade com a epiderme e com as estruturas
foliculares adjacentes. A leséo era formada por células queratinocitdrias pdlidas, sem atipias citolégicas, bem
demarcada das células epidérmicas suprajacentes.

O tumor do infundibulo folicular foi pela primeira vez descrito em 1961 por Mehregan e Butler, num paciente que
apresentava multiplas lesées. Ocorre habitualmente sob a forma de tumor isolado, sendo a ocorréncia miltipla mais
rara, afectando preferencialmente a face, pescoco e drea superior do tronco. O aspecto clinico é muito varidvel, sendo
descritos como pdpulas réseas ou hipopigmentadas, por vezes escamosas e crostosas, frequentemente diagnosticados
como queratoses seborreicas. Histologicamente sdo trabéculas de queratinécitos, interanastomosadas, em
continuidade com a epiderme e foliculos pilosos, apresentando caracteristicas morfolégicas semelhantes as da bainha
folicular externa do infundibulo folicular. As células contém material PAS-positivo, que pode estar igualmente presente
em bainha hialina espessada na base do tumor, lembrando o triquilemoma. Uma rede bem definida de fibras eldsticas
que rodeia o tumor tem sido valorizada, ndo estando presente nos outros tumores foliculares benignos. Nos casos
descritos a ocorréncia é espordadica, sem histéria familiar de lesdes semelhantes, néo existindo igualmente associacéo
com neoplasias malignas internas.

POLIARTERITE NODOSA CUTANEA EM CRIANCA ASSOCIADA A VACINA CONTRA A HEPATITE B

Teresa M. Pereira’, C. Vilarinho', A. P Vieira', A. Afonso®, H. Antunes’, A. Sousa Basto'

'Servico de Dermatologia e Venereologia e “Unidade de Adolescentes, Servico de Pediatria, Hospital de Sdo Marcos,
Braga

A poliarterite nodosa cuténea (PNC), forma cuténea da poliarterite nodosa, caracteriza-se pelo envolvimento
predominante das artérias de pequeno e médio calibre da pele, mUsculos e articulagdes, habitualmente com evolugao
benigna, mas crénica e recidivante. Poucos casos de PNC t&m sido reportados na populacéo pedidtrica. Em cerca de
30% dos casos parece associar-se com a infeccéo pelo virus da hepatite B. Foram descritos casos excepcionais
associados com a vacina contra a Hepatite B, mas a sua relag@o permanece controversa.

Observamos uma crianga de 11 anos de idade, do sexo masculino, com manchas eritemato-violdceas, de
configuracdo irregular, com padrdo reticulado e atenuagéo & digitopressdo, caracteristicas de livedo reticular.
Envolviam preferencialmente os membros inferiores, discretamente o abdémen e os antebracos e acompanhavam-se
de astenia, anorexia e emagrecimento acentuado. Segundo a mae, as lesdes cutéineas surgiram apds vacinagéo contra
a Hepatite B (3¢ dose). Néo tinha nédulos palpdveis e o restante exame objectivo néo tinha alteracées relevantes. Do
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estudo analitico efectuado destacava-se um aumento da velocidade de sedimentagéo (60mm/h), anemia (10,9g/dl)
microcitica hipocrémica, hipergamaglobulinemia e imunocomplexos circulantes positivos (78,61U/L). A bidpsia
cuténea revelou alteracdes inflamatérias das arteriolas de médio calibre compativeis com o diagnéstico de poliarterite
nodosa cutdnea. Realizou radiografia de térax, electrocardiograma, ecocardiograma, ecografia abdominal e reno-
pélvica, TAC toraco-abdomino-pélvica e provas funcionais respiratérias, que ndo revelaram alteragdes. Foi medicado
com prednisolona oral (1mg/kg/dia) e azatioprina, com recuperagéo da sintomatologia, mas apenas uma melhoria
discreta das lesdes cut@neas.

A associacéo entre a infeccdo pelo virus da hepatite B e a PNC estd bem estabelecida. Excepcionalmente, a PNC foi
descrita na sequéncia da vacina contra a hepatite B mas, em nenhum dos casos, foi formalmente demonstrada a
responsabilidade da vacina no desencadear da vasculite. Se alguma relagéo de causa-efeito existe, o mecanismo
fisiopatolégico deve envolver complexos imunolégicos circulantes que contém AgHBs.

SARCOIDOSE
Elisabete Moreira, S. Magina, F. Azevedo
Servico de Dermatologia e Venereologia, Hospital de Sdo Jodo, Porto

Introducéo: A sarcoidose é uma doenca granulomatosa multisistémica de etiologia desconhecida que pode afectar
qualquer 6rgdo, mais frequentemente os pulmées, a pele, os génglios linféticos, o figado, o baco e os olhos. O
diagnéstico é estabelecido quando os achados clinicos e imagiolégicos sdo apoiados pela histologia e apés excluséo de
outras doencgas granulomatosas.

Caso clinico: Descreve-se o caso de uma doente de 46 anos de idade, sem antecedentes pessoais de relevo, observada
na nossa consulta por mdltiplas pdpulas eritematosas na face e membros superiores. As lesdes eram pruriginosas e
evoluiam desde hd um més. A doente néo tinha queixas respiratérias ou outras para além das cuténeas. O exame
histolégico mostrou granulomas com células gigantes multinucleadas, nGo caseosos. Analiticamente, a enzima de
conversdo da angiotensina encontrava-se ligeiramente acima dos valores da normalidade (ECA-61U/L; N<52), sem
outras alteracdes de relevo. O RX de térax mostrou franca proeminéncia hilar direita e a TAC tordcica revelou a nivel do
parenquima pulmonar multiplas opacidades nodulares milimétricas de predominio peribroncovascular e subpleurais,
bem como vdrias adenomegalias mediastinicas e hilares compativeis com o diagnéstico de sarcoidose. Atendendo &
exuberdncia do quadro cutéineo, foi iniciada corticoterapia oral (prednisolona 40 mg/dia) com melhoria clinica.
Comentdrios: A sarcoidose cutdnea ocorre em 1/3 dos doentes com sarcoidose sistémica. O reconhecimento das
lesdes cutéineas é importante por constituir, muitas vezes, a primeira pista para o diagnéstico, permitindo detectar
manifestagdes sistémicas e ser um local acessivel para a realizagdo do exame histolégico.

GRANULOMA ELASTOLITICO - UM CASO CLINICO TRATADO COM ETANERCEPT
Filipa Rocha Pdris', A. M. Ferreira', A. Afonso®, A. Fidalgo'
'Servico de Dermatologia, Hospital do Desterro; *Servico de Anatomia Patolégica, Hospital Curry Cabral, Lisboa

O granuloma actinico foi descrito em 1975 por O'Brien como a elastofagocitose de células gigantes e perda de tecido
eldstico em lesdes anulares localizadas a zonas fotoexpostas em mulheres com mais de 30 anos. Hanke et al.
descreveram posteriormente vérios doentes com lesdes semelhantes, sem elastose solar e definiram as lesées como
granuloma anular elastolitico de células gigantes.

Descreve-se o caso clinico de um homem de 67 anos, com lesées anulares, circinadas, de bordo eritematoso e centro
atréfico hipopigmentado, localizadas bilateralmente & regido frontal, e miltiplas pdpulas e placas anulares do tronco,
de aparecimento progressivo. Foi colocada a hipétese de diagnéstico de granuloma anular elastolitico. Efectuou-se
biopsia cutdnea de uma lesdo frontal, que confirmou o diagnéstico. O exame histopatolégico de leséo do tronco foi
compativel com granuloma anular. O doente ndo respondeu ao tratamento inicial com hidroxicloroquina,
corticoterapia e tacrolimus tépicos. Iniciou terapéutica com etanercept na dose de 50 mg SC 2x/semana, com répida
melhoria das lesdes.

Neste doente observaram-se concomitantemente lesées de granuloma anular elastolitico de células gigantes e de
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granuloma anular disseminado. Ambos se caracterizam por terem respostas insuficientes as vdrias formas terapéuticas
descritas. Néo foi encontrada qualquer referéncia na literatura ao uso de etanercept nesta patologia, contudo o seu uso
tem sido referido em outras doencas granulomatosas, com eficécia significativa. Verificou-se, neste caso, uma franca
melhoria das lesées com a terapéutica instituida.

PIODERMA GANGRENOSO DA PAREDE ABDOMINAL APOS CESARIANA
José Carlos Cardoso, S. Coelho, M. Gongalo, H. Oliveira, M. M. Brites, A. Figueiredo
Servico de Dermatologia, Hospitais da Universidade de Coimbra

Descreve-se o caso de uma doente do sexo feminino, de 34 anos, que no 7° dia do pés-operatério de cesariana,
iniciou sinais inflamatérios na cicatriz cirGrgica, com rdpida evolucéo centrifuga dos bordos e ulceracdo central,
acompanhada de dor e febre (38°C). Com a hipdtese diagnéstica de infeccdo da ferida operatéria, iniciou
antibioterapia endovenosa mas a leséo sofreu agravamento progressivo em poucos dias. A entrada no nosso servico,
observava-se les@o ulcerada infra-umbilical, com cerca de 20cm de maior eixo, de fundo violdceo, fibrino-necrético e
bordos violdceos descolados e com pUstulas. Néo havia referéncia a qualquer antecedente patolégico relevante,
nomeadamente de doenca inflamatéria intestinal, reumética ou hematolégica. Os exames microbiolégicos da leséo
foram negativos, e o exame histopatolégico foi compativel com o diagnéstico clinico de pioderma gangrenoso. Foi
instituida terapéutica com metilprednisolona 32 mg 2x/dia associada a ciclosporina 325 mg/dia (aproximadamente 5
mg/Kg) com imediata suspensdo da progressdo da lesdo e rdpida melhoria. A cicatrizagéo completa ocorreu aos 2
meses, permitindo a suspensdo progressiva da terapéutica ao longo de um periodo de 6 meses. Os exames
complementares efectuados no sentido de diagnosticar ou excluir as patologias associadas mais frequentes foram
normais ou negativos.

O pioderma gangrenoso é uma patologia relativamente rara, incluida no espectro das dermatoses neutrofilicas,
associada em mais de 50% dos casos a uma doenca subjacente, sendo as mais frequentes as doencas inflamatérias
intestinais, as doencas reumatolégicas (nomeadamente a artrite reumatéide e poliartrites seronegativas), e as
hemopatias malignas. SGo escassos os casos relatados apds cesariana, mas o trauma cirdrgico é um factor
desencadeante conhecido desta patologia, principalmente em ostomias e mastopexias.

Assinalamos pois, neste caso clinico, a raridade, pela ocorréncia apds cesariana, assim como a boa resposta &
corticoterapia oral associada & ciclosporina.

PENFIGO FOLIACEO: RESPOSTA AO TRATAMENTO COM RITUXIMAB
Vasco Serréo, A. Martins, F. R. Péris, M. Jodo Lopes
Departamento de Dermatologia, Hospital dos Capuchos Centro Hospitalar de Lisboa

Introdugdo: O Pénfigo Folidceo é uma doenca bolhosa auto-imune, caracterizada pela formagdo de bolhas
superficiais e fugazes, seguindo-se habitualmente erosées e formagéo de crostas. Os Auto-anticorpos anti-desmogleina
1 est@o envolvidos na patogénese da doenca. A corticoterapia sistémica continua a ser a terapéutica de primeira linha,
isoladamente ou em associag@o com outras terapéuticas imunosupressoras. O Rituximab é um Anticorpo monoclonal
anti-CD20 habitualmente utilizado para o tratamento de linfomas sistémicos de células B ndo-Hodgkin. Dado a sua
actividade contra os linfécitos B que expressam CD-20, tem existido um interesse particular na sua utilizacgo em
doencas causadas pela produgéo de auto-anticorpos patogénicos. Recentemente foi descrita a sua utilizagéo em casos
de pénfigo resistente as terapéuticas imunosupressoras, demonstrando eficécia.

Caso clinico: Doente de 59 anos, sexo feminino, com Pénfigo folidceo diagnosticado hd 5 anos. Iniciou
Corticoterapia sistémica em altas doses, tendo posteriormente sido associadas mdultiplas terapéuticas, incluindo
Corticoterapia e Tacrolimus tépico, Azatioprina, Ciclosporina, Imunoglobulina humana em altas doses e Plasmaferese,
nunca atingindo controlo total da doenca. Iniciou Rituximab 375mg/m2 EV semanalmente, no total de 4 semanas,
tendo decorrido sem efeitos sistémicos relevantes. Observou-se uma melhoria do quadro clinico, permitindo uma
reducéo progressiva da Corticoterapia sistémica.

Comentdrio: O Rituximab apresenta-se como uma opgéo terapéutica a considerar em doentes com doencas
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bolhosas auto-imunes resistentes a maltiplas terapéuticas. O seu longo tempo de acgéo permite um controlo efectivo da
doenca por um periodo prolongado.

PSORIASE ARTROPATICA E PUSTULOSA: EXCELENTE RESPOSTA AO TRATAMENTO COM INFLIXIMAB
Vasco Serréo, A. Martins, M. JoGo Lopes
Departamento de Dermatologia, Hospital dos Capuchos Centro Hospitalar de Lisboa

Introdugéo: A Psoriase Pustulosa é uma forma inflamatéria instével, caracterizada pelo aparecimento de multiplas
pUstulas estéreis associadas a lesdes de psoriase. As lesdes pustulosas podem surgir na Psoriase em diversos padroes,
com formas generalizadas (Padréo tipo Zumbusch), anulares ou localizadas.

O Infliximab é um Anticorpo monoclonal anti-TNF-a, administrado habitualmente na dose de 5 mg/kg EV nas
semanas 0, 2 e 6, com eficdcia demonstrada no tratamento da psoriase.

Caso clinico: Doente de 59 anos, sexo masculino, com diagnéstico de Psoriase artropdtica, internado por
agravamento do quadro cutdneo, com aparecimento de mdltiplas pustulas dispostas de forma anular em lesées de
psoriase generalizadas e muito infiltradas. Associadamente tinha dor articular marcada e dificuldade de mobilizagéo,
em especial do esqueleto axial, mas também de articulacdes periféricas. Foi efectuado tratamento com Metotrexato,
Acitretina, PUVA e anti-inflamatérios ndo-esteréides, sem melhoria do quadro e mantendo aparecimento de novas
lesdes pustulosas, pelo que efectuou ciclo de Corticoterapia sistémica com desmame muito lento, com melhoria répida
mas recorréncia das pUstulas com a redugéo gradual da dose. Iniciou Infliximab 5 mg/kg EV com melhoria franca das
lesdes, tendo interrompido progressivamente o Metotrexato e a Acitretina, sem recorréncia das pUstulas. Ao final da 3¢
infus@o tinha uma melhoria franca das lesées de psoriase, salientando-se a excelente melhoria na mobilidade e dor
articular. Apés seis meses de terapéutica, mantém-se sem lesdes cutGneas, nédo tendo sido observados efeitos
secunddrios.

Comentdrio: O Infliximab apresentou um excelente resultado terapéutico numa forma inflamatéria da psoriase,
com um rdépido inicio de ac¢do e controlo efectivo da doenga. A excelente resposta articular neste caso demonstra o
efeito articular da inibicéo do TNF-a, com melhoria franca da qualidade de vida do doente.

TRATAMENTO DA QUEILITE GRANULOMATOSA COM INFLIXIMAB
Ricardo Coelho, V. Neto, C. Rebelo
Servico de Dermatologia, Hospital Distrital de Faro

A queilite granulomatosa é uma entidade relativamente rara cuja abordagem implica exclus@o de outras doencas -
doenca de Crohn, sarcoidose, D. Hansen, tuberculose ou sifilis tercidria. A terapéutica que tem vindo a ser seguida
consiste na administracdo de corticéides sistémicos e intralesionais, anti-maldricos, minociclina e clofazimina com
resposta clinica varidvel.

Os autores descrevem o caso clinico de uma doente de 53 anos observada por ardor, eritema e edema acentuado do
lébio inferior com 1 ano de evolugdo. O edema era intermitente no inicio, tornando-se depois progressivo e
permanente. As andlises de sangue (incluindo a Enzima de Conversdo da Angiotensina), Mantoux, Rx térax, TAC
pulmonar e provas de contacto foram negativas. O exame histolégico de biopsias do ldbio inferior documentou a
presenca de infiltrado granulomatoso, compativel com o diagnéstico clinico de queilite granulomatosa.

Durante um periodo de 3 anos, foram tentadas vérias terapéuticas - corticéide sistémico e intralesional, plaquinol,
minociclina e clofazimina sem que se tenha obtido resposta clinica satisfatéria.

Atendendo ao impacto psicolégico profundo resultante do agravamento clinico progressivo mesmo apés a
terapéutica instituida, optou-se por iniciar Infliximab (5 mg/kg) tendo-se assistido a melhoria clinica e regresséo
importante do edema e eritema labial apds 9 meses de seguimento.

Os autores consideram que o Infliximab é uma alternativa terapéutica a considerar em casos graves de queilite
granulomatosa que né&o respondem &s terapéuticas convencionais.
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VASCULITE URTICARIFORME COMO REACQAO CUTANEA ADVERSA AO TRATAMENTO COM INFLIXIMAB
NA PSORIASE

Jodo Goulao, H. Cunha, I. Anes, E. Bértolo, C. Furtado, P Serrano, M. Brandéao

Servico de Dermatologia, Hospital Garcia de Orta, Alimada

A medida que se adquirem novos conhecimentos sobre a imunopatologia da psoriase surgem novos fdérmacos com
alvos melhor definidos e especificos, com menos efeitos adversos que os tratamentos tradicionais e que permitem a
remiss@o da doenca por periodos mais longos. As reacgdes cut@neas a estes novos farmacos, denominados biolégicos,
s@o pouco conhecidas. Por um lado, porque os relatos sé@o limitados e, por outro, porque o mecanismo fisiopatolégico
fica na grande maioria dos casos por esclarecer. O objectivo deste trabalho é mostrar a vasculite urticariforme como
reaccdo cut@nea adversa ao infliximab que, até ao momento, ainda néo foi relatada na literatura. Os casos de vasculite
descritos s@o do tipo leucocitocldsico.

Descreve-se o caso clinico de um doente do sexo masculino, 61 anos de idade, internado por psoriase eritrodérmica.
Tratava-se de doente com psoriase desde hd doze anos, com contra-indicagdo para tratamento com ciclosporina e
auséncia de resposta & acitretina. Instituiu-se terapéutica com metotrexato (MTX), durante quatro semanas, na dose de
22,5 mg/semana, com auséncia de resposta, pelo que foi suspenso. Iniciou-se tratamento com infliximab, 5 mg/Kg, e
profilaxia de tuberculose com isoniazida 300 mg/dia e piridoxina 40 mg/dia. Apds a primeira infuséo verificou-se
regresséo completa das lesées. Doze dias depois surgiram lesées urticariformes nos membros inferiores acompanhadas
de febre e artralgias. Perante esta reaccdo adversa colocou-se a hipédtese diagnéstica de toxidermia, pelo que se
suspendeu toda a terapéutica e iniciou prednisolona, 40mg/dia, per os, com resolugdo das lesdes ao fim de 3 dias. Foi
feita bidpsia cut@nea, que foi sugestiva de vasculite urticariforme. Perante este quadro clinico foi medicado com
efalizumab, 1mg/Kg/semana, por via subcuténea.

Para excluir a responsabilidade de outros fadrmacos fez-se a reintroducdo de isoniazida e, posteriormente, de
piridoxina, sem reaparecimento de lesdes.

PSEUDOANGIOMATOSE ERUPTIVA - APROPOSITO DE 2 CASOS CLINICOS
Maria Miguel Canelas, S. Coelho, J.P Reis, A. Figueiredo
Servico de Dermatologia e Venereologia, Hospitais da Universidade de Coimbra

Sao descritos dois casos clinicos de pseudoangiomatose eruptiva, ocorridos numa menina de 8 anos e num adulto de
53 anos. Caracterizaram-se pelo aparecimento subito de pdpulas de tipo angiomatoso, rodeadas por halo pdlido, que
desapareciam & digitopresséo, localizadas aos membros, tronco e face, sem sinftomatologia acompanhante. A biépsia
efectuada no doente adulto, revelou dilatacdo dos vasos sanguineos da derme superficial com células endoteliais
turgescentes. A resolucdo espont@nea ocorreu ao fim de alguns dias.

A pseudoangiomatose eruptiva é uma dermatose rara, benigna, de regressGo espont@nea, que ocorre
preferencialmente em criangas. A erupcdo instala-se de forma aguda, sob a forma de erupcéo monomorfa feita de
pépulas redondas, vermelhas brilhantes, punctiformes, rodeadas de um halo pélido, que desaparecem a digitopresséo.
Séo em nUmero varidvel e assintomdticas. Os membros, tronco e face s@o os locais privilegiados da erupcéo. A etiologia
desta entidade permanece desconhecida. A origem viral apoia-se em vdrios argumentos: instalacdo aguda da erupgdo;
febre, diarreia ou infecgdes respiratérias precedentes; resolugéo esponténea em alguns dias; presenca de casos
familiares; serologias virais positivas em alguns casos clinicos. A histopatologia demonstra a dilatagdo dos vasos da
derme superficial com turgescéncia das células endoteliais, discreto infiltrado linfocitdrio na derme superficial, sem
proliferacdo vascular. O diagnéstico diferencial inclui essencialmente as telangiectasias e os angiomas estelares. A
resolugdo espontdnea surge em aproximadamente 3 semanas. Sdo raras as erupgdes prolongadas ou recidivantes.

E de realgar que a frequéncia desta entidade é provavelmente subestimada, sendo o diagnéstico baseado nos
aspectos clinicos e histolégicos, na evolucéo clinica e na resolucéo espontdnea da dermatose.
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LUPUS VULGARIS - 2 CASOS CLINICOS
Marta Teixeira, R. Alves, M. Ferreira, M. Selores
Servico de Dermatovenereologia, Hospital Geral Santo Anténio, Porto

A tuberculose é um importante problema de satde mundial. Estima-se que ¥4 da populagédo mundial se encontre
infectado por esta doencga (1.86 bilides de pessoas), a qual actualmente é responsével por 8 milhdes de novos casos e
por 1.9 milhées de mortes por ano. Apesar do pulméo ser o 6rgdo mais frequentemente atingido, 15 a 20% de todos os
casos de tuberculose sdo extra-pulmonares. A tuberculose cutdnea (TC) é relativamente rara, perfazendo apenas 1% de
todos os casos de tuberculose extra-pulmonar. O LUpus vulgaris representa a variante clinica mais frequente de TC em
doentes imunocompetentes na Europa. O diagnéstico de TC permanece um desafio para o clinico dos nossos dias, pela
sua raridade e polimorfismo clinico. Com efeito, o seu diagnéstico definitivo implica a identificacéo do agente na pele,
quer por exame microbioldgico, directo ou cultural, quer através de técnicas recentes e mais sofisticadas de amplificacéo
gendmica, tais como a Polimerase Chain Reaction (PCR). No entanto, os primeiros sdo frequentemente negativos e a PCR
é positiva em apenas cerca de 50% dos casos de TC. Por outro lado, a melhoria das condicées de vida, a vacinagdo pelo
BCG e o aparecimento de antibioterapia eficaz conduziu a marcada diminuicdo da sua prevaléncia nos paises
industrializados, levando a uma perda de familiaridade com esta patologia. Curiosamente, a partir de 1986, tem-se
vindo a observar um aumento da frequéncia das formas extra-pulmonares de tuberculose. Um certo abrandamento nas
campanhas de luta anti-tuberculosa, o aumento da infeccdo pelo VIH, a crise econémica, a emigragéo e o aparecimento
das resisténcias aos anti-tuberculostdticos séo alguns dos factores que contribuem para este recrudescimento. Daqui se
infere a necessidade de relembrar uma entidade outrora frequente, pelo que nos propomos a apresentar 2 casos
clinicos de mulheres caucasianas com lUpus vulgaris.

DOENCA DE HANSEN NO PRESENTE
Marta Teixeira, R. Alves, I. Lobo, L. Marques, M. Selores
Servigo de Dermatovenereologia, Hospital Geral Santo Anténio, Porto

A Lepra é uma doenca inflamatéria, granulomatosa, crénica da pele e nervos periféricos secunddria & infecgéo pelo
Mycobacterium leprae. Este bacilo Gram+, dlcool-dacido resistente, intracelular obrigatério foi identificado em 1873
pelo médico noruegués Gerhard Armauser Hansen, motivo pelo qual a doenca é também conhecida por Doenca de
Hansen ou Hanseniase. Mantém-se endémica na América do Sul, Africa e Asia, sendo que 64% de todos os casos
registados em todo o mundo pertencem a um sé pais, a india. O seu especiro clinico é polimorfo e determinado em cada
individuo pele capacidade de multiplicagdo do agente infectante e pela natureza da resposta imune do hospedeiro. O
compromisso neurolégico constitui a maior morbilidade associada & doenca, para além da desfiguracéo, originando
graves problemas de discriminagéo social.

Descrevemos o caso clinico duma paciente de 65 anos, com antecedentes de polineuropatia periférica sensitiva e
multiplas méculas e placas eritemato-acastanhadas dos membros superiores e fronco sem alteragdes das sensibilidades
locais, com 1 ano de evolugdo. O exame histolégico dum fragmento de pele lesional e baciloscopias da pele
comprovaram tratar-se de lepra lepromatosa. Foi iniciado o regime terapéutico triplo recomendado pela O.M.S. para as
formas multibacilares de lepra, o qual se encontra em curso. Até ao momento néo se registaram efeitos laterais ou
reaccdes imunologicamente mediadas. De acordo com dados da Direcgéo Geral de Satde, a frequéncia de Lepra
notificada em Portugal foi de 0,06/10°hab. no periodo de 1992-96 e de 0,02/10°hab. no ano de 2004. O
reconhecimento da Lepra em paises endémicos é relativamente simples. No entanto, em paises nos quais a estratégia
da O.M.S. foi eficaz no controle da doencga, tal como no nosso, a deteccéo de casos esporddicos constitui um importante
desafio diagnéstico. De um modo geral, a lepra deve sempre ser incluida na lista de diagnésticos diferenciais duma
dermatose crénica ndo esclarecida ou duma neuropatia periférica, e particularmente na associacdo de ambas, em
individuos que residam ou tenham residido em regides onde a doenga é endémica ou que tenham contactado com
doentes. Interessa relembrar que a precocidade do diagnéstico é essencial para minorar o impacto da doenca no
sistema nervoso periférico e evitar evolugéo para lesées desfigurantes. Por outro lado, com a crescente migracéo das
populagdes todo o clinico deve estar atento e apto para reconhecer uma doenca “do passado” ainda viva no presente.
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DERMATOMIOSITE E MELANOMA MALIGNO - APROPOSITO DE UM CASO CLINICO
Cristina Amaro'; A. Chaveiro', A. Afonso’, J. Cardoso’
'Servigos de Dermatologia e Venereologia e “Anatomia Patolégica, Hospital Curry Cabral, Lisboa

A Dermatomiosite ¢ uma doenca do tecido conjuntivo com reconhecida associacdo a doencas neopldsicas, em
especial na idade adulta. A instalagdo do quadro cutaneo-muscular pode preceder, ser simulténea ou posterior ao
diagnéstico da neoplasia.

Os autores descrevem o caso de um doente com 80 anos de idade com diagnéstico concomitante de dermatomiosite
rapidamente progressiva e melanoma maligno. O doente veio a falecer 2 meses apds o diagndstico por insuficiéncia
respiratéria secunddria a pneumonia nosocomial, ndo tendo sido possivel excluir definitivamente a presenca de
metdstases.

Raros casos de dermatomiosite associada a melanoma maligno tém sido descritos na literatura. Na maioria, o
aparecimento da dermatomiosite fez-se acompanhar de doenca metastdtica regional ou & distdncia, sendo
considerado um marcador de mau prognéstico. A pesquisa efectuada enfatiza o alerta para esta rara associagéo,
justificando uma investigacdo clinica exaustiva na procura de envolvimento sistémico. A incidéncia crescente de
melanoma maligno poderd, futuramente, conduzir a um maior nUmero de registos.

QUERATODERMIA PALMOPLANTAR FOCAL ADQUIRIDA EM ASSOCIACAO COM CARCINOMA RENAL DE
CELULAS CLARAS

Marta Teixeira, M. Ferreira, M. Selores

Servigo de Dermatovenereologia, Hospital Geral de Santo Anténio, Porto

O termo queratodermia palmoplantar (QPP) refere-se a um espessamento das regides palmares e plantares por
excesso de queratina. As QPP podem ser hereditdrias ou adquiridas. Ambas as formas tém sido associadas a
neoplasias. Em 1969, Parnell e Johnson descreviam pela 19 vez a associagdo entre QPP adquirida e carcinoma do
eséfago e brénquios. Posteriormente foram publicados alguns outros casos envolvendo carcinomas do eséfago,
pulméo, mama, bexiga e estémago. Descrevemos o caso clinico dum doente do sexo masculino de 56 anos de idade,
sem anfecedentes patolégicos pessoais ou familiares relevantes, observado por queratodermia palmoplantar focal
adquirida com 6 meses de evolugdo, cujo estudo para despiste de sindrome paraneopldsico comprovou estarmos
perante um carcinoma renal de células claras. Apés nefrectomia observou-se melhoria substancial da hiperqueratose
palmoplantar, corroborando o pressuposto de que a hiperqueratose pode representar uma resposta paraneopldsica. A
patogénese as queratodermias hereditdrias e adquiridas permanece desconhecida. No entanto, Millard e cols
encontraram nestes pacientes niveis elevados de hormona de crescimento humana produzida pelos tumores,
postulando uma possivel accdo do mesmo como factor indutor da proliferacéo cuténea. Do nosso conhecimento esta é
a primeira descricdo da associagé@o entre QPP focal adquirida e carcinoma renal. O aparecimento stbito duma QPP
deve sempre suscitar um estudo exaustivo para exclusdo de eventual neoplasia subjacente.

DOENCA DE CROHN - ULCERACOES GENITAIS MULTIPLAS
Daniela Cunha’, A. Rodrigues', A. Afonso’, J. Cardoso’
'Servicos de Dermatologia e Venereologia e ?Anatomia Patolégica, Hospital Curry Cabral, Lisboa

Introdug@o: A Doenga de Crohn é uma patologia inflamatéria intestinal, idiopdtica e crénica. A apresentacéo clinica
é habitualmente dominada por queixas digestivas, podendo no entanto ser acompanhada ou precedida de
manifestacdes extra-intestinais. As manifesta¢des cutneas atingem cerca de 10% dos doentes no momento do
diagnéstico. As lesdes podem estar directamente relacionadas com a doenca intestinal (Glceras e fistulas perianais e
periestomais, doenca de Crohn metastdtica e lesdes granulomatosas orais) ou serem dermatoses reactivas (pioderma
gangrenoso, eritema nodoso e dermatoses pustulosas).

Caso clinico: Descreve-se o caso de uma jovem de 28 anos, cabo-verdiana, admitida pela Consulta de Doencas de
Transmiss@o Sexual por dermatose com 5 meses de evolucdo, localizada ao perineo, regido perianal e sagrada,
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composta por miltiplas Ulceras exuberantes, dolorosas e com exsudacdo profusa. Durante o internamento registou-se a
instalag@o de segunda dermatose cuja clinica e exame histopatolégico foram compativeis com Sindrome de Sweet. O
estudo exaustivo realizado excluiu outras patologias como as doencas de transmissdo sexual. A colonoscopia e o exame
histopatolégico de mucosa intestinal envolvida confirmaram o diagnéstico de Doenca de Crohn.

Conclus@o: O presente caso clinico ilustra a importéncia do diagnéstico diferencial das ulceracées genitais, cuja
relacdo com as doencas de transmissé@o sexual, apesar de muito frequente, ndo é exclusiva. Importa ter presente que
estas lesdes podem constituir a expresséo cutdnea de uma patologia com origem em outro 6rgéo distinto, neste caso, o
intestino.

ESCLEROMIXEDEMA - TERAPEUTICA COM TALIDOMIDA
Andréa Martins', M. Jodo Lopes', R. Bello?, J. Carlos Rodrigues’
'Servico de Dermatologia, Hospital do Desterro; “Servico de Dermatologia, Hospital Militar de Belém, Lisboa

Cerca de 4 décadas apés a retirada do mercado da Talidomida pelos seus efeitos teratogénicos, este potente agente
imunomodulador estd agora a ressurgir de forma promissora.

Apresenta-se o caso de uma doente de 76 anos de idade com histéria de erupg@o papular com disseminacdo
progressiva desde Janeiro/2004, com evolugdo para placas francamente infiltradas, resultando em limitacé@o funcional
importante, sobretudo ao nivel das articulacdes das méos. A hipétese clinica de Escleromixedema foi confirmada pelo
exame histopatolégico. Laboratorialmente verificou-se paraproteinémia IgG Lambda. Iniciou terapéutica com Acitretina
oral e Tacrolimus 0,1% tépico. Por agravamento clinico associou-se Deflazacort oral em Outubro/2004, observando-se
porém progressdo das lesdes cutéineas e da diminuicdo da mobilidade da boca e articulacdes. Optou-se por fazer
terapéutica oral com Talidomida, que iniciou em Junho/2005, tendo resultado notéria melhoria clinica. Discute-se o
presente caso com énfase nas opgdes terapéuticas e faz-se uma andlise da literatura pertinente.

VARICELA PERSISTENTE COMO MANIFESTAQAO INICIAL DE LINFOMA SISTEMICO
Mércia Ferreira', M. Teixeira', M. Sanches', M. Guerra *, M. Selores'
'Servicos de Dermatologia e ‘Hematologia, Hospital Geral de Santo Anténio, Porto

As manifestacdes clinicas da infeccdo pelo virus varicela-zoster s@o influenciadas pelo grau de imunidade dos
individuos.

Os autores descrevem o caso clinico de um doente do sexo masculino de 50 anos de idade, que foi observado por
multiplas vesiculas hemorrégicas e Glceras necréticas associadas a astenia e febre que evoluiom desde hd 4 semanas.
Néo havia outra sinftomatologia e os antecedentes eram irrelevantes. No exame objectivo observaram-se vesiculas
tensas de contetdo hemorrdgico e multiplas Ulceras necréticas envolvendo toda a superficie cutdnea, sem atingimento
das mucosas. O sinal de Nikolski era negativo. O restante exame fisico era normal. O exame de Tzanck revelou células
gigantes multinucleadas e a biépsia cutdnea foi compativel com infeccdo virica. O estudo analitico incluindo
hemograma e bioquimica era normal.

Foi efectuado tratamento com aciclovir endovenoso, mas as lesées cut@neas persistiram e ocorreu deterioracdo do
estado geral. A avaliag@o subsequente revelou um infiltrado micronodular pulmonar e no lavado bronco-alveolar o
exame PCR foi positivo para o virus varicela-zoster. A investigag@o conduziu ao diagnéstico de linfoma de células T
periférico, estadio IV-B de Ann-Harbour.

A varicela persistente, definida pela manutencdo das lesées por um periodo superior a um més, tem sido
documentada na literatura em individuos imunodeprimidos. No caso descrito uma infeccdo grave e atipica pelo virus
varicela-zoster foi a manifestag@o inicial de um linfoma sistémico em um adulto previamente sauddvel.
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PAPULOSE LINFOMATOIDE - A PROPOSITO DE UM CASO CLiNICO

Cristina Amaro', C. Pereira®, PLamardo', A. Afonso®, G. Pinto'

'Servigo de Dermatologia e Venereologia e *Servico de Anatomia Patolégica, Hospital Curry Cabral, Lisboa; “Servico de
Dermatologia, Hospital da Marinha, Lisboa

A papulose linfomatdide constitui uma variante rara dos linfomas cutdneos de células T CD30 positivo. Caracteriza-
se por um curso crénico-recidivante e um comportamento indolente podendo contudo, associar-se ou progredir para
linfomas sistémicos. As terapéuticas disponiveis t&m beneficios a curto prazo, com incapacidade para interferir no curso
natural da doenga.

Os autores descrevem um doente com 47 anos de idade, que recorreu pela primeira vez & consulta de Dermatologia
hé& 9 anos atrds, com histéria de dermatose, na altura, com meses de evolucdo, localizada a ambos os membros
inferiores, composta por pdpulas e nédulos violdceos, recidivantes, auto-limitados. O exame histolégico das lesdes
revelou um infilirado de células linféides de pequena e grande dimenséo CD30 positivo. Foi efectuado o diagnéstico de
papulose linfomatéide. Nos primeiros 4 anos observaram-se repetidos surtos de doenca com remiss@o esponténea. No
quinto ano apds o diagnéstico, o doente foi submetido a fotoquimioterapia, com remisséo completa da dermatose, sem
novas lesdes até & data. Manteve-se em vigiléncia regular. H& cerca de um ano, surgiu adenopatia inguinal que motivou
biépsia ganglionar. O exame histopatolégico revelou apenas hiperplasia folicular. O exame objectivo e os restantes
exames complementares néo revelaram qualquer envolvimento sistémico.

No caso apresentado, a fotoquimioterapia permitiu uma remisséo mais prolongada, demonstrando ser uma vdlida
alternativa no controlo da doenga. A manutencéo de um seguimento clinico e imagiolégico é indispensdvel, dado o risco
potencial de transicdo para formas agressivas de linfoma.

TUMOR AXILAR

Andréa Martins', V. Serréo1, T. Fiadeiro', M. Jodo Lopes', F. Campos?, H. Pereira’, J. Carlos Rodrigues'

'Servicos de Dermatologia e “Cirurgia, Hospital do Desterro, Lisboa; *Servico de Anatomia Patolégica, Hospital de S. José,
Lisboa

Apresenta-se o caso de uma doente de 49 anos com histéria de tumor de crescimento lento, assintomético, na regido
axilar direita, com cerca de 9 anos de evolugéao.

A doente tem uma atitude displicente em relacéo & leséo, pelo que esta foi avaliada pela primeira vez em Fevereiro
de 2004, na sequéncia de uma consulta motivada por queixas néo relacionadas. Nesta data foi realizada biépsia
cuténea, cujo exame histolégico indicou tratar-se de metdstase de adenocarcinoma da mama ou neoplasia primdria em
tecido mamdrio ectépico. Em Margo de 2005, fez-se excisdo do tumor e esvaziamento axilar, tendo o exame histolégico
revelado Carcinoma lobular invasivo com invaséo linfética e metastizagdo da totalidade dos ganglios excisados. A
pesquisa de receptores de estrogénios e progesterona foi positiva em 100% e 80% das células tumorais,
respectivamente.

Discute-se a origem do tumor e os seus aspectos histolégicos.

CARCINOMA ESPINOCELULAR DO PENIS - UMA FORMA DE APRESENTACAO ATIPICA
Sandra Medeiros', R. Santos', H. Coelho’, A. Afonso® A. Rodrigues', A. Pacheco', J. Cardoso'
'Servigos de Dermatologia e Venereologia, *Urologia e *Anatomia Patolégica, Hospital Curry Cabral, Lisboa

Os autores descrevem o caso de um doente do sexo masculino, 62 anos de idade, raca caucasiana, internado no
nosso servico por dermatose com 5 semanas de evolugdo caracterizada pelo aparecimento de pequenas lesées
eritematosas localizadas ao forro do pénis que sofreram crescimento centrifugo progressivo e rdpido. Uma semana
antes do internamento o doente referia o inicio de ulceracéo das referidas lesdes, acompanhadas de hemorragia ligeira
e de exsudado purulento amarelado. Dos antecedentes pessoais relevantes destacava-se Diabetes Mellitus insulino-
dependente e hébitos tabdgicos acentuados.

Ao exame objectivo observava-se eritema e edema acentuado de todo o pénis, e no forro deste tinha 8 nédulos
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ovalados exofiticos, com dimensées que variavam entre 1 e 5 cm, alguns deles com cratera central, com fundo
preenchido por exsudado purulento amarelado de cheiro fétido. Foi efectuada biépsia de nédulo e dadas as
caracteristicas do quadro clinico foi colocada a hipétese diagnostica inicial de queratoacantomas mdltiplos. O doente
iniciou terapéutica com Acitretina 75 mg/ dia tendo-se observado diminui¢éo progressiva do diémetro dos nédulos. Da
avaliagdo laboratorial efectuada destaca-se a seronegatividade para o VIH. O exame anatomo-patolégico de bidpsia
de nédulo de pénis revelou a presenca de “Carcinoma Espinocelular invasivo, bem diferenciado”, sendo a pesquisa de
PCR do HPV negativa. A TAC toraco-abdomino-pélvica evidenciou a presenca de adenopatias inguinais, tendo o exame
histopatolégico de adenopatia inguinal direita revelado a presenca de infiltrado inflamatério. Tanto a ecografia como a
RMN do pénis revelaram compromisso cuténeo com exuberante edema peniano, contudo sem compromisso dos
6rgdos penianos.

Por se verificar crescimento de novos tumores localizados ao forro do pénis o doente foi referenciado ao servigo de
Urologia tendo-se efectuado penectomia total sob anestesia geral e iniciado quimioterapia tripla (Bleomicina,
Cisplatina e Metotrexato). Ao 2° més pds-operatério foi detectada massa na regido inguinal direita sugestiva de
metdstase ganglionar, tendo o doente falecido por provavel fromboembolismo pulmonar a aguardar linfadenectomia
inguinal.

O carcinoma do pénis é um problema importante nos paises em desenvolvimento. Salientamos a importancia do
caso clinico pela apresentagéo atipica de tumores multifocais no forro do pénis com inicio rdpido e comportamento
agressivo.
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