
Trabalhos da

Volume 66 - Número 3 - Julho / Setembro de 2008

Sociedade Portuguesa

Dermatologia
Venereologia
de 

e 



TRABALHOS DA SOCIEDADE

PORTUGUESA DE

DERMATOLOGIA E VENEREOLOGIA

EDITOR

EDITORES ANTERIORES

CONSULTORES CIENTÍFICOS

SECRETARIADO E CORRESPONDÊNCIA

Carlos Resende

Clarisse Rebelo

Fernando Guerra Rodrigo

Filomena Azevedo

Francisco Brandão

João Amaro

Jorge Cardoso

Américo Figueiredo

António Massa

António Picoto

António Pinto Soares

António Poiares Bapstista

Armando Roseira

Artur Sousa Basto

Juvenal Esteves (†)

Menéres Sampaio (†)

F. Cruz Sobral (†)

Artur Leitão (†)

Gabriela Marques Pinto

Serviço de Dermatologia

Hospital de Curry Cabral

Rua da Beneficência

1069-166 Lisboa

Propriedade 

Sociedade Portuguesa de

Dermatologia e Venereologia

ISSN: 0304-4777

Registo imprensa nº 111449

Depósito legal 24892/88

José Mesquita Guimarães

Helena Lacerda e Costa

Luis Camacho de Freitas

Manuela Capitão-Mor

Margarida Gonçalo

Oscar Tellechea

Osvaldo Correia

António Poiares Baptista

António Cabral Ascensão (†)

Manuel Marques Gomes

Augusto Mayer-da-Silva

 

Telef: 21 792 42 74 / 21 792 43 42

FAX: 21 792 42 74

Editora

Periodicidade 

Trimestral

Gabriela Marques Pinto

Publicações e Publicidade Unipessoal
Rua Virgínia Vitorino nº9 B - 1600-782 LISBOA

Telf.: 21 757 81 35

P U B L I C A Ç Õ E S E P U B L I C I D A D E

359



TRABALHOS DA SOCIEDADE

PORTUGUESA DE

DERMATOLOGIA E VENEREOLOGIA

EDITOR

EDITORES ANTERIORES

CONSULTORES CIENTÍFICOS

SECRETARIADO E CORRESPONDÊNCIA

Carlos Resende

Clarisse Rebelo

Fernando Guerra Rodrigo

Filomena Azevedo

Francisco Brandão

João Amaro

Jorge Cardoso

Américo Figueiredo

António Massa

António Picoto

António Pinto Soares

António Poiares Bapstista

Armando Roseira

Artur Sousa Basto

Juvenal Esteves (†)

Menéres Sampaio (†)

F. Cruz Sobral (†)

Artur Leitão (†)

Gabriela Marques Pinto

Serviço de Dermatologia

Hospital de Curry Cabral

Rua da Beneficência

1069-166 Lisboa

Propriedade 

Sociedade Portuguesa de

Dermatologia e Venereologia

ISSN: 0304-4777

Registo imprensa nº 111449

Depósito legal 24892/88

José Mesquita Guimarães

Helena Lacerda e Costa

Luis Camacho de Freitas

Manuela Capitão-Mor

Margarida Gonçalo

Oscar Tellechea

Osvaldo Correia

António Poiares Baptista

António Cabral Ascensão (†)

Manuel Marques Gomes

Augusto Mayer-da-Silva

 

Telef: 21 792 42 74 / 21 792 43 42

FAX: 21 792 42 74

Editora

Periodicidade 

Trimestral

Gabriela Marques Pinto

Publicações e Publicidade Unipessoal
Rua Virgínia Vitorino nº9 B - 1600-782 LISBOA

Telf.: 21 757 81 35

P U B L I C A Ç Õ E S E P U B L I C I D A D E

359



SOCIEDADE PORTUGUESA DE

DERMATOLOGIA E VENEREOLOGIA

PRESIDENTES HONORÁRIOS

CORPOS GERENTES - BIÉNIO 2007-2008

Manuel António de Azevedo Marques Gomes

Carlos Manuel Soares de Rezende e Sousa

António Leopoldo de Albergaria Pinto Soares

João Abel Amaro

Sofia Beatriz Loureiro Marques Vasconcelos Magina

DIRECÇÃO

MESA DA ASSEMBLEIA GERAL

CONSELHO FISCAL

Presidente

Vice-Presidente

Presidente

Capa: "Vesiculação de tatuagem verde após tratamento com Laser Q-switched Alexandrite."

Proveniência: Dr.ª Mª. Goreti Catorze. Centro de Dermatologia Médico-Cirúrgica de Lisboa.

Presidente

Vogal

Secretária Geral

Secretária

Vogal

Tesoureira

Secretário

Vogal

Maria Margarida Martins Gonçalo

Esmeralda Maria Seco do Vale

Glória Maria Cardoso da Cunha Velho

Maria Raquel Mendes Pereira Vieira Macedo

Pedro Nuno Guerreiro de Sousa Viegas

Bárbara Cristina Guerreiro Fernandes

Aureliano da Fonseca A. Poiares Baptista

360

Informações aos Autores

A revista "Trabalhos da Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia " é o órgão oficial da Sociedade 
Portuguesa de Dermatologia e Venereologia (SPDV) e aceita para publicação trabalhos elaborados no âmbito da 
Dermatologia e da Venereologia.
Publicará também notícias, informações, actas e/ ou relatórios, bem como os resumos dos trabalhos apresentados em 
reuniões, cursos ou congressos.

INFORMAÇÕES AOS AUTORES

1. Três conjuntos completos de cada manus-
crito, incluindo gráficos e figuras, deverão ser 
manuscritos, para apreciação por um ou mais 
consultores ("referees"), para o editor:

Gabriela Marques Pinto
Serviço de Dermatologia
Hospital Curry Cabral
Rua da Beneficência
1069-166 Lisboa

2. Os autores, ao submeterem o material para pu-
blicação, aceitam que o artigo é original e não
está proposto para publicação em qualquer outra 
revista ou livro, excepto sob a forma de resumo.
O consentimento escrito de cada um dos autores
é obrigatório.

3. Preparação do manuscrito:
Os trabalhos podem ser submetidos em Portu-
guês ou Inglês. O manuscrito deverá ser dactilo-
grafado a 2 espaços, letra tipo arial ou outra sem 
"serif, tamanho l 2, em folhas A4 de um só lado,
com amplas margens. Todas as páginas, são 
numeradas. Cada secção (ver "organização do 
manuscrito") inicia-se em nova página.

4. Organização do Manuscrito

a - Na primeira página indicar:

Título em Português
Título completo em Inglês
Nome(s) do(s) autor(es)
Serviço, Departamento instituição de filiação de
cada um dos autores
(indicar a filiação dos autores por símbolos (p.ex.*

ou **) colocados a pós os nomes e antes das
instituições).
Nome, morada, telefone e fax do autor respon-
sável pela publicação.
Referência a bolsas, suportes financeiros ou 
outros (quando aplicável).

b - Resumo (2ªe 3ª páginas)

É obrigatório o envio de resumos em Português e
em Inglês, dactilografados em folhas separadas, 
com um máximo de 250 palavras.
Os resumos deverão ser concisos e indicar os 
objectivos / âmbito, resultados e conclusões, ou 
descrição sumária dos casos clínicos.

c - Palavras Chave (4ª página)

Cada artigo far-se-á acompanhar de l página 5 
palavras chave ("Key-words") dactilografadas em 
português e em inglês.

d - Texto

O texto deverá ser estruturado da forma tradicional: 
i) artigo original: introdução; doentes / material
e métodos; resultados; comentários ou discussão.
ii) caso clínico: introdução; descrição do(s)
caso(s); comentário ou discussão.

e - Referências / Bibliografia

Todas as referências as referências (e só estas)
são numeradas e listadas por ordem de apare-
cimento no texto.
Identificar as referências no texto, quadros e grá-
ficos por numeração árabe (entre parênteses).

361



SOCIEDADE PORTUGUESA DE

DERMATOLOGIA E VENEREOLOGIA

PRESIDENTES HONORÁRIOS

CORPOS GERENTES - BIÉNIO 2007-2008

Manuel António de Azevedo Marques Gomes

Carlos Manuel Soares de Rezende e Sousa

António Leopoldo de Albergaria Pinto Soares

João Abel Amaro

Sofia Beatriz Loureiro Marques Vasconcelos Magina

DIRECÇÃO

MESA DA ASSEMBLEIA GERAL

CONSELHO FISCAL

Presidente

Vice-Presidente

Presidente

Capa: "Vesiculação de tatuagem verde após tratamento com Laser Q-switched Alexandrite."

Proveniência: Dr.ª Mª. Goreti Catorze. Centro de Dermatologia Médico-Cirúrgica de Lisboa.

Presidente

Vogal

Secretária Geral

Secretária

Vogal

Tesoureira

Secretário

Vogal

Maria Margarida Martins Gonçalo

Esmeralda Maria Seco do Vale

Glória Maria Cardoso da Cunha Velho

Maria Raquel Mendes Pereira Vieira Macedo

Pedro Nuno Guerreiro de Sousa Viegas

Bárbara Cristina Guerreiro Fernandes

Aureliano da Fonseca A. Poiares Baptista

360

Informações aos Autores

A revista "Trabalhos da Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia " é o órgão oficial da Sociedade 
Portuguesa de Dermatologia e Venereologia (SPDV) e aceita para publicação trabalhos elaborados no âmbito da 
Dermatologia e da Venereologia.
Publicará também notícias, informações, actas e/ ou relatórios, bem como os resumos dos trabalhos apresentados em 
reuniões, cursos ou congressos.

INFORMAÇÕES AOS AUTORES

1. Três conjuntos completos de cada manus-
crito, incluindo gráficos e figuras, deverão ser 
manuscritos, para apreciação por um ou mais 
consultores ("referees"), para o editor:

Gabriela Marques Pinto
Serviço de Dermatologia
Hospital Curry Cabral
Rua da Beneficência
1069-166 Lisboa

2. Os autores, ao submeterem o material para pu-
blicação, aceitam que o artigo é original e não
está proposto para publicação em qualquer outra 
revista ou livro, excepto sob a forma de resumo.
O consentimento escrito de cada um dos autores
é obrigatório.

3. Preparação do manuscrito:
Os trabalhos podem ser submetidos em Portu-
guês ou Inglês. O manuscrito deverá ser dactilo-
grafado a 2 espaços, letra tipo arial ou outra sem 
"serif, tamanho l 2, em folhas A4 de um só lado,
com amplas margens. Todas as páginas, são 
numeradas. Cada secção (ver "organização do 
manuscrito") inicia-se em nova página.

4. Organização do Manuscrito

a - Na primeira página indicar:

Título em Português
Título completo em Inglês
Nome(s) do(s) autor(es)
Serviço, Departamento instituição de filiação de
cada um dos autores
(indicar a filiação dos autores por símbolos (p.ex.*

ou **) colocados a pós os nomes e antes das
instituições).
Nome, morada, telefone e fax do autor respon-
sável pela publicação.
Referência a bolsas, suportes financeiros ou 
outros (quando aplicável).

b - Resumo (2ªe 3ª páginas)

É obrigatório o envio de resumos em Português e
em Inglês, dactilografados em folhas separadas, 
com um máximo de 250 palavras.
Os resumos deverão ser concisos e indicar os 
objectivos / âmbito, resultados e conclusões, ou 
descrição sumária dos casos clínicos.

c - Palavras Chave (4ª página)

Cada artigo far-se-á acompanhar de l página 5 
palavras chave ("Key-words") dactilografadas em 
português e em inglês.

d - Texto

O texto deverá ser estruturado da forma tradicional: 
i) artigo original: introdução; doentes / material
e métodos; resultados; comentários ou discussão.
ii) caso clínico: introdução; descrição do(s)
caso(s); comentário ou discussão.

e - Referências / Bibliografia

Todas as referências as referências (e só estas)
são numeradas e listadas por ordem de apare-
cimento no texto.
Identificar as referências no texto, quadros e grá-
ficos por numeração árabe (entre parênteses).

361



Informações aos Autores

Modelos:

(1) Artigo:
23.Autor NN, Autor NN: Título do artigo. Nome

da revista abreviada vol n°: página inicial -
página final (ano).

23.Breathnach SM: The skin immune sys-
tem and psoriasis. Clin Exp immunol
91:343-345(1993).

(2) Capítulo do livro:
24.Autor NN, Autor NN: Título do Capítulo. In

Editor NN, Editor NN (eds), n° edição, Cidade, 
Editora, ano, pág. inicial - página final.

24.Norris PG, Gange RW Hawk LM: Acute 
efects of ultraviolet radiation on the skyn. 
In Fitzpatrick TB, Elsen AZ, Wolff
K, Freedberg IM, Austen KF (eds), Derma-
tology in General Medecine, 4a ed, New 
York, McGraw-Hi 11,1993, pp 1651-1658.

NOTA: Os Títulos das revistas deverão ser abre-
viados de acordo com o estilo usado no
índex Medicus. Dados não publicados e 
"comunicações pessoais" não podem ser
citadas na bibliografia mas podem ser
referidas no texto (entre parênteses).

f - Quadros

Apresentados individualmente em páginas sepa-
radas com numeração romana pela ordem de 
localização no texto.
Cada quadro deve ser acompanhado de
pequeno título e pode conter notas de rodapé, 
desde que referidas a elementos apresentados
nos quadros.
Não se aceitam legendas nos quadros.

g - Figuras e legendas

As figuras deverão ser enviadas sob a forma de:
(i) desenhos ou gráficos nítidos, com qualidade para 

publicação, sem legenda incorporada;
(ii) fotografias a preto e branco ou a cores, em papel 

brilhante. A fim de evitar reduções, as fotografias 
deverão ter de largura 6,5 cm (1 coluna) ou 14 cm 
(2 colunas);

(iii) diapositivos de 35mm. Recomenda-se o envio de 
1 conjunto de diapositivos para melhor qualidade 
de reprodução na impressão;

(iv) cd-r com fotografias digitalizadas, correcta-
mente e com a máxima definição possível; sem 
legenda incorporada e acompanhado por 
reprodução a cores, em papel, indicando nº das 
figuras.

No dorso de cada fotografia, ou no caixilho de
cada diapositivo, indicar (1) o numero da figura 
conforme referenciado no texto, (2) o nome do l °
autor e (3) uma seta referindo o topo da fotografia.

As legendas deverão ser enviadas em tolha sepa-
rada, dactilografada a 2 espaços, indicando sem
pre o n° da figura.

5. EDIÇÃO ELECTRÓNICA

A fim de facilitar e melhorar o trabalho
de impressão, recomenda-se que, acom-
panhando os conjuntos impressos, seja 
enviado um CD-R, contendo o manuscrito
em forma final de publicação e utilizando 
como processador de texto o microsoft 
word (IBM-compatível). Os gráficos deve-
rão ser enviados em ficheiro separado 
(Microsoft Power Point,  ou similar). E as 
imagens deverão ser enviadas no seu 
ficheiro original (jpeg. ou tiff.) e não 
inseridas em qualquer outro programa.

O texto deverá ser dactilografado em 
contínuo, sem introdução de separadores 
de página e sem justificação à direita.

Aceitam-se também ficheiros ASCII.

362

Índice

HISTÓRIA DA DERMATOLOGIA

EDUCAÇÃO MÉDICA CONTÍNUA

ARTIGOS ORIGINAIS

ARTIGO DE REVISÃO

GRUPO PARA O ESTUDO E INVESTIGAÇÃO DAS DOENÇAS SEXUALMENTE 

TRANSMISSÍVEIS (GEIDST)

“PÉROLAS” CIRÚRGICAS

CASOS CLÍNICOS

Iconografia Dermatológica de outros tempos...
A. Poiares Baptista .................................................................................................................................... 367

Laser – Fundamentos e Indicações em Dermatologia
M. Goreti Catorze .................................................................................................................................... 371

Rasgadura Completa do Lóbulo da Orelha – Reparação Cirúrgica com Plastia em Z

J. Goulão, C. Furtado ............................................................................................................................... 409

Retalho Multilobado Bilateral em Defeitos de Média Dimensão da Perna.

Experiência de 3 Casos
Rodrigo Araújo Carvalho, Vítor Neto .......................................................................................................... 417

Síndrome de Schnitzler – Descrição de 7 Casos Clínicos e Revisão da Literatura
Mariana Cravo, Margarida Gonçalo, Ricardo Vieira, Maria Manuel Brites, 

Sónia Coelho e Américo Figueiredo ........................................................................................................... 423

Úlcera Mole Venérea numa Consulta de Infecções Sexualmente Transmissíveis
Elisabete Moreira, Carmen Lisboa, Marta Pereira, Filomena Azevedo ............................................................ 435

Nariz – Subunidades e Pontos de Referência
J. Goulão, P. Ponte, J. Rosa ........................................................................................................................ 441

Considerações Anatómicas na Reconstrução do Pavilhão Auricular
Pedro Fernandes da Ponte, João Goulão, José Rosa de Almeida .................................................................. 445

Lupus Miliaris Disseminatus Faciei – Um Caso com Atingimento Preferencial do Pénis
Elisabete Moreira, Carmen Lisboa, Filomena Azevedo ................................................................................. 453

Mucinose Folicular Generalizada com Boa Resposta a PUVAterapia
Nuno Menezes, Paulo Varela, Antónia Furtado, Gioconda Mota, Armando Baptista ........................................ 459

Poroqueratose linear generalizada
Inês Lobo, Marta Teixeira, Rosário Alves, Manuela Selores ........................................................................... 465

363



Informações aos Autores

Modelos:

(1) Artigo:
23.Autor NN, Autor NN: Título do artigo. Nome

da revista abreviada vol n°: página inicial -
página final (ano).

23.Breathnach SM: The skin immune sys-
tem and psoriasis. Clin Exp immunol
91:343-345(1993).

(2) Capítulo do livro:
24.Autor NN, Autor NN: Título do Capítulo. In

Editor NN, Editor NN (eds), n° edição, Cidade, 
Editora, ano, pág. inicial - página final.

24.Norris PG, Gange RW Hawk LM: Acute 
efects of ultraviolet radiation on the skyn. 
In Fitzpatrick TB, Elsen AZ, Wolff
K, Freedberg IM, Austen KF (eds), Derma-
tology in General Medecine, 4a ed, New 
York, McGraw-Hi 11,1993, pp 1651-1658.

NOTA: Os Títulos das revistas deverão ser abre-
viados de acordo com o estilo usado no
índex Medicus. Dados não publicados e 
"comunicações pessoais" não podem ser
citadas na bibliografia mas podem ser
referidas no texto (entre parênteses).

f - Quadros

Apresentados individualmente em páginas sepa-
radas com numeração romana pela ordem de 
localização no texto.
Cada quadro deve ser acompanhado de
pequeno título e pode conter notas de rodapé, 
desde que referidas a elementos apresentados
nos quadros.
Não se aceitam legendas nos quadros.

g - Figuras e legendas

As figuras deverão ser enviadas sob a forma de:
(i) desenhos ou gráficos nítidos, com qualidade para 

publicação, sem legenda incorporada;
(ii) fotografias a preto e branco ou a cores, em papel 

brilhante. A fim de evitar reduções, as fotografias 
deverão ter de largura 6,5 cm (1 coluna) ou 14 cm 
(2 colunas);

(iii) diapositivos de 35mm. Recomenda-se o envio de 
1 conjunto de diapositivos para melhor qualidade 
de reprodução na impressão;

(iv) cd-r com fotografias digitalizadas, correcta-
mente e com a máxima definição possível; sem 
legenda incorporada e acompanhado por 
reprodução a cores, em papel, indicando nº das 
figuras.

No dorso de cada fotografia, ou no caixilho de
cada diapositivo, indicar (1) o numero da figura 
conforme referenciado no texto, (2) o nome do l °
autor e (3) uma seta referindo o topo da fotografia.

As legendas deverão ser enviadas em tolha sepa-
rada, dactilografada a 2 espaços, indicando sem
pre o n° da figura.

5. EDIÇÃO ELECTRÓNICA

A fim de facilitar e melhorar o trabalho
de impressão, recomenda-se que, acom-
panhando os conjuntos impressos, seja 
enviado um CD-R, contendo o manuscrito
em forma final de publicação e utilizando 
como processador de texto o microsoft 
word (IBM-compatível). Os gráficos deve-
rão ser enviados em ficheiro separado 
(Microsoft Power Point,  ou similar). E as 
imagens deverão ser enviadas no seu 
ficheiro original (jpeg. ou tiff.) e não 
inseridas em qualquer outro programa.

O texto deverá ser dactilografado em 
contínuo, sem introdução de separadores 
de página e sem justificação à direita.

Aceitam-se também ficheiros ASCII.

362

Índice

HISTÓRIA DA DERMATOLOGIA

EDUCAÇÃO MÉDICA CONTÍNUA

ARTIGOS ORIGINAIS

ARTIGO DE REVISÃO

GRUPO PARA O ESTUDO E INVESTIGAÇÃO DAS DOENÇAS SEXUALMENTE 

TRANSMISSÍVEIS (GEIDST)

“PÉROLAS” CIRÚRGICAS

CASOS CLÍNICOS

Iconografia Dermatológica de outros tempos...
A. Poiares Baptista .................................................................................................................................... 367

Laser – Fundamentos e Indicações em Dermatologia
M. Goreti Catorze .................................................................................................................................... 371

Rasgadura Completa do Lóbulo da Orelha – Reparação Cirúrgica com Plastia em Z

J. Goulão, C. Furtado ............................................................................................................................... 409

Retalho Multilobado Bilateral em Defeitos de Média Dimensão da Perna.

Experiência de 3 Casos
Rodrigo Araújo Carvalho, Vítor Neto .......................................................................................................... 417

Síndrome de Schnitzler – Descrição de 7 Casos Clínicos e Revisão da Literatura
Mariana Cravo, Margarida Gonçalo, Ricardo Vieira, Maria Manuel Brites, 

Sónia Coelho e Américo Figueiredo ........................................................................................................... 423

Úlcera Mole Venérea numa Consulta de Infecções Sexualmente Transmissíveis
Elisabete Moreira, Carmen Lisboa, Marta Pereira, Filomena Azevedo ............................................................ 435

Nariz – Subunidades e Pontos de Referência
J. Goulão, P. Ponte, J. Rosa ........................................................................................................................ 441

Considerações Anatómicas na Reconstrução do Pavilhão Auricular
Pedro Fernandes da Ponte, João Goulão, José Rosa de Almeida .................................................................. 445

Lupus Miliaris Disseminatus Faciei – Um Caso com Atingimento Preferencial do Pénis
Elisabete Moreira, Carmen Lisboa, Filomena Azevedo ................................................................................. 453

Mucinose Folicular Generalizada com Boa Resposta a PUVAterapia
Nuno Menezes, Paulo Varela, Antónia Furtado, Gioconda Mota, Armando Baptista ........................................ 459

Poroqueratose linear generalizada
Inês Lobo, Marta Teixeira, Rosário Alves, Manuela Selores ........................................................................... 465

363



Índice

Pili Canaliculi de Apresentação Esporádica
Maria Miguel Canelas, José Carlos Cardoso, Ricardo Vieira, Américo Figueiredo ........................................... 471

Angiosarcoma Cutâneo da Mama após Tratamento Conservador de Carcinoma da Mama
Elisabete Moreira, Ana Filipa Duarte, Ana Paula Cunha, Fernando Osório, Cândida Cruz, Filomena Azevedo .......... 477

Lesões Cutâneas como Primeira Manifestação de Linfoma Folicular Sistémico em Doente 

com Infecção VIH
Elisabete Moreira, Carmen Lisboa, Sérgio Alves, Ilídia Moreira, Elsa Fonseca, Filomena Azevedo .................... 483

Carcinoma Basocelular Nodular – Terapêutica Combinada com Interferão-á  2b

eImiquimod 5%
Andréa Martins, Felicidade Trindade, Luísa Caldas Lopes, Campos Lopes ...................................................... 489

B  ................................................................................................. 495

BOLSAS E PRÉMIOS
olsas e Prémios atribuídos (2008)

364

Contents

365

HISTORY OF DERMATOLOGY

CONTINUOUS MEDICAL EDUCATION

ORIGINAL ARTICLES

REVIEW ARTICLE

GROUP FOR THE STUDY AND INVESTIGATION OF SEXUALLY TRANSMITTED 

DISEASES

SURGICAL PEARLS

CASE REPORTS

Dermatologic Iconography in Ancient Times…
A. Poiares Baptista .................................................................................................................................... 367

Laser – Bases and Use in Dermatology
M. Goreti Catorze .................................................................................................................................... 371

Complete Earlobe Cleft – Surgical Repair using Z-Plasty
J. Goulão, C. Furtado ............................................................................................................................... 409

Reducing Opposed Multilobed Flap in Medium-Sized Leg Defects.

Three Cases Experience
Rodrigo Araújo Carvalho, Vítor Neto .......................................................................................................... 417

Schnitzler Syndrome – Seven New Cases and Review of the Literature
Mariana Cravo, Margarida Gonçalo, Ricardo Vieira, Maria Manuel Brites, Sónia Coelho e Américo Figueiredo ........ 423

Chancroid in a Sexually Transmitted Infections Clinic
Elisabete Moreira, Carmen Lisboa, Marta Pereira, Filomena Azevedo ............................................................ 435

Nose –Subunits and Landmarks
J. Goulão, P. Ponte, J. Rosa ........................................................................................................................ 441

Anatomic Considerations in Reconstructive Surgery of the Auricle
Pedro Fernandes da Ponte, João Goulão, José Rosa de Almeida .................................................................. 445

Lupus Miliaris Disseminatus Faciei – A Case with Preferential Involvement of the Penis
Elisabete Moreira, Carmen Lisboa, Filomena Azevedo ................................................................................. 453

Generalized Follicular Mucinosis with Good Response to PUVA
Nuno Menezes, Paulo Varela, Antónia Furtado, Gioconda Mota, Armando Baptista ........................................ 459

Generalized Linear Porokeratosis
Inês Lobo, Marta Teixeira, Rosário Alves, Manuela Selores ........................................................................... 465



Índice

Pili Canaliculi de Apresentação Esporádica
Maria Miguel Canelas, José Carlos Cardoso, Ricardo Vieira, Américo Figueiredo ........................................... 471

Angiosarcoma Cutâneo da Mama após Tratamento Conservador de Carcinoma da Mama
Elisabete Moreira, Ana Filipa Duarte, Ana Paula Cunha, Fernando Osório, Cândida Cruz, Filomena Azevedo .......... 477

Lesões Cutâneas como Primeira Manifestação de Linfoma Folicular Sistémico em Doente 

com Infecção VIH
Elisabete Moreira, Carmen Lisboa, Sérgio Alves, Ilídia Moreira, Elsa Fonseca, Filomena Azevedo .................... 483

Carcinoma Basocelular Nodular – Terapêutica Combinada com Interferão-á  2b

eImiquimod 5%
Andréa Martins, Felicidade Trindade, Luísa Caldas Lopes, Campos Lopes ...................................................... 489

B  ................................................................................................. 495

BOLSAS E PRÉMIOS
olsas e Prémios atribuídos (2008)

364

Contents

365

HISTORY OF DERMATOLOGY

CONTINUOUS MEDICAL EDUCATION

ORIGINAL ARTICLES

REVIEW ARTICLE

GROUP FOR THE STUDY AND INVESTIGATION OF SEXUALLY TRANSMITTED 

DISEASES

SURGICAL PEARLS

CASE REPORTS

Dermatologic Iconography in Ancient Times…
A. Poiares Baptista .................................................................................................................................... 367

Laser – Bases and Use in Dermatology
M. Goreti Catorze .................................................................................................................................... 371

Complete Earlobe Cleft – Surgical Repair using Z-Plasty
J. Goulão, C. Furtado ............................................................................................................................... 409

Reducing Opposed Multilobed Flap in Medium-Sized Leg Defects.

Three Cases Experience
Rodrigo Araújo Carvalho, Vítor Neto .......................................................................................................... 417

Schnitzler Syndrome – Seven New Cases and Review of the Literature
Mariana Cravo, Margarida Gonçalo, Ricardo Vieira, Maria Manuel Brites, Sónia Coelho e Américo Figueiredo ........ 423

Chancroid in a Sexually Transmitted Infections Clinic
Elisabete Moreira, Carmen Lisboa, Marta Pereira, Filomena Azevedo ............................................................ 435

Nose –Subunits and Landmarks
J. Goulão, P. Ponte, J. Rosa ........................................................................................................................ 441

Anatomic Considerations in Reconstructive Surgery of the Auricle
Pedro Fernandes da Ponte, João Goulão, José Rosa de Almeida .................................................................. 445

Lupus Miliaris Disseminatus Faciei – A Case with Preferential Involvement of the Penis
Elisabete Moreira, Carmen Lisboa, Filomena Azevedo ................................................................................. 453

Generalized Follicular Mucinosis with Good Response to PUVA
Nuno Menezes, Paulo Varela, Antónia Furtado, Gioconda Mota, Armando Baptista ........................................ 459

Generalized Linear Porokeratosis
Inês Lobo, Marta Teixeira, Rosário Alves, Manuela Selores ........................................................................... 465



Contents

366

Sporadic Presentation of Pili Canaliculi
Maria Miguel Canelas, José Carlos Cardoso, Ricardo Vieira, Américo Figueiredo ........................................... 471

Cutaneous Breast Angiosarcoma Followsing Conservation Treatment of Breast Cancer
Elisabete Moreira, Ana Filipa Duarte, Ana Paula Cunha, Fernando Osório, Cândida Cruz, Filomena Azevedo .......... 477

Cutaneous Lesions as the First Manifestation of Systemic Follicular Lymphoma in

an HIV Patient
Elisabete Moreira, Carmen Lisboa, Sérgio Alves, Ilídia Moreira, Elsa Fonseca, Filomena Azevedo .................... 483

Nodular Basal Cell Carcinoma – Combined Treatment with Interferon-á  and 2b

Imiquimod 5%
Andréa Martins, Felicidade Trindade, Luísa Caldas Lopes, Campos Lopes ...................................................... 489

S  ...................................................................................... 495

SCHOLARSHIPS AND PRIZES
cholarships and Prizes Granted (2008)

367

História da Dermatologia

ICONOGRAFIA DERMATOLÓGICA DE OUTROS TEMPOS...
A. Poiares Baptista
Professor Catedrático Jubilado de Dermatologia

A fotografia sempre foi, e ainda o é, um instrumento 
imprescindível na dermatologia. Ao observarmos alguns 
das fotografias mais antigas, em que as possibilidades 
técnicas eram ainda bem reduzidas, achamos curioso 
que tenham sido considerados registos demonstrativos e 
pedagógicos!

As fotografias aqui reproduzidas são do acervo do 
museu de anatomia patológica da Faculdade de 
Medicina de Coimbra. São interessantes não só pela 
fotografias em si, mas também pelas informações que lá 
estão escritas.

A primeira (Fig. 1), de 1898, é o registo de uma “Per-
na de um rapaz de 2 ½ anos, affectado de Seborrheia 
sêcca generalizada, tratado no Hospital dos Lazaros da 
Universidade de Coimbra em Março de 1898. Photo-
graphia tirada do natural e offerecida para o Museu de 
Dermatologia da Faculdade de Medicina da mesma 
Universidade pelo Sr. Jacintho Botêlho Arruda, estudante 
do 5º anno médico nesse anno”. A fotografia foi cuida-
dosamente recortada e colada num cartão o que 
certamente a valorizou. Do mesmo doente foi efectuada 
uma aguarela por Óscar Marinho (Fig. 2).

A segunda (Fig. 3), de 1901, documenta uma 
“Sycose do lábio superior (aspecto no dia seguinte ao da 
epilação)” embora se tenha fotografado todo o busto!

Fig. 1 Fig. 2

Trab Soc Port Dermatol Venereol 66 (3): 367-368 (2008)



Contents

366

Sporadic Presentation of Pili Canaliculi
Maria Miguel Canelas, José Carlos Cardoso, Ricardo Vieira, Américo Figueiredo ........................................... 471

Cutaneous Breast Angiosarcoma Followsing Conservation Treatment of Breast Cancer
Elisabete Moreira, Ana Filipa Duarte, Ana Paula Cunha, Fernando Osório, Cândida Cruz, Filomena Azevedo .......... 477

Cutaneous Lesions as the First Manifestation of Systemic Follicular Lymphoma in

an HIV Patient
Elisabete Moreira, Carmen Lisboa, Sérgio Alves, Ilídia Moreira, Elsa Fonseca, Filomena Azevedo .................... 483

Nodular Basal Cell Carcinoma – Combined Treatment with Interferon-á  and 2b

Imiquimod 5%
Andréa Martins, Felicidade Trindade, Luísa Caldas Lopes, Campos Lopes ...................................................... 489

S  ...................................................................................... 495

SCHOLARSHIPS AND PRIZES
cholarships and Prizes Granted (2008)

367

História da Dermatologia

ICONOGRAFIA DERMATOLÓGICA DE OUTROS TEMPOS...
A. Poiares Baptista
Professor Catedrático Jubilado de Dermatologia

A fotografia sempre foi, e ainda o é, um instrumento 
imprescindível na dermatologia. Ao observarmos alguns 
das fotografias mais antigas, em que as possibilidades 
técnicas eram ainda bem reduzidas, achamos curioso 
que tenham sido considerados registos demonstrativos e 
pedagógicos!

As fotografias aqui reproduzidas são do acervo do 
museu de anatomia patológica da Faculdade de 
Medicina de Coimbra. São interessantes não só pela 
fotografias em si, mas também pelas informações que lá 
estão escritas.

A primeira (Fig. 1), de 1898, é o registo de uma “Per-
na de um rapaz de 2 ½ anos, affectado de Seborrheia 
sêcca generalizada, tratado no Hospital dos Lazaros da 
Universidade de Coimbra em Março de 1898. Photo-
graphia tirada do natural e offerecida para o Museu de 
Dermatologia da Faculdade de Medicina da mesma 
Universidade pelo Sr. Jacintho Botêlho Arruda, estudante 
do 5º anno médico nesse anno”. A fotografia foi cuida-
dosamente recortada e colada num cartão o que 
certamente a valorizou. Do mesmo doente foi efectuada 
uma aguarela por Óscar Marinho (Fig. 2).

A segunda (Fig. 3), de 1901, documenta uma 
“Sycose do lábio superior (aspecto no dia seguinte ao da 
epilação)” embora se tenha fotografado todo o busto!

Fig. 1 Fig. 2

Trab Soc Port Dermatol Venereol 66 (3): 367-368 (2008)



Fig. 3

História da Dermatologia

No belo caixilho estão as informações: “Doente tra-
tado pelo professor Lopes Vieira na enfermaria-escola, 
em 1901, que sahio curado da manifestação patente e 
que  veiu a soffrer de invasão noutros pontos na região 
pilosa da face na sua terra, pelo que não chegou a ser 
photographado no estado de cura obtida no hospital“.

O autor da fotografia foi “J. Hermano, Phot.-
amadôr”.

Para informação do leitor, o Prof. Adriano Xavier 
Lopes Vieira (1841-1910), “Lente da Faculdade de 
Medicina da Universidade de Coimbra e clínico effectivo 
dos Hospitais da mesma Universidade”, publicou o 
“Vade-mecum de Dermatologia” (1898), segundo os 
ensinamentos de Kaposi, e efectuou o primeiro curso 
livre de Dermatologia em 1909.

Julgamos que seria interessante que outros 
documentos desta natureza e que são do historial da 
nossa dermatologia, fossem divulgados.

368

A. Poiares Baptista

Educação Médica Contínua

LASER - FUNDAMENTOS E INDICAÇÕES EM DERMATOLOGIA
M. Goreti Catorze
Centro de Dermatologia Médico-Cirúrgica de Lisboa

RESUMO

PALAVRAS-CHAVE

 - “Laser” é um acrónimo de “Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation”. Na prática são 
dispositivos que produzem radiação electromagnética (REM) por um processo denominado “emissão estimulada”. A luz 
laser é coerente, monocromática e colimada o que a distingue das outras formas de REM e lhe dá potencialidades 
próprias. Estas características levaram à sua utilização, entre muitos outros, para fins médicos. Em 1964 foi inventado o 
laser de CO2 que continua a ser insubstituível como laser cirúrgico. A par do laser Erbium:YAG, o laser de CO2 também 
é usado no rejuvenescimento cutâneo tanto no modo normal, em que a pele é atingida de forma uniforme pelo feixe 
laser, como no modo fraccionado, em que o feixe laser emite radiação como se fosse um chuveiro. Mais recentemente, 
surgiram lasers de rejuvenescimento cutâneo que actuam na derme sem destruição da epiderme. São os chamados 
sistemas não ablativos. Em 1983, o conceito de fototermólise selectiva postula que uma substância pode ser atingida 
selectivamente se o comprimento de onda da emissão laser for idêntico ao dessa mesma substância. Este conceito deu 
origem ao aparecimento de lasers que actuam de forma específica em certos tecidos ou pigmentos como a 
hemoglobina, pigmentos externos das tatuagens e melanina da pele e dos pêlos. A luz intensa pulsada não é um laser 
mas é usada de acordo com os mesmos princípios e permite seleccionar comprimentos de onda com utilidade no 
fotorrejuvenescimento e epilação.

 - Laser; Luz intensa pulsada (IPL); Laser CO2; Fototermólise selectiva; Lasers vasculares; Laser 
epilatórios; Laser Q-switched; Rejuvenescimento cutâneo; Renovação fraccionada ablativa; Renovação fraccionada 
não ablativa.

Dr.ª Maria Goreti Catorze
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1150-201 Lisboa
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Correspondência:

LASER - BASES AND USE IN DERMATOLOGY
ABSTRACT

KEY-WORDS

 - The term "Laser" is an acronym for “Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation”. It is a device 
that emits electromagnetic radiation (EMR) by the process of “stimulated emission”. Light laser is coherent, 
monochromatic and collimated in contrast to other light sources of EMR. These features allow its use to a lot of purposes 
namely, medical purposes. In 1964, CO2 laser was invented and is still one of the most useful surgical lasers. Equal to 
Erbium:YAG, CO2 laser is also used for skin resurfacing not only in normal mode, in which skin is attained by laser beam 
uniformly, but also in micro-fractional mode, in which laser beam emits radiation as a shower. Recently, there are lasers 
used in cutaneous rejuvenation that penetrate into dermis without destruction of epidermis. They are called micro-
fractional non ablative lasers. In 1983 theory of tissue selective phototermolysis was presented: laser beam can be 
selectively absorbed by a substance with the same wavelength of the laser. This effect gave origin to a variety of specialized 
lasers acting in certain tissues or pigments like haemoglobin, tattoo pigment and skin and hair melanin. Intense pulsed 
light is not a laser device but is used according the same rules and allow to select specific wavelengths useful in the 
treatment of photorejuvenation and epilation.

 - Laser; Intense pulsed light (IPL); CO2 laser; Selective photothermolysis; Vascular laser; Laser hair removal; 
Q-switched laser; Skin resurfacing; Micro-fractional ablative laser; Micro-fractional non ablative laser.
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Fig. 3 - Espectro electromagnético.

Fig. 1 - Radiação electromagnética.

Fig. 2 - Frequência das ondas.

Fig. 4 - Radiação electromagnética.

LASER é um acrónimo de “Light Amplification by 
Stimulated Emission of Radiation” ou, traduzido para 
português, “amplificação da luz por emissão estimulada 
de radiação”. 

Em termos práticos chamamos laser a certos dispo-
sitivos que geram radiação electromagnética (REM). De 
forma ainda mais simples, o laser é uma fonte de luz 
pura e concentrada em que “luz” é utilizada como 

1-6sinónimo de radiação electromagnética .

A radiação electromagnética é uma onda que se 
autopropaga no espaço resultante da interacção de 
campos eléctricos e magnéticos (Fig. 1). Classifica-se de 
acordo com o comprimento de onda (ë), que é a 
distância entre 2 cristas consecutivas da onda (Fig. 1) ou, 
o que está directamente relacionado, de acordo com a 
frequência das ondas que é o número de ondas por 
unidade de tempo ou contidas na unidade de compri-

1mento (Fig. 2) .

DEFINIÇÃO

RADIAÇÃO ELECTROMAGNÉTICA

Educação Médica Contínua

Cada “pacote de energia” (quantum) possui uma 
quantidade de energia bem definida, dada por: E=hf, 
onde f é a frequência da onda e h a constante de Planck.

De acordo com mecânica quântica o fotão é simul-
taneamente onda e partícula (dualidade partícula-onda) 
e tem características comuns a ambas que se manifes-
tam de acordo com as circunstâncias em que se 

1encontra . 
O espectro electromagnético é constituído por 

vários tipos de radiação desde os raios gama às ondas 
de rádio (Fig. 3). A luz é a parte visível ao olho humano 
do espectro electromagnético, que não coincide com a 
que é visualizada pelos animais. O chamado espectro 
óptico compreende o visível, o infravermelho e o 
ultravioleta. A Figura 4 dá-nos uma visão mais pragmá-
tica da utilidade e efeitos da REM. 

Em 1917, Einstein desenvolve a teoria quântica e 
deste modo lança os fundamentos da invenção do laser 
ao propor o conceito de emissão estimulada.

De acordo com a mecânica quântica, os átomos 
encontram-se de forma preferencial no estado fun-
damental que é o estado de menor energia e por isso o 
mais estável. Quando o átomo recebe um fotão (=ener-
gia) passa a um estado excitado, instável e tende a emiti-
lo o mais depressa possível para regressar novamente 
ao seu estado estável, de menor energia (Fig. 5).

AMPLIFICAÇÃO POR EMISSÃO ESTIMULADA 
DE RADIAÇÃO

distância

ë - comprimento
de onda

E - amplitude do
campo eléctrico

M - amplitude do
campo magnético

O fotão é a unidade elementar, indivisível ou quan-
tum da REM. A luz é formada por um grande número de 
fotões, sendo o seu brilho ou intensidade directamente 
proporcional ao número de fotões que a constituem.

Os lasers podem emitir radiações de todas as fre-
1quências . 

Voltando à palavra LASER, já explicámos o signi-
ficado de luz. Passamos agora a ASER - Amplificação 
por Emissão Estimulada de Radiação - que é o processo 
pelo qual esta forma de luz é gerada. 

Fig. 5 - Emissão espontânea.

Fig. 6 - Emissão estimulada: Amplificação da radiação.

Fig. 7 - Características das luzes solar e incandescente.

Átomo

Estado excitado = instável

Efeito cascata

Estado fundamental = estável

Átomos

Fotão = Quantum da REM

Fotão

Fotão
Fotão

Fotão = Energia

Átomo

Forma das ondas caóticaÁtomo

A emissão estimulada baseia-se neste facto: se uma 
população de átomos for transportada para estados 
excitados, de energia superior – “inversão da popu-
lação”, esses fotões serão emitidos espontaneamente. 
Como aos fotões iniciais fornecidos a partir duma fonte 
externa de energia se juntam os fotões re-emitidos pelos 
átomos adjacentes, gera-se um efeito de cascata em que 
esses fotões estimulam os átomos vizinhos – “amplifi-
cação da radiação” (Fig. 6). Os fotões re-emitidos são 
idênticos aos fotões estimulantes o que significa que têm 
o mesmo comprimento de onda, polarização, direcção 
de propagação e estão em fase uns com os outros. 
Como resultado estes fotões são totalmente coerentes. É 

1esta propriedade que permite a amplificação óptica .

Ao contrário da luz solar e da luz incandescente que 
são caóticas e emitem radiação em todas as direcções e 
de todo o espectro de comprimento de onda (Fig. 7), a 
luz laser tem características diferentes (Fig. 8):

CARACTERÍSTICAS DA LUZ LASER

Luz Solar

Luz Incandescente

Fi
lt
ro

Espectro da radiação solar:
UV, visível, IV

Fig. 8 - Luz Laser.

Forma das ondas
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Fig. 7 - Características das luzes solar e incandescente.
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A emissão estimulada baseia-se neste facto: se uma 
população de átomos for transportada para estados 
excitados, de energia superior – “inversão da popu-
lação”, esses fotões serão emitidos espontaneamente. 
Como aos fotões iniciais fornecidos a partir duma fonte 
externa de energia se juntam os fotões re-emitidos pelos 
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luz laser tem características diferentes (Fig. 8):

CARACTERÍSTICAS DA LUZ LASER
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Fig. 8 - Luz Laser.

Forma das ondas
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Fig. 11 - Tronco de árvore cortado com Laser.

Fig. 9 - Luz Laser: Medir distâncias.

Fig. 10 - Lente convergente.

Educação Médica Contínua Educação Médica Contínua

Coerente: as ondas estão em fase no tempo e no 
espaço;
Monocromática: têm o mesmo comprimento de 
onda (luz pura, da mesma cor);
Colimada: tem a mesma direcção, é paralela, 
estreita, concentrada, 1mm;
Alta intensidade.

Pelo facto de ser monocromática pode interactuar in-
tensamente com certas substâncias e pouco com outras e 
como é emitida na forma dum feixe altamente colimado, 
pode ser direccionada com grande precisão para distân-
cias significativas pelo que é utilizada de forma rotineira 
nos satélites para medir distâncias (ex: mede com exacti-
dão distâncias entre a terra e a lua) (Fig. 9).

Além disso, a luz laser pode ser colectada por uma 
lente e focada num pequeno círculo o que permite 
aumentar significativamente a energia por unidade de 

1superfície (Fig. 10).

O laser é usado vulgarmente na:
Pesquisa científica: pinças ópticas, física atómica, 
óptica quântica, resfriamento de nuvens atómi-
cas, informação quântica;
Comércio: leitores de códigos de barras, comuni-
cação por fibra óptica;

UTILIZAÇÃO DO LASER

Leitores de CD e DVD, impressoras;
Holografia: técnica que permite apresentar ima-
gens fotográficas a três dimensões;
Litografias;
Indústria: para cortar, furar, soldar e gravar materiais 
de grande dureza como a madeira e o aço (Fig. 11);
Medicina.

O sistema laser é composto por três componentes 
essenciais (Fig. 12):

CONSTITUIÇÃO DO SISTEMA LASER

2

1

1. Meio Laser dentro duma cavida óptica: inversão da população;
bombagem, a luz é amplificada e salta de cá para lá
2. Fonte de energia: corrente eléctrica ou luz de lâmpada de
flash ou laser
3. Espelho totalmente reflector
4. Espelho parcialmente reflector
5. Raio de luz

3 4

5

Fig. 12 - Constituição do sistema Laser.

Fig. 13 - Braços articulados.

1. Meio laser: dentro duma cavidade óptica;
2. Fonte de energia: corrente eléctrica, luz de 

lâmpada de flash ou outro laser;
3. Espelho totalmente reflector;
4. Espelho: parcialmente reflector por onde sai o 

raio de luz (de forma contínua ou pulsada).

O meio laser é o meio activo responsável pela emis-
são estimulada de radiação.

A inversão da população do meio laser que se encon-
tra dentro da cavidade óptica faz-se por um sistema 
denominado bombagem. A energia inicial é fornecida a 
partir duma fonte externa que pode ser a corrente 
eléctrica, a luz de uma lâmpada de flash ou outro laser. 
Deste modo a luz é amplificada e os fotões emitidos 
saltam de cá para lá dentro da cavidade. Esta tem em 
ambas as extremidades dois espelhos reflectores em que 
um deles é totalmente reflector. O outro é parcialmente 
reflector e tem um orifício central por onde passa uma 

1-6pequena parte da luz gerada no seu interior . 

Para sair a luz passa através de:
Braços articulados com espelhos reflectores (ex: 
laser CO2) (Fig. 13);
Fibras ópticas (ex: laser árgon, corantes, alexan-
drite, Nd:YAG) (Fig. 14).

As fibras ópticas são tubos de vidro muito finos, 
totalmente reflectores que transportam a luz a grande 
velocidade.

A peça de mão permite o manuseamento do feixe 
laser pelo utilizador (Fig. 15).

Em 1953 surge o MASER que emite microondas 
por emissão estimulada de radiação;
Em 1960 Maiman produz um feixe vermelho de 
luz laser a partir dum cristal de rubi;
Em 1964 Patel inventa o laser de CO2;
De então para cá dá-se o desenvolvimento de ou-
tros lasers como o Nd: YAG, árgon, crípton e 
sucessivamente os lasers pulsados, a luz intensa 
pulsada e mais recentemente os sistemas fraccio-
nados ablativos e não ablativos.

BREVE RESENHA HISTÓRICA

Eixo

Ponto focal
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Fig. 11 - Tronco de árvore cortado com Laser.

Fig. 9 - Luz Laser: Medir distâncias.

Fig. 10 - Lente convergente.
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por emissão estimulada de radiação;
Em 1960 Maiman produz um feixe vermelho de 
luz laser a partir dum cristal de rubi;
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Educação Médica Contínua

Fig. 14 - Fibra óptica.

Fig. 15 - Peça de mão.

Habitualmente os lasers médicos são denominados 
pelo nome do meio activo ou meio lasante. 

Em relação ao estado físico o meio laser pode ser:
Gasoso – ex: CO2
Líquido – ex: corantes
Sólido – ex: rubi
Electrões livres – ex: excímeros

LASERS MÉDICOS

Os lasers gasosos podem ser, por sua vez: 
Atómicos
Iónicos
Moleculares

Os lasers gasosos são os mais comuns e os mais 
anti-gos. São constituídos por uma mistura de gases. 
Exem-plos de lasers gasosos são: 

CO2
Árgon
Vapor de cobre
Hélio-Néon (HeNe)

O laser de HeNe é um laser gasoso, atómico, cujo 
hélio é o gás transportador e o néon o gás lasante. O 
ponteiro laser é o exemplo da utilização de um laser 
HeNe, que emite na área do visível (Fig. 16).

O laser de corantes é o exemplo de um laser líquido.

Os lasers sólidos podem ser de 2 tipos:
Isolantes dopados (cristais: rubi, Nd:YAG)
Semicondutores (ex:díodo)

No laser Nd:YAG o meio laser é constituído por 
cristais de ítrio, alumínio e granada.

Quanto ao modo de emissão temporal da luz, os 
lasers podem ser: 

Contínuos: emitem radiação de forma contínua, 

MODO DE EMISSÃO TEMPORAL DA LUZ LASER
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Fig. 18 - Lasers pulsados: Taxa de repetição.

Fig. 19 - Modo pulsado.

Educação Médica Contínua

Os lasers iónicos como o árgon e crípton existem em 
versão pulsada quase-contínua e em versão contínua. 
Os lasers Nd:YAG também existem nas versões contí-
nua, pulso longo e Q-switched.

Existem dois métodos para obter luz pulsada:

1. Através dum modulador externo (Fig. 19): o laser 
é emitido de forma contínua mas tem um inter-
ruptor externo que só deixa sair a luz da cavidade 
óptica durante curtos intervalos de tempo. É o 
caso do laser contínuo modelado como o laser de 
CO2, quando a funcionar em modo pulsado. É o 
caso do laser contínuo modelado;

2. Através dum modulador interno (Fig. 19) que liga 
e desliga o próprio processo de emissão laser. 

MODO PULSADO

Fig. 16 - Ponteiros Laser.

Fig. 17 - Modo de emissão temporal da luz Laser.

Contínuos

Alta

Lasers pseudocontínuos:
taxa de repetição muito alta

Baixa

Pulso longo

modulador interno

modulador externo

Pulsados

-12Os lasers pulsados podem ter pulsos tão rápidos (10  
segundos) que parecem ser contínuos e neste caso fala-se 
em laser pseudocontínuo (Fig. 18). O meio laser é bom-
beado com uma fonte pulsada que pode ser uma 
lâmpada de flash ou outro laser pulsado - ex: vapor de 
cobre, crípton, excímeros.

Ao contrário, os pulsos podem ser muito longos da 
-3ordem dos milissegundos (1ms=10  s) (Fig. 18) - ex: 

laser pulsado de corantes, díodo, rubi, alexandrite, 
Nd:YAG pulso longo.

de mais de 1 segundo de duração – ex: CO2, 
árgon (Fig. 17).
Pulsados: emitem radiação em pulsos regulares 
(Fig. 17). Esses impulsos podem ter maior ou me-
nor duração. A Taxa de repetição é o número de 
impulsos emitidos por segundo e mede-se em 
Hertz (Fig. 18). Pode ser:
-   Muito baixa: menos de 1 impulso por segundo

9-   Muito alta: 10  impulsos por segundo 
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Educação Médica Contínua

Fig. 14 - Fibra óptica.

Fig. 15 - Peça de mão.
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Fig. 19 - Modo pulsado.
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Existem quatro métodos para obter modulação 
interna da luz laser que por sua vez dá origem a quatro 
tipos de emissão de luz pulsada:

1. Laser pulsado relaxado;
2. Q-switching;
3. Cavity dumping;
4. Mode-locking.

1. Laser pulsado relaxado:
Consiste em ligar e desligar o sistema de bombea-

mento do meio activo do laser. Emite pulsos curtos de 
baixa energia (Fig. 20) - ex: laser de rubi, o bombea-
mento por lâmpada de flash é ligado periodicamente.

2. Q-switched:
Baseia-se na presença de obturadores foto-ópticos 

que acumulam a energia e a libertam toda duma vez. 
Estes lasers permitem pulsos curtos de alta energia da 

-9ordem dos nanossegundos: ns 10 s (Fig. 20). O 
obturador foto-óptico contém um cristal polarizador que 
transforma uma onda electromagnética tridimensional 
numa onda de duas dimensões que controla o escape 
do raio laser de dentro da cavidade óptica, já que os 
polarizadores têm a capacidade de bloquear a luz 
reflectida e só permitem a sua passagem numa deter-
minada direcção (Fig. 21). Deste modo a energia arma-
zenada sai como uma explosão - ex: laser Q-switched 
alexandrite, rubi, Nd:YAG.

3. Cavity dumping:
A energia ou seja, a radiação produzida, é arma-

zenada em cavidade fechada, a cavidade óptica, que 
abre periodicamente deixando sair toda a radiação. 
Também produz impulsos curtos mas de menor energia 
que o laser Q-switched.

4. Mode-locking:
Os fotões estão agrupados em “modos” e parte deles 

é emitida quando bate no espelho semi-reflector ge-
rando impulsos muito curtos. Os outros dão outra volta à 
cavidade até se reiniciar o processo – ex: laser de díodo.

- Energia E (Joules): quantidade de fotões;
- Energia do fotão: E= h v;
- Tempo de exposição, duração do pulso t=s;
- Frequência ou taxa de repetição (Hertz): número 

de ciclos por segundo;
- Potência P (W: J/s): fluxo de fotões, é a quantidade 

de energia fornecida por uma fonte por unidade 
de tempo;

- Energia (J) = potência (W) x tempo (s).

Irradiância ou densidade de potência: mede a po-
tência da radiação electromagnética por unidade de 
área. Na prática, corresponde à intensidade da luz.

DOSIMETRIA DA LUZ LASER

Fluência ou densidade de energia: é a energia 
fornecida por unidade de área num determinado 
período de tempo.

Tanto o comprimento de onda da luz laser como a 
fluência dependem do meio activo do laser.

Variações na densidade de potência e no tempo de 
exposição condicionam os diferentes efeitos provocados 
pelo laser nos tecidos.

Quando a radiação é absorvida pelo tecido bioló-
gico, o efeito provocado pode ser:

Térmico
lasers contínuos

Fotoquímico

Fotoablativo
Ablação induzida por plasma lasers pulsados
Fotodisruptivo 

A alta energia laser absorvida pelos tecidos pode 
gerar:

Calor que causa a destruição do tecido – Efeito 
fototérmico (Fig. 22); ex: laser CO2.

Uma onda de choque, cuja vibração causa ex-
plosão e fragmentação do tecido alvo; efeito 
mecanoacústico, fotoacústico – Fotodisrupção; 
ex: laser Q-switch.

Rotura directa das ligações moleculares por 
fotões ultravioleta de alta energia – Fotoablação; 
ex: laser excímeros (ultra -violetas).

Ablação através da ionização das moléculas e dos 
átomos quando se obtém a formação de plasma – 
Ablação induzida por plasma; ex: Nd:YAG.

INTERACÇÃO LUZ LASER COM OS TECIDOS

Fig. 20 - Lasers pulsados: Laser pulsado relaxado e Laser 
Q-switched.

Fig. 22 - Efeito fototérmico.

Fig. 21 - Lasers Q-switched: Polarizador.
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Efeito fotoquímico:
- Terapêutica fotodinâmica (PDT) ou fotoquimiote-
rapia;
- Baseia-se na administração de uma substância 
fotossensibilizante, que é captada selectivamente 
por células tumorais (ou outras) e que, sob a 
acção de uma fonte de luz de determinadas 
características, origina produtos tóxicos que le-
sam as células neoplásicas, induzindo a sua 
morte. Essa fonte de luz pode ser laser.

O efeito terapêutico do laser varia em função de:
Comprimento de onda;
Duração do impulso;
Tamanho, tipo e profundidade do alvo;
Interacção entre a luz emitida pelo laser e o alvo 
determinado.

Os principais alvos do laser médico são:
Pigmento natural;
Pigmento externo;
Água intracelular;
Aminoácidos e ácidos nucleicos.

Aos pigmentos naturais e externos chamam-se cromó-
foros. O cromóforo é um grupo de átomos que dá cor a 
uma substância e absorve luz com um comprimento de 
onda específico no espectro do visível. Os cromóforos da 
pele são a oxihemoglobina e desoxihemoglobina, mela-
nina, carotenos, água e proteínas. (Fig. 23). As proteínas e 
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Existem quatro métodos para obter modulação 
interna da luz laser que por sua vez dá origem a quatro 
tipos de emissão de luz pulsada:

1. Laser pulsado relaxado;
2. Q-switching;
3. Cavity dumping;
4. Mode-locking.

1. Laser pulsado relaxado:
Consiste em ligar e desligar o sistema de bombea-

mento do meio activo do laser. Emite pulsos curtos de 
baixa energia (Fig. 20) - ex: laser de rubi, o bombea-
mento por lâmpada de flash é ligado periodicamente.

2. Q-switched:
Baseia-se na presença de obturadores foto-ópticos 

que acumulam a energia e a libertam toda duma vez. 
Estes lasers permitem pulsos curtos de alta energia da 

-9ordem dos nanossegundos: ns 10 s (Fig. 20). O 
obturador foto-óptico contém um cristal polarizador que 
transforma uma onda electromagnética tridimensional 
numa onda de duas dimensões que controla o escape 
do raio laser de dentro da cavidade óptica, já que os 
polarizadores têm a capacidade de bloquear a luz 
reflectida e só permitem a sua passagem numa deter-
minada direcção (Fig. 21). Deste modo a energia arma-
zenada sai como uma explosão - ex: laser Q-switched 
alexandrite, rubi, Nd:YAG.

3. Cavity dumping:
A energia ou seja, a radiação produzida, é arma-

zenada em cavidade fechada, a cavidade óptica, que 
abre periodicamente deixando sair toda a radiação. 
Também produz impulsos curtos mas de menor energia 
que o laser Q-switched.

4. Mode-locking:
Os fotões estão agrupados em “modos” e parte deles 

é emitida quando bate no espelho semi-reflector ge-
rando impulsos muito curtos. Os outros dão outra volta à 
cavidade até se reiniciar o processo – ex: laser de díodo.

- Energia E (Joules): quantidade de fotões;
- Energia do fotão: E= h v;
- Tempo de exposição, duração do pulso t=s;
- Frequência ou taxa de repetição (Hertz): número 

de ciclos por segundo;
- Potência P (W: J/s): fluxo de fotões, é a quantidade 

de energia fornecida por uma fonte por unidade 
de tempo;

- Energia (J) = potência (W) x tempo (s).

Irradiância ou densidade de potência: mede a po-
tência da radiação electromagnética por unidade de 
área. Na prática, corresponde à intensidade da luz.

DOSIMETRIA DA LUZ LASER

Fluência ou densidade de energia: é a energia 
fornecida por unidade de área num determinado 
período de tempo.

Tanto o comprimento de onda da luz laser como a 
fluência dependem do meio activo do laser.

Variações na densidade de potência e no tempo de 
exposição condicionam os diferentes efeitos provocados 
pelo laser nos tecidos.

Quando a radiação é absorvida pelo tecido bioló-
gico, o efeito provocado pode ser:

Térmico
lasers contínuos

Fotoquímico

Fotoablativo
Ablação induzida por plasma lasers pulsados
Fotodisruptivo 

A alta energia laser absorvida pelos tecidos pode 
gerar:

Calor que causa a destruição do tecido – Efeito 
fototérmico (Fig. 22); ex: laser CO2.
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ex: laser Q-switch.

Rotura directa das ligações moleculares por 
fotões ultravioleta de alta energia – Fotoablação; 
ex: laser excímeros (ultra -violetas).

Ablação através da ionização das moléculas e dos 
átomos quando se obtém a formação de plasma – 
Ablação induzida por plasma; ex: Nd:YAG.

INTERACÇÃO LUZ LASER COM OS TECIDOS

Fig. 20 - Lasers pulsados: Laser pulsado relaxado e Laser 
Q-switched.

Fig. 22 - Efeito fototérmico.

Fig. 21 - Lasers Q-switched: Polarizador.
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- Terapêutica fotodinâmica (PDT) ou fotoquimiote-
rapia;
- Baseia-se na administração de uma substância 
fotossensibilizante, que é captada selectivamente 
por células tumorais (ou outras) e que, sob a 
acção de uma fonte de luz de determinadas 
características, origina produtos tóxicos que le-
sam as células neoplásicas, induzindo a sua 
morte. Essa fonte de luz pode ser laser.

O efeito terapêutico do laser varia em função de:
Comprimento de onda;
Duração do impulso;
Tamanho, tipo e profundidade do alvo;
Interacção entre a luz emitida pelo laser e o alvo 
determinado.

Os principais alvos do laser médico são:
Pigmento natural;
Pigmento externo;
Água intracelular;
Aminoácidos e ácidos nucleicos.

Aos pigmentos naturais e externos chamam-se cromó-
foros. O cromóforo é um grupo de átomos que dá cor a 
uma substância e absorve luz com um comprimento de 
onda específico no espectro do visível. Os cromóforos da 
pele são a oxihemoglobina e desoxihemoglobina, mela-
nina, carotenos, água e proteínas. (Fig. 23). As proteínas e 
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a água não são absorvidas no espectro do visível e 
teoricamente não deviam chamar-se cromóforos mas na 
prática são moléculas orgânicas que absorvem REM, por 
isso fala-se em cromóforos duma forma geral, mesmo que 

1-8absorvam os UV ou os infravermelhos . 

ção do pulso de emissão deve ser inferior ao tempo de 
relaxação térmica.

O tempo de relaxação térmica é o tempo necessário 
para que o calor gerado com o impulso laser arrefeça 

1-9até metade do inicial .
Em 1983 Andersen e Parrish descreveram a fototer-

mólise selectiva para o laser de corantes pulsado. Tem 
como consequência o facto de a absorção selectiva 
pelos tecidos da luz laser levarem à destruição selectiva 
desse tecido 

O comprimento de onda determina não só a 
absorção por determinado cromóforo mas também a 
profundidade de penetração da luz. O espectro visível vai 
dos 380 até aos 750nm (Fig. 3). Em geral quanto maior é 
o comprimento de onda maior é a penetração nos tecidos 
(Fig. 24). Os comprimentos de onda que penetram mais 
profundamente situam-se entre os 800nm e os 1100nm. A 
partir deste ponto a radiação infravermelha média e 
longínqua é absorvida quase totalmente pela água da 
epiderme (a epiderme é constituída por 90% de água) e 
neste caso a penetração é menor (Fig. 25). 

Em dermatologia podemos classificar os lasers não 
só de acordo com o meio laser e o comprimento de 
onda, como fizemos até aqui (Quadro I) mas também de 
acordo com as funcionalidades a que se destinam e a 

11aplicação clínica dos mesmos :
Lasers de corte e de vaporização;
Lasers vasculares;
Lasers pigmentares;
Lasers epilatórios;
Lasers de rejuvenescimento não ablativo.

LASERS EM DERMATOLOGIA
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Fig. 23 - Cromóforos da pele.

Fig. 26 - Relação do diâmetro do spot com a penetração nos 
tecidos. 1 - Lasers cujo cromóforo é a água; 2 - Outros lasers.

Fig. 24 - Penetração nos tecidos.

Fig. 25 - Penetração nos tecidos (adaptado de 
www.lumenis.com).

A maioria das moléculas orgânicas absorvem muito os 
UV pela forte absorção das proteínas nesta área do 
espectro. A oxihemoglobina tem um pico de absorção 
entre os 490nm e os 595nm que corresponde ao verde e 
ao amarelo. A desoxihemoglobina aos 770nm. A metahe-
moglobina que resulta da transformação da hemoglobina 
após aquecimento sanguíneo tem uma absorção preferen-

9cial aos 1000nm . A melanina tem uma absorção muito 
larga no espectro óptico mas que diminui lentamente dos 
UV aos infravermelhos. È máxima por volta dos 530nm. A 
absorção da água predomina para comprimentos de 
onda superiores a 1800nm.

Não há nenhum comprimento de onda que permita 
atingir um cromóforo de forma completamente especí-
fica. A janela óptica escolhida é apenas a mais selectiva 
possível para o tecido alvo. Daí a importância dos siste-
mas de arrefecimento que arrefecem a epiderme e a 
derme superficial e deste modo reforçam a selectividade 
da acção térmica ao nível do alvo.

A fototermólise selectiva postula que um cromóforo 
pode ser atingido selectivamente se o ë da emissão laser 
for o mesmo do cromóforo do tecido. Além disso a dura-

FOTOTERMÓLISE SELECTIVA E TEMPO DE RE-
LAXAÇÃO TÉRMICA

A penetração nos tecidos depende também do 
diâmetro do spot e varia com o ë do laser. Para o laser de 
CO2 a penetração é inversamente proporcional ao 
tamanho do spot (Fig. 26). Noutros lasers como o Nd: 
YAG e o laser de alexandrite, o aumento do tamanho do 
spot acompanha-se de um aumento da profundidade 

1-9do feixe (Fig. 26) . 
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LUZ INTENSA PULSADA

UTILIDADE DO LASER EM MEDICINA

Em meados dos anos 90 surgiu um novo sistema 
denominado luz intensa pulsada (IPL) que não é um laser 
mas rege-se pelos mesmos princípios. 

Os sistemas de IPL são fontes pulsadas de alta 
intensidade que emitem luz policromática num espectro 
largo de comprimentos de onda que vai dos 515 aos 1 
200nm. À semelhança do laser, o mecanismo de acção 
é a fototermólise selectiva mas ao contrário deste, os ë e 
a duração de pulso podem ser seleccionados com a 

10ajuda de filtros .

Os lasers têm utilidade em várias especialidades 
médicas:

Oftalmologia
Dermatologia
Ginecologia 
Gastrenterologia
Urologia
Cardiologia
ORL
Cirurgia vascular
Pneumologia

A escolha do melhor laser depende do efeito preten-
dido e da doença a tratar.

Quadro I

Árgon

Corantes
pigmentado

Cobre

Crípton

Q-switched
Nd:YAG dupla
frequência

Pulsado corantes
(ajustável)

Árgon corantes
iónico

Díodo

Q-switched rubi

Q-switched
alexandrite

Q-switched
Nd:YAG

CO2

488-514

500-520

511 ou 578

530 ou 568

532

570-650

585 ou 630

630-950

694

755

1064

10 600

Azul-

 ou

 ou

 ou

 ou
infra-vermelho

Infra-vermelho

Infra-vermelho

Infra-vermelho

verde

Verde

Verde

Verde

Verde

amarelo

amarelo

Amarelo

Amarelo
vermelho

Vermelho

Vermelho

Contínuo

Pulsado

“Pseudo-
contínuo”

Contínuo

Q-switched

Pulsado

Contínuo

Q-switched

Q-switched

Q-switched

Contínuo

Tipo de laser ë (nm) Cor Modo

LASERS DE CORTE E DE VAPORIZAÇÃO

Os principais lasers de corte e de vaporização são: 
Laser CO2 (10 600nm);
Erbium: YAG (2 940nm).
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a água não são absorvidas no espectro do visível e 
teoricamente não deviam chamar-se cromóforos mas na 
prática são moléculas orgânicas que absorvem REM, por 
isso fala-se em cromóforos duma forma geral, mesmo que 

1-8absorvam os UV ou os infravermelhos . 

ção do pulso de emissão deve ser inferior ao tempo de 
relaxação térmica.

O tempo de relaxação térmica é o tempo necessário 
para que o calor gerado com o impulso laser arrefeça 

1-9até metade do inicial .
Em 1983 Andersen e Parrish descreveram a fototer-

mólise selectiva para o laser de corantes pulsado. Tem 
como consequência o facto de a absorção selectiva 
pelos tecidos da luz laser levarem à destruição selectiva 
desse tecido 

O comprimento de onda determina não só a 
absorção por determinado cromóforo mas também a 
profundidade de penetração da luz. O espectro visível vai 
dos 380 até aos 750nm (Fig. 3). Em geral quanto maior é 
o comprimento de onda maior é a penetração nos tecidos 
(Fig. 24). Os comprimentos de onda que penetram mais 
profundamente situam-se entre os 800nm e os 1100nm. A 
partir deste ponto a radiação infravermelha média e 
longínqua é absorvida quase totalmente pela água da 
epiderme (a epiderme é constituída por 90% de água) e 
neste caso a penetração é menor (Fig. 25). 

Em dermatologia podemos classificar os lasers não 
só de acordo com o meio laser e o comprimento de 
onda, como fizemos até aqui (Quadro I) mas também de 
acordo com as funcionalidades a que se destinam e a 

11aplicação clínica dos mesmos :
Lasers de corte e de vaporização;
Lasers vasculares;
Lasers pigmentares;
Lasers epilatórios;
Lasers de rejuvenescimento não ablativo.

LASERS EM DERMATOLOGIA

400

1000

100

10

1

-110
500 600 700 800 900 1000 1100

proteínas

Nd: YAG
1064

Nd: YAG
532nm

511
532

578

água

hemoglobina

melanina

Comprimento de onda (nm)

2
C

o
e
fi
ci

e
n
te

 d
e
 a

b
so

rç
ã
o
 l
/c

m árgon Vapor de cobre

Pulsado corantes

rubi
alexandrite

Fig. 23 - Cromóforos da pele.

Fig. 26 - Relação do diâmetro do spot com a penetração nos 
tecidos. 1 - Lasers cujo cromóforo é a água; 2 - Outros lasers.

Fig. 24 - Penetração nos tecidos.

Fig. 25 - Penetração nos tecidos (adaptado de 
www.lumenis.com).

A maioria das moléculas orgânicas absorvem muito os 
UV pela forte absorção das proteínas nesta área do 
espectro. A oxihemoglobina tem um pico de absorção 
entre os 490nm e os 595nm que corresponde ao verde e 
ao amarelo. A desoxihemoglobina aos 770nm. A metahe-
moglobina que resulta da transformação da hemoglobina 
após aquecimento sanguíneo tem uma absorção preferen-

9cial aos 1000nm . A melanina tem uma absorção muito 
larga no espectro óptico mas que diminui lentamente dos 
UV aos infravermelhos. È máxima por volta dos 530nm. A 
absorção da água predomina para comprimentos de 
onda superiores a 1800nm.

Não há nenhum comprimento de onda que permita 
atingir um cromóforo de forma completamente especí-
fica. A janela óptica escolhida é apenas a mais selectiva 
possível para o tecido alvo. Daí a importância dos siste-
mas de arrefecimento que arrefecem a epiderme e a 
derme superficial e deste modo reforçam a selectividade 
da acção térmica ao nível do alvo.

A fototermólise selectiva postula que um cromóforo 
pode ser atingido selectivamente se o ë da emissão laser 
for o mesmo do cromóforo do tecido. Além disso a dura-

FOTOTERMÓLISE SELECTIVA E TEMPO DE RE-
LAXAÇÃO TÉRMICA

A penetração nos tecidos depende também do 
diâmetro do spot e varia com o ë do laser. Para o laser de 
CO2 a penetração é inversamente proporcional ao 
tamanho do spot (Fig. 26). Noutros lasers como o Nd: 
YAG e o laser de alexandrite, o aumento do tamanho do 
spot acompanha-se de um aumento da profundidade 

1-9do feixe (Fig. 26) . 
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LUZ INTENSA PULSADA

UTILIDADE DO LASER EM MEDICINA

Em meados dos anos 90 surgiu um novo sistema 
denominado luz intensa pulsada (IPL) que não é um laser 
mas rege-se pelos mesmos princípios. 

Os sistemas de IPL são fontes pulsadas de alta 
intensidade que emitem luz policromática num espectro 
largo de comprimentos de onda que vai dos 515 aos 1 
200nm. À semelhança do laser, o mecanismo de acção 
é a fototermólise selectiva mas ao contrário deste, os ë e 
a duração de pulso podem ser seleccionados com a 

10ajuda de filtros .

Os lasers têm utilidade em várias especialidades 
médicas:

Oftalmologia
Dermatologia
Ginecologia 
Gastrenterologia
Urologia
Cardiologia
ORL
Cirurgia vascular
Pneumologia

A escolha do melhor laser depende do efeito preten-
dido e da doença a tratar.
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LASERS DE CORTE E DE VAPORIZAÇÃO

Os principais lasers de corte e de vaporização são: 
Laser CO2 (10 600nm);
Erbium: YAG (2 940nm).
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Ambos emitem radiação infravermelha. Requerem 
anestesia local.

Vamos descrever com mais detalhe o laser CO2 
dada a sua importância incontornável na prática clínica 
dermatológica.

É formado por uma mistura de gases moleculares em 
que:

- O CO2 é o gás lasante que dá o nome ao laser;
- O azoto N2 é o gás transportador;
- O He é o gás envolvido na última transição de 

fotões.
Este laser emite de forma contínua um raio invisível 

infravermelho médio de 10600nm. Como a radiação 
infravermelha é invisível, o laser de CO2 está alinhado 
co-axialmente com um laser do espectro visível de baixa 
potência (hélion-néon) que fornece ao cirurgião um raio 
de luz visível para se poder dirigir o feixe laser para o 
local pretendido (Fig. 27).

A coagulação é eficaz apenas para vasos de diâ-
metro inferior a 0,5mm. Para vasos de diâmetro superior 
é necessário recorrer à electrocoagulação clássica. O 
laser de CO2 pode ser usado em modo focado ou desfo-
cado consoante o spot é maior ou menor. Para o corte é 
necessária maior densidade de potência que é inversa-
mente proporcional ao tamanho do spot. O modo 
focado é usado para o corte ou excisão das lesões (Fig. 
28) e o modo desfocado para a vaporização do tecido 

1-6(Fig. 29) destruindo-o por completo .
Os sistemas com scanner permitem a vaporização de 

lesões extensas duma forma uniforme (Fig. 30).

Fig. 27 - Luz guia do laser de CO2.

Fig. 28 - Corte.

Fig. 30 - Vaporização de carcinoma basocelular superficial 
do abdómen com laser CO2 modo scanner.

Fig. 31 - Aviso prevenindo contra as radiações visíveis e/ou 
invisíveis directas ou dispersas.

Fig. 29 - Vaporização.

Tem indicações essencialmente cirúrgicas. Por este 
motivo estes lasers são, por vezes, denominados “bistu-
ris luminosos”. 

A luz do laser de CO2 é absorvida de forma não 
selectiva pela água intra e extracelular produzindo lesão 
térmica a 0,6mm da superfície da pele. Essa lesão 
térmica é não selectiva e pode deixar cicatrizes em todos 
os tipos de pele mas sobretudo na pele negra em que 
existe maior risco de cicatrizes discrómicas e quelóides.

Existem modelos pulsados com scanner de que resul-
tam melhores resultados cosméticos porque permitem 
uma maior dissipação do calor.

Estes lasers são usados para ablação (vaporização), 
corte e coagulação.

SEGURANÇA LASER

Devem colocar-se avisos nas portas da sala onde 
está instalado o laser e no próprio aparelho prevenindo 
contra as radiações visíveis e/ou invisíveis directas ou 
dispersas (Fig. 31).

A utilização do laser de CO2 (tal como a de outros 
lasers) exige rigorosa protecção ocular (Fig. 32). O laser 
de CO2 pode provocar lesões ou cicatrizes irreversíveis 
da córnea e da esclerótica. Consoante o ë do laser assim 

1,12o nível da lesão ocular (Fig. 33) . 
Todo o pessoal que se encontra no bloco operatório 

deve usar óculos de protecção específicos para o ë e a 
potência do laser (protegem para ë abaixo mas não 
acima daquele para o qual se destinam). Os doentes 
podem ser protegidos por óculos opacos ou compressas 
humedecidas com água ou soro fisiológico (Fig. 32).

Deve ter-se atenção não só à exposição directa ao 
laser mas também à exposição indirecta através de 
superfícies reflectoras. O laser pode ser reflectido atra-
vés de superfícies metálicas pelo que o material cirúrgico 

PROTECÇÃO OCULAR

Fig. 32 - Protecção ocular.

deve ter um tratamento antireflector (metal despolido) 
ou ser de plástico.

A pele deve ser limpa antes do tratamento com 
soluções não alcoólicas como por exemplo o soro 
fisiológico. Devem colocar-se compressas húmidas na 
periferia do campo operatório devido ao perigo de 
ignição. 

Durante a utilização deste e de outros lasers (ex: 
CO2, Er:YAG, Q-switched tatuagens) é emitido fumo 
que é constituído por vapor e restos celulares tecidulares.

CAMPO OPERATÓRIO

FUMO
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Ambos emitem radiação infravermelha. Requerem 
anestesia local.

Vamos descrever com mais detalhe o laser CO2 
dada a sua importância incontornável na prática clínica 
dermatológica.

É formado por uma mistura de gases moleculares em 
que:

- O CO2 é o gás lasante que dá o nome ao laser;
- O azoto N2 é o gás transportador;
- O He é o gás envolvido na última transição de 

fotões.
Este laser emite de forma contínua um raio invisível 

infravermelho médio de 10600nm. Como a radiação 
infravermelha é invisível, o laser de CO2 está alinhado 
co-axialmente com um laser do espectro visível de baixa 
potência (hélion-néon) que fornece ao cirurgião um raio 
de luz visível para se poder dirigir o feixe laser para o 
local pretendido (Fig. 27).

A coagulação é eficaz apenas para vasos de diâ-
metro inferior a 0,5mm. Para vasos de diâmetro superior 
é necessário recorrer à electrocoagulação clássica. O 
laser de CO2 pode ser usado em modo focado ou desfo-
cado consoante o spot é maior ou menor. Para o corte é 
necessária maior densidade de potência que é inversa-
mente proporcional ao tamanho do spot. O modo 
focado é usado para o corte ou excisão das lesões (Fig. 
28) e o modo desfocado para a vaporização do tecido 

1-6(Fig. 29) destruindo-o por completo .
Os sistemas com scanner permitem a vaporização de 

lesões extensas duma forma uniforme (Fig. 30).

Fig. 27 - Luz guia do laser de CO2.

Fig. 28 - Corte.

Fig. 30 - Vaporização de carcinoma basocelular superficial 
do abdómen com laser CO2 modo scanner.

Fig. 31 - Aviso prevenindo contra as radiações visíveis e/ou 
invisíveis directas ou dispersas.

Fig. 29 - Vaporização.

Tem indicações essencialmente cirúrgicas. Por este 
motivo estes lasers são, por vezes, denominados “bistu-
ris luminosos”. 

A luz do laser de CO2 é absorvida de forma não 
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corte e coagulação.

SEGURANÇA LASER
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dispersas (Fig. 31).
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da córnea e da esclerótica. Consoante o ë do laser assim 
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potência do laser (protegem para ë abaixo mas não 
acima daquele para o qual se destinam). Os doentes 
podem ser protegidos por óculos opacos ou compressas 
humedecidas com água ou soro fisiológico (Fig. 32).

Deve ter-se atenção não só à exposição directa ao 
laser mas também à exposição indirecta através de 
superfícies reflectoras. O laser pode ser reflectido atra-
vés de superfícies metálicas pelo que o material cirúrgico 

PROTECÇÃO OCULAR

Fig. 32 - Protecção ocular.

deve ter um tratamento antireflector (metal despolido) 
ou ser de plástico.

A pele deve ser limpa antes do tratamento com 
soluções não alcoólicas como por exemplo o soro 
fisiológico. Devem colocar-se compressas húmidas na 
periferia do campo operatório devido ao perigo de 
ignição. 

Durante a utilização deste e de outros lasers (ex: 
CO2, Er:YAG, Q-switched tatuagens) é emitido fumo 
que é constituído por vapor e restos celulares tecidulares.
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Fig. 33 - Penetração ocular do Laser (adaptado de “seguran-
ça laser” Dietmar Appelt). Departamento de Física, Faculdade 
de Ciências da Universidade do Porto.

É aconselhável o uso de aspirador de fumos (Fig. 34), 
exaustor exterior de fumos, luvas e máscara de laser 
aquando do manejo do laser de CO2. O cabo do 
aspirador pode ser manuseado por um ajudante (Fig. 
34) ou estar acoplado à peça de mão (Fig. 35).

O laser de CO2 tem sido utilizado no tratamento de 
verrugas virais e condilomas genitais. Vários estudos 
mostraram que o fumo resultante da vaporização de 
lesões virais por laser de CO2 é um aerossol contendo 
partículas virais que se dispersam por um diâmetro 
superior a 2 metros, mesmo sob aspiração, pelo que 
contaminam o material e as pessoas envolvidas (pele e 
seios nasais) no acto cirúrgico. Por este motivo, o laser 
CO2 não é um tratamento de primeira escolha no 
tratamento de lesões virais como as verrugas vulgares e 
os condilomas genitais. Estudos que analisaram o fumo 
resultante da vaporização de verrugas virais humanas 

Fig. 34 - Aspirador de fumo.

Fig. 35 - Aspirador de fumos acoplado à peça de mão.

com laser Er:YAG não detectaram a presença de DNA 
viral pelo que este laser é aparentemente mais seguro 

13-20que o laser de CO2 .
Para além do vírus HPV também foram encontradas 

partículas virais do vírus HIV e do vírus da hepatite C no 
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fumo provocado pela vaporização por laser CO2, pelo 
que não se recomenda o tratamento de doentes sofren-

20do destas infecções por este processo .
Foi descrito o caso dum médico que utilizou o laser 

Nd:YAG para tratar condilomas perianais que desen-
21volveu uma papilomatose laríngea .

Esta é, no entanto, uma questão que levanta ainda 
alguma discussão. Somos da opinião que não se justifica 
a vaporização de lesões virais por laser quando existem 
alternativas terapêuticas mais seguras.

Recomenda-se a higiene diária com produtos não 
irritantes seguida de aplicação tópica de antisépticos suaves 
e/ou de pomada de antibiótico ou cicatrizante. A protecção 
solar subsequente não deve ser inferior a 6 meses.

Tumores malignos de baixo grau de malignidade, 
lesões pré-malignas e/ou benignas superficiais ou pedi-
culadas susceptíveis de ser excisadas ou tratadas com 

22-25vaporização ou corte com laser CO2 . 

Exemplos:
Malignas – Basaliomas superficiais, síndroma 
dos nevos baso-celulares, doença de Bowen 
cutânea ou mucosa, papulose bowenóide, eritro-
plasia de Queyrat, papilomatose oral florida.
Pré-malignas – Leucoplasia, queratoses actínicas 
da face, queilite actínica.
Benignas – Tricoepiteliomas, siringomas, hidra-
denomas das pálpebras, neurobibromas, xante-
lasmas, poroqueratose, alguns angiomas, alguns 
linfangiomas, angiofibromas, rinofima, algumas 
cicatrizes deprimidas (acne, varicela), algumas 
cicatrizes hipertróficas, hamartomas verrucosos, 
nevos sebáceos, doença de Darier, doença de 
Hailey-Hailey, adenomas sebáceos da doença de 
Bourneville, adenomas sebáceos palpebrais ou 
labiais, lentiginose peri-orificial, quistos de mília,
sebocistomatose.

Relativamente às técnicas cirúrgicas convencionais, o 
laser CO2 tem algumas vantagens: 1) permite um campo 

PÓS-OPERATÓRIO

INDICAÇÕES DO LASER CO2

VANTAGENS

cirúrgico sem sangue pois os vasos de calibre ≤ 0,5mm são 
fotocoagulados e fechados o que é útil, sobretudo em 
doentes com alterações da coagulação; 2) reduz a dor no 
pós-operatório já que oclui as terminações nervosas de 
pequeno calibre; 3) reduz o edema pós-operatório pois 
fecha os pequenos vasos linfáticos; 4) pode ser usado em 
doentes com pace-maker; 5) os resultados estéticos em 
geral são melhores que os da electrocirurgia convencional. 

Os lasers ablativos vaporizam e destroem por foto-
termólise a epiderme e a derme superficial. Para além 
das indicações referidas no capítulo anterior, são usados 
na dermabrasão por laser, vulgarmente denominada 
resurfacing ou, com mais propriedade laserabrasão. O 
alvo destes lasers é a água das camadas superficiais da 
pele (água intracelular da epiderme e água extracelular 
da derme). Actuam não só a este nível mas também a 
um nível cutâneo mais profundo pois a lesão térmica 
variável resultante da sua utilização induz a retracção e 
remodelação do colagénio e neoformação de fibras de 

25-28colagénio e elásticas .
Os lasers usados para este efeito são o laser de CO2 

e o laser de Erbium:YAG, de preferência em modo pul-
sado para o que se usam os sistemas com scanner 
acoplado. 

São utilizados na laserabrasão da dermatoheliose da 
face, cicatrizes de acne, rinofima, rejuvenescimento fa-
cial (rugas perilabiais e palpebrais pouco profundas, 
blefaroplastia, flacidez, etc). 

Este sistema de tratamento destrói de forma progra-
mada e sucessiva as várias camadas de pele desde a 
epiderme até à derme. O grau e a profundidade da 
fototermólise varia consoante os aparelhos utilizados. O 
laser Erbium:YAG pulsado é menos eficaz quando se 
pretende actuar a maior profundidade. Devido ao seu ë 
tem um coeficiente de absorção pela água muito 
superior ao do laser de CO2. É um laser ablativo que 
provoca lesão térmica mínima pelo que a neocola-
genése é inferior à conseguida pelo laser de CO2. Se 
ultrapassarmos a epiderme há o risco de sangramento 
importante porque estes lasers, ao contrário do laser 
CO2 não têm efeito coagulante.

Em geral, para uma dermabrasão simples com 
pouca inflamação em que não é necessária a neosíntese 
de colagéneo optamos pelo laser de Erbium:YAG. Mas 
se procuramos uma neosíntese de colagéneo impor-
tante o laser de CO2 está indicado.

SISTEMAS ABLATIVOS: RESURFACING / DER-
MABRASÃO
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Fig. 33 - Penetração ocular do Laser (adaptado de “seguran-
ça laser” Dietmar Appelt). Departamento de Física, Faculdade 
de Ciências da Universidade do Porto.

É aconselhável o uso de aspirador de fumos (Fig. 34), 
exaustor exterior de fumos, luvas e máscara de laser 
aquando do manejo do laser de CO2. O cabo do 
aspirador pode ser manuseado por um ajudante (Fig. 
34) ou estar acoplado à peça de mão (Fig. 35).

O laser de CO2 tem sido utilizado no tratamento de 
verrugas virais e condilomas genitais. Vários estudos 
mostraram que o fumo resultante da vaporização de 
lesões virais por laser de CO2 é um aerossol contendo 
partículas virais que se dispersam por um diâmetro 
superior a 2 metros, mesmo sob aspiração, pelo que 
contaminam o material e as pessoas envolvidas (pele e 
seios nasais) no acto cirúrgico. Por este motivo, o laser 
CO2 não é um tratamento de primeira escolha no 
tratamento de lesões virais como as verrugas vulgares e 
os condilomas genitais. Estudos que analisaram o fumo 
resultante da vaporização de verrugas virais humanas 

Fig. 34 - Aspirador de fumo.

Fig. 35 - Aspirador de fumos acoplado à peça de mão.

com laser Er:YAG não detectaram a presença de DNA 
viral pelo que este laser é aparentemente mais seguro 

13-20que o laser de CO2 .
Para além do vírus HPV também foram encontradas 

partículas virais do vírus HIV e do vírus da hepatite C no 
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fumo provocado pela vaporização por laser CO2, pelo 
que não se recomenda o tratamento de doentes sofren-

20do destas infecções por este processo .
Foi descrito o caso dum médico que utilizou o laser 

Nd:YAG para tratar condilomas perianais que desen-
21volveu uma papilomatose laríngea .

Esta é, no entanto, uma questão que levanta ainda 
alguma discussão. Somos da opinião que não se justifica 
a vaporização de lesões virais por laser quando existem 
alternativas terapêuticas mais seguras.

Recomenda-se a higiene diária com produtos não 
irritantes seguida de aplicação tópica de antisépticos suaves 
e/ou de pomada de antibiótico ou cicatrizante. A protecção 
solar subsequente não deve ser inferior a 6 meses.

Tumores malignos de baixo grau de malignidade, 
lesões pré-malignas e/ou benignas superficiais ou pedi-
culadas susceptíveis de ser excisadas ou tratadas com 

22-25vaporização ou corte com laser CO2 . 

Exemplos:
Malignas – Basaliomas superficiais, síndroma 
dos nevos baso-celulares, doença de Bowen 
cutânea ou mucosa, papulose bowenóide, eritro-
plasia de Queyrat, papilomatose oral florida.
Pré-malignas – Leucoplasia, queratoses actínicas 
da face, queilite actínica.
Benignas – Tricoepiteliomas, siringomas, hidra-
denomas das pálpebras, neurobibromas, xante-
lasmas, poroqueratose, alguns angiomas, alguns 
linfangiomas, angiofibromas, rinofima, algumas 
cicatrizes deprimidas (acne, varicela), algumas 
cicatrizes hipertróficas, hamartomas verrucosos, 
nevos sebáceos, doença de Darier, doença de 
Hailey-Hailey, adenomas sebáceos da doença de 
Bourneville, adenomas sebáceos palpebrais ou 
labiais, lentiginose peri-orificial, quistos de mília,
sebocistomatose.

Relativamente às técnicas cirúrgicas convencionais, o 
laser CO2 tem algumas vantagens: 1) permite um campo 

PÓS-OPERATÓRIO

INDICAÇÕES DO LASER CO2

VANTAGENS

cirúrgico sem sangue pois os vasos de calibre ≤ 0,5mm são 
fotocoagulados e fechados o que é útil, sobretudo em 
doentes com alterações da coagulação; 2) reduz a dor no 
pós-operatório já que oclui as terminações nervosas de 
pequeno calibre; 3) reduz o edema pós-operatório pois 
fecha os pequenos vasos linfáticos; 4) pode ser usado em 
doentes com pace-maker; 5) os resultados estéticos em 
geral são melhores que os da electrocirurgia convencional. 

Os lasers ablativos vaporizam e destroem por foto-
termólise a epiderme e a derme superficial. Para além 
das indicações referidas no capítulo anterior, são usados 
na dermabrasão por laser, vulgarmente denominada 
resurfacing ou, com mais propriedade laserabrasão. O 
alvo destes lasers é a água das camadas superficiais da 
pele (água intracelular da epiderme e água extracelular 
da derme). Actuam não só a este nível mas também a 
um nível cutâneo mais profundo pois a lesão térmica 
variável resultante da sua utilização induz a retracção e 
remodelação do colagénio e neoformação de fibras de 

25-28colagénio e elásticas .
Os lasers usados para este efeito são o laser de CO2 

e o laser de Erbium:YAG, de preferência em modo pul-
sado para o que se usam os sistemas com scanner 
acoplado. 

São utilizados na laserabrasão da dermatoheliose da 
face, cicatrizes de acne, rinofima, rejuvenescimento fa-
cial (rugas perilabiais e palpebrais pouco profundas, 
blefaroplastia, flacidez, etc). 

Este sistema de tratamento destrói de forma progra-
mada e sucessiva as várias camadas de pele desde a 
epiderme até à derme. O grau e a profundidade da 
fototermólise varia consoante os aparelhos utilizados. O 
laser Erbium:YAG pulsado é menos eficaz quando se 
pretende actuar a maior profundidade. Devido ao seu ë 
tem um coeficiente de absorção pela água muito 
superior ao do laser de CO2. É um laser ablativo que 
provoca lesão térmica mínima pelo que a neocola-
genése é inferior à conseguida pelo laser de CO2. Se 
ultrapassarmos a epiderme há o risco de sangramento 
importante porque estes lasers, ao contrário do laser 
CO2 não têm efeito coagulante.

Em geral, para uma dermabrasão simples com 
pouca inflamação em que não é necessária a neosíntese 
de colagéneo optamos pelo laser de Erbium:YAG. Mas 
se procuramos uma neosíntese de colagéneo impor-
tante o laser de CO2 está indicado.
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Realizam-se em regra três passagens ou duas em 
tecidos mais finos como as pálpebras. A cicatrização 
demora 8 a 10 dias. O laser de ErbiumYAG provoca 
menos inflamação e a cicatrização é mais rápida. O 
eritema pós-operatório dura cerca de um mês para o 
laser ErbiumYAG enquanto para o laser de CO2 dura 3 
a 4 meses.

Em ambos existe o risco de cicatrizes inestéticas, hipo 
ou hiperpigmentação.

A protecção solar subsequente é obrigatória.
Recentemente surgiram lasers ErbiumYAG de modo 

duplo que alternam pulsos ablativos curtos e intensos, 
como no laser ErbiumYAG clássico, com pulsos longos 
de menos energia e efeito coagulante como no laser 

28CO2 .

Recentemente surgiram lasers de CO2 dotados de 
um sistema denominado fraccionado em que o feixe de 
laser é separado em vários microfeixes, como se fosse 
um chuveiro. Isso permite deixar ilhotas de pele sã entre 
as áreas de pele tratadas o que facilita a re-epitelização 

28dessas áreas .

Os lasers vasculares actuam selectivamente nos 
vasos. Emitem REM com comprimento de onda entre os 

29500 e os 600nm . 
Nas lesões vasculares os alvos ou cromóforos da 

pele são a hemoglobina (oxihemoglobina, desoxihe-
moglobina, carboxihemoglobina e metahemoglobina). 

A esclerose dos vasos pode ser induzida por dois 
processos:

Fotocoagulação selectiva
Fototermólise selectiva

Fotocoagulação selectiva provocada por efeito tér-
mico (Fig. 36). É o mecanismo de acção dos lasers 
contínuos. A vantagem deste processo é a capacidade de 
tratar vasos de grande calibre e a ausência de púrpura. A 
desvantagem é que o efeito térmico pode provocar atrofia 
da pele, cicatrizes inestéticas ou acromia. Não devem ser 
usados na época estival nem em recém-nascidos.

Entre os lasers contínuos que se podem utilizar no 
tratamento de lesões vasculares contam-se:

LASER CO2 FRACCIONADO

LASERS VASCULARES

Lasers iónicos;
Laser de árgon (emite em vários ë no visível e UV);

30Laser de crípton (emite em vários ë no visível) ;
568;
Lasers de vapor metálico (quase contínuo);
Vapor de cobre (578nm).

O pós-laser caracteriza-se por eritema, edema, 
crostas ou vesículas.

O outro processo é a fototermólise selectiva.

A Fototermólise selectiva resulta da explosão da 
parede vascular sem efeito térmico significativo para 
a derme circundante (Fig. 36). A rotura da parede 
vascular tem a desvantagem de poder provocar púr-
pura e hematomas intracutâneos que desaparecem 
em poucos dias (Fig. 37). Em contrapartida o risco 
de cicatrizes é mínimo ou inexistente. Podem ser 
usados em qualquer altura do ano e em qualquer 
idade ou área anatómica incluindo pálpebras. A 
fototermólise selectiva é o mecanismo de acção dos 
lasers de corantes pulsados. 

pode iniciar-se nas primeiras semanas de vida. As 
vantagens deste tempo opcional residem no facto de a 
superfície ser menor e a pele mais fina o que conduz a 
melhor resultado terapêutico. A limitação reside no facto 
de nem sempre a aplicação tópica de EMLA (eutectic 
mixture of lidocaine and prilocaine) ser suficiente para 
conseguir a colaboração do recém-nascido. Por vezes é 
necessário recorrer a anestesia geral ou troncular e a 

34anestesia geral não se recomenda em recém-nascidos .
A ausência de efeito térmico dérmico permite a sua 

utilização nas pálpebras, ao contrário de todos os outros 
lasers vasculares. Há melhores resultados no tronco, 
nuca, face lateral do pescoço, porção lateral da face e 
pálpebras. A porção médio-facial geniana, lábio supe-
rior e extremidades respondem pior (as extremidades 
inferiores pior que as superiores e as porções distais pior 
que as proximais). Quanto mais escuro for o angioma 
melhor a resposta.

Os intervalos entre os tratamentos são de 3 a 6 
meses. Habitualmente são necessárias múltiplas sessões 
até ao desaparecimento completo da mancha que 
podem ir de 3 a 10 ou até mais. Quando não há res-
posta após 2 passagens sucessivas com os parâmetros 
correctos o tratamento deve ser suspenso porque o 
angioma plano considera-se resistente à terapêutica.

Duma forma geral, 1/3 dos doentes responde bem, 
29-341/3 mais ou menos e 1/3 responde mal ao tratamento .

A terapêutica fotodinâmica vascular é uma impor-
tante alternativa terapêutica para o tratamento dos 

35angiomas planos .

Nos hemangiomas infantis vulgares não se justifica 
nenhuma intervenção terapêutica porque a história 
natural desta neoplasia é a regressão espontânea. 
Justifica-se o tratamento apenas em casos específicos de 
hemangiomas ulcerados e dolorosos localizados em 
áreas de traumatismo como por exemplo região glútea 
ou nas sequelas tardias de hemangiomas. Nos casos de 
hemangiomas em que haja o risco de cicatrização ines-
tética ou disfuncional (periorificial) não existe consenso 
quanto à utilização do laser. A opção terapêutica deve 
ser tomada caso a caso em geral por volta dos 2 anos de 
idade, de acordo com as dimensões, localização e 
gravidade do problema. Devem ser equacionados os 
tratamentos médicos (corticóides, interferon) e cirúrgicos 

36e a sua eventual associação ao laser .
O laser de corantes só é eficaz para hemangiomas 

pequenos e superficiais porque a sua penetração é curta 

HEMANGIOMAS

Fig. 36 - Esclerose dos vasos por Laser vascular. 1 - Fotocoa-
gulação selectiva; 2 - Fototermólise selectiva: rotura da parede 
vascular.
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Os lasers de corantes pulsados de nova geração 
podem actuar por estes dois processos conforme a duração 
de impulsos escolhida: 1) fototermólise selectiva (impulsos 
curtos); 2) fotocoagulação selectiva (impulsos longos). 
Neste último modo o número de sessões é geralmente 
superior às que são necessárias no modo pulsado.

O laser de árgon foi muito usado nos anos 60 e 70 do 
século XX. Como é um laser contínuo o tempo de relaxa-
ção térmica é maior que o dos lasers pulsados o que 

LASER CONTÍNUO

Fig. 37 - Púrpura e hematoma intracutâneo pós-Laser vas-
cular.

provoca com alguma frequência cicatrizes hiper e hipo-
pigmentadas. Os lasers contínuos ou pseudo-contínuos 
(crípton, vapor de cobre, árgon) estão indicados essen-
cialmente no tratamento de angiomas planos maturos, 

31violáceos, hipertróficos do adulto com zonas nodulares . 
O laser de crípton é muito eficaz no tratamento dos lagos 

30venosos do lábio e angiomas rubis.

O laser pulsado de corantes foi introduzido nos anos 
80 e é o mais usado na actualidade no tratamento de 
lesões vasculares.

Nos lasers de corantes pulsados o meio activo é um 
corante fluorescente. Estes lasers são sintonizáveis para 
vários corantes (rodamina 6G, fluoresceína, cumarina, 
stilbeno, umbeliferona, tetrazeno, verde de malaquite). 
Emitem radiação de comprimento de onda entre 585 e 
600nm (actualmente estão comercializados lasers de 
ë=585nm, 595nm e 600nm). O bombeamento faz-se 
por outros lasers (Ar, Nd:YAG, ...) ou por lâmpadas de 
flash.  Penetram a uma profundidade de 1,8mm.

O laser pulsado de corantes é o tratamento de refe-
rência da mancha de vinho do Porto do recém-nascido 

8,32,33e dos angiomas planos em geral . O tratamento 

LASER PULSADO DE CORANTES

ANGIOMAS PLANOS
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Realizam-se em regra três passagens ou duas em 
tecidos mais finos como as pálpebras. A cicatrização 
demora 8 a 10 dias. O laser de ErbiumYAG provoca 
menos inflamação e a cicatrização é mais rápida. O 
eritema pós-operatório dura cerca de um mês para o 
laser ErbiumYAG enquanto para o laser de CO2 dura 3 
a 4 meses.

Em ambos existe o risco de cicatrizes inestéticas, hipo 
ou hiperpigmentação.

A protecção solar subsequente é obrigatória.
Recentemente surgiram lasers ErbiumYAG de modo 

duplo que alternam pulsos ablativos curtos e intensos, 
como no laser ErbiumYAG clássico, com pulsos longos 
de menos energia e efeito coagulante como no laser 

28CO2 .

Recentemente surgiram lasers de CO2 dotados de 
um sistema denominado fraccionado em que o feixe de 
laser é separado em vários microfeixes, como se fosse 
um chuveiro. Isso permite deixar ilhotas de pele sã entre 
as áreas de pele tratadas o que facilita a re-epitelização 

28dessas áreas .

Os lasers vasculares actuam selectivamente nos 
vasos. Emitem REM com comprimento de onda entre os 

29500 e os 600nm . 
Nas lesões vasculares os alvos ou cromóforos da 

pele são a hemoglobina (oxihemoglobina, desoxihe-
moglobina, carboxihemoglobina e metahemoglobina). 

A esclerose dos vasos pode ser induzida por dois 
processos:

Fotocoagulação selectiva
Fototermólise selectiva

Fotocoagulação selectiva provocada por efeito tér-
mico (Fig. 36). É o mecanismo de acção dos lasers 
contínuos. A vantagem deste processo é a capacidade de 
tratar vasos de grande calibre e a ausência de púrpura. A 
desvantagem é que o efeito térmico pode provocar atrofia 
da pele, cicatrizes inestéticas ou acromia. Não devem ser 
usados na época estival nem em recém-nascidos.

Entre os lasers contínuos que se podem utilizar no 
tratamento de lesões vasculares contam-se:

LASER CO2 FRACCIONADO

LASERS VASCULARES

Lasers iónicos;
Laser de árgon (emite em vários ë no visível e UV);

30Laser de crípton (emite em vários ë no visível) ;
568;
Lasers de vapor metálico (quase contínuo);
Vapor de cobre (578nm).

O pós-laser caracteriza-se por eritema, edema, 
crostas ou vesículas.

O outro processo é a fototermólise selectiva.

A Fototermólise selectiva resulta da explosão da 
parede vascular sem efeito térmico significativo para 
a derme circundante (Fig. 36). A rotura da parede 
vascular tem a desvantagem de poder provocar púr-
pura e hematomas intracutâneos que desaparecem 
em poucos dias (Fig. 37). Em contrapartida o risco 
de cicatrizes é mínimo ou inexistente. Podem ser 
usados em qualquer altura do ano e em qualquer 
idade ou área anatómica incluindo pálpebras. A 
fototermólise selectiva é o mecanismo de acção dos 
lasers de corantes pulsados. 

pode iniciar-se nas primeiras semanas de vida. As 
vantagens deste tempo opcional residem no facto de a 
superfície ser menor e a pele mais fina o que conduz a 
melhor resultado terapêutico. A limitação reside no facto 
de nem sempre a aplicação tópica de EMLA (eutectic 
mixture of lidocaine and prilocaine) ser suficiente para 
conseguir a colaboração do recém-nascido. Por vezes é 
necessário recorrer a anestesia geral ou troncular e a 

34anestesia geral não se recomenda em recém-nascidos .
A ausência de efeito térmico dérmico permite a sua 

utilização nas pálpebras, ao contrário de todos os outros 
lasers vasculares. Há melhores resultados no tronco, 
nuca, face lateral do pescoço, porção lateral da face e 
pálpebras. A porção médio-facial geniana, lábio supe-
rior e extremidades respondem pior (as extremidades 
inferiores pior que as superiores e as porções distais pior 
que as proximais). Quanto mais escuro for o angioma 
melhor a resposta.

Os intervalos entre os tratamentos são de 3 a 6 
meses. Habitualmente são necessárias múltiplas sessões 
até ao desaparecimento completo da mancha que 
podem ir de 3 a 10 ou até mais. Quando não há res-
posta após 2 passagens sucessivas com os parâmetros 
correctos o tratamento deve ser suspenso porque o 
angioma plano considera-se resistente à terapêutica.

Duma forma geral, 1/3 dos doentes responde bem, 
29-341/3 mais ou menos e 1/3 responde mal ao tratamento .

A terapêutica fotodinâmica vascular é uma impor-
tante alternativa terapêutica para o tratamento dos 

35angiomas planos .

Nos hemangiomas infantis vulgares não se justifica 
nenhuma intervenção terapêutica porque a história 
natural desta neoplasia é a regressão espontânea. 
Justifica-se o tratamento apenas em casos específicos de 
hemangiomas ulcerados e dolorosos localizados em 
áreas de traumatismo como por exemplo região glútea 
ou nas sequelas tardias de hemangiomas. Nos casos de 
hemangiomas em que haja o risco de cicatrização ines-
tética ou disfuncional (periorificial) não existe consenso 
quanto à utilização do laser. A opção terapêutica deve 
ser tomada caso a caso em geral por volta dos 2 anos de 
idade, de acordo com as dimensões, localização e 
gravidade do problema. Devem ser equacionados os 
tratamentos médicos (corticóides, interferon) e cirúrgicos 

36e a sua eventual associação ao laser .
O laser de corantes só é eficaz para hemangiomas 

pequenos e superficiais porque a sua penetração é curta 

HEMANGIOMAS

Fig. 36 - Esclerose dos vasos por Laser vascular. 1 - Fotocoa-
gulação selectiva; 2 - Fototermólise selectiva: rotura da parede 
vascular.
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Fig. 37 - Púrpura e hematoma intracutâneo pós-Laser vas-
cular.
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(1 a 2mm). É um dos lasers que pode ser usado no 
tratamento de hemangiomas congénitos superficiais 
(clinicamente hemangiomas “em framboesa”). Podem 
tratar-se hemangiomas em fase proliferativa e involu-
tiva. São necessários aproximadamente 6 sessões com 2 
a 4 semanas de intervalo. 

As porções mais profundas do hemangioma super-
ficial não respondem ao tratamento com laser pulsado 
de corantes mas apenas ao Nd:YAG 1064nm. Este 

29-32último não pode ser usado nas pálpebras .

O laser de corantes pulsado também é usado no 
tratamento das rosáceas estadio I e II, eritroses faciais, 
aranhas vasculares, telangiectasias (ex: doença de 
Oslu-Rendu-Weber). É pouco eficaz no tratamento de 
telangiectasias de diâmetro muito grande mas muito 
eficaz nas telangiectasias resultantes de cicatrizes de 
radiodermite. O tratamento pode repetir-se de 10 em 10 
dias.

É uma opção terapêutica nas cicatrizes hipertróficas, 
verrugas virais e poiquilodermia de Civatte. Foram 
publicados 4 casos de xantelasmas tratados com laser 
pulsado de corantes que desapareceram após 3 sessões 
de laser.

Nos fototipos mais elevados há o risco de cicatrizes 
hipopigmentadas devido à sobreposição de ë aborvidos 
pela oxihemoglobina e melanina epidérmica que tem 
um espectro de absorção mais alargado que a primeira. 
Também pode sobrevir hiperpigmentação pós-

29-32inflamatória .

Para além dos lasers já referidos, podem usar-se 
também os lasers de Nd:YAG 1064nm e Nd:YAG de 
dupla frequência 532nm (chamado laser Nd: YAG KTP) 
no tratamento das lesões vasculares. Actuam por 
fotocoagulação selectiva pelo que não causam púrpura. 
A grande vantagem do laser Nd:YAG 1064nm é a maior 
profundidade de penetração em relação aos outros 

37lasers vasculares .
O único laser com indicação terapêutica para he-

mangiomas cavernosos é o Nd:YAG 1064nm porque a 
profundidade de coagulação consegue ir até 5 a 6mm. 

Utiliza-se frequentemente no tratamento de varicosi-
dades dos membros inferiores (Fig. 38) cujo calibre e 
profundidade dos vasos não permita o recurso ao laser 

OUTRAS INDICAÇÕES

LASER Nd:YAG

pulsado de corantes ou à IPL. Usa-se também para tratar 
telangiectasias da face ou de outras áreas anatómicas, 
sobretudo se tiverem coloração azulada. Está contra-indi-
cada a utilização deste laser no escroto e nas pálpebras.

O laser Nd:YAG KTP 532nm está indicado no 
tratamento de vasos dérmicos superficiais como os da 
rosácea, aranhas vasculares, radiodermite telangiectá-
sica, angiomas rubis, lagos venosos dos lábios, 
poiquilodermia de Civatte, angiomas planos do adulto 
ou resistentes ao tratamento com o laser pulsado de 
corantes, telangiectasias das pernas, varicosidades de 

30calibre inferior a 0,7mm situadas na derme superficial .

O tratamento das varicosidades dos membros 
inferiores por laser tem resultados variáveis, eficácia 
inconstante e risco de discromia em 20 a 30% dos casos. 
Em geral o laser usa-se no tratamento de lesões 
vasculares benignas refractárias à escleroterapia ou em 
que esta teve efeitos adversos. Obtêm-se melhores 

37resultados em vasos superficiais e de calibre <1mm .
O tratamento deve ter em conta vários factores: 

Localização das lesões;
Extensão da malformação;
Largura e profundidade do vaso;
Grau de oxigenação da hemoglobina.

De acordo com estes dois últimos critérios podemos 
optar por vários tipos de laser conforme se discrimina a 

37seguir :

VENULECTASIAS AVERMELHADAS 0,1-1 mm
IPL 500-1200nm
Corantes pulsados 585-600nm
KTP 532nm
Vapor de cobre 578nm

Efeito secundário: hiper e hipopigmentação.

VENULECTASIAS AZULADAS E VEIAS RETICU-
LARES 1-4mm
Lasers com ë longos 800-1100nm:

Alexandrite pulso longo 755
Nd:YAG percutâneo ou intersticial - 1064 nm
Díodo 800 nm reguláveis em todas as variáveis

Nos membros inferiores o tratamento deve incidir no 
local da incompetência valvular, habitualmente na bifurca-
ção dos vasos. Esta pesquisa faz-se através de pressão 

VARICOSIDADES DOS MEMBROS INFERIORES

manual até encontrar o ponto de colapso vascular, do mais 
largo para o mais fino. Nos membros inferiores o trata-
mento repete-se de 6 em 6 semanas. As manchas hipo e 
hiperpigmentadas cicatriciais são frequentes nos membros 
inferiores nos fototipos mais elevados e previnem-se pelo 
uso duma técnica adequada, fotopro-tecção e escolha da 
época do ano menos luminosa.

O laser de díodo 810nm usa-se não só para trata-
mento percutâneo mas também endovenoso de vari-

38zes .

LASERS ENDOVENOSOS

VERRUGAS VIRAIS

Já foi abordada a polémica do tratamento de 
verrugas vulgares virais e dos condilomas anogenitais 
por laser de CO2. Uma das alternativas é o tratamento 
por laser vascular. Estes actuam, por um lado, por 
fotocoagulação dos vasos que irrigam a verruga e, por 
outro, através da destruição da mesma por efeito 
fototérmico. Para reduzir o número de sessões recomen-
da-se a eliminação prévia da camada hiperqueratósica. 
Têm sido descritos bons resultados com o laser de 

39-41corantes pulsado , o laser Nd:YAG (em modo normal 
42-44ou Q-switched 1064nm ou frequência dupla)  e a IPL 

no ë que se usa para o tratamento de lesões vasculares. 

Fig. 38 - Varicosidades do membro inferior: tratamento com laser Nd:YAG 1064nm: 1 - Antes; 2 - Pós-tratamento: fase de eritema e 
aspecto de queimadura linear; 3 - Duas semanas depois: crostas finas; 4 - Cinco semanas depois.
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(1 a 2mm). É um dos lasers que pode ser usado no 
tratamento de hemangiomas congénitos superficiais 
(clinicamente hemangiomas “em framboesa”). Podem 
tratar-se hemangiomas em fase proliferativa e involu-
tiva. São necessários aproximadamente 6 sessões com 2 
a 4 semanas de intervalo. 

As porções mais profundas do hemangioma super-
ficial não respondem ao tratamento com laser pulsado 
de corantes mas apenas ao Nd:YAG 1064nm. Este 

29-32último não pode ser usado nas pálpebras .

O laser de corantes pulsado também é usado no 
tratamento das rosáceas estadio I e II, eritroses faciais, 
aranhas vasculares, telangiectasias (ex: doença de 
Oslu-Rendu-Weber). É pouco eficaz no tratamento de 
telangiectasias de diâmetro muito grande mas muito 
eficaz nas telangiectasias resultantes de cicatrizes de 
radiodermite. O tratamento pode repetir-se de 10 em 10 
dias.

É uma opção terapêutica nas cicatrizes hipertróficas, 
verrugas virais e poiquilodermia de Civatte. Foram 
publicados 4 casos de xantelasmas tratados com laser 
pulsado de corantes que desapareceram após 3 sessões 
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Nos fototipos mais elevados há o risco de cicatrizes 
hipopigmentadas devido à sobreposição de ë aborvidos 
pela oxihemoglobina e melanina epidérmica que tem 
um espectro de absorção mais alargado que a primeira. 
Também pode sobrevir hiperpigmentação pós-

29-32inflamatória .

Para além dos lasers já referidos, podem usar-se 
também os lasers de Nd:YAG 1064nm e Nd:YAG de 
dupla frequência 532nm (chamado laser Nd: YAG KTP) 
no tratamento das lesões vasculares. Actuam por 
fotocoagulação selectiva pelo que não causam púrpura. 
A grande vantagem do laser Nd:YAG 1064nm é a maior 
profundidade de penetração em relação aos outros 

37lasers vasculares .
O único laser com indicação terapêutica para he-

mangiomas cavernosos é o Nd:YAG 1064nm porque a 
profundidade de coagulação consegue ir até 5 a 6mm. 
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dades dos membros inferiores (Fig. 38) cujo calibre e 
profundidade dos vasos não permita o recurso ao laser 

OUTRAS INDICAÇÕES

LASER Nd:YAG
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poiquilodermia de Civatte, angiomas planos do adulto 
ou resistentes ao tratamento com o laser pulsado de 
corantes, telangiectasias das pernas, varicosidades de 

30calibre inferior a 0,7mm situadas na derme superficial .

O tratamento das varicosidades dos membros 
inferiores por laser tem resultados variáveis, eficácia 
inconstante e risco de discromia em 20 a 30% dos casos. 
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vasculares benignas refractárias à escleroterapia ou em 
que esta teve efeitos adversos. Obtêm-se melhores 

37resultados em vasos superficiais e de calibre <1mm .
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Alexandrite pulso longo 755
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local da incompetência valvular, habitualmente na bifurca-
ção dos vasos. Esta pesquisa faz-se através de pressão 

VARICOSIDADES DOS MEMBROS INFERIORES

manual até encontrar o ponto de colapso vascular, do mais 
largo para o mais fino. Nos membros inferiores o trata-
mento repete-se de 6 em 6 semanas. As manchas hipo e 
hiperpigmentadas cicatriciais são frequentes nos membros 
inferiores nos fototipos mais elevados e previnem-se pelo 
uso duma técnica adequada, fotopro-tecção e escolha da 
época do ano menos luminosa.

O laser de díodo 810nm usa-se não só para trata-
mento percutâneo mas também endovenoso de vari-

38zes .

LASERS ENDOVENOSOS

VERRUGAS VIRAIS

Já foi abordada a polémica do tratamento de 
verrugas vulgares virais e dos condilomas anogenitais 
por laser de CO2. Uma das alternativas é o tratamento 
por laser vascular. Estes actuam, por um lado, por 
fotocoagulação dos vasos que irrigam a verruga e, por 
outro, através da destruição da mesma por efeito 
fototérmico. Para reduzir o número de sessões recomen-
da-se a eliminação prévia da camada hiperqueratósica. 
Têm sido descritos bons resultados com o laser de 

39-41corantes pulsado , o laser Nd:YAG (em modo normal 
42-44ou Q-switched 1064nm ou frequência dupla)  e a IPL 

no ë que se usa para o tratamento de lesões vasculares. 

Fig. 38 - Varicosidades do membro inferior: tratamento com laser Nd:YAG 1064nm: 1 - Antes; 2 - Pós-tratamento: fase de eritema e 
aspecto de queimadura linear; 3 - Duas semanas depois: crostas finas; 4 - Cinco semanas depois.
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No entanto, os resultados terapêuticos não superam, 
geralmente, os alcançados com os tratamentos conven-
cionais. 

A título de curiosidade, referimos que a Associação 
Germânica para as doenças sexualmente transmissíveis 
inclui nos guidelines para o tratamento de condilomas 
anogenitais extensos a criocirurgia, excisão cirúrgica, 
electrocirurgia, laser de CO2 e laser Nd:YAG. Considera 
que estas opções têm iguais taxas de recorrência.

Existem equipamentos de IPL que produzem um es-
pectro de banda dupla de 500-650nm e 870-1400nm. 
A região de ë curto sobrepõe o espectro de absorção da 
oxihemoglobina e desoxihemoglobina e destrói os vasos 
telangiectásicos. A região de ë longo produz efeito 
térmico profundo e um aumento da temperatura da 
epiderme que ajuda na destruição do vírus HPV. A janela 
que vai dos 670 aos 870nm destina-se a proteger a 
melanina epidérmica motivo pelo qual é seguro nos 
fototipos I-IV. Estes tratamentos têm a vantagem de ser 
relativamente indolores, seguros e eficazes no trata-

45mento de verrugas peri-ungueais .

Destinam-se ao tratamento de manchas pigmenta-
das por lasers que emitem num comprimento de onda 
específico absorvido pela melanina ou pelo pigmento 

46-50externo :
Cromóforos da pele:

Cromóforos da pele: Manchas melânicas (ex: 
nevo de Ota, hamartoma de Becker, mancha 
café-au-lait, nevo spilus, lentigos solares, lentigi-
nose, etc);
Pigmento externo – Tatuagens:
- Cosméticas
- Traumáticas: (ex: partículas externas: alcatrão, 
terra, ferro)

O espectro de absorção da melanina vai dos 300 aos 
1200nm que é uma janela terapêutica considerável mas 
o pico de absorção situa-se entre os 530 e os 690nm.

Actuam por fragmentação dos melanossomas e 
fagocitose dos restos melânicos. No caso das tatuagens 
actua por fragmentação e fagocitose do pigmento 
externo. Esta acção resulta de efeito vibratório ligado a 
onda de choque. Têm uma duração de pulso muito curta 
de 10 a 100ns que condicionam a explosão e fragmen-

LASERS PIGMENTARES

LASERS Q-SWITCHED

tação dos aglomerados de pigmentos por um meca-
nismo fotoacústico. O pigmento assim disperso no 
espaço extracelular pode ser removido por macrófagos, 
ser transportado aos gânglios linfáticos ou ser eliminado 
de forma transepitelial. Os lasers Q-switched demons-
traram utilidade no tratamento da hipermelanose 
dérmica, tatuagens e lentigos solares. Também é eficaz 
no tratamento de nevos melanocíticos de junção ou 
compostos embora esta não seja uma indicação formal 
deste ou de outro qualquer laser dada a impossibilidade 
de análise histológica que daqui resulta. Os laser Q-
switched constituem a técnica ideal para o tratamento 
das tatuagens, de preferência pretas ou azuis. O nevo de 
Ota só responde ao laser Q-switched 1064nm. O 
hamartoma de Becker e a mancha café-au-lait respon-
dem melhor ao laser Q-switched Nd:YAG 532nm.

Actualmente existem três tipos de lasers Q-switched: 
Nd:YAG (dupla frequência ou não) 1064 e 532 
nm;
Alexandrite 755nm;
Rubi 694nm.

São utilizados selectivamente no tratamento de uma 
variedade de cores (Quadro II). 

O laser de Q-switched rubi é o mais rápido a actuar 
mas tem uma incidência mais elevada de hipocromia. O 
laser Q-switched Nd:YAG 1064nm é o preferido nos foto-
tipos elevados (V e VI) porque é aquele que penetra mais 
profundamente e portanto em que o risco de discromia é 
menor dado que neste comprimento de onda a absorção 
pela melanina diminui muito. Actualmente pensa-se que 
a resposta dos pigmentos à radiação laser depende mais 
da sua configuração molecular do que da cor.

Os pigmentos mais resistentes são o verde, o azul rei 
e a maquilhagem permanente. O laser Q-switched ale-
xandrite 755nm emite no vermelho e é o mais eficaz na 
destatuagem das tatuagens de cor verde (Fig. 39). Os de 
carbono são os mais fáceis de tratar. O problema actual 
é o dos novos pigmentos usados pelos tatuadores 
profissionais havendo o risco de persistência de uma 
tatuagem fantasma após o tratamento. As tatuagens 
policromáticas são as mais complicadas de abordar 
porque implicam uma combinação de laser de vários 
comprimentos de onda, muitas vezes de difícil execução. 
As tatuagens das extremidades são mais resistentes que 
as outras, provavelmente devido à menor drenagem 
linfática nessas áreas.

O desaparecimento completo da tatuagem pode 
requerer 5 a 12 tratamentos, espaçados no mínimo de 6 
a 8 semanas, nunca menos, para evitar o risco de 
cicatrizes. As tatuagens amadoras e as traumáticas são 
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Quadro II

Q-switched Nd:YAG (1064nm)

Q-switched alexandrite (755nm)

Q-switched rubi (694nm)

Q-switched Nd:YAG dupla frquência (532nm)

Q-switched Nd:YAG com lentes e coloridas (585 e 650nm)

Nd:YAG com lentes e coloridas (570 a 700nm contínuo)

Laser pulsado de contraste (510nm)

Preto, 

Preto, , 

Preto, , 

, , 

Grande extensão de cores

, , , 

azul

azul

azul

verde

verde

Verde

Vermelho

Vermelho

laranja

laranja

púrpura

púrpura amarelo

10nseg

50-100nseg

25nseg+/-

10nseg

300+/-100nseg

Adaptado de Catorze MG, Bordalo O: Tatuagens e piercings. (Educação médica contínua). Trab Soc Port Dermatol Venereol 64(1): 11-42 (2006). 

m m

m m

m m

m m

mm

mm

m m

26-12 J/cm

2-8 J/cm

28-10 J/cm

22-12 J/cm

23-3,5 J/cm

4,5

Laser (comprimento de onda) Cromóforo da tinta
Duração
do pulso Fluência

Fig. 39 - Destatuagem de tatuagem verde com Laser Q-switched Alexandrite: 1 - Uma sessão; 2 - Duas sessões; 3 - Vesiculação pós-
tratamento; 4 - Oito sessões: hipocromia; 5 e 6 - Repigmentação espontânea dois meses depois.

6-8,73-75tratadas eficazmente com apenas 1 a 2 sessões .
A destatuagem efectua-se com ou sem creme anes-

tésico, infiltração local com lidocaína com ou sem 
adrenalina, bloqueio nervoso troncular ou sedação oral.
A utilização ou não de anestesias depende da área e 
tamanho da lesão e/ou da sensibilidade à dor por parte 

46-49do doente . 

EFEITOS ADVERSOS

Fragmentação
A incidência de efeitos secundários dos laser pulsados é 

geralmente baixa. São dominados por cicatrizes relacio-
nadas com passagens muito próximas ou tratamento de 
tatuagens muito densas e muito superficiais. 
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No entanto, os resultados terapêuticos não superam, 
geralmente, os alcançados com os tratamentos conven-
cionais. 

A título de curiosidade, referimos que a Associação 
Germânica para as doenças sexualmente transmissíveis 
inclui nos guidelines para o tratamento de condilomas 
anogenitais extensos a criocirurgia, excisão cirúrgica, 
electrocirurgia, laser de CO2 e laser Nd:YAG. Considera 
que estas opções têm iguais taxas de recorrência.

Existem equipamentos de IPL que produzem um es-
pectro de banda dupla de 500-650nm e 870-1400nm. 
A região de ë curto sobrepõe o espectro de absorção da 
oxihemoglobina e desoxihemoglobina e destrói os vasos 
telangiectásicos. A região de ë longo produz efeito 
térmico profundo e um aumento da temperatura da 
epiderme que ajuda na destruição do vírus HPV. A janela 
que vai dos 670 aos 870nm destina-se a proteger a 
melanina epidérmica motivo pelo qual é seguro nos 
fototipos I-IV. Estes tratamentos têm a vantagem de ser 
relativamente indolores, seguros e eficazes no trata-

45mento de verrugas peri-ungueais .

Destinam-se ao tratamento de manchas pigmenta-
das por lasers que emitem num comprimento de onda 
específico absorvido pela melanina ou pelo pigmento 

46-50externo :
Cromóforos da pele:

Cromóforos da pele: Manchas melânicas (ex: 
nevo de Ota, hamartoma de Becker, mancha 
café-au-lait, nevo spilus, lentigos solares, lentigi-
nose, etc);
Pigmento externo – Tatuagens:
- Cosméticas
- Traumáticas: (ex: partículas externas: alcatrão, 
terra, ferro)

O espectro de absorção da melanina vai dos 300 aos 
1200nm que é uma janela terapêutica considerável mas 
o pico de absorção situa-se entre os 530 e os 690nm.

Actuam por fragmentação dos melanossomas e 
fagocitose dos restos melânicos. No caso das tatuagens 
actua por fragmentação e fagocitose do pigmento 
externo. Esta acção resulta de efeito vibratório ligado a 
onda de choque. Têm uma duração de pulso muito curta 
de 10 a 100ns que condicionam a explosão e fragmen-
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tação dos aglomerados de pigmentos por um meca-
nismo fotoacústico. O pigmento assim disperso no 
espaço extracelular pode ser removido por macrófagos, 
ser transportado aos gânglios linfáticos ou ser eliminado 
de forma transepitelial. Os lasers Q-switched demons-
traram utilidade no tratamento da hipermelanose 
dérmica, tatuagens e lentigos solares. Também é eficaz 
no tratamento de nevos melanocíticos de junção ou 
compostos embora esta não seja uma indicação formal 
deste ou de outro qualquer laser dada a impossibilidade 
de análise histológica que daqui resulta. Os laser Q-
switched constituem a técnica ideal para o tratamento 
das tatuagens, de preferência pretas ou azuis. O nevo de 
Ota só responde ao laser Q-switched 1064nm. O 
hamartoma de Becker e a mancha café-au-lait respon-
dem melhor ao laser Q-switched Nd:YAG 532nm.

Actualmente existem três tipos de lasers Q-switched: 
Nd:YAG (dupla frequência ou não) 1064 e 532 
nm;
Alexandrite 755nm;
Rubi 694nm.

São utilizados selectivamente no tratamento de uma 
variedade de cores (Quadro II). 

O laser de Q-switched rubi é o mais rápido a actuar 
mas tem uma incidência mais elevada de hipocromia. O 
laser Q-switched Nd:YAG 1064nm é o preferido nos foto-
tipos elevados (V e VI) porque é aquele que penetra mais 
profundamente e portanto em que o risco de discromia é 
menor dado que neste comprimento de onda a absorção 
pela melanina diminui muito. Actualmente pensa-se que 
a resposta dos pigmentos à radiação laser depende mais 
da sua configuração molecular do que da cor.

Os pigmentos mais resistentes são o verde, o azul rei 
e a maquilhagem permanente. O laser Q-switched ale-
xandrite 755nm emite no vermelho e é o mais eficaz na 
destatuagem das tatuagens de cor verde (Fig. 39). Os de 
carbono são os mais fáceis de tratar. O problema actual 
é o dos novos pigmentos usados pelos tatuadores 
profissionais havendo o risco de persistência de uma 
tatuagem fantasma após o tratamento. As tatuagens 
policromáticas são as mais complicadas de abordar 
porque implicam uma combinação de laser de vários 
comprimentos de onda, muitas vezes de difícil execução. 
As tatuagens das extremidades são mais resistentes que 
as outras, provavelmente devido à menor drenagem 
linfática nessas áreas.

O desaparecimento completo da tatuagem pode 
requerer 5 a 12 tratamentos, espaçados no mínimo de 6 
a 8 semanas, nunca menos, para evitar o risco de 
cicatrizes. As tatuagens amadoras e as traumáticas são 
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Quadro II

Q-switched Nd:YAG (1064nm)

Q-switched alexandrite (755nm)

Q-switched rubi (694nm)

Q-switched Nd:YAG dupla frquência (532nm)

Q-switched Nd:YAG com lentes e coloridas (585 e 650nm)

Nd:YAG com lentes e coloridas (570 a 700nm contínuo)

Laser pulsado de contraste (510nm)

Preto, 

Preto, , 

Preto, , 

, , 

Grande extensão de cores

, , , 

azul

azul

azul

verde

verde

Verde

Vermelho

Vermelho

laranja

laranja

púrpura

púrpura amarelo

10nseg

50-100nseg

25nseg+/-

10nseg

300+/-100nseg

Adaptado de Catorze MG, Bordalo O: Tatuagens e piercings. (Educação médica contínua). Trab Soc Port Dermatol Venereol 64(1): 11-42 (2006). 

m m

m m

m m

m m

mm

mm

m m

26-12 J/cm

2-8 J/cm

28-10 J/cm

22-12 J/cm

23-3,5 J/cm

4,5

Laser (comprimento de onda) Cromóforo da tinta
Duração
do pulso Fluência

Fig. 39 - Destatuagem de tatuagem verde com Laser Q-switched Alexandrite: 1 - Uma sessão; 2 - Duas sessões; 3 - Vesiculação pós-
tratamento; 4 - Oito sessões: hipocromia; 5 e 6 - Repigmentação espontânea dois meses depois.

6-8,73-75tratadas eficazmente com apenas 1 a 2 sessões .
A destatuagem efectua-se com ou sem creme anes-

tésico, infiltração local com lidocaína com ou sem 
adrenalina, bloqueio nervoso troncular ou sedação oral.
A utilização ou não de anestesias depende da área e 
tamanho da lesão e/ou da sensibilidade à dor por parte 

46-49do doente . 

EFEITOS ADVERSOS

Fragmentação
A incidência de efeitos secundários dos laser pulsados é 

geralmente baixa. São dominados por cicatrizes relacio-
nadas com passagens muito próximas ou tratamento de 
tatuagens muito densas e muito superficiais. 
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Podem surgir também incontinência pigmentar pós-
inflamatória, hiper e hipopigmentações (Fig 39.4). Esta 
última surge principalmente nos fototipos III e IV devido à 
interacção do feixe laser com os melanocitos e os 
queratinocitos carregados de melanina da região supra-
basal. A hiperpigmentação pós-inflamatória costuma 
ser transitória durante 3 a 4 meses e melhora com a 
aplicação de cremes despigmentantes. Se não desapa-
rece ao fim de um ano é provável que se torne definitiva. 

Um dos efeitos secundários mais conhecidos do laser 
Q-switched é a sua capacidade de escurecer tatuagens 
das seguintes cores: cor da pele, púrpura, vermelho, 
laranja, amarelo, castanho e branco devido ao titânio, o 
que as torna dificilmente tratáveis, muitas delas irrever-
síveis. As tatuagens à base de ferro (pigmento castanho-
avermelhado usado nas tatuagens vermelhas ou da cor 
da pele) enferrujam com o tempo isto é, transformam-se 
em óxido férrico que é de cor castanha ou castanho-
avermelhado. O laser Q-switched reduz o óxido férrico 
a óxido ferroso que é negro e insolúvel. Este efeito pode 
ser desastroso ao transformar uma tatuagem noutra de 
cor mais escura. No entanto, é por vezes aproveitado 
pelos doentes para melhorarem o aspecto cosmético 
das tatuagens das sobrancelhas. Nestes casos, deve ser 
sempre efectuado um spot de ensaio que será avaliado 
ao fim de 10 minutos. Caso o resultado seja mau pode 
tentar-se o laser de CO2. O laser Q-switched Nd:YAG 
532nm é um dos que pode transformar em preto as 
tatuagens vermelhas. As tatuagens das sobrancelhas e 
das pálpebras são as que mais raramente dão compli-
cações.

É proibido destatuar tatuagens por inclusão de pól-
vora porque pode dar origem a micro-explosões. As 
tatuagens com sinais de alergia como eritema, infiltra-
ção ou prurido não devem ser tratadas com laser Q-
switched para evitar a generalização das reacções 
alérgicas. Foram descritas reacções alérgicas sistémicas, 
muitas delas graves nos portadores de tatuagens de cor 
vermelha que querem destatuar-se e estão sensibiliza-
dos ao mercúrio ou a outros alergenos das partículas de 
tinta. 

Pode também haver reacções granulomatosas lo-
6-10,73-75cais .

Cuidados a ter na utilização dos laser Q-
switched

Antes de iniciar o tratamento com laser devem ser 
removidas a maquilhagem e os protectores solares para 
não haver interferências da luz na superfície da pele. 
Além disso, os produtos usados na sua composição 

como os sais metálicos e os óxidos (por exemplo o 
dióxido de titânio) podem incendiar-se após a exposição 
aos pulsos do laser Q-switched.

A protecção ocular durante a utilização dos laser Q-
switched é obrigatória porque pode estar na origem de 
lesão da retina e cegueira definitiva. Este traumatismo é 
indolor pelo que não existe sinal de alarme! 

Os doentes tratados com isotretinoína nos últimos 6 
meses ou com antecedentes de cicatrizes hipertróficas 
têm maior risco de cicatrização inestética.

No pós-operatório recomenda-se a aplicação de 
7gelo local para reduzir a reacção inflamatória .

Podem ser usados outros lasers no tratamento de 
manchas pigmentadas, alguns dos quais já foram 
abordados: 

Contínuos e quase contínuos
-  Argon
-  CO2
-  Vapor de cobre
-  Crípton
Corantes pulsado 510 nm 
Pulsados de pulso longo
-  Rubi 694 nm
-  Alexandrite 755nm
-  Nd:YAG 1064nm
-  Díodo 810 nm
Luz intensa pulsada

No que se refere à destatuagem, os resultados são 
em geral inferiores aos dos laser Q-switched. A desta-
tuagem é apenas parcial e deixa muitas vezes cicatrizes 
residuais.

Destinam-se à epilação. O alvo é o pigmento melânico 
presente nos bulbos pilosos. O objectivo é a destruição do 
bulbo que leva a epilação permanente. Apenas se 
destroem os bulbos que se encontram em fase anagénica. 
Na fase catagénica e telogénica o pêlo desprende-se 
progressivamente do bulbo (Fig. 40). Por esse motivo o 
cromóforo melanina não pode servir de condutor selectivo 
até às células alvo atrofiadas. A duração do ciclo pilar é 
diferente no vêlo, pêlo intermediário e pêlo terminal. Daí 
que a duração e a percentagem de pêlos na fase 
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TAÇÃO
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Fig. 40 - Ciclo pilar.
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anagénica seja variável dumas zonas para outras (Quadro 
III). A duração ideal do tratamento é a do ciclo pilar e os 
intervalos entre as sessões de 2 a 4 meses, tanto maior 
quanto mais espesso é o pêlo. Quanto mais escuro e mais 
espesso é o pêlo mais eficaz o tratamento. Os pêlos 
brancos não respondem ao laser.

Entre as sessões o pêlo não deve ser arrancado. Ao 
fim de 15 dias cai espontaneamente. 

Está indicado no hirsutismo (Fig. 41), hipertricose, 
hamartoma de Becker, foliculites (traumáticas, decal-
vante, hidrosadenite), pili incarnati da raça negra 
(Nd:YAG), estética. Não há estudos que apoiem a tese 
de que o laser pode melhorar a evolução da hidradenite 

51-53supurativa . Não se preconiza o tratamento por laser 
de nevos pilosos pelo risco de lesão de células névicas 

54cuja evolução é imprevisível .

Usam-se lasers pulsados mas com duração de 
pulso maior que nos lasers Q-switched:

Alexandrite 755nm
Díodo 800nm
Rubis 694nm
Nd: YAG 1064nm pulso longo
IPL 500-1200nm

Mento

Lábio superior

Antebraço

Pernas

Púbis, axilas

20

60

40

25

30

80

40

60

75

70

9

12

13

15

22

2 a 3

2 a 3

2 a 3

3 a 6

2 a 3

50

6

16

45

47

15

5

9

16

18

3,5 mm

1,5 a 2,5 mm

3,5 mm

4 mm

4,5 a 5 mm

Quadro III

Fase
anagénica (%)

Fase
telogénica (%)

Duração fase
anagénica
(semanas)

Duração fase
catagénica
(semanas)

Duração fase
telogénica
(semanas)

Duração
ciclo pilar
(meses)

Profundidade
do folículo
anagénico

Adaptado de Delhalle C: Epilation laser. Bedc 6: 78-84 (1998).

Fig. 41 - Magdalena Ventura, a barbuda. “A Mulher Bar-
buda” (1631), José de Ribera (1591-1652), óleo sobre tela. 
Museu do Hospital de Tavera (Toledo).

Os comprimentos de onda devem destes lasers estão 
compreendidos entre 600 e 1100nm que é a janela 
óptica óptima em que a competição entre a melanina e 
os outros cromóforos cutâneos é menor.
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Podem surgir também incontinência pigmentar pós-
inflamatória, hiper e hipopigmentações (Fig 39.4). Esta 
última surge principalmente nos fototipos III e IV devido à 
interacção do feixe laser com os melanocitos e os 
queratinocitos carregados de melanina da região supra-
basal. A hiperpigmentação pós-inflamatória costuma 
ser transitória durante 3 a 4 meses e melhora com a 
aplicação de cremes despigmentantes. Se não desapa-
rece ao fim de um ano é provável que se torne definitiva. 

Um dos efeitos secundários mais conhecidos do laser 
Q-switched é a sua capacidade de escurecer tatuagens 
das seguintes cores: cor da pele, púrpura, vermelho, 
laranja, amarelo, castanho e branco devido ao titânio, o 
que as torna dificilmente tratáveis, muitas delas irrever-
síveis. As tatuagens à base de ferro (pigmento castanho-
avermelhado usado nas tatuagens vermelhas ou da cor 
da pele) enferrujam com o tempo isto é, transformam-se 
em óxido férrico que é de cor castanha ou castanho-
avermelhado. O laser Q-switched reduz o óxido férrico 
a óxido ferroso que é negro e insolúvel. Este efeito pode 
ser desastroso ao transformar uma tatuagem noutra de 
cor mais escura. No entanto, é por vezes aproveitado 
pelos doentes para melhorarem o aspecto cosmético 
das tatuagens das sobrancelhas. Nestes casos, deve ser 
sempre efectuado um spot de ensaio que será avaliado 
ao fim de 10 minutos. Caso o resultado seja mau pode 
tentar-se o laser de CO2. O laser Q-switched Nd:YAG 
532nm é um dos que pode transformar em preto as 
tatuagens vermelhas. As tatuagens das sobrancelhas e 
das pálpebras são as que mais raramente dão compli-
cações.

É proibido destatuar tatuagens por inclusão de pól-
vora porque pode dar origem a micro-explosões. As 
tatuagens com sinais de alergia como eritema, infiltra-
ção ou prurido não devem ser tratadas com laser Q-
switched para evitar a generalização das reacções 
alérgicas. Foram descritas reacções alérgicas sistémicas, 
muitas delas graves nos portadores de tatuagens de cor 
vermelha que querem destatuar-se e estão sensibiliza-
dos ao mercúrio ou a outros alergenos das partículas de 
tinta. 

Pode também haver reacções granulomatosas lo-
6-10,73-75cais .

Cuidados a ter na utilização dos laser Q-
switched

Antes de iniciar o tratamento com laser devem ser 
removidas a maquilhagem e os protectores solares para 
não haver interferências da luz na superfície da pele. 
Além disso, os produtos usados na sua composição 

como os sais metálicos e os óxidos (por exemplo o 
dióxido de titânio) podem incendiar-se após a exposição 
aos pulsos do laser Q-switched.

A protecção ocular durante a utilização dos laser Q-
switched é obrigatória porque pode estar na origem de 
lesão da retina e cegueira definitiva. Este traumatismo é 
indolor pelo que não existe sinal de alarme! 

Os doentes tratados com isotretinoína nos últimos 6 
meses ou com antecedentes de cicatrizes hipertróficas 
têm maior risco de cicatrização inestética.

No pós-operatório recomenda-se a aplicação de 
7gelo local para reduzir a reacção inflamatória .

Podem ser usados outros lasers no tratamento de 
manchas pigmentadas, alguns dos quais já foram 
abordados: 

Contínuos e quase contínuos
-  Argon
-  CO2
-  Vapor de cobre
-  Crípton
Corantes pulsado 510 nm 
Pulsados de pulso longo
-  Rubi 694 nm
-  Alexandrite 755nm
-  Nd:YAG 1064nm
-  Díodo 810 nm
Luz intensa pulsada

No que se refere à destatuagem, os resultados são 
em geral inferiores aos dos laser Q-switched. A desta-
tuagem é apenas parcial e deixa muitas vezes cicatrizes 
residuais.

Destinam-se à epilação. O alvo é o pigmento melânico 
presente nos bulbos pilosos. O objectivo é a destruição do 
bulbo que leva a epilação permanente. Apenas se 
destroem os bulbos que se encontram em fase anagénica. 
Na fase catagénica e telogénica o pêlo desprende-se 
progressivamente do bulbo (Fig. 40). Por esse motivo o 
cromóforo melanina não pode servir de condutor selectivo 
até às células alvo atrofiadas. A duração do ciclo pilar é 
diferente no vêlo, pêlo intermediário e pêlo terminal. Daí 
que a duração e a percentagem de pêlos na fase 
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Fig. 40 - Ciclo pilar.
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anagénica seja variável dumas zonas para outras (Quadro 
III). A duração ideal do tratamento é a do ciclo pilar e os 
intervalos entre as sessões de 2 a 4 meses, tanto maior 
quanto mais espesso é o pêlo. Quanto mais escuro e mais 
espesso é o pêlo mais eficaz o tratamento. Os pêlos 
brancos não respondem ao laser.

Entre as sessões o pêlo não deve ser arrancado. Ao 
fim de 15 dias cai espontaneamente. 

Está indicado no hirsutismo (Fig. 41), hipertricose, 
hamartoma de Becker, foliculites (traumáticas, decal-
vante, hidrosadenite), pili incarnati da raça negra 
(Nd:YAG), estética. Não há estudos que apoiem a tese 
de que o laser pode melhorar a evolução da hidradenite 

51-53supurativa . Não se preconiza o tratamento por laser 
de nevos pilosos pelo risco de lesão de células névicas 

54cuja evolução é imprevisível .

Usam-se lasers pulsados mas com duração de 
pulso maior que nos lasers Q-switched:

Alexandrite 755nm
Díodo 800nm
Rubis 694nm
Nd: YAG 1064nm pulso longo
IPL 500-1200nm
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2 a 3

2 a 3

3 a 6
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3,5 mm

1,5 a 2,5 mm
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Quadro III

Fase
anagénica (%)

Fase
telogénica (%)

Duração fase
anagénica
(semanas)

Duração fase
catagénica
(semanas)

Duração fase
telogénica
(semanas)

Duração
ciclo pilar
(meses)

Profundidade
do folículo
anagénico

Adaptado de Delhalle C: Epilation laser. Bedc 6: 78-84 (1998).

Fig. 41 - Magdalena Ventura, a barbuda. “A Mulher Bar-
buda” (1631), José de Ribera (1591-1652), óleo sobre tela. 
Museu do Hospital de Tavera (Toledo).

Os comprimentos de onda devem destes lasers estão 
compreendidos entre 600 e 1100nm que é a janela 
óptica óptima em que a competição entre a melanina e 
os outros cromóforos cutâneos é menor.
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A explicação para a escolha destes ë e desta 
duração de pulso está na competição que existe entre 
a melanina folicular e a melanina da epiderme para a 
absorção de energia de determinado comprimento de 
onda. Quanto maior o ë menor a probabilidade de ser 
absorvido pela melanina da epiderme pois a radiação 
penetra mais profundamente na derme. Para obter 
uma fototermólise selectiva do folículo piloso a 
radiação deve penetrar pelo menos 3 mm. Nos 
fototipos elevados IV a VI apenas se recomendam os 
lasers díodo 800nm e o Nd:YAG 1064nm. O laser 
díodo é mais eficaz mas o laser Nd:YAG é mais seguro 
pois devido ao seu maior ë é menos absorvido pela 

55epiderme.
Estes lasers têm acoplados sistemas de refrige-

ração para evitar lesão da epiderme e acumulação de 
calor na mesma. A temperatura ambiente deve ser de 
19 -21 ºC. 

Está contra indicado o tratamento dos supracílios e 
das mucosas.

Deve evitar-se a exposição solar um mês antes e um 
mês após o tratamento. Do mesmo modo está contra 
indicada a terapêutica com fármacos fotossenssibili-
zantes, isotretinoína nos 6 meses anteriores, betaca-
rotenos e autobronzeadores. As doenças associadas a 
fotossensibilidade como o lupus e a erupção polimorfa à 
luz contra-indicam a IPL mas não os lasers. Isto porque o 
lupus é desencadeado maioritariamente por radiação 
UVB (280-320nm), em menor grau pelos UVA (320-
400nm) e excepcionalmente pela luz visível (400-

56,57800nm). A radiação infravermelha não é prejudicial . 
A gravidez é sempre uma contra-indicação para o laser. 
Foi publicado um estudo de epilação com laser de díodo 
que concluiu ser seguro em doentes sob medicação com 
isotretinoína.

Pode assistir-se a uma repilação paradoxal nas 
áreas adjacentes às áreas tratadas onde antes não 
existiam pêlos. Este fenómeno não está bem explicado 
mas pode relacionar-se com o uso de fluências 
demasiado baixas e com a estimulação térmica dos 
bulbos pilosos. Nas mulheres é mais frequente no 
pescoço e região malar e nos homens no dorso. 
Recomenda-se a aplicação de gelo na periferia das 
áreas tratadas e no decurso e após o tratamento. 
Também se recomenda o uso de fluências adequadas 
e segundo alguns autores é preferível optar por 
aparelhos com ë mais elevados.

COMPLICAÇÕES

FOTOTERAPIA

ACNE

MEDICINA ESTÉTICA: LASERS DE REJUVENES-
CIMENTO NÃO ABLATIVO

A fototerapia é a terapêutica da pele por meio de 
radiação ultravioleta UV. A luz UV pode ser emitida por 
lasers (ex: excimer 308nm UVB, laser corantes pulsados, 
etc). Utiliza-se no tratamento da psoríase em placas, 

58vitilígo, micose fungóide , etc em substituição das 
cabines de UV.

O Propiniubacterium acnes produz uma grande 
quantidade de porfirinas endógenas que quando 
expostas à luz libertam um oxigénio singuleto que mata 
as bactérias. Nas lesões inflamatórias o outro cromóforo 
presente em grande quantidade é a hemoglobina dos 
vasos que rodeiam as glândulas sebáceas.

59Por este motivo têm sido utilizados lasers de díodo  
como alternativa terapêutica para a acne:

Díodo 1450nm cujo alvo são as glândulas 
sebáceas. Obtêm-se bons resultados ao fim de 4 
tratamentos;
Diodo 810nm de pulso longo cujo alvo é a indo-
cianina produzida pelo Propiniobacterium acnes.

Na acne inflamatória foi usado com algum sucesso o 
laser pulsado de corantes 595nm associado ao laser 

60díodo 1450nm .
Os sistemas de IPL que emitem luz em duas bandas 

de comprimento de onda 400-700nm e 870-1200nm, 
actuam simultaneamente nas glândulas sebáceas e nas 
bactérias e são outra opção na terapêutica adjuvante da 

61,62acne .

As técnicas de rejuvenescimento não ablativo preser-
vam a integridade da epiderme estimulando a produção 
de colagénio na derme.

Estão indicados no rejuvenescimento e na profilaxia 
do envelhecimento cutâneos. São lasers de infraver-
melhos que actuam por estimulação da neosíntese de 
colagénio, sem destruição da epiderme pelo que este 
método se denomina subsurfacing. O laser tem que 
penetrar 100-400µm para atingir o pigmento da junção 
dermo-epidérmica, o colagénio e os vasos da derme. A 
absorção da luz pela água provoca efeito fototérmico e 
consequentemente resposta inflamatória que estimula a 
actividade fibroblástica. A epiderme é protegida por 

arrefecimento que pode ser obtido por um jacto de gás 
criogénico ou por contacto directo da pele com uma 
janela de safira inserida na peça de mão. Consegue-se 
uma acção global de rejuvenescimento com melhoria 
das rídulas, fotoenvelhecimento (cor, textura, telan-
giectasias, lentigos, melasma), cicatrizes de acne, 
cicatrizes traumáticas ou de queimaduras, estrias, etc.

Os lasers usados no rejuvenescimento não ablativo 
são os seguintes:

Nd:YAG 1064 nm e 1320nm
Díodo 1450nm
Erbium laser 1540nm
Q-switched Nd:YAG 1064nm
Crípton/ Nd:YAG 532 nm
Laser pulsado de corantes
IPL

Vários lasers vasculares como o laser pulsado de 
corantes e o laser Crípton/Nd:YAG têm sido utilizados 
no rejuvenescimento cutâneo. Isto porque a activação 
plaquetária e a libertação de citoquinas provocada pelo 
laser nos vasos sanguíneos activa os fibroblastos e induz 
a neosíntese de colagénio de que resulta uma acção 
reafirmante. Além disso actuam no componente vascu-

63-71lar e pigmentar do fotoenvelhecimento .

A renovação fraccionada não ablativa é o último de-
senvolvimento no rejuvenescimento cutâneo. Distingue-
se das técnicas ablativas porque induz uma estimulação 
da derme semelhante à dos lasers ablativos mas sem 
alterações da epiderme. A radiação laser é emitida por 
microfeixes ópticos (Fig. 42) que actua em colunas 
rodeadas de uma zona hipertérmica. Esta técnica é 
menos invasiva que as técnicas ablativas e permite uma 
recuperação mais rápida que o rejuvenescimento não 
fraccionado (Fig. 43). Os tratamentos podem ser 
repetidos cada 3 a 4 semanas. Pode adaptar-se caso a 
caso a área de tratamento e a densidade de energia dos 
microfeixes. A profundidade de penetração na pele 
depende da energia e do ë do feixe laser (Fig. 44).

Está disponível em laser Erbium 1540nm fraccio-
nado. Não requer em geral anestesia. Provoca eritema e 
edema moderado durante três dias. Não existe o risco 
de cicatrização discrómica.

Pode ser usado em todos os fototipos e em todas as 
áreas anatómicas. 

Tem indicação na melhoria das rugas (Fig. 45), cica-
trizes acneicas, cicatrizes cirúrgicas/traumáticas/quei-
maduras, estrias, etc. Têm-se obtido resultados razoá-

RENOVAÇÃO FRACCIONADA NÃO ABLATIVA

veis no melasma (é o único laser aprovado pela FDA 
para esta doença) (Fig. 46) e no fotoenvelhecimento 
cutâneo. 
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Fig. 42 - Renovação fraccionada não ablativa. Importância 
do nº de microfeixes por área.

Fig. 43 - Lasers de rejuvenescimento.
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A explicação para a escolha destes ë e desta 
duração de pulso está na competição que existe entre 
a melanina folicular e a melanina da epiderme para a 
absorção de energia de determinado comprimento de 
onda. Quanto maior o ë menor a probabilidade de ser 
absorvido pela melanina da epiderme pois a radiação 
penetra mais profundamente na derme. Para obter 
uma fototermólise selectiva do folículo piloso a 
radiação deve penetrar pelo menos 3 mm. Nos 
fototipos elevados IV a VI apenas se recomendam os 
lasers díodo 800nm e o Nd:YAG 1064nm. O laser 
díodo é mais eficaz mas o laser Nd:YAG é mais seguro 
pois devido ao seu maior ë é menos absorvido pela 

55epiderme.
Estes lasers têm acoplados sistemas de refrige-

ração para evitar lesão da epiderme e acumulação de 
calor na mesma. A temperatura ambiente deve ser de 
19 -21 ºC. 

Está contra indicado o tratamento dos supracílios e 
das mucosas.

Deve evitar-se a exposição solar um mês antes e um 
mês após o tratamento. Do mesmo modo está contra 
indicada a terapêutica com fármacos fotossenssibili-
zantes, isotretinoína nos 6 meses anteriores, betaca-
rotenos e autobronzeadores. As doenças associadas a 
fotossensibilidade como o lupus e a erupção polimorfa à 
luz contra-indicam a IPL mas não os lasers. Isto porque o 
lupus é desencadeado maioritariamente por radiação 
UVB (280-320nm), em menor grau pelos UVA (320-
400nm) e excepcionalmente pela luz visível (400-

56,57800nm). A radiação infravermelha não é prejudicial . 
A gravidez é sempre uma contra-indicação para o laser. 
Foi publicado um estudo de epilação com laser de díodo 
que concluiu ser seguro em doentes sob medicação com 
isotretinoína.

Pode assistir-se a uma repilação paradoxal nas 
áreas adjacentes às áreas tratadas onde antes não 
existiam pêlos. Este fenómeno não está bem explicado 
mas pode relacionar-se com o uso de fluências 
demasiado baixas e com a estimulação térmica dos 
bulbos pilosos. Nas mulheres é mais frequente no 
pescoço e região malar e nos homens no dorso. 
Recomenda-se a aplicação de gelo na periferia das 
áreas tratadas e no decurso e após o tratamento. 
Também se recomenda o uso de fluências adequadas 
e segundo alguns autores é preferível optar por 
aparelhos com ë mais elevados.

COMPLICAÇÕES

FOTOTERAPIA

ACNE

MEDICINA ESTÉTICA: LASERS DE REJUVENES-
CIMENTO NÃO ABLATIVO

A fototerapia é a terapêutica da pele por meio de 
radiação ultravioleta UV. A luz UV pode ser emitida por 
lasers (ex: excimer 308nm UVB, laser corantes pulsados, 
etc). Utiliza-se no tratamento da psoríase em placas, 

58vitilígo, micose fungóide , etc em substituição das 
cabines de UV.

O Propiniubacterium acnes produz uma grande 
quantidade de porfirinas endógenas que quando 
expostas à luz libertam um oxigénio singuleto que mata 
as bactérias. Nas lesões inflamatórias o outro cromóforo 
presente em grande quantidade é a hemoglobina dos 
vasos que rodeiam as glândulas sebáceas.

59Por este motivo têm sido utilizados lasers de díodo  
como alternativa terapêutica para a acne:

Díodo 1450nm cujo alvo são as glândulas 
sebáceas. Obtêm-se bons resultados ao fim de 4 
tratamentos;
Diodo 810nm de pulso longo cujo alvo é a indo-
cianina produzida pelo Propiniobacterium acnes.

Na acne inflamatória foi usado com algum sucesso o 
laser pulsado de corantes 595nm associado ao laser 

60díodo 1450nm .
Os sistemas de IPL que emitem luz em duas bandas 

de comprimento de onda 400-700nm e 870-1200nm, 
actuam simultaneamente nas glândulas sebáceas e nas 
bactérias e são outra opção na terapêutica adjuvante da 

61,62acne .

As técnicas de rejuvenescimento não ablativo preser-
vam a integridade da epiderme estimulando a produção 
de colagénio na derme.

Estão indicados no rejuvenescimento e na profilaxia 
do envelhecimento cutâneos. São lasers de infraver-
melhos que actuam por estimulação da neosíntese de 
colagénio, sem destruição da epiderme pelo que este 
método se denomina subsurfacing. O laser tem que 
penetrar 100-400µm para atingir o pigmento da junção 
dermo-epidérmica, o colagénio e os vasos da derme. A 
absorção da luz pela água provoca efeito fototérmico e 
consequentemente resposta inflamatória que estimula a 
actividade fibroblástica. A epiderme é protegida por 

arrefecimento que pode ser obtido por um jacto de gás 
criogénico ou por contacto directo da pele com uma 
janela de safira inserida na peça de mão. Consegue-se 
uma acção global de rejuvenescimento com melhoria 
das rídulas, fotoenvelhecimento (cor, textura, telan-
giectasias, lentigos, melasma), cicatrizes de acne, 
cicatrizes traumáticas ou de queimaduras, estrias, etc.

Os lasers usados no rejuvenescimento não ablativo 
são os seguintes:

Nd:YAG 1064 nm e 1320nm
Díodo 1450nm
Erbium laser 1540nm
Q-switched Nd:YAG 1064nm
Crípton/ Nd:YAG 532 nm
Laser pulsado de corantes
IPL

Vários lasers vasculares como o laser pulsado de 
corantes e o laser Crípton/Nd:YAG têm sido utilizados 
no rejuvenescimento cutâneo. Isto porque a activação 
plaquetária e a libertação de citoquinas provocada pelo 
laser nos vasos sanguíneos activa os fibroblastos e induz 
a neosíntese de colagénio de que resulta uma acção 
reafirmante. Além disso actuam no componente vascu-

63-71lar e pigmentar do fotoenvelhecimento .

A renovação fraccionada não ablativa é o último de-
senvolvimento no rejuvenescimento cutâneo. Distingue-
se das técnicas ablativas porque induz uma estimulação 
da derme semelhante à dos lasers ablativos mas sem 
alterações da epiderme. A radiação laser é emitida por 
microfeixes ópticos (Fig. 42) que actua em colunas 
rodeadas de uma zona hipertérmica. Esta técnica é 
menos invasiva que as técnicas ablativas e permite uma 
recuperação mais rápida que o rejuvenescimento não 
fraccionado (Fig. 43). Os tratamentos podem ser 
repetidos cada 3 a 4 semanas. Pode adaptar-se caso a 
caso a área de tratamento e a densidade de energia dos 
microfeixes. A profundidade de penetração na pele 
depende da energia e do ë do feixe laser (Fig. 44).

Está disponível em laser Erbium 1540nm fraccio-
nado. Não requer em geral anestesia. Provoca eritema e 
edema moderado durante três dias. Não existe o risco 
de cicatrização discrómica.

Pode ser usado em todos os fototipos e em todas as 
áreas anatómicas. 

Tem indicação na melhoria das rugas (Fig. 45), cica-
trizes acneicas, cicatrizes cirúrgicas/traumáticas/quei-
maduras, estrias, etc. Têm-se obtido resultados razoá-

RENOVAÇÃO FRACCIONADA NÃO ABLATIVA

veis no melasma (é o único laser aprovado pela FDA 
para esta doença) (Fig. 46) e no fotoenvelhecimento 
cutâneo. 
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Fig. 42 - Renovação fraccionada não ablativa. Importância 
do nº de microfeixes por área.

Fig. 43 - Lasers de rejuvenescimento.
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Fig. 45 - Rídulas no contorno dos olhos: tratamento com laser erbium 1540nm fraccionado: a) Pré-tratamento; b) 2 meses após 3 
tratamentos.

Fig. 47 - Lentigo solar: tratamento com IPL: a) Lentigo solar; b) Após 1 tratamento com IPL 500-670nm e 870-1400nm.

É uma alternativa aos lasers para o tratamento de 
diversos tipos de lesões vasculares desde angiomas planos, 
telangiectasias, rosácea, poiquilodermia de Civatte, etc.

O mesmo para manchas pigmentadas como os lenti-
gos solares (Fig. 47), a epilação ou a acne. 

Os efeitos secundários da IPL são eritema, edema, 
púrpura (Fig. 48), crostas, hiperpigmentação, hipopig-
mentação.

Estão comercializados sistemas de IPL de banda 
dupla que actuam simultaneamente nas glândulas 
sebáceas e no P. anes. Emitem luz de 400-700nm e 800-
1200nm. A primeira erradica o P. acnes e a segunda 
destrói as glândulas sebáceas. 

Há sistemas fraccionados de IPL 850-1350nm que 
emitem luz intensa pulsada de elevada energia na área do 
infravermelho, o que provoca a elevação de temperatura 
da derme, que se estende a uma profundidade de 1,5 a 
3mm. Como nos outros sistemas fraccionados a luz é 
emitida em feixes. Usam-se no rejuvenescimento cutâneo 
(Fig. 49).

Também estão comercializados sistemas fracciona-
dos de IPL 850-1350nm que atingem maior densidade 
de energia o que permite uma maior profundidade de 
penetração e portanto maior eficácia quando se preten-

63-71dem correcções mais profundas .

Pode usar-se luz laser ou outra. Já foi referida a sua 
importância no tratamento de angiomas planos. O 
tratamento de lesões malignas e prémalignas cutâneas é 
sobejamente conhecido. Há estudos que demonstram a 

TERAPÊUTICA FOTODINÂMICA

Fig. 46 - Melasma: tratamento com laser erbium 1540nm 
fraccionado: a) Pré-tratamento; b) Após 2 sessões.

LUZ INTENSA PULSADA

A luz intensa pulsada surgiu nos anos 90. A possibi-
lidade de variar os ë, as fluências, a duração de pulso e o 
intervalo entre os mesmos torna este sistema muito 
versátil e flexível o que lhe permite ser usado na vertente 
vascular, pigmentar e epilatória e no fotorejuvenesci-
mento cutâneo. 

Fig. 48 - Púrpura 72 horas após tratamento de rosácea com 
IPL.

Fig. 49 - Flacidez: Tratamento com IPL fraccionado: a) 
Flacidez da pele abdominal; b) Após um tratamento com IPL 
fraccionado 850-1350nm.

sua utilização com sucesso no acne vulgar e nas verru-
72gas virais .

A tecnologia laser aplicada à medicina e, em 
particular à dermatologia, tornou-se cada vez mais 
indispensável na abordagem terapêutica de numerosas 
situações. O laser de CO2 é usado desde há longa data 
como instrumento cirúrgico em complemento da 
cirurgia convencional e da electrocirurgia. Mais tarde, o 
conceito de fototermólise selectiva foi um passo decisivo 

CONCLUSÃO
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Fig. 45 - Rídulas no contorno dos olhos: tratamento com laser erbium 1540nm fraccionado: a) Pré-tratamento; b) 2 meses após 3 
tratamentos.

Fig. 47 - Lentigo solar: tratamento com IPL: a) Lentigo solar; b) Após 1 tratamento com IPL 500-670nm e 870-1400nm.

É uma alternativa aos lasers para o tratamento de 
diversos tipos de lesões vasculares desde angiomas planos, 
telangiectasias, rosácea, poiquilodermia de Civatte, etc.

O mesmo para manchas pigmentadas como os lenti-
gos solares (Fig. 47), a epilação ou a acne. 

Os efeitos secundários da IPL são eritema, edema, 
púrpura (Fig. 48), crostas, hiperpigmentação, hipopig-
mentação.

Estão comercializados sistemas de IPL de banda 
dupla que actuam simultaneamente nas glândulas 
sebáceas e no P. anes. Emitem luz de 400-700nm e 800-
1200nm. A primeira erradica o P. acnes e a segunda 
destrói as glândulas sebáceas. 

Há sistemas fraccionados de IPL 850-1350nm que 
emitem luz intensa pulsada de elevada energia na área do 
infravermelho, o que provoca a elevação de temperatura 
da derme, que se estende a uma profundidade de 1,5 a 
3mm. Como nos outros sistemas fraccionados a luz é 
emitida em feixes. Usam-se no rejuvenescimento cutâneo 
(Fig. 49).

Também estão comercializados sistemas fracciona-
dos de IPL 850-1350nm que atingem maior densidade 
de energia o que permite uma maior profundidade de 
penetração e portanto maior eficácia quando se preten-

63-71dem correcções mais profundas .

Pode usar-se luz laser ou outra. Já foi referida a sua 
importância no tratamento de angiomas planos. O 
tratamento de lesões malignas e prémalignas cutâneas é 
sobejamente conhecido. Há estudos que demonstram a 

TERAPÊUTICA FOTODINÂMICA

Fig. 46 - Melasma: tratamento com laser erbium 1540nm 
fraccionado: a) Pré-tratamento; b) Após 2 sessões.

LUZ INTENSA PULSADA

A luz intensa pulsada surgiu nos anos 90. A possibi-
lidade de variar os ë, as fluências, a duração de pulso e o 
intervalo entre os mesmos torna este sistema muito 
versátil e flexível o que lhe permite ser usado na vertente 
vascular, pigmentar e epilatória e no fotorejuvenesci-
mento cutâneo. 

Fig. 48 - Púrpura 72 horas após tratamento de rosácea com 
IPL.

Fig. 49 - Flacidez: Tratamento com IPL fraccionado: a) 
Flacidez da pele abdominal; b) Após um tratamento com IPL 
fraccionado 850-1350nm.

sua utilização com sucesso no acne vulgar e nas verru-
72gas virais .

A tecnologia laser aplicada à medicina e, em 
particular à dermatologia, tornou-se cada vez mais 
indispensável na abordagem terapêutica de numerosas 
situações. O laser de CO2 é usado desde há longa data 
como instrumento cirúrgico em complemento da 
cirurgia convencional e da electrocirurgia. Mais tarde, o 
conceito de fototermólise selectiva foi um passo decisivo 

CONCLUSÃO
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que revolucionou o tratamento do componente cutâneo 
das malformações vasculares congénitas, impensável 
há poucas décadas. A exploração das potencialidades 
do laser e da luz intensa pulsada permitiu também 
avanços importantes na área da estética, como a 
epilação permanente, a destatuagem, a correcção do 
fotoenvelhecimento e envelhecimento cutâneos. O 
conhecimento do comprimento de onda e da duração 
de pulso específicos de cada laser são essenciais para 
que se obtenham bons resultados terapêuticos e se tire o 
máximo partido da sua funcionalidade adaptada à 
clínica. Veremos até onde nos leva este caminho, que se 
iniciou com a teoria quântica de Einstein em 1917 e 
continua a abrir perspectivas prometedoras que sempre 
aguardamos com expectativa.
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Director: Prof. Doutor M. Ribau Teixeira; Coorde-
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que revolucionou o tratamento do componente cutâneo 
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RASGADURA COMPLETA DO LÓBULO DA ORELHA –
REPARAÇÃO CIRÚRGICA COM PLASTIA EM Z
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RESUMO

PALAVRAS-CHAVE

 -A rasgadura do lóbulo da orelha é frequentemente causada pelo uso de brincos pesados. Estão descritas 

várias técnicas desde a simples conversão do orifício a um defeito completo com subsequente sutura, à utilização de um 

biótomo para remoção do epitélio e utilização de pequenos retalhos, entre outras.

Os autores descrevem a correcção cirúrgica através da plastia em Z.

 - Fenda do lóbulo da orelha; Plastia em Z.
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COMPLETE EARLOBE CLEFT – SURGICAL REPAIR USING Z-PLASTY
ABSTRACT

KEY-WORDS

 - Lengthening of a pre-existing earlobe hole can result from the long term use of heavy ear jewellery. Several 

methods of repair have been described in the literature, including converting to a complete earlobe tear with a subsequent 

repair, using a punch technique and the use of flaps, among others.

The authors describe the surgical repair of earlobe cleft using a Z-plasty.

 - Earlobe cleft; Z-plasty.
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O uso de brincos é prática corrente em todo o 
mundo. Estão descritas várias complicações associadas 
a este adorno. Uma delas corresponde ao alongamento 
(rasgadura) do orifício original pelo uso prolongado, 
aplicação de brincos pesados ou por repuxamento, 
entre outras causas. A rasgadura pode ser incompleta 
ou completa (Figs. 1 e 2). Por razões estéticas estas pes-
soas procuram tratamento. 

As técnicas cirúrgicas para corrigir este defeito re-
1montam à Índia ancestral . Existem vários métodos, 

cada um com vantagens e desvantagens. A simples 
sutura da fenda é ineficaz, uma vez que orifício é 
revestido por epitélio. Para se obter uma boa cicatri-

2zação dos bordos é necessário excisar esse epitélio . O 
simples encerramento dos bordos pós avivamento 
destes, descrita em 1954 por McLaren, constitui o 
método mais simples, porém não oferece um bom 
suporte ao orifício do brinco localizado no apex da 

1rasgadura  e favorece a formação de entalhe ao longo 
6do bordo livre do lóbulo . A aplicação de um retalho de 

transposição oferece maior resistência, ao quebrar essa 
linha recta, diminuindo a taxa de recorrência. 

INTRODUÇÃO

Artigo Original

Fig. 1 - Rasgadura incompleta.

Fig. 2 - Fenda completa.

Fig. 3 - Desenho da plastia em Z.

Fig. 4 - Transposição do retalho.

Fig. 5
1/VD

2/MJP

3/CMV

Sexo IdadeCaso Nº/Nome Diagnóstico

F

F

F

28

37

27

Rasgadura completa

Rasgadura completa

Rasgadura completa

Quadro I

MATERIAL E MÉTODOS

Foram revistos os três primeiros casos em que a plastia 
em Z foi utilizada, no Serviço de Dermatologia do Hospital 
Garcia de Orta, em Almada, para correcção da rasga-
dura do lóbulo da orelha em 3 mulheres (Quadro I).

A rasgadura era completa nas 3 mulheres (Fig. 2) e a 
causa foi a utilização de brincos pesados. O motivo do 
tratamento foi por motivos estéticos.

Esta correcção cirúrgica foi executada de acordo com 
os seguintes parâmetros:

1. Antissepsia com iodopovidona;
2. Desenho do retalho, sendo a fenda o braço comum 

da plastia em Z (Fig. 3);
3. Anestesia local com lidocaína a 1% sem epinefrina;
4. Incisão com 1mm de largura para cada lado do

braço comum da plastia em Z, a fim de se excisar o 

epitélio que reveste a fenda do lóbulo auricular, avi-
vando os bordos de ambos os retalhos;

5. Transposição dos retalhos (Fig. 4);
6. Sutura com nylon 5-0 (Fig. 5);
7. Penso húmido com clorohexidina;
8. Os pontos foram retirados ao fim de 6 dias. No 3º 

mês o lóbulo da orelha tinha o seguinte aspecto (Fig.
6) e ao 6º mês já é possivel usar brincos.

1 1

1

2

22

2

1

410 411

Fig. 6
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Fig. 7 - Caso 1: Rasgadura completa.
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RESULTADOS

Os 3 casos de rasgadura completa do lóbulo da 
orelha corrigidos cirurgicamente com plastia em Z, 
foram fácil e rapidamente realizados, sem complicações 
intra-operatórias, nem sinais de isquémia que pudessem 
comprometer a viabilidade do retalho. Em todos os 
casos, a cicatrização pós operatória decorreu por 
primeira intenção sem dificuldades, não foram regis-
tados áreas de necrose cutânea nem outras compli-
cações a curto ou a longo prazo, como hematoma, 
infecção, cicatrização hipertófica ou desnivelamento 
(entalhe) do bordo livre do lóbulo da orelha. A única 
desvantagem foi a impossibilidade de manter o orificio 
original do brinco.

Ao fim de 6 meses, 2 das doentes voltaram a furar o 
pavilhão auricular e ao fim de 12 meses (caso nº1) e 9 
meses (caso nº2) não houve sinal de recidiva da 
rasgadura. O caso nº 3 está no 3º mês pós-operatório, 
pelo que ainda não voltou a furar o lóbulo da orelha.

Caso 1
Fig. 8 - Caso 1: Desenho da plastia em Z.

Fig. 10 - Caso 1: 3meses pós operatório.

Fig. 11 - Caso 2: Rasgadura completa.

Fig. 14 - Caso 2: 2meses pós operatório.

Fig. 13 - Caso 2: Sutura com nylon 5-0.

Fig. 12 - Caso 2: Desenho da plastia em Z.Fig. 9 - Caso 1: Sutura do retalho com nylon 5-0.

Caso 2
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Caso 3

Fig. 15 - Caso 3:Rasgadura completa.

Fig. 16 - Caso 3: Desenho da plastia em Z.

Fig. 18 - Caso 3: Sutura com nylon 5-0.

Fig. 17 - Caso 3: Pós excisão do revestimento epitelial da 
rasgadura.

Fig. 19 - Caso 3: Pós remoção da sutura (1ª sem pós 
operatória).

DISCUSSÃO

BIBLIOGRAFIA

Estão descritos numerosos retalhos para a recons-
6trução da rasgadura do lóbulo da orelha : retalho de 

Pardue, retalho em V, retalho em L, cirurgia do brinco, 
entre outros. Por ser um retalho frequentemente utilizado 
noutras situações, tendo permitido a aquisição de expe-
riência por partes dos autores, estes optaram por aplicar 
esta técnica a 3 doentes com rasgadura completa do 
lóbulo da orelha e obtiveram bons resultados estéticos, 
achando-a um método simples e eficaz. Tem porém a 
desvantagem de não manter o orifício do lóbulo da 
orelha, sendo necessário voltar a fazê-lo, nunca antes de 
6 meses após a cirurgia. 

1. Agarwal R: Repair of cleft earlobe using double 
opposing Z-plasty. Plast Reconstr Surg 102: 1759-60 
(1998).

2. Hersh S: Repair of the incomplete earlobe cleft. Plast 
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 - A reconstrução cirúrgica de defeitos da perna constitui por vezes um desafio importante. A pele é fina, pouco 
vascularizada e sob tensão. Por outro lado, a população envelhecida encontra-se muitas vezes atingida por 
comorbilidades que podem comprometer a viabilidade dos tecidos envolvidos. A excisão de lesões tumorais é uma 
situação frequente e que leva à criação de defeitos passíveis de encerramento, mais ou menos difícil, sendo 
particularmente interessante o encerramento de lesões de tamanho intermédio (10-35mm). 
Os autores descrevem três casos onde se procedeu ao encerramento de defeitos de média dimensão criados pela 
excisão de tumores cutâneos da perna, recorrendo a um retalho multilobado bilateral. Obteve-se um resultado 
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 - The surgical approach of the leg can be a challenge. The skin is thin, blood supply is poor and is usually under 
tension. Also, older population is often affected with other medical problems which constitute an increased difficulty. 
Excision of tumor lesions is a common situation that leads to defects needed to be close. Closure of medium-sized (10-
35mm) leg defects can be problematic. 
Authors describe three cases where the Reducing Opposed Multilobed Flap was used after the removal of leg skin cancer.  
An acceptable aesthetic outcome was achieved, without dehiscence or infection. 
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A excisão de lesões tumorais na perna é uma situa-
ção frequente e que leva à criação de defeitos passíveis 
de encerramento. No entanto, nesta área anatómica, 
particularmente na sua metade inferior, a pele é caracte-
risticamente fina, pouco vascularizada e sob tensão. Ao 
mesmo tempo, a população mais envelhecida, encon-
tra-se muitas vezes atingida por doença vascular peri-
férica e diabetes mellitus, comorbilidades que podem 
comprometer a cicatrização e viabilidade das interven-
ções cirúrgicas.

Assim, na perna, o encerramento directo encontra-se 
limitado aos defeitos de pequenas dimensões (<10mm), 
enquanto que para defeitos de grandes dimensões 

1(>35mm) recorre-se habitualmente ao enxerto cutâneo  
Para defeitos de médias dimensões (10-35mm), estão 
descritos na literatura várias técnicas de retalho cutâneo, 
com diferentes limitações. Na tentativa de suprir essas 

2lacunas, Dixon et al.  descreveram pela primeira vez em 
2004 a utilização do Retalho Multilobado Bilateral para 
defeitos de média dimensão da perna.

Três doentes foram submetidos a intervenção cirúrgica 
com excisão dos tumores cutâneos e encerramento dos 
respectivos defeitos. Uma doente do sexo feminino, 73 
anos de idade, com carcinoma espino-celular de 3 meses 
de evolução com 10mm de diâmetro, localizado na face 
interna da perna esquerda (Fig. 1); um doente do sexo 
masculino, 75 anos de idade, com carcinoma basocelular 
de 2 anos de evolução com 22mm de diâmetro na face 
antero-externa da perna esquerda (Fig. 2);um doente do 
sexo masculino, 79 anos de idade, com carcinoma 
basocelular de 3 anos de evolução com 25mm de 
diâmetro na face externa da perna direita.

A excisão das lesões originou defeitos cirúrgicos entre 
20 a 35mm de diâmetro, recorrendo-se para o seu encer-
ramento ao retalho multilobado bilateral. Para tal, a partir 
do ponto mais cefálico do perímetro do defeito foi de-
senhada uma semi-circunferência com 60% do diâmetro 
do defeito original. Repetiu-se o procedimento a partir do 
ponto mais caudal, mas com a concavidade orientada na 
direcção oposta da equivalente cefálica. Desenharam-se 
novas semi-circunferências em ambas as direcções, 
mantendo as proporções (diâmetro de 60% em relação à 
precedente) até obter semi-circunferências com 5mm de 
diâmetro (Fig. 3). Foram realizadas incisões seguindo as 
linhas pré-definidas e o descolamento subcutâneo.

INTRODUÇÃO

MATERIAL E MÉTODOS

.

Artigo Original

retalhos de maiores dimensões fossem transpostos para o 
defeito primário (Fig. 4). Efectuaram-se suturas adequa-
das de forma a aproximar correctamente os bordos da 
incisão cirurgica (Fig. 5). Foram observados os resultados 
ao fim de 5 semanas.

Fig. 1

Fig. 2

Fig. 4

Fig. 6

Fig. 5

Fig. 7

Fig. 3

Após este processo, iniciou-se o encerramento pelas 
extremidades cefalica e caudal, com o retalho semi-cir-
cular mais pequeno transposto para o defeito cirúrgico 
adjacente, em direcção ao centro do defeito, fixando com 
o fio de sutura, repetindo-se o procedimento até que os 

RESULTADOS

As reconstruções cirúrgicas utilizando o retalho multi-
lobado bilateral, foram realizadas sem complicações 
intraoperatórias ou sinais de isquémia que pudessem 
comprometer o retalho. Nos três doentes a cicatrização 
ocorreu sem documentação de deiscência ou necrose e 
não foram registradas complicações a curto ou longo 

prazo, como hematoma, infecção ou cicatrização hiper-
trófica, com obtensão de um resultado cosmético final 
bastante aceitável (Figs. 6 e 7). 

De um modo geral, na impossibilidade de encer-
ramento directo, os retalhos cutâneos serão os métodos 
de eleição para reparar defeitos de média dimensão na 
perna, proporcionando um tecido de cor, textura e 
espessura comparáveis aos das áreas a reparar. Do 
mesmo modo, são geralmente técnicas de simples 
execução e realizáveis em regime de ambulatório.

A utilização do retalho multilobado bilateral na perna 

DISCUSSÃO

418 419

Rodrigo Araújo Carvalho, Vítor Neto Retalho Multilobado Bilateral em Defeitos de Média Dimensão da Perna. Experiência de 3 Casos



Artigo Original

A excisão de lesões tumorais na perna é uma situa-
ção frequente e que leva à criação de defeitos passíveis 
de encerramento. No entanto, nesta área anatómica, 
particularmente na sua metade inferior, a pele é caracte-
risticamente fina, pouco vascularizada e sob tensão. Ao 
mesmo tempo, a população mais envelhecida, encon-
tra-se muitas vezes atingida por doença vascular peri-
férica e diabetes mellitus, comorbilidades que podem 
comprometer a cicatrização e viabilidade das interven-
ções cirúrgicas.

Assim, na perna, o encerramento directo encontra-se 
limitado aos defeitos de pequenas dimensões (<10mm), 
enquanto que para defeitos de grandes dimensões 

1(>35mm) recorre-se habitualmente ao enxerto cutâneo  
Para defeitos de médias dimensões (10-35mm), estão 
descritos na literatura várias técnicas de retalho cutâneo, 
com diferentes limitações. Na tentativa de suprir essas 

2lacunas, Dixon et al.  descreveram pela primeira vez em 
2004 a utilização do Retalho Multilobado Bilateral para 
defeitos de média dimensão da perna.

Três doentes foram submetidos a intervenção cirúrgica 
com excisão dos tumores cutâneos e encerramento dos 
respectivos defeitos. Uma doente do sexo feminino, 73 
anos de idade, com carcinoma espino-celular de 3 meses 
de evolução com 10mm de diâmetro, localizado na face 
interna da perna esquerda (Fig. 1); um doente do sexo 
masculino, 75 anos de idade, com carcinoma basocelular 
de 2 anos de evolução com 22mm de diâmetro na face 
antero-externa da perna esquerda (Fig. 2);um doente do 
sexo masculino, 79 anos de idade, com carcinoma 
basocelular de 3 anos de evolução com 25mm de 
diâmetro na face externa da perna direita.

A excisão das lesões originou defeitos cirúrgicos entre 
20 a 35mm de diâmetro, recorrendo-se para o seu encer-
ramento ao retalho multilobado bilateral. Para tal, a partir 
do ponto mais cefálico do perímetro do defeito foi de-
senhada uma semi-circunferência com 60% do diâmetro 
do defeito original. Repetiu-se o procedimento a partir do 
ponto mais caudal, mas com a concavidade orientada na 
direcção oposta da equivalente cefálica. Desenharam-se 
novas semi-circunferências em ambas as direcções, 
mantendo as proporções (diâmetro de 60% em relação à 
precedente) até obter semi-circunferências com 5mm de 
diâmetro (Fig. 3). Foram realizadas incisões seguindo as 
linhas pré-definidas e o descolamento subcutâneo.

INTRODUÇÃO

MATERIAL E MÉTODOS

.

Artigo Original

retalhos de maiores dimensões fossem transpostos para o 
defeito primário (Fig. 4). Efectuaram-se suturas adequa-
das de forma a aproximar correctamente os bordos da 
incisão cirurgica (Fig. 5). Foram observados os resultados 
ao fim de 5 semanas.

Fig. 1

Fig. 2

Fig. 4

Fig. 6

Fig. 5

Fig. 7

Fig. 3

Após este processo, iniciou-se o encerramento pelas 
extremidades cefalica e caudal, com o retalho semi-cir-
cular mais pequeno transposto para o defeito cirúrgico 
adjacente, em direcção ao centro do defeito, fixando com 
o fio de sutura, repetindo-se o procedimento até que os 

RESULTADOS

As reconstruções cirúrgicas utilizando o retalho multi-
lobado bilateral, foram realizadas sem complicações 
intraoperatórias ou sinais de isquémia que pudessem 
comprometer o retalho. Nos três doentes a cicatrização 
ocorreu sem documentação de deiscência ou necrose e 
não foram registradas complicações a curto ou longo 

prazo, como hematoma, infecção ou cicatrização hiper-
trófica, com obtensão de um resultado cosmético final 
bastante aceitável (Figs. 6 e 7). 

De um modo geral, na impossibilidade de encer-
ramento directo, os retalhos cutâneos serão os métodos 
de eleição para reparar defeitos de média dimensão na 
perna, proporcionando um tecido de cor, textura e 
espessura comparáveis aos das áreas a reparar. Do 
mesmo modo, são geralmente técnicas de simples 
execução e realizáveis em regime de ambulatório.

A utilização do retalho multilobado bilateral na perna 

DISCUSSÃO

418 419

Rodrigo Araújo Carvalho, Vítor Neto Retalho Multilobado Bilateral em Defeitos de Média Dimensão da Perna. Experiência de 3 Casos



2descrito por Dixon et al. , com um ratio comprimento/ 
base de 0,5/1, permite reduzir o risco de necrose. Além 
disso, as incisões semi-circulares levam a uma distri-
buição das forças de tensão em múltiplos planos, com 
uma diminuição do risco de deiscência. O risco de 
contractura fica reduzido fruto da disposição das linhas 
de incisão.

Embora existam outras técnicas descritas que permi-
tem o encerramento de defeitos na perna, através de 

3retalhos em ilha , deslizamento A-T, deslizamento com 
4 5 6“meshing” , rotação O-Z  ou retalhos bilobulados , 

7todos eles estão associados a diferentes limitações . O 
retalho multilobado bilateral, embora originando uma 
ferida cirúrgica relativamente grande quando compa-
rada com o defeito inicial, e de não seguir as linhas de 
tensão naturais da pele da perna, revelou-se um bom 
método para a reparação de defeitos de média dimen-
são da perna, como acontece após excisão de tumores 
cutâneos.

É uma técnica relativamente simples e rápida de 
executar, sem necessidade de internamento, pouca 
interferência nas actividades da vida quotidiana da 
doente, obtendo-se um resultado cosmético e funcional 
muito aceitável.
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RESUMO

PALAVRAS-CHAVE

 - A Síndrome de Schnitzler (SS) é uma entidade clínica rara, de evolução crónica e etiologia desconhecida, 
caracterizada por urticária crónica e gamapatia monoclonal IgM k. Outros sintomas e sinais que podem acompanhar 
este quadro são febre intermitente, artralgias e/ou dor óssea, adenomegálias, hepatoesplenomegália, aumento da 
velocidade de sedimentação e leucocitose. Em 15% dos casos há evolução para neoplasias linfoplasmocitárias. O 
tratamento é sintomático e não consensual, sendo muitas vezes insatisfatório.
Os autores fazem uma revisão dos 7 casos de SS diagnosticados, entre 1988 e 2007, no Serviço de Dermatologia dos 
HUC. Os doentes tinham entre 33 a 80 anos de idade (média 66 anos), 6 eram do sexo masculino e, actualmente, têm 
um tempo médio de follow-up de 5.1 anos (3-18 anos). A urticária crónica tinha longa evolução (média 3.1 anos) e 
acompanhava-se de febre e artralgias ou dor óssea intermitentes. Coexistia gamapatia monoclonal IgM k, leucocitose e 
aumento da velocidade de sedimentação. Os medulogramas e/ou biópsias ósseas mostraram, apenas num doente e 
após 14 anos de evolução, infiltração plasmocitária inferior a 5%, associada a hepatomegália, mas sem critérios 
diagnósticos de Macroglobulinémia de Waldenström. Com os vários tratamentos efectuados (antihistamínicos, 
corticoides orais, AINEs, sulfona e talidomida) não houve benefício significativo da urticária, o controlo da febre e dores 
ósseas foi irregular e não houve variações significativas do componente monoclonal. No doente com a mais longa 
evolução, a hepatomegália associada à infiltração plasmocitária da medula óssea inferior a 5% motivou a introdução 
de clorambucil em Consulta de Hematologia, com redução do componente M mas manutenção das queixas de 
urticária.
Os autores ressaltam a importância da realização de um proteinograma electroforético no estudo da urticária crónica e 
a necessidade de um follow-up clínico-laboratorial prolongado e sistematizado nestes doentes, respectivamente para o 
diagnóstico e seguimento da SS.

 - Síndrome de Schnitzler; Urticária crónica; Gamapatia monoclonal IgM k; Neoplasias linfoplas-
mocitárias.

SCHNITZLER SYNDROME – 7 NEW CASES AND REVIEW OF THE
LITERATURE
ABSTRACT - Schnitzler's syndrome (SS) is a rare clinical entity of unknown pathogenesis, which associates chronic 
urticaria and monoclonal IgM k gammopathy, often with systemic symptoms like intermittent fever, arthralgia, bone pain 
or enlarged lymph nodes, liver or spleen. Common laboratory findings, apart from the monoclonal component, include 
elevated erythrocyte sedimentation rate and leucocytosis. Development of a lymphoplasmacytic malignancy has been 
reported in about 15% of the cases.
Between 1988 and 2007, we studied 7 patients, 6 males, aged 33 to 80 years (medium 66 years old). At the present time we 
have a follow-up of 5.1 years (3-18 years). Urticarial lesions had a long evolution (medium of 3.1 years at the time of 
diagnosis), and were occasionally associated with intermittent fever, arthralgia or bone pain. Laboratory findings showed, in 
all patients, a monoclonal IgM k gammopathy, leucocytosis and increased erythrocyte sedimentation rate. Bone marrow 
smear and/or biopsy revealed, only in one patient, 14 years after the diagnosis, a plasma cell infiltration of the bone marrow 
(<5%) associated with liver enlargement but without criteria for the diagnosis of Waldenström's Macroglobulinemia. 
Nevertheless he was treated with chlorambucil, with reduction of the M component but no interference in the urticaria. All 
treatments performed (anti-H1, oral steroids, NSAIDs, sulfone and thalidomide) showed a partial and irregular control of 
fever or arthralgia but no benefit in the urticaria and no significant modification of the IgM k component. 
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caracterizada por urticária crónica e gamapatia monoclonal IgM k. Outros sintomas e sinais que podem acompanhar 
este quadro são febre intermitente, artralgias e/ou dor óssea, adenomegálias, hepatoesplenomegália, aumento da 
velocidade de sedimentação e leucocitose. Em 15% dos casos há evolução para neoplasias linfoplasmocitárias. O 
tratamento é sintomático e não consensual, sendo muitas vezes insatisfatório.
Os autores fazem uma revisão dos 7 casos de SS diagnosticados, entre 1988 e 2007, no Serviço de Dermatologia dos 
HUC. Os doentes tinham entre 33 a 80 anos de idade (média 66 anos), 6 eram do sexo masculino e, actualmente, têm 
um tempo médio de follow-up de 5.1 anos (3-18 anos). A urticária crónica tinha longa evolução (média 3.1 anos) e 
acompanhava-se de febre e artralgias ou dor óssea intermitentes. Coexistia gamapatia monoclonal IgM k, leucocitose e 
aumento da velocidade de sedimentação. Os medulogramas e/ou biópsias ósseas mostraram, apenas num doente e 
após 14 anos de evolução, infiltração plasmocitária inferior a 5%, associada a hepatomegália, mas sem critérios 
diagnósticos de Macroglobulinémia de Waldenström. Com os vários tratamentos efectuados (antihistamínicos, 
corticoides orais, AINEs, sulfona e talidomida) não houve benefício significativo da urticária, o controlo da febre e dores 
ósseas foi irregular e não houve variações significativas do componente monoclonal. No doente com a mais longa 
evolução, a hepatomegália associada à infiltração plasmocitária da medula óssea inferior a 5% motivou a introdução 
de clorambucil em Consulta de Hematologia, com redução do componente M mas manutenção das queixas de 
urticária.
Os autores ressaltam a importância da realização de um proteinograma electroforético no estudo da urticária crónica e 
a necessidade de um follow-up clínico-laboratorial prolongado e sistematizado nestes doentes, respectivamente para o 
diagnóstico e seguimento da SS.

 - Síndrome de Schnitzler; Urticária crónica; Gamapatia monoclonal IgM k; Neoplasias linfoplas-
mocitárias.

SCHNITZLER SYNDROME – 7 NEW CASES AND REVIEW OF THE
LITERATURE
ABSTRACT - Schnitzler's syndrome (SS) is a rare clinical entity of unknown pathogenesis, which associates chronic 
urticaria and monoclonal IgM k gammopathy, often with systemic symptoms like intermittent fever, arthralgia, bone pain 
or enlarged lymph nodes, liver or spleen. Common laboratory findings, apart from the monoclonal component, include 
elevated erythrocyte sedimentation rate and leucocytosis. Development of a lymphoplasmacytic malignancy has been 
reported in about 15% of the cases.
Between 1988 and 2007, we studied 7 patients, 6 males, aged 33 to 80 years (medium 66 years old). At the present time we 
have a follow-up of 5.1 years (3-18 years). Urticarial lesions had a long evolution (medium of 3.1 years at the time of 
diagnosis), and were occasionally associated with intermittent fever, arthralgia or bone pain. Laboratory findings showed, in 
all patients, a monoclonal IgM k gammopathy, leucocytosis and increased erythrocyte sedimentation rate. Bone marrow 
smear and/or biopsy revealed, only in one patient, 14 years after the diagnosis, a plasma cell infiltration of the bone marrow 
(<5%) associated with liver enlargement but without criteria for the diagnosis of Waldenström's Macroglobulinemia. 
Nevertheless he was treated with chlorambucil, with reduction of the M component but no interference in the urticaria. All 
treatments performed (anti-H1, oral steroids, NSAIDs, sulfone and thalidomide) showed a partial and irregular control of 
fever or arthralgia but no benefit in the urticaria and no significant modification of the IgM k component. 
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The authors stress out the importance of performing serum electrophoresis in the study of chronic urticaria in order to 
diagnose SS and, in these patients, the need for a prolonged and systematic clinical and laboratorial follow-up for the 
early detection of its evolution into a malignant lymphoplasmacytic proliferation.

 - Schnitzler's syndrome; Chronic urticaria; Monoclonal gammopathy IgM k; Lymphoplasmacytic 
malignancies.
KEY-WORDS

Dr.ª Mariana Cravo
Serviço de Dermatologia
Hospitais da Universidade de Coimbra
Praceta Mota Pinto
3000-075 Coimbra
Portugal
Tel. 239 400 420
Fax: 239 400 490
E-mail: mariana.cravo@netcabo.pt

Correspondência:

A Síndrome de Schnitzler (SS) é uma entidade clínica 
rara inicialmente descrita em 1972 pela Dra. Liliane 

1Schnitzler . Desde então, cerca de 100 casos foram 
descritos na literatura. É caracterizada por urticária 
crónica e gamapatia monoclonal IgM k, podendo ser 
acompanhada de febre intermitente, artralgias ou artrite, 
dor óssea, linfadenopatias, hepato e/ou esplenomegália. 
Laboratorialmente é característica a presença de 
leucocitose com neutrofilia e aumento da velocidade de 
sedimentação (VS). Em 15% dos casos há evolução para 
neoplasias linfoplasmocitárias, por vezes mais de 20 anos 
após o aparecimento dos primeiros sintomas. Actual-
mente o diagnóstico da SS apoia-se na presença de 2 
critérios major: urticária crónica e gamapatia monoclonal 
IgM e, de pelo menos, 2 minor: febre recorrente, artral-
gia/artrite, dor óssea, linfadenopatia, hepatoespleno-
megália, leucocitose, aumento da VS e alterações ósseas 

2,3(radiológicas ou histológicas) . O tratamento é sinto-
mático, não consensual, sendo muitas vezes insatisfatório. 
Trata-se de uma síndrome frequentemente subdiagnos-
ticada, sendo o atraso médio entre o surgimento dos 

2sintomas e o diagnóstico de cerca de 5 anos . Efectuámos 
uma revisão dos casos diagnosticados e seguidos no 
Serviço de Dermatologia dos Hospitais da Universidade 
de Coimbra (HUC) nos últimos 20 anos.

Entre 1988 e 2007 foram diagnosticados no Serviço 

INTRODUÇÃO

MATERIAL E MÉTODOS

de Dermatologia dos HUC 7 casos de SS, entre os cerca 
de 1000 doentes seguidos neste período em consulta de 
urticária crónica, e em cuja investigação laboratorial é 
sistematicamente efectuado hemograma completo, 
glicémia, creatinina, VS, proteína C reactiva (PCR), 
proteinograma electroforético, anticorpos antinucleares 
e autoimunidade tiroideia. Para complemento do 
diagnóstico de SS todos os doentes efectuaram 
imunoelectroforese (IEF) sérica e urinária, medulograma 
e/ou biopsia óssea, radiografia e/ou cintigrafia óssea, 
radiografia do tórax e ocasionalmente ecografia 
abdominal. Ulteriormente estes doentes foram periodi-
camente avaliados, cada 6 meses, do ponto de vista 
clínico e laboratorial com realização de hemograma, 
estudo bioquímico e IEF séricos. A repetição de medulo-
grama/biopsia óssea, cintigrafia óssea e ecografia 
abdominal foi feita sempre que achado conveniente.  

Actualmente o seguimento destes doentes varia entre 
3 meses e 18 anos (média 5.1 anos).

Nestes 20 anos foram seguidos 7 doentes, 6 homens 
e 1 mulher, com idades entre 33 e 80 anos (média 66 
anos) à data do diagnóstico, cujas características se 
encontram resumidas no Quadro I.

A urticária era pouco pruriginosa, sem angioedema, 
com surtos quase diários, durando de horas a dias e 
regredindo sem deixar lesão residual. As lesões loca-
lizavam-se preferencialmente ao tronco (Fig. 1), poden-
do também atingir os membros. À data do diagnóstico o 

RESULTADOS

Sexo / Idade

Idade à data
do diagnóstico

Evolução da
urticária até à data
do diagnóstico

Sinais / Sintomas

Alterações
Laboratoriais

Gamapatia
monoclonal

Biópsia Óssea

Tratamento

Evolução para
neoplasia

Follow-up

M/66

50

1.5 Anos

Febre
Artralgias

Hepatomeg.

Leuc- 18.3g/L
PMN- 83%

Hb- 11.0 g/dl
VS > 105mm
PCR- 10mg/dl

IgM – 25 g/L
Comp M-
0.81g/dl

Infiltrado
plasmocitário

< 5%

AntiH1
Corticoides

AINEs
PUVA

Clorambucil

Macro-
globulinémia
Waldenström?

18 Anos

M/77

75

5 Anos

Febre
Artralgias

Leuc- 15.0g/L
PMN- 82.4%
Hb- 10.3g/dl

VS- 30mm
PCR- 13mg/dl

IgM – 3.4 g/L
Comp M-
0.35 g/dl

Normal

AntiH1
Corticoides

Não

3 Anos

M/68

65

4 Anos

Febre
Artralgias

Leuc- 23.8g/L
PMN- 965.2%
Hb- 10.9g/dl

VS- 57mm
PCR- 14mg/dl

IgM – 5.5 g/L
Comp M-
0.57 g/dl

Normal

AntiH1
Corticoides

AINEs
Sulfona

Talidomida

Não

4 Anos

M/67

63

2.5 Anos

Febre
Artralgias

Leuc- 17.2g/L
PMN- 85.6%
Hb- 10.9g/dl

VS- 68mm
PCR- 9mg/dl

IgM – 2.9 g/L
Comp M-
0.23 g/dl

Normal

AntiH1
Corticoides

Não

5 Anos

M/71

70

4 Anos

Febre
Artralgias

Leuc- 13.7g/L
PMN- 70%

Hb- 10.5g/dl
VS- 70mm

PCR- 8.8mg/dl

IgM- 2.7 g/L
Comp M-
0.2 g/dl

Normal

AntiH1
Corticoides

Não

1.5 Anos

F/33

31

4 Anos

Febre
Artralgias

Leuc- 16.6g/L
PMN- 83%

Hb- 10.0 g/dl
VS- 76 mm

PCR- 8mg/dl

IgM- 6.5g/L
Comp M-
0.69 g/dl

Normal

AntiH1
Corticoides

Não

2.5 Anos

M/ 80

80

6 Meses

Febre
Artralgias

Leuc- 17.2 g/L
PMN- 84.2%
VS- 65 mm

PCR- 7 mg/dl

IgM- 4.3g/L
Comp M-
0.47 g/dl

Normal

AntiH1
Corticoides

Não

6 Meses

Os valores analíticos apresentados correspondem aos valores máximos detectados; Leuc - leucócitos; PMN - polimorfonucleares neutrófilos; Hb - hemoglobina;
VS - velocidade de sedimentação; PCR - proteína C reactiva; Comp M - componente M; AntiH1 - antihistamínicos H1; AINEs - antiinflamatórios não esteroides.

Resultados Doente 1 Doente 2 Doente 3 Doente 4 Doente 5 Doente 6 Doente 7

Quadro I

CARACTERÍSTICAS CLINICO-LABORATORIAIS DOS 7 DOENTES COM SÍNDROME DE SCHNITLZER

seu tempo médio de evolução era de 3.1 anos (6 meses 
a 5 anos) e no exame objectivo realizado nessa altura 
não se detectaram alterações de registo. Detectou-se 
hepatomegalia no doente 1, 14 anos após o diagnós-
tico. O quadro cutâneo acompanhava-se de febre e 
artralgias ou dores ósseas intermitentes. As biópsias 
cutâneas mostraram, em todos os doentes, além de uma 
epiderme intacta, a presença de edema da derme 
papilar, vasodilatação e, infiltrado perivascular a nível 
da derme reticular constituído por células mononu-
cleadas (Figs. 2 e 3). No estudo analítico efectuado foi 
invariavelmente detectada a presença de uma gama-
patia monoclonal IgM k sem alterações dos valores das 
restantes imunoglobulinas séricas e urinárias, leuco-

citose com neutrofilia e aumento da VS e PCR, cujos 
valores máximos se encontram descriminados no 
Quadro I. As radiografias do esqueleto não mostraram 
alterações de osteoesclerose ou de osteocondensação e 
o cintigrama ósseo revelou apenas alterações degene-
rativas nos doentes 2,3,5 e 7. Todos estes doentes foram 
referenciados à consulta de Hematologia para realiza-
ção de medulograma e/ou biopsia óssea. Apenas no 
doente 1 e após 14 anos de evolução da doença, foi 
detectada a presença de infiltração plasmocitária da 
medula óssea inferior a 5%. Ao longo dos anos foram 
efectuados múltiplos tratamentos para alívio da urticária 
e sintomas associados. Os Antihistamínicos H1 não 
tiveram qualquer efeito. A corticoterapia foi utilizada em 
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The authors stress out the importance of performing serum electrophoresis in the study of chronic urticaria in order to 
diagnose SS and, in these patients, the need for a prolonged and systematic clinical and laboratorial follow-up for the 
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rara inicialmente descrita em 1972 pela Dra. Liliane 

1Schnitzler . Desde então, cerca de 100 casos foram 
descritos na literatura. É caracterizada por urticária 
crónica e gamapatia monoclonal IgM k, podendo ser 
acompanhada de febre intermitente, artralgias ou artrite, 
dor óssea, linfadenopatias, hepato e/ou esplenomegália. 
Laboratorialmente é característica a presença de 
leucocitose com neutrofilia e aumento da velocidade de 
sedimentação (VS). Em 15% dos casos há evolução para 
neoplasias linfoplasmocitárias, por vezes mais de 20 anos 
após o aparecimento dos primeiros sintomas. Actual-
mente o diagnóstico da SS apoia-se na presença de 2 
critérios major: urticária crónica e gamapatia monoclonal 
IgM e, de pelo menos, 2 minor: febre recorrente, artral-
gia/artrite, dor óssea, linfadenopatia, hepatoespleno-
megália, leucocitose, aumento da VS e alterações ósseas 

2,3(radiológicas ou histológicas) . O tratamento é sinto-
mático, não consensual, sendo muitas vezes insatisfatório. 
Trata-se de uma síndrome frequentemente subdiagnos-
ticada, sendo o atraso médio entre o surgimento dos 

2sintomas e o diagnóstico de cerca de 5 anos . Efectuámos 
uma revisão dos casos diagnosticados e seguidos no 
Serviço de Dermatologia dos Hospitais da Universidade 
de Coimbra (HUC) nos últimos 20 anos.

Entre 1988 e 2007 foram diagnosticados no Serviço 
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de Dermatologia dos HUC 7 casos de SS, entre os cerca 
de 1000 doentes seguidos neste período em consulta de 
urticária crónica, e em cuja investigação laboratorial é 
sistematicamente efectuado hemograma completo, 
glicémia, creatinina, VS, proteína C reactiva (PCR), 
proteinograma electroforético, anticorpos antinucleares 
e autoimunidade tiroideia. Para complemento do 
diagnóstico de SS todos os doentes efectuaram 
imunoelectroforese (IEF) sérica e urinária, medulograma 
e/ou biopsia óssea, radiografia e/ou cintigrafia óssea, 
radiografia do tórax e ocasionalmente ecografia 
abdominal. Ulteriormente estes doentes foram periodi-
camente avaliados, cada 6 meses, do ponto de vista 
clínico e laboratorial com realização de hemograma, 
estudo bioquímico e IEF séricos. A repetição de medulo-
grama/biopsia óssea, cintigrafia óssea e ecografia 
abdominal foi feita sempre que achado conveniente.  

Actualmente o seguimento destes doentes varia entre 
3 meses e 18 anos (média 5.1 anos).

Nestes 20 anos foram seguidos 7 doentes, 6 homens 
e 1 mulher, com idades entre 33 e 80 anos (média 66 
anos) à data do diagnóstico, cujas características se 
encontram resumidas no Quadro I.

A urticária era pouco pruriginosa, sem angioedema, 
com surtos quase diários, durando de horas a dias e 
regredindo sem deixar lesão residual. As lesões loca-
lizavam-se preferencialmente ao tronco (Fig. 1), poden-
do também atingir os membros. À data do diagnóstico o 
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Febre
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Leuc- 23.8g/L
PMN- 965.2%
Hb- 10.9g/dl

VS- 57mm
PCR- 14mg/dl

IgM – 5.5 g/L
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0.57 g/dl

Normal

AntiH1
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2.5 Anos

Febre
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PMN- 85.6%
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0.23 g/dl

Normal

AntiH1
Corticoides

Não

5 Anos

M/71

70

4 Anos

Febre
Artralgias

Leuc- 13.7g/L
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Normal
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Os valores analíticos apresentados correspondem aos valores máximos detectados; Leuc - leucócitos; PMN - polimorfonucleares neutrófilos; Hb - hemoglobina;
VS - velocidade de sedimentação; PCR - proteína C reactiva; Comp M - componente M; AntiH1 - antihistamínicos H1; AINEs - antiinflamatórios não esteroides.
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Quadro I

CARACTERÍSTICAS CLINICO-LABORATORIAIS DOS 7 DOENTES COM SÍNDROME DE SCHNITLZER

seu tempo médio de evolução era de 3.1 anos (6 meses 
a 5 anos) e no exame objectivo realizado nessa altura 
não se detectaram alterações de registo. Detectou-se 
hepatomegalia no doente 1, 14 anos após o diagnós-
tico. O quadro cutâneo acompanhava-se de febre e 
artralgias ou dores ósseas intermitentes. As biópsias 
cutâneas mostraram, em todos os doentes, além de uma 
epiderme intacta, a presença de edema da derme 
papilar, vasodilatação e, infiltrado perivascular a nível 
da derme reticular constituído por células mononu-
cleadas (Figs. 2 e 3). No estudo analítico efectuado foi 
invariavelmente detectada a presença de uma gama-
patia monoclonal IgM k sem alterações dos valores das 
restantes imunoglobulinas séricas e urinárias, leuco-

citose com neutrofilia e aumento da VS e PCR, cujos 
valores máximos se encontram descriminados no 
Quadro I. As radiografias do esqueleto não mostraram 
alterações de osteoesclerose ou de osteocondensação e 
o cintigrama ósseo revelou apenas alterações degene-
rativas nos doentes 2,3,5 e 7. Todos estes doentes foram 
referenciados à consulta de Hematologia para realiza-
ção de medulograma e/ou biopsia óssea. Apenas no 
doente 1 e após 14 anos de evolução da doença, foi 
detectada a presença de infiltração plasmocitária da 
medula óssea inferior a 5%. Ao longo dos anos foram 
efectuados múltiplos tratamentos para alívio da urticária 
e sintomas associados. Os Antihistamínicos H1 não 
tiveram qualquer efeito. A corticoterapia foi utilizada em 
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doses baixas a moderadas (5-20 mg prednisolona id), 
na maioria dos doentes em períodos intermitentes para 
controlo da febre e artralgias. Com os outros trata-
mentos efectuados (anti-inflamatórios não esteroides, 
sulfona, talidomida, PUVA, colchicina) também não 
houve melhoria da urticária ou dos sintomas associados. 
Apenas a talidomida, utilizada no doente 3, mostrou 
resultados satisfatórios, mas foi suspensa devido a 
dificuldades de obtenção deste fármaco. O doseamento 
semestral do componente monoclonal (M) manteve-se 
sempre muito inferior a 3g/dl (uma das alterações 
necessárias para confirmar uma evolução para um 
síndrome mieloproliferativo) e não sofreu variações 
significativas com os tratamentos efectuados. No doente 
1, a hepatomegália associada à infiltração plasmo-
citária da medula óssea <5%, ainda que não permita o 
diagnóstico de Macroglobulinémia de Waldenström, 
motivou a introdução, na Consulta de Hematologia, de 
clorambucil, tendo-se verificado uma redução transi-
tória do componente M mas com manutenção das quei-
xas de urticária. Até à data, não houve evolução para 
síndromes mieloproliferativos ou outras neoplasias.

Apesar da maioria dos casos descritos na literatura 
serem de países europeus, especialmente França, a SS 
encontra-se actualmente descrita em doentes um pouco 
por todos os continentes, no entanto, o facto de apenas 4 
casos estarem descritos em países como os EUA con-
firma a noção de que esta síndrome se encontra 

2,3subdiagnosticada . O número de casos diagnosticados 
no nosso Serviço deve-se provavelmente à avaliação 
clinico-laboratorial sistemática dos doentes com urti-
cária crónica. 

Esta síndrome é mais frequentemente relatada em 
indivíduos do sexo masculino, com ratio masculino/fe-

3minino de 1,6 surgindo no início da 5ª década de vida . 
Ainda não foi possível esclarecer a sua etiologia e 

fisiopatologia, apesar dos inúmeros esforços efectuados 
4por alguns autores neste sentido. Lipsker  detectou no 

soro de alguns doentes com SS a presença de anticorpos 
anti-pele com o mesmo isotipo do componente mono-
clonal, que reconheceriam antigénios epidérmicos 
depositando-se a nível da junção dermoepidérmica ou 
na parede de capilares, com activação do complemento 
e subsequente lesão tecidular, importantes na patogé-
nese da urticária. No entanto, estes anticorpos estão 
presentes apenas em cerca de 25% dos doentes com SS 
e são detectados também noutras patologias, como na 

DISCUSSÃO

macroglobulinémia de Waldenström. Anticorpos IgG 
5anti IL1á foram reportados por Saurat , mas não 

confirmados por outros autores. Sabe-se que estes estão 
3presentes em cerca de 18% da população normal . 

Contudo, os bons resultados obtidos recentemente com 
o uso do inibidor da IL1â parece indicar a importância 
desta citocina na etiopatogenia da SS, visto tratar-se de 
uma substância que provoca inflamação cutânea e 
sistémica, sendo também um importante estimulador da 

3reabsorção óssea .
A urticária crónica destes doentes é, tal como nos 7 

casos apresentados, pouco pruriginosa, com lesões que 
tipicamente envolvem o tronco e membros, poupam a face, 
palmas e plantas, frequentemente com duração superior a 
24 horas e regridem sem deixar lesões purpúricas resi-
duais. Apenas num caso foi observado angioedema da 

6face e faríngeo . A análise histológica demonstra normal-
2mente uma urticária neutrofílica, sem vasculite , no entanto, 

nos nossos doentes, o infiltrado inflamatório foi predomi-
nantemente linfomononucleado.

A febre intermitente é um dos sintomas associados 
mais frequentes, estando presente em cerca de 90% dos 

2 3doentes . Pode estar associada às lesões cutâneas  e, 
apesar de poder atingir picos acima dos 40ºC, normal-
mente é bem tolerada, cedendo bem aos anti-inflama-
tórios esteroides e não esteroides. De forma semelhante 
à urticária, a sua fisiopatologia permanece desconhe-
cida, podendo também neste sintoma estar implicada a 
IL-1. 

Sintomas musculoesqueléticos, como artralgias e dor 
óssea, são também bastante frequentes. Artralgias que 
atingem principalmente as grandes articulações estão 

2,3,7
presentes em cerca de 80% dos casos , sendo rara a 

3presença de artrite . Sendo de notar que 59% a 72% dos 
doentes referem queixas de dor óssea, tipicamente a 

2,3,7nível da tíbia e osso ilíaco . Outros sinais/sintomas 
presentes são: linfadenopatias axilares e inguinais 
(40%), hepatomegália (30%), esplenomegália (12%), 

3,7mal-estar, fadiga e perda de peso . Estão descritos qua-
dros neurológicos associados a esta síndrome, como 
neuropatia periférica associada à presença de IgM 
monoclonal com actividade anti-glicoproteína associa-

8,9da à mielina  e polirradiculoneuropatia desmielinizante 
10inflamatória sensitiva crónica . Um doente desenvolveu 

uma trombofilia severa com síndrome antifosfolípido e 
11hiperhomocisteinémia  e outro, uma hiperplasia nodu-

12lar regenerativa do fígado .
Em cerca de 90% dos casos observa-se uma gama-

patia monoclonal IgM associada a cadeia leve do tipo K 
3em 94% dos doentes . Os valores séricos deste compo-

nente M são normalmente inferiores aos encontrados 

nos síndromes linfoproliferativos (< 3g/dl) e podem  
permanecer estáveis ou aumentar progressivamente de 
0.5-1.0g/L por ano. Estão descritos casos de SS associa-

13-16dos a gamapatia monoclonal Ig G k  e SS com as 
alterações clínico-laboratoriais típicas mas sem 

17gamapatia monoclonal evidente . Em 25-44% dos 
casos encontra-se proteinúria de Bence-Jones e, 
habitualmente, as restantes imunoglobulinas mantêm-

2,3se inalteradas .
Detectam-se habitualmente marcadores sistémicos 

de inflamação como o aumento da VS e da PCR, leuco-
citose com neutrofilia e, por vezes, anemia normocró-
mica normocítica e trombocitose, como os observados 
na totalidade dos nossos doentes. As fracções do 
complemento encontram-se normais ou diminuídas, 
havendo relato de 2 doentes com deficiência genética de 

9C4 . 
Imagiologicamente, a alteração mais comum, a nível 

da radiografia do esqueleto, é a presença de densifi-
cação óssea/osteoesclerose, normalmente localizada às 

3regiões onde se localiza a dor , contudo, não foi 
detectada em nenhum dos casos agora apresentados.

O diagnóstico diferencial deverá ser feito principal-
mente com as seguintes patologias: urticária crónica 
idiopática, macroglobulinémia de Waldenström, mielo-
ma múltiplo, linfomas, gamapatia monoclonal de 
significado indeterminado e doença de Still do adulto. 

A evolução da SS é crónica, não sendo comum 
existirem remissões espontâneas. Apesar de na maioria 
dos doentes esta síndrome ter um carácter benigno, em 

2,3,7cerca de 15% dos casos evolui , por vezes mais de 20 
anos após o diagnóstico, para um síndrome linfopro-
liferativo, como macroglobulinémia de Waldenström 

3 9(11 casos) , linfoma linfoplasmocítico , linfoma margi-
18 19nal de células B  ou mieloma múltiplo IgM . Houve 

ainda evolução para amiloidose sistémica do tipo AA em 
3,204 casos .

O tratamento é difícil, insatisfatório e não consen-
sual. Depende da natureza e intensidade dos sintomas, 
não havendo, até ao momento, guidelines estabele-
cidas. Vários fármacos têm sido utilizados mas quase 
sempre com resultados decepcionantes no controlo 
prolongado dos sintomas e, aparentemente, sem 
interferência com a evolução natural da SS. De entre os 
mais usados encontramos: Antihistamínicos H1 – têm 
eficácia muito limitada no controlo da urticária e/ou do 

3prurido ; Anti-inflamatórios não esteroides – são 
relativamente eficazes no controlo da febre e dor óssea, 
mas não possuem qualquer acção benéfica sobre a 

7urticária  ou componente M; Corticoesteroides – con-
trolam relativamente bem a urticária e a febre, mas 
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Fig. 1 - Lesões urticariformes a nível do tronco (doente 1).

Figs. 2 e 3 - Vasodilatação da derme e infiltrado perivascular 
mononucleado a nível da derme reticular (doente 3).
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doses baixas a moderadas (5-20 mg prednisolona id), 
na maioria dos doentes em períodos intermitentes para 
controlo da febre e artralgias. Com os outros trata-
mentos efectuados (anti-inflamatórios não esteroides, 
sulfona, talidomida, PUVA, colchicina) também não 
houve melhoria da urticária ou dos sintomas associados. 
Apenas a talidomida, utilizada no doente 3, mostrou 
resultados satisfatórios, mas foi suspensa devido a 
dificuldades de obtenção deste fármaco. O doseamento 
semestral do componente monoclonal (M) manteve-se 
sempre muito inferior a 3g/dl (uma das alterações 
necessárias para confirmar uma evolução para um 
síndrome mieloproliferativo) e não sofreu variações 
significativas com os tratamentos efectuados. No doente 
1, a hepatomegália associada à infiltração plasmo-
citária da medula óssea <5%, ainda que não permita o 
diagnóstico de Macroglobulinémia de Waldenström, 
motivou a introdução, na Consulta de Hematologia, de 
clorambucil, tendo-se verificado uma redução transi-
tória do componente M mas com manutenção das quei-
xas de urticária. Até à data, não houve evolução para 
síndromes mieloproliferativos ou outras neoplasias.

Apesar da maioria dos casos descritos na literatura 
serem de países europeus, especialmente França, a SS 
encontra-se actualmente descrita em doentes um pouco 
por todos os continentes, no entanto, o facto de apenas 4 
casos estarem descritos em países como os EUA con-
firma a noção de que esta síndrome se encontra 

2,3subdiagnosticada . O número de casos diagnosticados 
no nosso Serviço deve-se provavelmente à avaliação 
clinico-laboratorial sistemática dos doentes com urti-
cária crónica. 

Esta síndrome é mais frequentemente relatada em 
indivíduos do sexo masculino, com ratio masculino/fe-

3minino de 1,6 surgindo no início da 5ª década de vida . 
Ainda não foi possível esclarecer a sua etiologia e 

fisiopatologia, apesar dos inúmeros esforços efectuados 
4por alguns autores neste sentido. Lipsker  detectou no 

soro de alguns doentes com SS a presença de anticorpos 
anti-pele com o mesmo isotipo do componente mono-
clonal, que reconheceriam antigénios epidérmicos 
depositando-se a nível da junção dermoepidérmica ou 
na parede de capilares, com activação do complemento 
e subsequente lesão tecidular, importantes na patogé-
nese da urticária. No entanto, estes anticorpos estão 
presentes apenas em cerca de 25% dos doentes com SS 
e são detectados também noutras patologias, como na 
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apenas em doses relativamente altas, tornando incom-
patível o seu uso a longo prazo, devido aos seus efeitos 
secundários; Hidroxicloroquina, Cloroquina, Colchi-
cina e Dapsona – mostraram-se, na maioria dos casos, 
ineficazes, no entanto, nalguns doentes a colchicina foi 
usada conjuntamente com corticoides, no sentido de 

2,3,21diminuir as doses destes, com resultados positivos ; 
PUVA – em 3 doentes conseguiu reduzir a intensidade 

2,22,23das lesões cutâneas ; Imunoglobulinas endoveno-
sas em altas doses e Plasmaferese foram parcialmente 

2,24eficazes em cerca de 5 casos ; Imunossupressores 
como a ciclofosfamida, clorambucil e azatioprina foram 
usados isoladamente ou em associação com corticoides, 
sem melhoria significativa, excepto um doente tratado 
com ciclofosfamida em pulsos, com remissão completa 

25e duradoura dos sintomas  e de alguns doentes tratados 
7com clorambucil ; Ciclosporina – foi utilizada numa 

doente com uma variante IgG k do SS, com excelente 
14resultado ; Interferon alfa 2b – já usado em alguns 

doentes, os resultados demonstraram a sua eficácia na 
regressão das lesões cutâneas e no controlo da dor 
óssea, no entanto, estas remissões foram temporárias, 
com recaídas frequentes, normalmente associadas às 
tentativas de suspensão deste fármaco; por outro lado, 
os seus efeitos secundários recomendam uma utilização 

3,26-28bastante cautelosa ; Talidomida – foi utilizada em 6 
doentes, com remissão em 3, mas foi descontinuada em 
2 deles pelo aparecimento de polineuropatia; mostrou 
eficácia parcial num doente e foi ineficaz em 2; o facto 
de ter efeitos secundários importantes impedem-na de 

3,29,30ser uma opção terapêutica de 1ª linha ; Rituximab – 
este anticorpo monoclonal anti-CD20 foi utilizado em 

31três doentes, sem resposta num , resposta parcial 
18noutro  e reposta completa e sustentada, inclusivé com 

32desaparecimento do componente M noutro ; Pefloxa-
cina – num estudo recente, em 11 doentes com SS, este 
antibiótico (800 mg/dia) mostrou a sua eficácia e 
rapidez de acção na urticária e sintomas sistémicos, 
diminuindo a frequência e intensidade dos surtos, tendo 
um efeito poupador de corticoesteroides. No entanto, o 
seu beneficio foi reduzido no componente osteoarticular 

33e não mostrou redução significativa do componente M ; 
Anakinra – este análogo sintético do antagonista do 
receptor IL1, o fármaco mais recentemente utilizado 
nesta patologia, mostrou excelentes resultados; a dose 
de 100 mg sc id induz uma remissão rápida e completa 
dos sintomas sistémicos, sendo o único efeito secundário 
descrito até ao momento, um eritema doloroso no local 
de administração; apesar dos excelentes resultados, há 
doentes que necessitam de administrações de manuten-
ção para evitar recidivas; o follow-up mais longo é de 3 

3,30,31,34anos . Por estes motivos, actualmente, este anta-
gonista do receptor IL1 parece ser o tratamento de 
eleição em doentes com sintomas graves.

A SS permanece uma doença enigmática difícil de 
categorizar, parecendo corresponder a uma resposta 
inflamatória sistémica a um desencadeante desconhe-
cido.

Apesar de ainda não se ter conseguido identificar 
qual a sua etiopatogenia, a excelente resposta terapêu-
tica à terapêutica anti-IL1 reafirma a ideia que esta 
interleucina terá um papel importante no aparecimento 
das lesões cutâneas, da febre e das queixas osteoar-
ticulares. O uso deste fármaco nesta síndrome parece 
dar resposta à ausência de tratamentos eficazes e com 
menos efeitos secundários, no entanto, o tratamento 
permanece um desafio. Alguns autores advogam que os 
antagonistas da IL1 deverão ser utilizados num maior 
número de doentes, no sentido de conhecer os seus 
efeitos a longo prazo a nível dos sintomas e no desen-
volvimento de macroglobulinémia de Waldenström e 
amiloidose. Independentemente do tratamento efectua-
do, é importante realizar-se um estudo laboratorial 
completo das urticárias crónicas, especialmente protei-
nograma electroforético, para o diagnóstico precoce 
desta síndrome, e um follow-up clinico-laboratorial 
regular e por tempo prolongado para detectar atempa-
damente a sua evolução para neoplasias linfoplas-
mocitárias.
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apenas em doses relativamente altas, tornando incom-
patível o seu uso a longo prazo, devido aos seus efeitos 
secundários; Hidroxicloroquina, Cloroquina, Colchi-
cina e Dapsona – mostraram-se, na maioria dos casos, 
ineficazes, no entanto, nalguns doentes a colchicina foi 
usada conjuntamente com corticoides, no sentido de 

2,3,21diminuir as doses destes, com resultados positivos ; 
PUVA – em 3 doentes conseguiu reduzir a intensidade 

2,22,23das lesões cutâneas ; Imunoglobulinas endoveno-
sas em altas doses e Plasmaferese foram parcialmente 

2,24eficazes em cerca de 5 casos ; Imunossupressores 
como a ciclofosfamida, clorambucil e azatioprina foram 
usados isoladamente ou em associação com corticoides, 
sem melhoria significativa, excepto um doente tratado 
com ciclofosfamida em pulsos, com remissão completa 

25e duradoura dos sintomas  e de alguns doentes tratados 
7com clorambucil ; Ciclosporina – foi utilizada numa 

doente com uma variante IgG k do SS, com excelente 
14resultado ; Interferon alfa 2b – já usado em alguns 

doentes, os resultados demonstraram a sua eficácia na 
regressão das lesões cutâneas e no controlo da dor 
óssea, no entanto, estas remissões foram temporárias, 
com recaídas frequentes, normalmente associadas às 
tentativas de suspensão deste fármaco; por outro lado, 
os seus efeitos secundários recomendam uma utilização 

3,26-28bastante cautelosa ; Talidomida – foi utilizada em 6 
doentes, com remissão em 3, mas foi descontinuada em 
2 deles pelo aparecimento de polineuropatia; mostrou 
eficácia parcial num doente e foi ineficaz em 2; o facto 
de ter efeitos secundários importantes impedem-na de 

3,29,30ser uma opção terapêutica de 1ª linha ; Rituximab – 
este anticorpo monoclonal anti-CD20 foi utilizado em 

31três doentes, sem resposta num , resposta parcial 
18noutro  e reposta completa e sustentada, inclusivé com 

32desaparecimento do componente M noutro ; Pefloxa-
cina – num estudo recente, em 11 doentes com SS, este 
antibiótico (800 mg/dia) mostrou a sua eficácia e 
rapidez de acção na urticária e sintomas sistémicos, 
diminuindo a frequência e intensidade dos surtos, tendo 
um efeito poupador de corticoesteroides. No entanto, o 
seu beneficio foi reduzido no componente osteoarticular 

33e não mostrou redução significativa do componente M ; 
Anakinra – este análogo sintético do antagonista do 
receptor IL1, o fármaco mais recentemente utilizado 
nesta patologia, mostrou excelentes resultados; a dose 
de 100 mg sc id induz uma remissão rápida e completa 
dos sintomas sistémicos, sendo o único efeito secundário 
descrito até ao momento, um eritema doloroso no local 
de administração; apesar dos excelentes resultados, há 
doentes que necessitam de administrações de manuten-
ção para evitar recidivas; o follow-up mais longo é de 3 

3,30,31,34anos . Por estes motivos, actualmente, este anta-
gonista do receptor IL1 parece ser o tratamento de 
eleição em doentes com sintomas graves.

A SS permanece uma doença enigmática difícil de 
categorizar, parecendo corresponder a uma resposta 
inflamatória sistémica a um desencadeante desconhe-
cido.

Apesar de ainda não se ter conseguido identificar 
qual a sua etiopatogenia, a excelente resposta terapêu-
tica à terapêutica anti-IL1 reafirma a ideia que esta 
interleucina terá um papel importante no aparecimento 
das lesões cutâneas, da febre e das queixas osteoar-
ticulares. O uso deste fármaco nesta síndrome parece 
dar resposta à ausência de tratamentos eficazes e com 
menos efeitos secundários, no entanto, o tratamento 
permanece um desafio. Alguns autores advogam que os 
antagonistas da IL1 deverão ser utilizados num maior 
número de doentes, no sentido de conhecer os seus 
efeitos a longo prazo a nível dos sintomas e no desen-
volvimento de macroglobulinémia de Waldenström e 
amiloidose. Independentemente do tratamento efectua-
do, é importante realizar-se um estudo laboratorial 
completo das urticárias crónicas, especialmente protei-
nograma electroforético, para o diagnóstico precoce 
desta síndrome, e um follow-up clinico-laboratorial 
regular e por tempo prolongado para detectar atempa-
damente a sua evolução para neoplasias linfoplas-
mocitárias.
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menos típica ou úlcera mista.
Efectuamos uma revisão das úlceras genitais por Haemophilus ducreyi, observadas nos últimos 10 anos na nossa 
consulta de Infecções Sexualmente Transmissíveis. O diagnóstico de úlcera mole venérea foi estabelecido em 19 
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A doença ulcerativa genital é um problema de saúde 
pública comum em todo o mundo, com prevalências 
variáveis de acordo com a área geográfica. Na Europa, 
as causas mais frequentes são as infecções herpéticas e 

1a sífilis . 
A úlcera mole venérea, provocada pelo Haemophilus 

2ducreyi, tem sofrido um declínio progressivo , mesmo 
nos países em vias de desenvolvimento, onde o agente é 
endémico (Ásia e África). A OMS estima uma incidência 
anual de 6 milhões de casos de úlcera mole venérea em 

3todo o mundo .
O Haemophilus ducreyi é um microorganismo Gram 

negativo, anaeróbio facultativo e, por ser muito exi-
gente, a sua cultura é difícil e requer meios especiais, só 
disponíveis num reduzido número de laboratórios, 
razão pela qual o diagnóstico se baseia nas guidelines 
dos CDC4 (Centers Disease Control), que incluem os 
seguintes critérios: 1) presença de uma ou mais úlceras 
genitais dolorosas; 2) ausência de evidência de infecção 
por Treponema pallidum; 3) exclusão de HSV no 
exsudado da úlcera; e 4) apresentação clínica típica e 
adenomegalias regionais. O período de incubação é de 
3 a 7 dias e, usualmente, inicia-se por uma pápula 
rodeada por halo eritematoso. Após 24 a 48 h evolui 
para pústula, sofrendo posterior erosão e ulceração. A 
úlcera é dolorosa, e ao contrário da sífilis, tem bordos 
moles. Até 50% dos casos têm adenomegalias regionais, 
habitualmente com sinais inflamatórios da pele 
suprajacente.

As opções terapêuticas preconizadas pelos CDC são 
4várias e incluem : 1) azitromicina 1g oral (única), 2) 

ciprofloxacina 500mg oral 12/12 h (3 dias), 3) 
ceftriaxona 250mg IM (única) ou 4) eritromicina 500mg 
oral 8/8 h (7 dias).

A infecção pelo VIH parece estar associada a maior 
probabilidade de falha terapêutica e cura retardada, 
sendo necessário uma monitorização cuidada desses 

5doentes . Para além disso, neste contexto de imuno-
supressão associada ao VIH, a apresentação clínica 

6poderá estar alterada , e o diagnóstico atempado e 
correcto adquire especial importância de forma a 
prevenir-se a transmissão sexual do VIH.

O presente estudo teve como objectivo conhecer a 
epidemiologia, os aspectos clínicos, as co-infecções e 
evolução da úlcera mole venérea na consulta de 

INTRODUÇÃO

OBJECTIVOS

Fig. 1 - Distribuição etária dos doentes com úlcera mole 
venérea.

Fig. 2 - Evolução da úlcera mole venérea na consulta de IST.

Fig. 3 - Úlcera genital por Treponema pallidum e Haemo-
philus ducreyi.
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Quadro I

Quadro II

Quadro III

DISTRIBUIÇÃO DAS ÚLCERAS GENITAIS
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DISTRIBUIÇÃO DAS ÚLCERAS GENITAIS
DE ETIOLOGIA INFECCIOSA

Nº DE PARCEIROS SEXUAIS NOS
ÚLTIMOS 6M NOS DOENTES COM

ÚLCERA MOLE VENÉREA

Infecções Sexualmente Transmissíveis (IST) do Hospital S. 
João, Porto.

Foi feita uma revisão entre 1 de Janeiro de 1998 e 31 
de Dezembro de 2007 dos doentes observados na 
consulta de IST por úlcera genital.

O diagnóstico de úlcera mole venérea baseou-se na 
clínica até meados de 2006, e a partir daí foi apoiado 
por técnicas de Reacção em Cadeia da Polimerase 
(PCR).

Nos últimos 10 anos foram observados um total de 
397 doentes com úlcera genital. A maioria pertencia ao 
sexo masculino (360 homens e 37 mulheres), com uma 
média etária de 40 anos. Destes doentes, 53 tinham 
infecção pelo VIH (VIH1-50; VIH2-3).

No que diz respeito à causa da úlcera genital, em 27 
doentes, a causa foi não infecciosa (Quadro I), mas a 
grande maioria dos casos deveu-se a uma etiologia 
infecciosa (Quadro II). As infecções herpéticas foram a 
principal causa, tendo sido responsáveis por 46.2% dos 
casos, seguida da sífilis com 124 casos (31.1%). A tercei-
ra causa mais comum, mas claramente distanciada das 
anteriores, foi a úlcera mole venérea, responsável por 
4.8% da totalidade dos casos (n=19).

Em 40 doentes (10%) não foi possível determinar a 
etiologia da úlcera genital.

Relativamente aos doentes com úlcera mole venérea, 

MATERIAL E MÉTODOS

RESULTADOS

todos eles eram do sexo masculino, com uma média 
etária de 40 anos (Fig. 1), e na sua maioria eram casa-
dos e só tinham concluído o ensino primário.

A maioria destes doentes tinha um comportamento 
sexual de risco, a avaliar pelo número de parceiros 
sexuais nos últimos 6 meses (Quadro III), sobretudo 
prostitutas e com uso apenas ocasional do preservativo.

A úlcera localizou-se preferencialmente no sulco 
balanoprepucial (n=5), na glande (n=5) e na face 
interna do prepúcio (n=4). Tinham uma única úlcera 14 
doentes e 5 tinham duas ou mais úlceras genitais.

Cinco destes 19 doentes estavam co-infectados pelo 
VIH1 e um doente tinha co-infecção pelo Treponema 
pallidum (Fig. 3). Foi possível identificar uma origem de 
importação em 2 doentes (África e América Central).

O tratamento da úlcera mole venérea seguiu as 
orientações dos CDC, e em média obteve-se resolução 
da úlcera ao final de uma semana. Não se verificaram 
diferenças no grupo de doentes com infecção pelo VIH.

Relativamente à evolução da úlcera mole venérea, 
registou-se um maior número de casos em 1998 com 

decréscimo progressivo nos anos seguintes (Fig. 2). Em 
2006 e 2007 tivemos um total de 3 casos, 2 deles de 
importação. 
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1a sífilis . 
A úlcera mole venérea, provocada pelo Haemophilus 

2ducreyi, tem sofrido um declínio progressivo , mesmo 
nos países em vias de desenvolvimento, onde o agente é 
endémico (Ásia e África). A OMS estima uma incidência 
anual de 6 milhões de casos de úlcera mole venérea em 

3todo o mundo .
O Haemophilus ducreyi é um microorganismo Gram 

negativo, anaeróbio facultativo e, por ser muito exi-
gente, a sua cultura é difícil e requer meios especiais, só 
disponíveis num reduzido número de laboratórios, 
razão pela qual o diagnóstico se baseia nas guidelines 
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As opções terapêuticas preconizadas pelos CDC são 
4várias e incluem : 1) azitromicina 1g oral (única), 2) 
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5doentes . Para além disso, neste contexto de imuno-
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6poderá estar alterada , e o diagnóstico atempado e 
correcto adquire especial importância de forma a 
prevenir-se a transmissão sexual do VIH.
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Fig. 2 - Evolução da úlcera mole venérea na consulta de IST.

Fig. 3 - Úlcera genital por Treponema pallidum e Haemo-
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DISCUSSÃO

A causa mais comum de úlcera genital foram as 
infecções sexualmente transmissíveis, como era espe-
rado numa população sexualmente activa. As duas 
causas mais comuns foram as infecções herpéticas 
seguidas da sífilis.

À semelhança da globalidade da Europa, também 
na nossa consulta se tem verificado um decréscimo da 
incidência da úlcera genital por Haemophilus ducreyi, 
resultado de estratégias preventivas, como o uso do 
preservativo, e planos terapêuticos precoces, muitas 

2vezes de natureza empírica .
A ocorrência de 3 casos de úlcera genital por Haemo-

philus ducreyi, nos últimos 2 anos, sofreu, pelo menos 
em parte, influência das técnicas de PCR, introduzidas 
no nosso hospital em meados de 2006, e que vieram 
permitir um aumento da acuidade diagnóstica da úlcera 
mole venérea.

Correntemente, e de uma forma global, o diagnós-
tico de úlcera genital por Haemophilus ducreyi é basea-
do na clínica, uma vez que a cultura é difícil, tem uma 

7sensibilidade de 75%  e apenas se realiza num pequeno 
número de laboratórios. No entanto, o diagnóstico 
baseado apenas em critérios clínicos, tem uma baixa 

8,9acuidade , particularmente nos países com baixa 
prevalência da doença e nos casos de úlcera genital com 
apresentação clínica atípica, como aquela que ocorre 
no contexto da imunosupressão associada ao VIH, ou no 
caso de úlcera mista. Por este motivo, acredita-se que 
muitos casos de úlcera mole venérea sejam subdiagnos-
ticados.

Na literatura, a incidência de úlcera genital mista por 
Treponema pallidum e Haemophilus ducreyi é de cerca 

10de 1% , sendo de realçar que as patologias são adqui-
ridas em épocas diferentes, pois os períodos de 
incubação são distintos.

As técnicas de PCR possuem elevada sensibilidade 
11quando comparadas com a cultura  e o resultado 

obtém-se num curto espaço de tempo, permitindo uma 
actuação terapêutica precoce e eficaz. Mais recente-
mente, desenvolveu-se o mutiplex-PCR (M-PCR), que 
pesquisa simultaneamente o DNA do HSV, Treponema 
pallidum e Haemophilus ducreyi, permitindo um melhor 
uso da quantidade limitada de amostra e uma melhor 
relação custo/eficácia. O M-PCR tem uma sensibilidade 
de 98.4% e uma especificidade de 99.6% para o 

12Haemophilus ducreyi . 
Em suma, as úlceras genitais são provocadas por 

agentes, para os quais existe tratamento eficaz, mas o 
diagnóstico clínico e laboratorial pode ser problemático. 

Apesar de, ainda não estarem disponíveis comer-
cialmente, as técnicas de PCR constituirão provavel-
mente a técnica standard do diagnóstico da úlcera 
genital por Haemophilus ducreyi, contribuindo para a 
erradicação daquele microorganismo.
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RESUMO

PALAVRAS-CHAVE

 - A cirurgia tumoral com localização no nariz é muito frequente, pelo que nos deparamos muitas vezes com a 
necessidade de intervir nesta estrutura. Em muitos casos há necessidade de excisar mais que um tumor na mesma 
subunidade anatómica e há zonas de alto risco de progressão local, como a columela, junção nasolabial, junção 
nasocantal interna e junção nasofacial. Daqui advém a importância de uma boa identificação das zonas anatómicas do 
nariz. Torna-se assim necessário procurar uniformizar a terminologia dos vários pontos do nariz, para que as lesões 
sejam correctamente identificadas no que respeita à sua localização. 

 - Subunidades do nariz; Nomenclatura direccional; Pontos de referência nasais.
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 - The nose is a frequent localization of cutaneous tumors and we are commonly presented with the need to 
intervene in this region. There is often more than one tumor to be excised in the same subunit and there are also areas 
which are particularly prone to local invasion such as the columela, nasolabial junction and inner canthal naso junction 
and naso-facial junction. Hence the need for good identification of the anatomical regions of the nose. It is therefore 
necessary to uniformize the terminology regarding the various points of the nose thus that the lesions may be correctly 
identified with regard to their location.  

 - Nose subunits; Directional nomenclature; Nose landmarks.
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O nariz é a unidade estética mais importante da face. 
Pode ser dividido em subunidades estéticas baseadas 
nos contornos, sulcos naturais e sombras do nariz, que 
demarcam zonas de transição em que a pele do nariz 

1tem espessura e textura diferentes . Burget e Menick 
2(1985)  consideram o nariz como uma unidade estética 

dividida em nove subunidades (Fig.1), em que cinco são 
convexas: ponta (ápex), dorso, columela e asas; e as 
outras quatro côncavas: paredes laterais e triângulos 
moles. A importância da divisão do nariz em subuni-
dades, para além do interesse topográfico, resulta da 
necessidade de prevenir a distorção desta estrutura 
anatómica após uma cirurgia, podendo-se controlar e 
seleccionar o tamanho, a forma e a posição das incisões 

3de modo a deixá-las camufladas . Actualmente, opta-se 
por alterar o tamanho, configuração e profundidade do 
defeito cirúrgico de forma a reconstruir uma subunidade 
na sua totalidade, obtendo-se assim melhores resul-

4,5tados estéticos .

 SUBUNIDADES ESTÉTICAS

Fig. 1 - Legenda: 1. Dorso; 2. Paredes laterais; 3. Ponta 
(ápex); 4. Asas; 5. Columela; 6. Triângulos moles.

Fig. 3 - Legenda: 1.Glabela; 2. Raiz do nariz; 3. Dorso; 4. De-
pressão acima da ponta; 5. Ponta/extremidade nasal; 6. Asa; 7. 
Columela; 8. Pé da asa; 9. Sulco asa-face; 10. Sulco supra-
alar; 11. Parede lateral; 12. Canto interno;13. Filtro; 14. Crista 
do filtro; 15. Triângulo mole/faceta; 16. Junção columela-lábio; 
17. Junção ponta-columela; 18. Narina; 19. Vestíbulo; 20. 
Sulco naso-facial; 21. Anel alar.

Fig. 2

NOMENCLATURA DIRECCIONAL

REFERÊNCIAS E DESIGNAÇÕES

Tal como noutras estruturas no nariz, também é im-
portante definir a orientação de uma lesão dentro da 
subunidade estética (Fig. 2), p.ex. porção cefálica do 
dorso, na porção anterior da columela, etc.

Para o cirurgião dermatológico há que ser ainda 
mais exigente na terminologia das localizações. Um 
tumor localizado na face lateral do nariz pode ter um 
comportamento biológico totalmente diferente se ele 

está na parede lateral propriamente dita ou se está no 
sulco nasofacial.

Torna-se assim fundamental proceder-se a uma boa 
6identificação das várias regiões do nariz. Tardy  propôs 

21 designações para o nariz (Fig. 3), que são úteis para 
uniformização da terminologia.

CONCLUSÃO

BIBLIOGRAFIA

Existe frequentemente uma mistura entre as 
designações anatómicas e clínicas referentes ao nariz, 
dificultando a interpretação do planeamento cirúrgico 
ou dos resultados anatomopatológicos.

Os autores pretendem dar o contributo para uma 
melhor uniformização da terminologia mais usada nesta 
área anatómica.
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 - O pavilhão auricular desempenha um papel único na estética facial. Quando a sua forma está preservada 
passa facilmente despercebida; contudo, as mais pequenas deformações ou subtis irregularidades tornam-se muito 
evidentes e desproporcionadas. Quando se avaliam lesões cutâneas do pavilhão auricular, têm de ser consideradas as 
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INTRODUÇÃO

ANATOMIA

O pavilhão auricular é a porção mais externa do 
aparelho auditivo. Tem como principal função a con-
dução de ondas sonoras para o meato auditivo externo. 
A disposição e os variados acidentes anatómicos que o 
constituem contribuem para a filtragem, amplificação e 
localização da fonte sonora. Todavia, esta porção do 
aparelho auditivo não é vital para a audição. A 
secundarização do papel do pavilhão auricular na 
audição poderá fundamentar a relativa pouca atenção 
que os cirurgiões plásticos e otorrinolaringologistas lhe 

1têm dispensado . 
O pavilhão auricular tem um papel decisivo na 

estética facial. Há uma morbilidade psicossocial com 
diminuição da auto-estima associada às deformidades 
auriculares. Se o escárnio por parte das outras crianças é 
o principal percursor para a correcção de defeitos na 
infância, já na idade adulta é o descontentamento com a 
imagem pessoal o motor para a intervenção. A recons-
trução auricular estética tem um impacto benéfico 
significativo no bem-estar psicossocial de doentes 
tratados, independentemente da morbilidade das zonas 

2dadoras ou das técnicas utilizadas . Mas se uma boa 
parte destas situações pertence ao campo da Cirurgia 
Plástica, a elevada incidência de tumores cutâneos no 
pavilhão auricular e a sua adequada exérese não isenta 
o dermatologista da responsabilidade reconstrutiva.

Neste trabalho fazemos uma revisão da anatomia e 
unidades anatómicas do pavilhão auricular, bem como 
da patologia cirúrgica e opções de tratamento mais 
comuns. O objectivo fundamental é divulgar a ter-
minologia aplicada a esta estrutura para homogeneizar 
as designações clínicas, topográficas e patológicas 
utilizadas pelas diversas especialidades que trabalham 
nesta área.

O pavilhão auricular tem uma forma grosseiramente 
ovóide e está localizado na parte lateral da cabeça, 
aderente à periferia do conduto auditivo externo pelo 

3terço anterior da sua face interna  (Fig. 1). A altura 
vertical do pavilhão auricular é sensivelmente igual à 
distância entre o limite externo da órbita e a extremidade 
anterior da hélice (50-82mm), sendo a sua largura 
aproximadamente 55% dessa medida (33-61mm). 

Tem uma superfície externa irregularmente côncava 
escavada por múltiplas eminências e depressões com 
designações específicas. Apesar de poderem existir 

Vascularização
A vascularização do pavilhão auricular é assegurada 

por ramos da artéria temporal superficial e da occipital 
(provenientes da carótida externa), de onde se origina a 
artéria auricular posterior. A face postero-medial do 
pavilhão é irrigada pela auricular posterior e a face 
antero-lateral pela temporal superficial e pela auricular 
posterior. A drenagem venosa é feita pela veia auricular 
posterior que drena para a jugular externa. A drenagem 
linfática é feita para os gânglios pré e infra-auriculares, 
mastoideus, submandibulares e para a parótida. 

Inervação
O pavilhão auricular é inervado por 4 nervos prin-

cipais: o grande nervo auricular inerva a metade inferior 
do pavilhão auricular; o auriculo-temporal (V ) inerva a 3

porção supero-lateral; o pequeno nervo occipital inerva 
a porção supero-medial; o nervo de Arnold (ramo auri-
cular do vago) inerva a concha. 

Defeitos congénitos
As malformações congénitas do pavilhão auricular 

são pouco comuns e podem variar da mais subtil 
alteração de forma, até à agenésia completa. Algumas 
anomalias podem estar associadas a alterações do 
conduto auditivo, a anomalias do ouvido ou a malfor-
mações de outros órgãos. A classificação das malforma-
ções do pavilhão auricular é graduada de acordo com o 

4aumento da gravidade das malformações  (Quadro I). 

INDICAÇÕES PARA RECONSTRUÇÃO AURICULAR

Fig. 1

Fig. 2

múltiplas variações anatómicas desta estrutura, existe 
um padrão básico de forma e dimensão considerado 
normal.

O limite do pavilhão auricular que encerra as mar-
gens anterosuperior e lateral do pavilhão auricular é 
designado de hélice (Fig. 2). A proeminência curva 
paralela à frente do hélice é a antihélice. Esta divide-se 
na sua porção superior em duas cruras – anterior e 
posterior – que delimitam um espaço triangular: a 
fosseta triangular (ou navicular). A depressão que se 
encontra entre a hélice e a antihélice é designada fosseta 
escafóide. A antihélice descreve uma curva em torno de 
uma cavidade profunda e larga: a concha. A concha é 
dividida parcialmente pelo início da hélice (crus da 
hélice) em duas partes: a superior é a cymba (ou 
pequena concha), a inferior é o cavum (ou grande 
concha, que rodeia o meato auditivo externo). À frente 
da concha e projectando-se posteriormente sobre o 

meato, situa-se o tragus. Separado do tragus pela go-
teira intertragica, encontra-se o antitragus que constitui 
o limite postero-inferior da concha. O lóbulo compõe a 
extremidade inferior do pavilhão auricular.

Os dois terços superiores do pavilhão auricular são 
constituídos por uma lâmina de fibrocartilagem elástica 
coberta de pele. A forma da cartilagem é responsável 
pelas anfractuosidades descritas. Está ausente no lóbulo 
e no espaço entre o tragus e a hélice. Na superfície 
antero-lateral do pavilhão auricular, a pele está 
intimamente aderente à cartilagem, não existindo 
camada subcutânea; uma fascia contendo um plexo 
vascular sub-dérmico separa a pele do pericôndrio. Na 
face postero-medial existe tecido celular subcutâneo que 
torna a pele menos aderente ao esqueleto cartilaginoso. 

I
Malformações de 1ºgrau

II
Malformações de 2ºgrau,

microtia grau II

III
Malformações de 3ºgrau,
microtia grau III, anotia

Grau de displasia Subgrupos

Helix valgus (pavilhão proeminente), macrotia, criptotia (bordo superior da hélice fundido à pele do crânio)

Coloboma (fenda transversal), orelha de Stahl (3ª crura horizontal anormal entre o antihélice e o hélice)

Malformações ligeiras (tubérculo de Darwin distinto, ausência da crus da hélice, deformidades do tragus e antitragus)

Malformações do lóbulo (hiper ou hipoplasia ou aplasia, lóbulo fixo, fenda do lóbulo)

Constrição auricular minor (enrolamento da hélice sobre a fossa escafóide)

Constrição auricular major

Microtia grau II

Microtia grau III bilateral

Anotia (acompanhada de atrésia do conduto auditivo externo)

Microtia grau III unilateral

Quadro I
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gens anterosuperior e lateral do pavilhão auricular é 
designado de hélice (Fig. 2). A proeminência curva 
paralela à frente do hélice é a antihélice. Esta divide-se 
na sua porção superior em duas cruras – anterior e 
posterior – que delimitam um espaço triangular: a 
fosseta triangular (ou navicular). A depressão que se 
encontra entre a hélice e a antihélice é designada fosseta 
escafóide. A antihélice descreve uma curva em torno de 
uma cavidade profunda e larga: a concha. A concha é 
dividida parcialmente pelo início da hélice (crus da 
hélice) em duas partes: a superior é a cymba (ou 
pequena concha), a inferior é o cavum (ou grande 
concha, que rodeia o meato auditivo externo). À frente 
da concha e projectando-se posteriormente sobre o 

meato, situa-se o tragus. Separado do tragus pela go-
teira intertragica, encontra-se o antitragus que constitui 
o limite postero-inferior da concha. O lóbulo compõe a 
extremidade inferior do pavilhão auricular.

Os dois terços superiores do pavilhão auricular são 
constituídos por uma lâmina de fibrocartilagem elástica 
coberta de pele. A forma da cartilagem é responsável 
pelas anfractuosidades descritas. Está ausente no lóbulo 
e no espaço entre o tragus e a hélice. Na superfície 
antero-lateral do pavilhão auricular, a pele está 
intimamente aderente à cartilagem, não existindo 
camada subcutânea; uma fascia contendo um plexo 
vascular sub-dérmico separa a pele do pericôndrio. Na 
face postero-medial existe tecido celular subcutâneo que 
torna a pele menos aderente ao esqueleto cartilaginoso. 

I
Malformações de 1ºgrau

II
Malformações de 2ºgrau,

microtia grau II

III
Malformações de 3ºgrau,
microtia grau III, anotia

Grau de displasia Subgrupos

Helix valgus (pavilhão proeminente), macrotia, criptotia (bordo superior da hélice fundido à pele do crânio)

Coloboma (fenda transversal), orelha de Stahl (3ª crura horizontal anormal entre o antihélice e o hélice)

Malformações ligeiras (tubérculo de Darwin distinto, ausência da crus da hélice, deformidades do tragus e antitragus)

Malformações do lóbulo (hiper ou hipoplasia ou aplasia, lóbulo fixo, fenda do lóbulo)

Constrição auricular minor (enrolamento da hélice sobre a fossa escafóide)

Constrição auricular major

Microtia grau II

Microtia grau III bilateral

Anotia (acompanhada de atrésia do conduto auditivo externo)

Microtia grau III unilateral

Quadro I
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Na displasia de grau I (malformação ligeira) a 
maioria das estruturas está preservada; a reconstrução 
quase nunca carece do uso de pele ou cartilagem 
adicional. Neste grupo incluem-se as que consideramos 
variantes morfológicas inestéticas como o helix valgus 
(as vulgares “orelhas de abano”), as contrições auricu-
lares e a malformação de Stahl. Estas malformações 
podem ser corrigidas de forma conservadora (com talas 

5,6e adesivos) durante os primeiros meses de vida .
Na displasia de grau II já existe um moderado grau 

de malformação, sendo apenas reconhecidas algumas 
das estruturas de um pavilhão normal; a reconstrução 
parcial das estruturas requere a utilização de pele e 
cartilagem adicional. 

Na displasia de grau III não é identificável nenhuma 
das estruturas de um pavilhão normal (microtia de grau 
III ou anotia); a reconstrução tem de ser total e são 
necessárias grandes quantidades de pele e cartilagem. 

A abordagem terapêutica destas malformações 
implica uma equipa integrada com cirurgião plástico, 
otorrinolaringologista e pediatra. 

Traumatismos
O pavilhão auricular é muito susceptível a trauma-

6tismos devido à sua localização . As lesões mais fre-
quentes incluem avulsões, perfurações, lacerações, 
hematomas e lesões térmicas. Na fase aguda deve 
procurar-se conservar e adaptar todas as estruturas 
vitalizadas. Nos traumatismos causados por mordedura 
devem ser efectuados cuidados primários e a recons-
trução deverá ser diferida, dado o risco de infecção. 
Também as geladuras e as queimaduras deverão ser 
tratadas conservadoramente com antibióticos que 
penetrem na cartilagem. Os hematomas deverão ser 
drenados e o pavilhão deverá permanecer com um 
penso compressivo para prevenir reacumulação de 
sangue entre o pericôndrio e a cartilagem, o que pode 
originar a deformação da cartilagem conhecida como 

7“orelha em couve-flor” . As lacerações dos lóbulos auri-
culares são muito frequentes, tal como as solicitações 
para o encerramento de orifícios de perfurações de 
brincos. A técnica mais utilizada é a plastia em Z, mas 

8múltiplas outras opções terapêuticas têm sido descritas .

Tumores cutâneos
Os tumores cutâneos do pavilhão auricular corres-

pondem a cerca de 5 a 10% de todas as neoplasias cutâ-
9neas da cabeça e pescoço . Ocorrem normalmente em 

doentes idosos do sexo masculino com exposição solar 
cumulativa importante. O pavilhão auricular é particu-
larmente susceptível ao dano actínico devido à sua 

projecção e exposição. Os mais frequentes são o carci-
noma espinocelular, seguido do carcinoma basocelular 

10e, raramente, do melanoma maligno . 
A exérese adequada é o tratamento de eleição para 

estas lesões. A maioria das vezes, a excisão é feita com 
margens de segurança, havendo por vezes necessidade 
de proceder à amputação do pavilhão ou alargamento 
até ao osso temporal; a cirurgia micrográfica de Mohs 

11está indicada quando disponível . Estão preconizadas a 
radioterapia nas situações de excisão incompleta (ou 
reexcisão), ou a celulectomia cervical quando se identi-
ficam adenopatias. 

Como cada defeito é único, o cirurgião é muitas 
vezes confrontado com desafios reconstrutivos difíceis, 
onde tem de conjugar prioridade da remoção completa 
total com o resultado estético possível. 

A reconstrução do pavilhão auricular está dependen-
12te do defeito . Os factores a ter em conta antes de deci-

dir por uma forma de reconstrução incluem a dimensão, 
a localização e a profundidade do defeito, a história 
clínica do doente e as suas expectativas estéticas. Os 
defeitos nesta localização podem dividir-se em cutâ-
neos, cutâneo-cartilaginosos ou defeitos transfixivos. 

Defeitos cutâneos
Os defeitos cutâneos da face antero-lateral do 

pavilhão auricular só muito raramente podem ser 
corrigidos por encerramento directo. Os enxertos são 
boas opções desde que o pericôndrio esteja preservado. 
Quando a lesão compromete o pericôndrio, é preferível 
remover a cartilagem, se não for determinante para a 
forma do pavilhão, e aplicar o enxerto sobre a pele da 
face postero-medial. As regiões retro ou pré-auricular, 
homo ou contra-lateral, são boas zonas dadoras para 
um enxerto de pele total. Quando o defeito envolve 
apenas a pele mais mobilizável da face postero-medial 
do pavilhão auricular, o encerramento directo pode ser 
uma possibilidade.

Defeitos cutâneo-cartilaginosos e transfixivos
Nestes defeitos ocorre normalmente uma alteração 

da forma do pavilhão auricular. Os defeitos pequenos 
de cartilagem na hélice ou antihélice poderão ser con-
vertidos em transfixivos, fazendo uma excisão em cunha 
com encerramento directo, tendo em consideração que 
haverá sempre alguma perda da altura do pavilhão. Um 
pequeno fragmento da cartilagem da concha deverá 
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também ser excisada de modo a evitar o enrolamento da 
13orelha . Para defeitos de maiores dimensões nas mes-

mas localizações, poderá ser equacionado o enxerto 
composto em cunha do pavilhão oposto com metade da 
dimensão do defeito; como o resultado final compro-
mete uma estrutura sem patologia, não deverá ser 
encarada como primeira opção. 

Muitos retalhos foram descritos para a reparação 
destes defeitos, desde retalhos condro-cutâneos de 
avanço, a retalhos em ilha retroauricular. A vascula-
rização deve estar assegurada, bem como a ausência de 
tensão nos bordos do retalho. A escolha do retalho 
deverá sempre levar em consideração o tamanho e a 
localização do defeito. O objectivo final é preservar a 
estrutura do pavilhão em termos de dimensão e forma. 

Defeitos muito grandes poderão necessitar de 
retalhos da fascia temporoparietal, combinados ou não 
com enxertos cartilaginosos para conferir forma ao 
retalho. 

Defeitos da concha 
Estes defeitos podem ser reparados com enxertos de 

14pele, como foi referido acima . A cartilagem da concha 
não é essencial para a forma do pavilhão e pode ser 
ressecada sem compromisso estrutural. Se o pericôndrio 
estiver intacto, a cicatrização por segunda intenção é 
viável. O retalho em ilha retroauricular pode ser útil para 
defeitos transfixivos desta localização. 

Defeitos do terço superior do pavilhão auricular
As opções para reconstrução de defeitos nesta 

localização incluem encerramento directo, enxertos, 
retalhos de avanço da hélice (técnica de Antia-Buch), 
retalhos retroauriculares ou retalhos combinados de 

15fascia temporo-parietal com enxerto condral . 

Defeitos do terço médio do pavilhão auricular
Estes são os defeitos esteticamente mais óbvios. Lesões 

pequenas podem ser excisadas e encerradas prima-
riamente em cunha. Para defeitos médios, as opções 
passam por retalhos condro-cutâneos de avanço da 
hélice ou, quando não há suporte cartilagíneo suficiente, 
tubulares. Os defeitos maiores poderão ser encerrados 
em dois tempos com retalhos retroauriculares compostos 
com cartilagem autóloga. A cartilagem dadora pode ser 
colhida no septo nasal, na concha auricular ou na porção 

16ascendente da hélice contralateral . 

RECONSTRUÇÃO AURICULAR BASEADA NA 
LOCALIZAÇÃO DO DEFEITO 

Defeitos do terço inferior do pavilhão auricular
Esta é a porção menos complexa de reconstruir dada 

a grande mobilidade do lóbulo e da pele peri-auricular. 
Defeitos até metade da dimensão do lóbulo podem ser 
encerrados por sutura directa. A reconstrução da totali-
dade do lóbulo é mais difícil e pode envolver várias 
etapas cirúrgicas com retalhos locais pré, infra ou retro-

14auriculares, compostos ou não com cartilagem . 

Defeitos auriculares totais
A técnica para reconstrução auricular total continua a 

ser muito complexa. Presentemente o enxerto de cartila-
gem costal continua a ser o “gold-standard” para esse 
objectivo, mas alguns autores defendem os implantes 

17aloplásticos . A utilização de próteses não é defendida 
por muitos, mas continua a ser uma opção viável, 
particularmente em doentes com múltiplos insucessos 
cirúrgicos prévios. 

A reconstrução do pavilhão auricular é um proce-
dimento cirúrgico complexo, dificultado pela elaborada 
estrutura tridimensional com múltiplos detalhes topo-
gráficos e pela presença de um tecido sensível, não 
vascularizado, que é a cartilagem. O objectivo da 
reconstrução é obter uma normal aparência, posição e 
simetria relativamente ao pavilhão contralateral, sem 
nunca descurar a segurança oncológica. Deverão ser 
estabelecidas expectativas realistas com o doente antes 
de se iniciar qualquer tentativa reconstrutiva. 
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Na displasia de grau I (malformação ligeira) a 
maioria das estruturas está preservada; a reconstrução 
quase nunca carece do uso de pele ou cartilagem 
adicional. Neste grupo incluem-se as que consideramos 
variantes morfológicas inestéticas como o helix valgus 
(as vulgares “orelhas de abano”), as contrições auricu-
lares e a malformação de Stahl. Estas malformações 
podem ser corrigidas de forma conservadora (com talas 

5,6e adesivos) durante os primeiros meses de vida .
Na displasia de grau II já existe um moderado grau 

de malformação, sendo apenas reconhecidas algumas 
das estruturas de um pavilhão normal; a reconstrução 
parcial das estruturas requere a utilização de pele e 
cartilagem adicional. 

Na displasia de grau III não é identificável nenhuma 
das estruturas de um pavilhão normal (microtia de grau 
III ou anotia); a reconstrução tem de ser total e são 
necessárias grandes quantidades de pele e cartilagem. 

A abordagem terapêutica destas malformações 
implica uma equipa integrada com cirurgião plástico, 
otorrinolaringologista e pediatra. 

Traumatismos
O pavilhão auricular é muito susceptível a trauma-

6tismos devido à sua localização . As lesões mais fre-
quentes incluem avulsões, perfurações, lacerações, 
hematomas e lesões térmicas. Na fase aguda deve 
procurar-se conservar e adaptar todas as estruturas 
vitalizadas. Nos traumatismos causados por mordedura 
devem ser efectuados cuidados primários e a recons-
trução deverá ser diferida, dado o risco de infecção. 
Também as geladuras e as queimaduras deverão ser 
tratadas conservadoramente com antibióticos que 
penetrem na cartilagem. Os hematomas deverão ser 
drenados e o pavilhão deverá permanecer com um 
penso compressivo para prevenir reacumulação de 
sangue entre o pericôndrio e a cartilagem, o que pode 
originar a deformação da cartilagem conhecida como 

7“orelha em couve-flor” . As lacerações dos lóbulos auri-
culares são muito frequentes, tal como as solicitações 
para o encerramento de orifícios de perfurações de 
brincos. A técnica mais utilizada é a plastia em Z, mas 

8múltiplas outras opções terapêuticas têm sido descritas .

Tumores cutâneos
Os tumores cutâneos do pavilhão auricular corres-

pondem a cerca de 5 a 10% de todas as neoplasias cutâ-
9neas da cabeça e pescoço . Ocorrem normalmente em 

doentes idosos do sexo masculino com exposição solar 
cumulativa importante. O pavilhão auricular é particu-
larmente susceptível ao dano actínico devido à sua 

projecção e exposição. Os mais frequentes são o carci-
noma espinocelular, seguido do carcinoma basocelular 

10e, raramente, do melanoma maligno . 
A exérese adequada é o tratamento de eleição para 

estas lesões. A maioria das vezes, a excisão é feita com 
margens de segurança, havendo por vezes necessidade 
de proceder à amputação do pavilhão ou alargamento 
até ao osso temporal; a cirurgia micrográfica de Mohs 

11está indicada quando disponível . Estão preconizadas a 
radioterapia nas situações de excisão incompleta (ou 
reexcisão), ou a celulectomia cervical quando se identi-
ficam adenopatias. 

Como cada defeito é único, o cirurgião é muitas 
vezes confrontado com desafios reconstrutivos difíceis, 
onde tem de conjugar prioridade da remoção completa 
total com o resultado estético possível. 

A reconstrução do pavilhão auricular está dependen-
12te do defeito . Os factores a ter em conta antes de deci-

dir por uma forma de reconstrução incluem a dimensão, 
a localização e a profundidade do defeito, a história 
clínica do doente e as suas expectativas estéticas. Os 
defeitos nesta localização podem dividir-se em cutâ-
neos, cutâneo-cartilaginosos ou defeitos transfixivos. 

Defeitos cutâneos
Os defeitos cutâneos da face antero-lateral do 

pavilhão auricular só muito raramente podem ser 
corrigidos por encerramento directo. Os enxertos são 
boas opções desde que o pericôndrio esteja preservado. 
Quando a lesão compromete o pericôndrio, é preferível 
remover a cartilagem, se não for determinante para a 
forma do pavilhão, e aplicar o enxerto sobre a pele da 
face postero-medial. As regiões retro ou pré-auricular, 
homo ou contra-lateral, são boas zonas dadoras para 
um enxerto de pele total. Quando o defeito envolve 
apenas a pele mais mobilizável da face postero-medial 
do pavilhão auricular, o encerramento directo pode ser 
uma possibilidade.

Defeitos cutâneo-cartilaginosos e transfixivos
Nestes defeitos ocorre normalmente uma alteração 

da forma do pavilhão auricular. Os defeitos pequenos 
de cartilagem na hélice ou antihélice poderão ser con-
vertidos em transfixivos, fazendo uma excisão em cunha 
com encerramento directo, tendo em consideração que 
haverá sempre alguma perda da altura do pavilhão. Um 
pequeno fragmento da cartilagem da concha deverá 
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também ser excisada de modo a evitar o enrolamento da 
13orelha . Para defeitos de maiores dimensões nas mes-

mas localizações, poderá ser equacionado o enxerto 
composto em cunha do pavilhão oposto com metade da 
dimensão do defeito; como o resultado final compro-
mete uma estrutura sem patologia, não deverá ser 
encarada como primeira opção. 

Muitos retalhos foram descritos para a reparação 
destes defeitos, desde retalhos condro-cutâneos de 
avanço, a retalhos em ilha retroauricular. A vascula-
rização deve estar assegurada, bem como a ausência de 
tensão nos bordos do retalho. A escolha do retalho 
deverá sempre levar em consideração o tamanho e a 
localização do defeito. O objectivo final é preservar a 
estrutura do pavilhão em termos de dimensão e forma. 

Defeitos muito grandes poderão necessitar de 
retalhos da fascia temporoparietal, combinados ou não 
com enxertos cartilaginosos para conferir forma ao 
retalho. 

Defeitos da concha 
Estes defeitos podem ser reparados com enxertos de 

14pele, como foi referido acima . A cartilagem da concha 
não é essencial para a forma do pavilhão e pode ser 
ressecada sem compromisso estrutural. Se o pericôndrio 
estiver intacto, a cicatrização por segunda intenção é 
viável. O retalho em ilha retroauricular pode ser útil para 
defeitos transfixivos desta localização. 

Defeitos do terço superior do pavilhão auricular
As opções para reconstrução de defeitos nesta 

localização incluem encerramento directo, enxertos, 
retalhos de avanço da hélice (técnica de Antia-Buch), 
retalhos retroauriculares ou retalhos combinados de 

15fascia temporo-parietal com enxerto condral . 

Defeitos do terço médio do pavilhão auricular
Estes são os defeitos esteticamente mais óbvios. Lesões 

pequenas podem ser excisadas e encerradas prima-
riamente em cunha. Para defeitos médios, as opções 
passam por retalhos condro-cutâneos de avanço da 
hélice ou, quando não há suporte cartilagíneo suficiente, 
tubulares. Os defeitos maiores poderão ser encerrados 
em dois tempos com retalhos retroauriculares compostos 
com cartilagem autóloga. A cartilagem dadora pode ser 
colhida no septo nasal, na concha auricular ou na porção 

16ascendente da hélice contralateral . 

RECONSTRUÇÃO AURICULAR BASEADA NA 
LOCALIZAÇÃO DO DEFEITO 

Defeitos do terço inferior do pavilhão auricular
Esta é a porção menos complexa de reconstruir dada 

a grande mobilidade do lóbulo e da pele peri-auricular. 
Defeitos até metade da dimensão do lóbulo podem ser 
encerrados por sutura directa. A reconstrução da totali-
dade do lóbulo é mais difícil e pode envolver várias 
etapas cirúrgicas com retalhos locais pré, infra ou retro-

14auriculares, compostos ou não com cartilagem . 

Defeitos auriculares totais
A técnica para reconstrução auricular total continua a 

ser muito complexa. Presentemente o enxerto de cartila-
gem costal continua a ser o “gold-standard” para esse 
objectivo, mas alguns autores defendem os implantes 

17aloplásticos . A utilização de próteses não é defendida 
por muitos, mas continua a ser uma opção viável, 
particularmente em doentes com múltiplos insucessos 
cirúrgicos prévios. 

A reconstrução do pavilhão auricular é um proce-
dimento cirúrgico complexo, dificultado pela elaborada 
estrutura tridimensional com múltiplos detalhes topo-
gráficos e pela presença de um tecido sensível, não 
vascularizado, que é a cartilagem. O objectivo da 
reconstrução é obter uma normal aparência, posição e 
simetria relativamente ao pavilhão contralateral, sem 
nunca descurar a segurança oncológica. Deverão ser 
estabelecidas expectativas realistas com o doente antes 
de se iniciar qualquer tentativa reconstrutiva. 
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INTRODUÇÃO

CASO CLÍNICO

O lupus miliaris disseminatus faciei é uma dermatose 
granulomatosa de etiologia desconhecida, caracte-
rizada por uma erupção papular da face com tendência 

1,2para a auto-involução e sem envolvimento visceral .
Mais recentemente é considerada uma entidade dis-

tinta, mas foi durante muitos anos associada de forma 
3 2 4sucessiva a tuberculose , sarcoidose  e rosácea .

Ocorre mais frequentemente em adultos e adoles-
centes e atinge preferencialmente a região centrofacial.

Descreve-se o caso de um doente com lupus miliaris 
disseminatus faciei com envolvimento mais marcado do 
pénis.

Apresentamos o caso de um doente de 54 anos de 
idade, sem antecedentes pessoais de relevo, que recorreu 
à nossa consulta por múltiplas pápulas com 1-3mm de 
diâmetro, cor da pele, assintomáticas e com cerca de 2 
meses de evolução, localizadas no corpo do pénis (Fig. 1). 
Estas lesões eram discretas e melhor percebidas com o 
estiramento da pele. O exame objectivo evidenciou ainda 
presença de pápulas eritematosas, em menor número, 
com 2-5mm de diâmetro, a nível periocular, estas últimas 
com 6 meses de evolução (Fig. 2).

Caso Clínico Caso Clínico

Fig. 1 - Múltiplas pápulas no corpo do pénis .

Fig. 2 - Pápulas eritematosas em localização periocular.

Fig. 3 - Granulomas na derme com necrose central e presença de células gigantes multinucleadas: a) pénis; b) face; c) maior ampliação 
da histologia da face.

O doente negou sintomas vasculares como flushing e 
não tinha eritema ou telangiectasias locais. Negou, 
também, factores agravantes, como a exposição solar.

As biópsias cutâneas da face e pénis mostraram na 
derme, granulomas com necrose central e presença de 

células gigantes multinucleadas (Fig. 3). A pesquisa por 
PCR na biópsia de pele de DNA de Mycobacterium 
tuberculosis foi negativa.

Estudos adicionais, incluindo hemograma completo 
com VS e bioquímica com enzima de conversão da 
angiotensina foram normais. A radiografia do tórax não 
revelou alterações e a prova de Mantoux foi negativa.

Foi feito o diagnóstico de lupus miliaris disseminatus 
faciei, e decidido início de terapêutica com minociclina 
100mg oral/dia. No entanto, por intolerância gastro-
intestinal, esta medicação teve que ser suspensa. 

Pelo curso benigno da doença, pela dificuldade de 
tratamento e pelo insignificante impacto estético e 
psicológico para este doente em particular, foi decidido 
não tomar outras medidas terapêuticas.

O lupus miliaris disseminatus faciei é uma dermatose 
inflamatória crónica, incomum, caracterizada por pá-
pulas eritemato-acastanhadas ou amareladas distribuí-
das simetricamente na região central da face, preferen-
cialmente nas pálpebras. As lesões são discretas, com 1-
4mm de diâmetro e tendem a involuir espontaneamente 

5em 6 a 24 meses , deixando uma cicatriz punctiforme 
atrófica. À diascopia, observa-se um aspecto em geleia 

6de maçã .

DISCUSSÃO

Ocasionalmente, ocorre envolvimento extrafacial 
como o pescoço, membros superiores e inferiores, tórax, 
região umbilical e genitais externos, estando descrito na 
literatura apenas 1 caso com localização peniana e 

7escrotal . Todos estes casos ocorreram associados à 
localização facial, com excepção de um, em que se 

8verificou envolvimento axilar exclusivo .
Ocorre com maior frequência em adultos jovens de 

9ambos os sexos, e parece ser mais comum no Japão . A 
sua etiologia e patogenia permanecem desconhecidas, 
sendo provavelmente multifactorial.

Histologicamente, caracteriza-se pela presença na 
derme de granulomas epitelióides com necrose cen-

10tral . No entanto, apesar de típico, este não é um 
achado constante e varia com o estadio da lesão. As 
lesões iniciais mostram um infiltrado superficial perivas-
cular e perianexial constituído por linfócitos e, em menor 
número histiócitos e neutrófilos. Nas lesões estabele-
cidas observa-se reacção granulomatosa de tipo 
tuberculoide, ou mais raramente do tipo sarcoide, com 
fibrose da derme, particularmente em redor dos folículos 

11pilosos .
O lupus miliaris disseminatus faciei foi considerado 

3inicialmente uma variante de tuberculose cutânea . Mas, 
apesar da semelhança histológica, não há evidência 
que suporte uma associação com a tuberculose. O curso 
clínico auto-limitado, a tendência para a não recor-
rência, a ausência de resposta à terapêutica tubercu-
lostática, a negatividade da prova de Mantoux na 
maioria dos casos e a negatividade na pesquisa de DNA 

12do Mycobacterium tuberculosis por PCR , são caracte-

rísticas do lupus miliaris faciei que contrastam clara-
mente com a tuberculose.

Posteriormente, foram evocadas associações com a 
sarcoidose e a rosácea granulomatosa.

Com respeito à sarcoidose, há semelhança clínica 
com a variante micropapulosa da sarcoidose e, para 
além disso, na sarcoidose há resolução das lesões em 

13até 80% dos casos . No entanto, a cura deixando cicatri-
zes punctiformes e a ausência de atingimento sistémico 
vão contra aquele diagnóstico.

Há também semelhança com a rosácea, mas ao 
contrário desta, o lupus miliaris disseminatus faciei 
atinge mais frequentemente adultos jovens, tem mais 
vezes envolvimento extrafacial, não agrava com o 
álcool, comida picante ou exposição solar, estão ausen-
tes sinais ou sintomas vasculares, como o flushing, o 
eritema e as telangiectasias, e em alguns casos há 
resposta favorável aos corticóides.

Por estes motivos, diferentes autores consideram o 
lupus miliaris disseminatus faciei uma entidade nosoló-

7,14gica distinta . Descrito pela primeira vez em 1903 por 
15Radcliffe-Crocker , várias outras designações têm sido 

usadas para descrever a mesma patologia, como 
3,16 4tuberculides micropapulosas , rosácea lupoide , acne 

17agminata  e mais recentemente, Skowron e colabora-
14dores , propuseram uma mudança do nome para “gra-

nulomas faciais idiopáticos com evolução regressiva” 
(FIGURE - facial idiopathic granulomas with regressive 
evolution), por acharem confuso o termo “lupus”, mas 
até à data tal mudança não parece ter sido amplamente 
aceite.
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Caso Clínico

O tratamento é insatisfatório na maioria dos casos e 
atendendo à resolução espontânea, torna-se difícil 
avaliar o impacto da terapêutica no curso da doença. As 
tetraciclinas são usualmente o tratamento de primeira 
linha, pela sua acção anti-inflamatória, mas os resul-
tados são muitas vezes fracos e inconstantes. A dapsona 
mostrou-se eficaz na prevenção do desenvolvimento de 

9novas lesões e no encurtamento da duração da doença . 
A prevenção da cicatriz pode ser possível com a 
administração precoce da corticoterapia oral em baixas 

18doses, por um período de 3 meses . Estão também 
descritos na literatura relatos de casos com resposta 

12,19favorável à isotretinoína oral  e, mais recentemente, à 
20clofazimina (100 mg 3x/semana) .

O doente descrito recorreu à consulta por queixas 
exclusivamente genitais, mas a observação de lesões cutâ-
neas na face, revelou-se fundamental no enquadramento 
do diagnóstico histológico. Este caso clínico ilustra assim, a 
importância do exame de todo o tegumento cutâneo, em 
particular, na abordagem do doente com patologia 

21genital, por vezes, por si só, difícil de diagnosticar . 
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RESUMO

PALAVRAS-CHAVE

 - Apresenta-se o caso de um paciente que referia o aparecimento desde há 3 meses de máculas e pápulas 
eritematosas, pruriginosas, bem delimitadas, com descamação à periferia, localizadas sobretudo aos membros 
inferiores e face lateral do abdómen. A aplicação de um corticóide tópico por quatro semanas conduziu à diminuição do 
prurido observando-se, no entanto, alastramento das lesões ao dorso. Realizou-se então biopsia de pele que foi 
compatível com mucinose folicular. Iniciou tratamento com PUVAterapia verificando-se boa resposta, com regressão 
das lesões dois meses após o início do tratamento. Aos dois anos de follow-up o doente encontra-se sem lesões.

 - Mucinose folicular; Fototerapia; PUVA.
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GENERALIZED FOLLICULAR MUCINOSIS WITH GOOD RESPONSE
TO PUVA
ABSTRACT

KEY-WORDS

 - A case is presented of a patient with disseminated pruritic, erythematous, well defined, scaling papules, most 
prominent on the lower limbs and flanks with 3 months evolution. Four weeks after the use of a topical corticosteroid a 
reduction of the pruritus was mentioned by the patient, but the cutaneous lesions spreaded to the back. A diagnosis of 
follicular mucinosis was established by pathologic exam. After 2 months of treatment with PUVA (3 times per week) the 
lesions had disappeared, being the patient, nowadays, with 2 years of follow-up, without relapses.

 - Follicular mucinosis; Phototerapy; PUVA.
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INTRODUÇÃO

CASO CLÍNICO

A mucinose folicular define-se como um padrão de 
reacção epitelial que se caracteriza pela deposição de 
mucina nos folículos pilosos. Ocorre associada com 
múltiplas entidades, nomeadamente inflamatórias, 
infecciosas e neoplásicas, pelo que não pode ser 
considerada uma doença específica. Pensa-se que a 
produção de mucina é estimulada pelos linfócitos T-

1-3helper e sua acção sobre os linfócitos foliculares .

Apresenta-se o caso de um paciente do sexo mascu-
lino, 46 anos, casado, empresário, natural e residente 
em VN Gaia, que há 3 meses referia o aparecimento de 
máculas eritematosas e pápulas foliculares, bem delimi-
tadas e com descamação à periferia, pruriginosas, 
localizadas sobretudo nos membros inferiores e face 
lateral do abdómen (Fig. 1). Negava qualquer outro 
sintoma para além dos já referidos. Não apresentava 
lesões de alopécia nem qualquer outro tipo de 
alterações cutâneas relevantes, para além de algumas 

escoriações interpretadas como secundárias ao prurido. 
O quadro foi encarado como uma reacção eczema-
tiforme, pelo que foi recomendada a aplicação tópica de 
um corticóide. Após 4 semanas o doente referia alívio 
sintomático mas com generalização das lesões para o 
dorso. Foram então colocadas as hipóteses de diagnós-
tico de pitiríase liquenóide crónica, psoríase gutata e 
mucinose folicular.

Realizou-se biopsia incisional onde se observava 
com a coloração de hematoxilina-eosina, epiderme com 
moderada hiperqueratose orto e paraqueratótica e 
óstios foliculares dilatados com queratina e presença de 
uma banda eosinofílica paralela à parede do folículo. A 
coloração com Azul de Alcian permitiu a detecção de 
mucina peri-folicular, tendo sido estabelecido o 
diagnóstico de mucinose folicular (Figs. 2 e 3).

Dada a persistência da sintomatologia iniciou-se 
tratamento com PUVAterapia (2 vezes por semana, 15 

2sessões e 58J/cm  de dose cumulativa), que conduziu a 
um desaparecimento progressivo das lesões (Fig. 4).

Durante dois anos de seguimento não voltou a apre-
sentar lesões.

A mucinose folicular é uma entidade clínica descrita 
por Pinkus em 1957 com o nome de alopécia mucinosa, 
tendo sido rebaptizada para o nome definitivo em 1959 
por Jablonska, pois nem sempre se observa a presença 

2,3de alopecia .

DISCUSSÃO

Fig. 1 - Máculas eritematosas e pápulas foliculares bem 
delimitadas e com descamação à periferia.

Fig. 2 - Epiderme com moderada hiperqueratose orto e para-
queratótica, observando-se ainda óstios foliculares dilatados 
com queratina.

Fig. 3 - Mucina peri-folicular detectada após coloração com 
Azul de Alcian.

Fig. 4 - Resolução das lesões após PUVA.

Inicialmente foram descritos 2 tipos de mucinose folicu-
lar, uma forma idiopática e uma forma associada a 
doença maligna. De forma genérica, pensava-se que o 
aparecimento de lesões em idades jovens, com tendên-
cia para a resolução espontânea e a ausência de 
doenças associadas quer cutâneas quer extra-cutâneas, 

definiriam o primeiro grupo ao passo que o apare-
cimento de lesões mais generalizadas, em idades mais 
avançadas, e associadas com neoplasias linforeticulares 

1,2,4,5caracterizariam o segundo . Actualmente, segundo 
Clark-Loeser et al., pode considerar-se a existência de 
um terceiro tipo, com presença de características 
clinicopatológicas dos dois tipos anteriormente referi-
dos, sendo conhecido como mucinose folicular benigna 

2crónica ou persistente .
Para Cerroni et al., todas as formas têm um potencial 

de transformação em micose fungóide, mas com tempos 
1de evolução diferentes . Apesar da ausência de critérios 

rígidos para a diferenciação entre os diversos tipos, geral-
mente os casos com doença inicial limitada à cabeça e 
pescoço, parecem ter uma forma de mucinose folicular 

1,7mais benigna . É neste subtipo que se parece enquadrar 
o nosso doente, apesar da presença de doença dissemi-
nada desde o início, dada a ausência de alterações 
histopatológicas sugestivas de malignidade e a boa res-
posta ao tratamento com remissão de longa duração.

O diagnóstico desta afecção é feito pela identificação 
de mucina no epitélio folicular e presença de infiltrado 
inflamatório superficial com envolvimento perivascular, 
sendo a presença de mucina realçada aquando da 

6coloração com Azul de Alcian .
Até à data não há um algoritmo padronizado de 

abordagem desta patologia, pensando-se, no entanto, 
que as variantes ditas primárias têm tendência para a 
remissão espontânea. Múltiplas terapêuticas têm sido 
utilizadas, com sucesso variável, nomeadamente: cor-
ticóides (tópicos, intralesionais ou sistémicos), fotote-
rapia, dapsona, antimaláricos, retinóides e terapia 

8-10fotodinâmica .
O nosso caso representa mais uma situação de 

sucesso no tratamento desta entidade com a radiação 
UVA, realçando-se a rápida resposta e ausência de 
recidiva durante os 2 anos de seguimento.
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RESUMO

PALAVRAS-CHAVE

 - A poroqueratose representa um grupo heterogéneo de doenças da queratinização epidérmica, na sua maioria 
com transmissão autossómica dominante. Apesar da grande variedade de expressão clínica, existe uma característica 
histológica comum a todas as variantes - uma coluna de células paraqueratóticas designada lamela córnea.
Descrevemos o caso de uma poroqueratose linear generalizada presente desde os 2 anos de idade.

 - Poroqueratose; Poroqueraratose linear generalizada.
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GENERALIZED LINEAR POROKERATOSIS

ABSTRACT

KEY-WORDS

 - Porokeratosis represents a heterogeneous group of disorders of epidermal keratinization that are mostly 
inherited in an autosomal dominant fashion. Although having a wide variety of clinical manifestations, there is a common 
histological finding - a column of parakeratotic cells extending through the stratum corneum known as cornoid lamella. We 
report a case of generalized linear porokeratosis present since the age of 2 years. 

 - PorokeratosisM; Generalized linear porokeratosis.

465

Trab Soc Port Dermatol Venereol 66 (3): 465-468 (2008)



4. Pinkus H: Alopecia mucinosa. Arch Dermatol 76: 
419-26 (1957).

5. Braun-Falco O: Mucophanerosis intrafollicularis et 
seboglandularis. Derm Wschr 136: 1289 (1957).

6. Rupnik H, Podrumac B, Zgavec B, Lunder T: Follicular 
mucinosis in a teenage girl. Acta Dermatovenerol Alp 
Panonica Adriat 14(3): 111-4 (2005).

7. Gibson LE, Brown HA, Pittelkow MR, Pujol RM: Folli-
cular mucinosis. Arch Dermatol 138: 1615 (2002).

8. F. Al Harthi, A. Kudwah, A. Ajlan, A. Nuaim, F. Shehri: 
Urticaria-Like Follicular Mucinosis Responding to 
Dapsone. Acta Derm Venereol 83: 389-90 (2003).

9. Fernández-Guarino M, Harto Castaño A, Carrillo R, 
Jaén P: Primary follicular mucinosis: excellent respon-
se to treatment with photodynamic therapy. J Eur 
Acad Dermatol Venereol 22(3): 393-4 (2008).

10.von Kobyletzki G, Kreuter JA, Nordmeier R, Stucker 
M, Altmeyer P: Treatment of idiopathic mucinosis 
follicularis with UVA1 cold light phototherapy. 
Dermatology 201(1): 76-7 (2000).

Caso Clínico

462

Nuno Menezes, Paulo Varela, Antónia Furtado, Gioconda Mota, Armando Baptista 

Caso Clínico

POROQUERATOSE LINEAR GENERALIZADA
Inês Lobo, Marta Teixeira, Rosário Alves, Manuela Selores
Serviço de Dermatologia do Centro Hospitalar do Porto, HGSA 

RESUMO

PALAVRAS-CHAVE

 - A poroqueratose representa um grupo heterogéneo de doenças da queratinização epidérmica, na sua maioria 
com transmissão autossómica dominante. Apesar da grande variedade de expressão clínica, existe uma característica 
histológica comum a todas as variantes - uma coluna de células paraqueratóticas designada lamela córnea.
Descrevemos o caso de uma poroqueratose linear generalizada presente desde os 2 anos de idade.
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GENERALIZED LINEAR POROKERATOSIS

ABSTRACT

KEY-WORDS

 - Porokeratosis represents a heterogeneous group of disorders of epidermal keratinization that are mostly 
inherited in an autosomal dominant fashion. Although having a wide variety of clinical manifestations, there is a common 
histological finding - a column of parakeratotic cells extending through the stratum corneum known as cornoid lamella. We 
report a case of generalized linear porokeratosis present since the age of 2 years. 

 - PorokeratosisM; Generalized linear porokeratosis.
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Caso Clínico Caso Clínico

INTRODUÇÃO

CASO CLÍNICO

A poroqueratose é uma patologia da queratinização 
epidérmica caracterizada por uma proliferação clonal 
de queratinócitos atípicos que correspondem histologi-
camente à lamela córnea. Estão descritas cinco varian-
tes clínicas: poroqueratose de Mibelli ou clássica (PM), 
poroqueratose actínica disseminada superficial (PDSA), 
poroqueratose palmar e plantar disseminata (PPPD), 
poroqueratose punctata (PP) e poroqueratose linear (PL). 
Descrevemos o caso de uma PL generalizada. 

Descrevemos o caso clínico de um doente de 36 
anos, sem antecedentes patológicos relevantes, o qual 
referia, desde os dois anos de idade o aparecimento de 
lesões maculares acastanhadas e assintomáticas loca-
lizadas ao braço esquerdo. Estás lesões aumentaram 
progressivamente de tamanho e estenderam-se ao 
dorso e perna esquerda. 

Ao exame clínico eram evidentes pápulas e placas 
acastanhadas, redondas, de limites bem definidos, super-
fície rugosa, bordos elevados localizadas à omoplata 
esquerda, face posterior do braço esquerdo, nádega, 
virilha e perna esquerdas (Figs. 1, 2 e 3). Observavam-se 
também algumas lesões na metade direita do dorso e 
nádega homolateral, embora em menor número. Não 
havia envolvimento da face, palmas, plantas, mucosas 
nem dos pratos ungueais. O restante exame físico era 
normal.  

Não tinha história familiar de idênticas lesões cutâ-
neas. 

A biopsia cutânea duma das lesões revelou uma co-
luna de paraqueratose formando a característica lamela 
córnea. A epiderme subjacente evidenciou ausência de 
camada granulosa, atrofia e degenerescência hidrópti-
ca da camada basal (Fig. 4). 

Foi prescrita tretinoína tópica a 0.05% em creme, não 
se verificando qualquer melhoria. O doente mantém-se 
em vigilância dado o risco de transformação maligna 
das lesões. 

lesões estão normalmente confinadas a uma extremi-
1dade  e a forma linear generalizada, que se manifesta 

por múltiplas lesões que afectam as extremidades e o 
tronco. As lesões aparecem como pápulas hiperquera-
tóticas que coalescem em grandes placas com áreas 

1centrais atróficas e bordos elevados . Na maioria dos 
1casos as lesões são unilaterais , podendo haver distri-

buição zosteriforme quando há envolvimento do 
2tronco , embora estejam descritos casos de localização 

3bilateral . As lesões são normalmente assintomáticas, 
mas os doentes podem referir prurido. A presença de 
distrofia ungueal associada é rara e resulta do envolvi-

1mento da matriz ungueal pela poroqueratose . 
A etiologia das várias formas de poroqueratose é 

desconhecida. A transmissão autossómica dominante 
está descrita para a PM, PDSA e para a PPPD. No caso do 
PL ainda não foi estabelecido o padrão hereditário. A 
semelhança das características clínicas e histológicas 
entre as diferentes variantes, aliada à coexistência de 
diferentes formas de poroqueratose num mesmo doen-
te, faz com que alguns autores considerem que se trata 
de uma mesma genodermatose com penetrância 

4incompleta e com expressões fenotípicas diferentes .
Reed e Leone sugeriram a existência de um clone 

mutante de células epidérmicas que se expande perife-
ricamente, levando à formação da lamela córnea, a 
qual, por sua vez, estabelece o limite entre o clone de 

5queratinócitos mutantes e os queratinócitos normais . A 
tendência para o desenvolvimento de clones de quera-
tinócitos mutantes seria geneticamente determinada e 
factores como a luz ultravioleta, fotoquimioterapia e a 
perda de imunidade (infecção por HIV e transplante de 
órgãos) teriam um papel determinante no aparecimento 

5das lesões .
A lamela córnea é a característica histológica comum 

a todas as formas de poroqueratose e para que seja 
observada no exame histológico, é necessário que a 
biópsia seja realizada no bordo hiperquetótico e 
elevado da lesão. A lamela córnea consiste numa coluna 
densa e bem circunscrita de células paraqueratóticas, 
localizadas numa depressão da epiderme, podendo 
ultrapassar o nível do estrato córneo. Na epiderme 
subjacente à lamela córnea salienta-se a ausência ou 
diminuição da camada granulosa e na derme verifica-se 
a presença um infiltrado linfocítico. Se a biópsia for 
realizada no centro da lesão mostrará uma epiderme 
atrófica, com degenerescência hidróptica da camada 
basal e formação de corpos colóides. 

Recentemente tem sido dado ênfase ao diagnóstico 
dermatoscópico da poroqueratose, numa tentativa de 

6evitar a necessidade de realização de biópsia cutânea . 

Fig. 1 - Placas anulares e pápulas liquenoides distribuídas ao 
longo das linhas de Blaschko na região da omoplata e face 
posterior do braço esquerdo. 

Fig. 2 - Distribuição linear das lesões na face lateral do braço 
esquerdo.

Fig. 3 - Distribuição das lesões na face lateral da coxa, náde-
ga e virilha esquerda. 

Fig. 4 - Lamela córnea, vacualização e ausência de camada 
granulosa subjacente (H&E, 40x) 

DISCUSSÃO 

A poroqueratose linear é uma variante rara de poro-
queratose, que normalmente está presente ao nasci-
mento ou surge na infância, na qual as lesões se 
distribuem ao longo das linhas de Blaschko. Existem 
duas variantes: a localizada, mais frequente, onde as 
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Caso Clínico

A dermatoscopia permite uma melhor visualização das 
características clínicas das lesões, ou seja, da estrutura 
anular com bordo amarelo esbranquiçado e área 
central branca-róseo.   

O risco de transformação maligna (carcinomas espi-
nocelular, carcinoma basocelular e doença Bowen) está 
descrito para todas as formas de poroqueratose numa 

7,8percentagem variável entre 7 e 11.6% , sendo factores 
de risco, o maior número e duração das lesões e a 

1variante linear . O potencial maligno acrescido na PL 
1parece ser resultado da perda alélica devido à mutação  

9ou devido à expressão aumentada do p53 . É possível 
que a poroqueratose linear represente um mosaicismo 
da poroqueratose clássica resultante da mutação pós-

10zigótica . 
No caso da PL é importante o diagnóstico diferencial 

com o líquen plano anular linear, nevo epidérmico ver-
11rucoso linear e com o líquen estriado .

O tratamento da poroqueratose deve ser individua-
lizado com base no tamanho, extensão e localização 
anatómica das lesões, podendo dividir-se em ablativos 
tais como crioterapia, o laser de CO2 e a dermoabra-
são, e não ablativos. Nestes incluem-se os retinoides, 5-
fluorouracilo, imiquimod 5% ou análogos tópicos da 

1vitamina D . Há casos descritos de utilização de 
retinóides orais (isotretinoina ou acitretina) com bons 
resultados, tanto mais que estes fármacos podem ter um 

4efeito protector sob a carcinogenese . Contudo, a 
recidiva é comum após semanas ou meses da paragem 

5dos retinoides . Apesar das múltiplas opções terapêu-
ticas, as respostas, são em regra decepcionantes.  

O follow-up é sempre necessário devido ao risco de 
evolução maligna. No nosso doente, apesar da presen-
ça de factores de risco, não foi até ao momento evidente 
qualquer transformação maligna.
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RESUMO

PALAVRAS-CHAVE

 - Apresentamos o caso de uma menina de 2 anos de idade com área de cabelos desordenados e pouco 
penteáveis localizada à região occipital. Além de braquioniquia e discreta coiloniquia, não se observavam outras 
alterações cutâneas, dentárias ou do esqueleto. A microscopia electrónica de varrimento dos cabelos mostrou hastes 
pilosas com um ou mais sulcos longitudinais lembrando canais (pili canaliculi).

 -Pili canaliculi; Síndrome dos cabelos impenteáveis; Microscopia electrónica de varrimento.
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ABSTRACT

KEY-WORDS

 - We present a 2-year-old girl with an area of frizzy hair difficult to comb localized in occipital region. 
Brachyonychia and slight koilonychia were observed in the fingers with no other skin, dental or skeletal abnormalities. A 
sample of hair was examined under scanning electron microscopy and one or more longitudinal gutters were seen running 
the length of the hair shaft resembling canals (pili canaliculi). 

 - Pili canaliculi; Uncombable hair syndrome; Scanning electron microscopy.
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SPORADIC PRESENTATION OF PILI CANALICULI

ABSTRACT

KEY-WORDS

 - We present a 2-year-old girl with an area of frizzy hair difficult to comb localized in occipital region. 
Brachyonychia and slight koilonychia were observed in the fingers with no other skin, dental or skeletal abnormalities. A 
sample of hair was examined under scanning electron microscopy and one or more longitudinal gutters were seen running 
the length of the hair shaft resembling canals (pili canaliculi). 

 - Pili canaliculi; Uncombable hair syndrome; Scanning electron microscopy.
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Caso Clínico Caso Clínico

INTRODUÇÃO

CASO CLÍNICO

DISCUSSÃO

Os primeiros casos de pili canaliculi foram descritos 
1 2-4em 1973  por Dupré et al. . Esta rara alteração estru-

tural das hastes pilosas caracteriza-se por cabelos 
desordenados, loiro-prateados, grosseiros e secos, que 

2-6não se acomodam ao pentear . O diagnóstico é afir-
1-6mado pela microscopia electrónica de varrimento  e 

2,4-6não existe tratamento específico .

Descreve-se o caso clínico de uma menina de 2 anos, 
que manifestava desde os 6 meses de idade, área de 
cabelos menos penteáveis localizada à região occipital. 
Nascida a termo de parto eutócico, sem eventos 
perinatais relevantes, apresentava crescimento e desen-
volvimento normais. Os pais eram saudáveis, não 
consanguíneos e desconhecia-se história familiar de 
quadro clínico semelhante.

Ao exame dermatológico observava-se, na região 
occipital, área de cabelos rarefeitos, menos lisos e mais 
claros do que os cabelos de outras regiões do couro 
cabeludo. Estes cabelos eram grosseiros ao toque e 
firmes à tracção e não se acomodavam ao pentear (Fig. 
1). Observava-se igualmente braquioniquia e discreta 
coiloniquia dos dedos das mãos. (Fig. 2). Não existiam 
outras anomalias associadas, particularmente no que 
respeita a outros anexos cutâneos, dentes e esqueleto. 

A microscopia electrónica de varrimento (MEV) dos 
cabelos afectados mostrou hastes pilosas percorridas 
por sulcos longitudinais, sem torções ou alterações da 
textura superficial, com secções transversais reniformes, 
triangulares e em forma de coração. Os sulcos longi-
tudinais de número, tamanho e profundidade variáveis, 
comprometiam parte ou a totalidade da haste pilosa 
(Figs. 3 a 5). À microscopia óptica não se identificaram 
alterações (Fig. 6).

Estabeleceu-se o diagnóstico de pili canaliculi e não 
foi instituída qualquer terapêutica.

O termo pili canaliculi significa “pêlos com pequenos 
canais” e enquadra-se no espectro clínico da síndrome 

1-6dos cabelos impenteáveis . Trata-se de uma condição 
esporádica ou de transmissão hererditária autossómica 

2-6dominante, com início na infância até à puberdade . A 
2,4etiopatogenia permanece desconhecida .

Fig. 1 - Área de cabelos impenteáveis na região occipital.

Fig. 2 - Braquioniquia e coiloniquia dos dedos das mãos.

Fig. 3 - Haste pilosa com sulco longitudinal (Microscopia 
electrónica de varrimento, ×300).

Fig. 4 - Sulco longitudinal em maior ampliação (Microscopia 
electrónica de varrimento, ×600).

Fig. 6 - Microscopia óptica sem alterações.

Fig. 5 - Haste pilosa com 2 canalículos (Microscopia 
electrónica de varrimento, ×300).

À semelhança do nosso caso, há relatos de atingi-
mento localizado do couro cabeludo, embora este seja 

2,6habitualmente difuso . Apesar de ser maioritariamente 

um achado isolado, pode estar associado a anomalias 
2dos dentes, unhas e glândulas sudoríparas , fazendo 

parte do quadro de algumas displasias ectodérmi-
2,3,5,6cas . 
É de realçar que, ao contrário da maioria dos defeitos 

1-6pilares, estes cabelos parecem normais , pelo que a 
MEV permanece como o exame de referência, mos-

1,4,5trando o sulco longitudinal e uma cutícula normal . Os 
cortes transversais identificam várias morfologias (trian-
gular, em forma de coração, reniforme, secção acha-

1-6tada ou outras ). Os sulcos ou canais longitudinais não 
são específicos desta síndrome, podendo ocorrer em 
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1cabelos normais , na síndrome de Marie-Unna e em 
5algumas displasias ectodérmicas . Nos casos em que a 

MEV demonstra uma combinação de sulcos longitu-
dinais e torções (pili torti e canaliculi), estará subjacente 
uma dismorfogénese mais profunda, levando a uma 

3classificação diferente .
O diagnóstico diferencial envolve as seguintes enti-

2,5dades: pili torti, nevo de pelo lanoso , síndroma dos 
cabelos anagénicos laxos, algumas displasias ectodér-

2micas , moniletrix, tricorrexis nodosa e tricorrexis invagi-
5nata .

2,4-6Não existe tratamento eficaz , mas existe um relato 
de melhoria clínica após quatro meses de suplementação 

4-6com biotina oral na dose de 0,3mg 3 id . Indepen-
dentemente de qualquer tratamento, é comum verificar-

2,4-6-se uma melhoria espontânea na idade adulta .
É essencial um exame cuidadoso quando na pre-

sença de pili canaliculi, no intuito de excluir anomalias 
2associadas e displasias ectodérmicas subjacentes .

Caso Clínico
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RESUMO

PALAVRAS-CHAVE

 - O angiossarcoma da mama secundário a radioterapia é uma complicação rara, mas bem conhecida do 
tratamento conservador do carcinoma da mama. O diagnóstico é difícil pela sua raridade e pela semelhança com lesões 
benignas. Ocorre, vários anos após o tratamento com radioterapia e está associado a morbilidade e mortalidade 
significativas, com elevadas taxas de recorrência após excisão cirúrgica.
Descreve-se o caso de uma doente de 90 anos, que desenvolveu angiossarcoma cutâneo da mama, oito anos após 
tratamento de carcinoma da mama com cirurgia conservadora seguida de radioterapia adjuvante. 
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 - Cutaneous angiosarcoma of the breast is a rare but well-known complication of radiotherapy in the setting of 
breast-conserving therapy. The diagnosis is difficult because its rarity and clinical similarity with benign lesions.
It occurs several years after radiation treatment and is associated with significant morbi-mortality and high rates of disease 
recurrence.
We report the case of a 90-year-old woman who developed a breast angiosarcoma eight years after a breast-conserving 
surgery followed by adjuvant radiotherapy for breast cancer.

 - Angiosarcoma; Breast carcinoma; Radiotherapy.

477

Trab Soc Port Dermatol Venereol 66 (3): 477-481 (2008)



1cabelos normais , na síndrome de Marie-Unna e em 
5algumas displasias ectodérmicas . Nos casos em que a 

MEV demonstra uma combinação de sulcos longitu-
dinais e torções (pili torti e canaliculi), estará subjacente 
uma dismorfogénese mais profunda, levando a uma 

3classificação diferente .
O diagnóstico diferencial envolve as seguintes enti-

2,5dades: pili torti, nevo de pelo lanoso , síndroma dos 
cabelos anagénicos laxos, algumas displasias ectodér-

2micas , moniletrix, tricorrexis nodosa e tricorrexis invagi-
5nata .

2,4-6Não existe tratamento eficaz , mas existe um relato 
de melhoria clínica após quatro meses de suplementação 

4-6com biotina oral na dose de 0,3mg 3 id . Indepen-
dentemente de qualquer tratamento, é comum verificar-

2,4-6-se uma melhoria espontânea na idade adulta .
É essencial um exame cuidadoso quando na pre-

sença de pili canaliculi, no intuito de excluir anomalias 
2associadas e displasias ectodérmicas subjacentes .

Caso Clínico

BIBLIOGRAFIA

1. Almeida HL, Cunha RR, Castro LA, et al.: Microscopic 
aspects of pili canaliculi. J Eur Acad Dermatol Venereol 
21(1): 139-40 (2007).

2. Laungani AG, McDonnell J, Bergfeld WF, et al.: What is 
your diagnosis? Uncombable hair syndrome (pili trian-
guli et canaliculi). Cutis 79(4): 291-2 (2007).

3. Fritz TM, Trueb RM: Uncombable hair syndrome with 
angel-shaped phalango-epiphyseal dysplasia. Pediatr 
Dermatol 17(1): 21-4 (2000).

4. Ang P, Tay YK: What syndrome is this? Uncombable hair 
syndrome (Pili trianguli et canaliculi). Pediatr Dermatol 
15(6): 475-6 (1998).

5. Pereira GN, Valente NY, Xavier LF, et al.: Do you know 
this syndrome? An Bras Dermatol 81(2): 185-8 (2006).

6. Itin PH, Buhler U, Buchner SA, et al.: Pili trianguli et 
canaliculi: a distinctive hair shaft defect leading to 
uncombable hair. Dermatology 187(4): 296-8 (1993).

474

Maria Miguel Canelas, José Carlos Cardoso, Ricardo Vieira, Américo Figueiredo

Caso Clínico

ANGIOSSARCOMA CUTÂNEO DA MAMA APÓS TRATAMENTO
CONSERVADOR DE CARCINOMA DA MAMA

1 1 1 2 3 1Elisabete Moreira , Ana Filipa Duarte , Ana Paula Cunha , Fernando Osório , Cândida Cruz , Filomena Azevedo
1 2 3Serviços de Dermatologia e Venereologia, Cirurgia Geral e Oncologia Médica, Hospital de S. João, E.P.E., Porto 

RESUMO

PALAVRAS-CHAVE

 - O angiossarcoma da mama secundário a radioterapia é uma complicação rara, mas bem conhecida do 
tratamento conservador do carcinoma da mama. O diagnóstico é difícil pela sua raridade e pela semelhança com lesões 
benignas. Ocorre, vários anos após o tratamento com radioterapia e está associado a morbilidade e mortalidade 
significativas, com elevadas taxas de recorrência após excisão cirúrgica.
Descreve-se o caso de uma doente de 90 anos, que desenvolveu angiossarcoma cutâneo da mama, oito anos após 
tratamento de carcinoma da mama com cirurgia conservadora seguida de radioterapia adjuvante. 

 - Angiossarcoma; Carcinoma da mama; Radioterapia.

Dr.ª Elisabete dos Santos Moreira
Serviço de Dermatologia e Venereologia
Hospital de S. João, E.P.E.
Alameda Professor Hernâni Monteiro
4200-319 Porto
Tel.: 225512193
Fax: 225512193

Correspondência:

CUTANEOUS BREAST ANGIOSARCOMA FOLLOWING
CONSERVATION TREATMENT OF BREAST CANCER

ABSTRACT

KEY-WORDS

 - Cutaneous angiosarcoma of the breast is a rare but well-known complication of radiotherapy in the setting of 
breast-conserving therapy. The diagnosis is difficult because its rarity and clinical similarity with benign lesions.
It occurs several years after radiation treatment and is associated with significant morbi-mortality and high rates of disease 
recurrence.
We report the case of a 90-year-old woman who developed a breast angiosarcoma eight years after a breast-conserving 
surgery followed by adjuvant radiotherapy for breast cancer.

 - Angiosarcoma; Breast carcinoma; Radiotherapy.

477

Trab Soc Port Dermatol Venereol 66 (3): 477-481 (2008)



INTRODUÇÃO

CASO CLÍNICO

O angiossarcoma mamário é um tumor maligno 
com origem nas células endoteliais, responsável por 

1apenas 0.04% de todos os tumores malignos da mama . 
Pode ser primário ou secundário e está associado a 
morbi-mortalidade significativas.

O angiossarcoma secundário, como complicação 
tardia do tratamento do carcinoma da mama, ocorre em 
dois cenários possíveis, no membro superior ipsilateral 
em associação ao linfedema crónico pós-mastectomia 
radical e esvaziamento axilar (síndrome de Stewart-

2 3Treves) , ou no campo de irradiação  no contexto do 
tratamento conservador de carcinoma da mama.

À medida que maior número de mulheres é subme-
tido a cirurgia conservadora da mama, espera-se que a 
incidência do angiossarcoma da mama pós-radiote-
rapia aumente. Torna-se por isso, imperativo, o acom-
panhamento destas doentes e biópsia cutânea das 
lesões suspeitas.

Descreve-se o caso de uma doente de 90 anos com 
antecedentes de carcinoma ductal invasor do quadrante 
supero-medial da mama direita, em estadio pT2N0M0, 
submetida em 1999 a cirurgia conservadora e esvazia-
mento axilar homolateral. No pós-operatório recebeu 
radioterapia e hormonoterapia (tamoxifeno 20mg oral/ 
dia durante 5 anos) adjuvantes.

Oito anos depois, notou endurecimento daquela 
mama, associado a aparecimento de placas e nódulos 
eritemato-violáceos indolores. O seu estado geral era 
bom e não tinha adenomegalias palpáveis nem edema 
do membro superior.

Para excluir uma possível recidiva de carcinoma da 
mama realizou mamografia e biópsia aspirativa, que 
não mostraram alterações de relevo, e o quadro foi 
interpretado como hematoma após suposto trauma-

®tismo, tendo sido medicada com Hirudoid .
Entretanto, as lesões cutâneas tornaram-se progres-

sivamente maiores e mais infiltradas com formação de 
lesões tumorais friáveis e hemorrágicas (Fig. 1). Nesta 
altura, recorreu à consulta de Dermatologia, tendo sido 
efectuada biópsia cutânea incisional, que mostrou em 
toda a espessura da derme neoplasia de células fusi-
formes e epitelióides, com diferenciação angiogénica, 
em feixes mal definidos com pleomorfismo nuclear e 
índice mitótico elevado (Figs. 2a e 2b). O estudo imuno-
histoquímico mostrou imuno-reactividade das células 

Caso Clínico Caso Clínico

Fig. 1 - Na superfície cutânea da mama observam-se nódulos 
e placas eritemato-violáceas confluentes, bem como lesão 
tumoral a nível areolar.

Figs. 2 a) e 2b  - Em toda a espessura da derme observam-
-se inúmeros espaços vasculares e neoplasia de células fusifor-
mes e epitelióides em feixes mal definidos.

neoplásicas para CD31 (difusa) e factor VIII (focal) e foi 
feito o diagnóstico de angiossarcoma cutâneo.

O estadiamento incluiu TAC toraco-abdomino-pél-
vico e cintigrafia óssea, que evidenciaram metastização 
óssea difusa assintomática.

A doente foi submetida a mastectomia direita, com 
exérese alargada de toda a pele com lesões visíveis e 
plastia com enxerto de pele parcial da coxa. O exame 
histológico da peça cirúrgica confirmou o diagnóstico, 
com margens negativas, mas próximas. Cerca de 2 

meses após, ocorreu recidiva extensa (Fig. 3), ainda 
dentro do campo irradiado, que obrigou a nova exérese 
alargada de pele, com encerramento do defeito com 2 
retalhos de deslizamento. No entanto, houve nova reci-
diva do angiossarcoma nas margens cirúrgicas.

Actualmente, 9 meses após o diagnóstico, a doente 
tem extensa recidiva cutânea localmente.

O angiossarcoma cutâneo secundário foi primeira-
2mente descrito em 1948  como surgindo em membro 

superior com linfedema crónico após mastectomia 
radical e esvaziamento axilar, condição conhecida como 
síndrome de Stewart-Treves.

Nas últimas décadas a abordagem terapêutica do 
carcinoma da mama tem sofrido alterações e a cirurgia 
conservadora tem sido o tratamento standard para 
muitos doentes com o diagnóstico de carcinoma da 
mama em estadios precoces (T1, T2; N0, N1; M0).

O uso de radioterapia adjuvante, diminui a proba-
bilidade de recidiva do tumor, no entanto, não é 

7desprovida de efeitos adversos. Body  reportou em 1987 
o primeiro caso de angiossarcoma da mama secundário 
a radioterapia sem linfedema, e desde então estão 
descritos 178 casos em todo o mundo.

O local mais frequentemente afectado é a pele da 
mama ou da parede torácica dentro do campo de 
irradiação, apesar duma pequena minoria ocorrer no 

8parênquima mamário .
Classicamente, os sarcomas induzidos por irradia-

ção desenvolvem-se após um período de latência não 
9inferior a 10 anos , mas no caso dos angiossarcomas 

secundários da mama pós-radioterapia, este período é 
3,10,11menor, aproximadamente 4 a 7 anos . A razão para 

o menor período de latência não é clara. Uma das hipó-
3teses relaciona-se com o volume de pele irradiada . No 

tratamento do carcinoma da mama os campos de 
irradiação envolvem toda a pele da mama e o volume de 
pele irradiada é maior do que nos outros locais subme-
tidos a radioterapia adjuvante. Em alternativa, o inter-
valo curto, pode representar um fenómeno único do 

3tecido mamário .
O diagnóstico de angiossarcoma é difícil pela sua 

raridade e pela semelhança com lesões benignas. Do 
ponto de vista clínico, o diagnóstico diferencial inclui 
melanoma maligno amelanótico, recidiva de carcinoma 
da mama e morfeia associada a radioterapia.

Para o diagnóstico de sarcoma induzido por radio-
9terapia são usados os critérios de Cahan e cols. : 1) 

história de radioterapia, 2) período de latência de vários 
anos, 3) ocorrência do sarcoma dentro do campo irra-
diado e 4) confirmação histológica da natureza sarco-
matosa da lesão.

Em termos de meios auxiliares de diagnóstico, a 
mamografia e a ecografia geralmente não são úteis ao 
diagnóstico. A mamografia pode mostrar espessamento 
cutâneo e/ou uma massa mal definida, mas os achados 
são inespecíficos. Aproximadamente 33% dos doentes 
com angiossarcoma da mama têm mamografias nor-

12mais , como acontece no caso reportado.

Fig. 3 - Recidiva do angiossarcoma cutâneo nas margens 
cirúrgicas.

DISCUSSÃO

O angiossarcoma é um tumor maligno raro, com 
origem nas células endoteliais que revestem os canais 
vasculares. São responsáveis por menos de 1% de todos 

4os sarcomas  e podem ocorrer em qualquer órgão. 
Aproximadamente 8% de todos os angiossarcomas 

8ocorrem na mama .
Os angiossarcomas primários da mama são encon-

trados mais frequentemente em mulheres entre os 20 e 
os 40 anos de idade e, tipicamente ocorrem como uma 
massa mal definida no parênquima mamário. Os gân-
glios axilares raramente estão envolvidos, mas o seu 
prognóstico é mau, com um tempo médio de sobrevida 

6de aproximadamente 2 anos .
Os angiossarcomas secundários da mama são 

geralmente encontrados em mulheres mais velhas 
(média etária de 60 anos) e vários anos após o trata-
mento de carcinoma da mama. Tipicamente envolvem a 
derme e apresentam-se como placas e nódulos erite-
mato-violáceos ou manchas equimóticas, muitas vezes 
confundidos com entidades benignas, como hemor-
ragias ou infecções.
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INTRODUÇÃO

CASO CLÍNICO

O angiossarcoma mamário é um tumor maligno 
com origem nas células endoteliais, responsável por 

1apenas 0.04% de todos os tumores malignos da mama . 
Pode ser primário ou secundário e está associado a 
morbi-mortalidade significativas.

O angiossarcoma secundário, como complicação 
tardia do tratamento do carcinoma da mama, ocorre em 
dois cenários possíveis, no membro superior ipsilateral 
em associação ao linfedema crónico pós-mastectomia 
radical e esvaziamento axilar (síndrome de Stewart-

2 3Treves) , ou no campo de irradiação  no contexto do 
tratamento conservador de carcinoma da mama.

À medida que maior número de mulheres é subme-
tido a cirurgia conservadora da mama, espera-se que a 
incidência do angiossarcoma da mama pós-radiote-
rapia aumente. Torna-se por isso, imperativo, o acom-
panhamento destas doentes e biópsia cutânea das 
lesões suspeitas.

Descreve-se o caso de uma doente de 90 anos com 
antecedentes de carcinoma ductal invasor do quadrante 
supero-medial da mama direita, em estadio pT2N0M0, 
submetida em 1999 a cirurgia conservadora e esvazia-
mento axilar homolateral. No pós-operatório recebeu 
radioterapia e hormonoterapia (tamoxifeno 20mg oral/ 
dia durante 5 anos) adjuvantes.

Oito anos depois, notou endurecimento daquela 
mama, associado a aparecimento de placas e nódulos 
eritemato-violáceos indolores. O seu estado geral era 
bom e não tinha adenomegalias palpáveis nem edema 
do membro superior.

Para excluir uma possível recidiva de carcinoma da 
mama realizou mamografia e biópsia aspirativa, que 
não mostraram alterações de relevo, e o quadro foi 
interpretado como hematoma após suposto trauma-

®tismo, tendo sido medicada com Hirudoid .
Entretanto, as lesões cutâneas tornaram-se progres-

sivamente maiores e mais infiltradas com formação de 
lesões tumorais friáveis e hemorrágicas (Fig. 1). Nesta 
altura, recorreu à consulta de Dermatologia, tendo sido 
efectuada biópsia cutânea incisional, que mostrou em 
toda a espessura da derme neoplasia de células fusi-
formes e epitelióides, com diferenciação angiogénica, 
em feixes mal definidos com pleomorfismo nuclear e 
índice mitótico elevado (Figs. 2a e 2b). O estudo imuno-
histoquímico mostrou imuno-reactividade das células 

Caso Clínico Caso Clínico

Fig. 1 - Na superfície cutânea da mama observam-se nódulos 
e placas eritemato-violáceas confluentes, bem como lesão 
tumoral a nível areolar.

Figs. 2 a) e 2b  - Em toda a espessura da derme observam-
-se inúmeros espaços vasculares e neoplasia de células fusifor-
mes e epitelióides em feixes mal definidos.

neoplásicas para CD31 (difusa) e factor VIII (focal) e foi 
feito o diagnóstico de angiossarcoma cutâneo.

O estadiamento incluiu TAC toraco-abdomino-pél-
vico e cintigrafia óssea, que evidenciaram metastização 
óssea difusa assintomática.

A doente foi submetida a mastectomia direita, com 
exérese alargada de toda a pele com lesões visíveis e 
plastia com enxerto de pele parcial da coxa. O exame 
histológico da peça cirúrgica confirmou o diagnóstico, 
com margens negativas, mas próximas. Cerca de 2 

meses após, ocorreu recidiva extensa (Fig. 3), ainda 
dentro do campo irradiado, que obrigou a nova exérese 
alargada de pele, com encerramento do defeito com 2 
retalhos de deslizamento. No entanto, houve nova reci-
diva do angiossarcoma nas margens cirúrgicas.

Actualmente, 9 meses após o diagnóstico, a doente 
tem extensa recidiva cutânea localmente.

O angiossarcoma cutâneo secundário foi primeira-
2mente descrito em 1948  como surgindo em membro 

superior com linfedema crónico após mastectomia 
radical e esvaziamento axilar, condição conhecida como 
síndrome de Stewart-Treves.

Nas últimas décadas a abordagem terapêutica do 
carcinoma da mama tem sofrido alterações e a cirurgia 
conservadora tem sido o tratamento standard para 
muitos doentes com o diagnóstico de carcinoma da 
mama em estadios precoces (T1, T2; N0, N1; M0).

O uso de radioterapia adjuvante, diminui a proba-
bilidade de recidiva do tumor, no entanto, não é 

7desprovida de efeitos adversos. Body  reportou em 1987 
o primeiro caso de angiossarcoma da mama secundário 
a radioterapia sem linfedema, e desde então estão 
descritos 178 casos em todo o mundo.

O local mais frequentemente afectado é a pele da 
mama ou da parede torácica dentro do campo de 
irradiação, apesar duma pequena minoria ocorrer no 

8parênquima mamário .
Classicamente, os sarcomas induzidos por irradia-

ção desenvolvem-se após um período de latência não 
9inferior a 10 anos , mas no caso dos angiossarcomas 

secundários da mama pós-radioterapia, este período é 
3,10,11menor, aproximadamente 4 a 7 anos . A razão para 

o menor período de latência não é clara. Uma das hipó-
3teses relaciona-se com o volume de pele irradiada . No 

tratamento do carcinoma da mama os campos de 
irradiação envolvem toda a pele da mama e o volume de 
pele irradiada é maior do que nos outros locais subme-
tidos a radioterapia adjuvante. Em alternativa, o inter-
valo curto, pode representar um fenómeno único do 

3tecido mamário .
O diagnóstico de angiossarcoma é difícil pela sua 

raridade e pela semelhança com lesões benignas. Do 
ponto de vista clínico, o diagnóstico diferencial inclui 
melanoma maligno amelanótico, recidiva de carcinoma 
da mama e morfeia associada a radioterapia.

Para o diagnóstico de sarcoma induzido por radio-
9terapia são usados os critérios de Cahan e cols. : 1) 

história de radioterapia, 2) período de latência de vários 
anos, 3) ocorrência do sarcoma dentro do campo irra-
diado e 4) confirmação histológica da natureza sarco-
matosa da lesão.

Em termos de meios auxiliares de diagnóstico, a 
mamografia e a ecografia geralmente não são úteis ao 
diagnóstico. A mamografia pode mostrar espessamento 
cutâneo e/ou uma massa mal definida, mas os achados 
são inespecíficos. Aproximadamente 33% dos doentes 
com angiossarcoma da mama têm mamografias nor-

12mais , como acontece no caso reportado.

Fig. 3 - Recidiva do angiossarcoma cutâneo nas margens 
cirúrgicas.

DISCUSSÃO

O angiossarcoma é um tumor maligno raro, com 
origem nas células endoteliais que revestem os canais 
vasculares. São responsáveis por menos de 1% de todos 

4os sarcomas  e podem ocorrer em qualquer órgão. 
Aproximadamente 8% de todos os angiossarcomas 

8ocorrem na mama .
Os angiossarcomas primários da mama são encon-

trados mais frequentemente em mulheres entre os 20 e 
os 40 anos de idade e, tipicamente ocorrem como uma 
massa mal definida no parênquima mamário. Os gân-
glios axilares raramente estão envolvidos, mas o seu 
prognóstico é mau, com um tempo médio de sobrevida 

6de aproximadamente 2 anos .
Os angiossarcomas secundários da mama são 

geralmente encontrados em mulheres mais velhas 
(média etária de 60 anos) e vários anos após o trata-
mento de carcinoma da mama. Tipicamente envolvem a 
derme e apresentam-se como placas e nódulos erite-
mato-violáceos ou manchas equimóticas, muitas vezes 
confundidos com entidades benignas, como hemor-
ragias ou infecções.
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A biópsia aspirativa com agulha fina pode dar falsos 
negativos porque as margens do angiossarcoma 
tendem a ter alterações de baixo grau, que podem ser 

13indistinguíveis das alterações pós-radioterapia . De 
acordo com Strobe a taxa de diagnóstico do angios-
sarcoma pela biópsia aspirativa é de apenas 22% (2/9 

14casos) .
A RMN tem tido um papel crescente na imagiologia 

da mama e é vista como uma modalidade promissora 
na investigação de lesões clinicamente suspeitas, 
nomeadamente na determinação da extensão da 
doença. No entanto, para o diagnóstico definitivo de 
angiossarcoma é necessária biópsia cutânea lesional.

A maioria dos angiossarcomas são de alto grau, com 
graus variados de atipia nuclear, núcleos hipercromá-

10ticos, nucleólos gigantes e mitoses frequentes . Os 
“lagos venosos”, que traduzem hemorragia no seio do 
estroma, são comuns nos angiossarcomas de alto grau.

A imuno-histoquímica é útil no estabelecimento do 
diagnóstico de uma neoplasia vascular e no diagnóstico 
diferencial, no entanto não serve para diferenciar os 
angiossarcomas de outros tumores vasculares. O 
angiossarcoma é tipicamente positivo para o factor VIII e 
CD34, que são os marcadores mais frequentemente 
usados. O CD31 é mais sensível e específico da diferen-

15ciação endotelial .
Histologicamente, o diagnóstico diferencial do 

angiossarcoma coloca-se com o sarcoma de Kaposi, o 
hemangiopericitoma, o granuloma piogénico e o histio-
citoma fibroso com padrão vascular proeminente.

O tratamento padrão para o angiossarcoma após 
terapêutica conservadora da mama é a mastectomia 

16total com margens largas . Esta abordagem pode ser 
10curativa, mas em 73% dos casos há recidiva local , o 

que constitui factor de mau prognóstico. Alguns estudos 
apontam para bons resultados da radioterapia hiper-

10,16,17fraccionada  no pré e/ou pós-operatório e, mais 
18 19recentemente, os taxanos (paclitaxel  e docetaxel ) têm 

demonstrado alguma actividade no angiossarcoma. A 
doxorrubicina e a ifosfamida são usadas no tratamento 
paliativo da doença metastática, mas com eficácia 

20limitada .
Assim, e apesar de várias tentativas terapêuticas para 

curar a recidiva local, o prognóstico da doença perma-
nece mau. Globalmente, o angiossarcoma secundário a 
radioterapia é um tumor agressivo que frequentemente 
recidiva e metastiza. As metástases à distância rara-
mente estão presentes aquando da apresentação inicial. 
Geralmente, desenvolvem-se simultaneamente ou logo 
após a recidiva local do angiossarcoma ou ocasio-

10nalmente, após múltiplas recidivas locais . Os pulmões, 

a mama contralateral e o esqueleto são os locais mais 
3comuns de metástases distantes .

Em conclusão, o diagnóstico mais precoce do 
carcinoma da mama e a consequente crescente opção 
pela cirurgia conservadora seguida de radioterapia fez 
com que o angiossarcoma cutâneo da mama passasse a 
ser reportado com maior frequência, prevendo-se que 
aumente ainda mais a sua incidência. O seguimento 
destas doentes é importante e a suspeição clínica obriga 
à biópsia cutânea imediata para confirmação do 
diagnóstico e instituição atempada do tratamento.
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Caso Clínico

LESÕES CUTÂNEAS COMO PRIMEIRA MANIFESTAÇÃO
DE LINFOMA FOLICULAR SISTÉMICO EM DOENTE COM
INFECÇÃO VIH
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RESUMO

PALAVRAS-CHAVE

 - Os doentes com infecção pelo VIH têm um aumento da incidência de linfomas, particularmente, quando estão 
sob imunosupressão significativa. Mais frequentemente, estes linfomas são não-Hodgkin tipo B, de grau elevado ou 
intermédio e com uma apresentação extranodal comum.
Descrevemos o caso de um doente de 38 anos com infecção pelo VIH, com lesão tumoral assintomática do dorso que 
evoluía desde há um ano, e cuja biópsia cutânea revelou tratar-se de linfoma folicular de células B.
O estadiamento incluiu a realização de biópsia da medula óssea, que mostrou envolvimento pelo linfoma, e tomografia 
axial computorizada, que revelou múltiplas adenomegalias cervicais e axilares com centro necrótico. A biópsia de um 
gânglio axilar mostrou granulomas epitelióides com necrose de caseificação e o Ziehl-Neelson demonstrou a presença de 
bacilos álcool-ácido resistentes.
Este caso demonstra a ocorrência simultânea de tuberculose ganglionar e linfoma folicular sistémico, em que a primeira 
manifestação clínica foi a infiltração cutânea.
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 - HIV patients have an increased incidence of lymphomas, particularly when there is a significant immu-
nosupression. Most commonly they are non-Hodgkin's B-cell type with a high or intermediate grade and have an 
extranodal presentation.
We report the case of a 38 year-old man with HIV infection who presented with a 1-year history of a painless tumor on the 
back.
The diagnosis of B-cell lymphoma follicle centre cell type was established by skin biopsy.
Staging included a bone marrow biopsy revealing infiltration by the lymphoma and a whole-body computed tomographic 
scan showing multiple cervical and axillary lymphadenopathies with necrotic center. Biopsy of an axillar lymph node 
revealed caseating epithelioid granulomas and Ziehl-Neelson staining was positive for acid-fast bacilli.
This report illustrates a case of simultaneous occurrence of ganglionar tuberculosis and systemic follicular lymphoma 
presenting on the skin.
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INTRODUÇÃO

CASO CLÍNICO

Os doentes com infecção pelo vírus da imuno-
deficiência humana (VIH) têm um aumento da incidência 
de linfomas, sendo cerca de 100 vezes mais comuns do 

1que na população geral , e o risco é particularmente 
elevado quando existe uma imunossupressão significativa.

Aproximadamente 3% dos doentes com SIDA desen-
2volvem um linfoma não-Hodgkin , e eventualmente 16 a 

320% morrem da doença .
Com a introdução das terapêuticas antiretrovíricas 

verificou-se um decréscimo marcado da incidência das 
infecções oportunísticas e do sarcoma de Kaposi, mas o 
linfoma não-Hodgkin e as infecções pelo Mycobacte-
rium tuberculosis diminuíram apenas moderadamente, 
permanecendo um importante problema neste grupo de 

4,5doentes . De facto, o linfoma é agora a complicação 
6letal mais comum nos doentes com SIDA .

Descreve-se o caso de um doente de 38 anos de 
idade observado por lesões cutâneas eritematosas do 
dorso com um ano de evolução e crescimento progres-
sivo. As lesões eram nodulares e agrupadas, medindo 
no total 8cm de maior diâmetro (Fig. 1). Associadamente 
tinha adenomegalias cervicais e axilares. Não tinha 
sintomatologia local ou sistémica.

Fig. 1 - Grupo de nódulos eritematosos no dorso.

Fig. 2 - a) Infiltrados nodulares na derme b) constituídos por centroblastos e centrócitos.

Tratava-se de um doente com infecção pelo VIH 
diagnosticada um ano antes, e não estava sob terapêu-
tica antiretrovírica por intolerância gastrointestinal e 
reacções cutâneas adversas.

A biópsia cutânea mostrou a nível da derme agre-
gados nodulares mal definidos, constituídos princi-
palmente por grandes células linfóides (Figs. 2a e 2b). A 
maioria destas células eram CD20 positivas e algumas 
delas eram bcl-2 positivas. Também se observou a 
presença de centrócitos, pelo que, e de acordo com a 
classificação citológica da OMS, este doente tinha um 
linfoma folicular grau 3a.

O estadiamento incluiu biópsia da medula óssea, 
que mostrou envolvimento pelo linfoma de células B, 
bem como realização de tomografia axial computo-
rizada que revelou múltiplas adenomegalias cervicais e 
axilares, muitas delas com centro necrótico. A biópsia de 
um gânglio axilar mostrou granulomas epitelióides com 
necrose de caseificação e o Ziehl-Neelson demonstrou a 
presença de bacilos álcool-ácido resistentes, não sendo 
evidentes sinais de malignidade.

O estudo analítico revelou elevação de alguns parâ-
metros da função hepática (AST-43 U/L, ALT-11 U/L, 

ãGT-296 U/L, FA-275 U/L). A contagem de leucócitos 
9foi de 9.4x10 /L (neutrófilos 60.6%, linfócitos 32.8%, 

12monócitos 5.1%), de eritrócitos foi 4.75x10  g/L, 
9hemoglobina 14.2 g/dl e plaquetas 229x10 /L. As 

3células CD4 eram 306 mm  e a serologia para o vírus 
Epstein-Barr foi negativa. Os restantes parâmetros 
incluindo DHL, â2 microglobulina e electroforese de 
proteínas, encontravam-se dentro da normalidade.

Considerando os achados clínico-patológicos, foram 
feitos os diagnósticos de SIDA, linfoma folicular sisté-
mico estádio IV A de Ann Arbor e tuberculose ganglionar.

Foi iniciada terapêutica com tuberculostáticos (isonia-
zida, rifampicina, pirazinamida e etambutol) e o doente foi 
submetido a um total de 8 ciclos de poliquimioterapia 
(CHOP - ciclofosfamida, adriamicina, vincristina e predni-
solona), tendo-se obtido resposta completa.

Após 2,5 anos de follow-up, o doente mantêm-se em 
remissão completa e tolera agora uma nova associação 
de antiretrovíricos (lopinavir, ritonavir e efavirenz).

A infecção pelo VIH está associada a um aumento da 
incidência de linfomas não-Hodgkin e os factores que 
contribuem para esse elevado risco incluem, um estado 
de imunodeficiência grave e prolongado, avaliado pela 
contagem de células CD4, a disfunção da actividade das 

DISCUSSÃO

células CD4 e CD8 com consequente desregulação da 
imuno-vigilância tumoral, a infecção concomitante pelo 

7vírus Epstein-Barr  e a estimulação antigénica crónica 
pelo VIH, conduzindo a proliferação das células B e 

8,9acumulação de mutações somáticas .
Os linfomas não-Hodgkin associados à SIDA são 

usualmente uma manifestação tardia da infecção pelo VIH 
e mais frequentemente são linfomas de células B de alto 
grau (62%) ou intermédio (29%), com uma apresentação 

10extranodal comum e um prognóstico menos favorável . 
Aproximadamente 80% de todos os linfomas não-Hodgkin 

11relacionados com a infecção VIH são sistémicos .
No contexto de infecção pelo VIH, os três tipos 

histológicos de linfoma não-Hodgkin mais comuns são: 
o imunoblástico de alto grau, o difuso de grandes células 
B e o Burkitt. Os linfomas indolentes representam ape-
nas uma pequena percentagem dos linfomas que 
ocorrem nos doentes com infecção VIH.

O linfoma folicular é considerado, de um modo geral, 
um linfoma não-Hodgkin indolente, caracteri-zado por um 
padrão folicular. De acordo com a classificação da OMS, o 
linfoma folicular é dividido em 3 categorias (graus 1-3) de 
acordo com o número de centroblastos. O grau 3 possui 
mais de 15 centroblastos/campo de grande ampliação, e 
é subdividido nos graus 3a e 3b. No grau 3a, os 
centrócitos também estão presentes, e esse grau parece 
representar a extremidade agressiva do espectro clínico 

dos linfomas não-Hodgkin indolentes, proximamente 
relacionado com os graus 1 e 2 do linfoma folicular. O 
linfoma folicular grau 3b, caracteriza-se por feixes sólidos 
de centroblastos, sem centrócitos e assemelha-se ao 
linfoma difuso de grandes células B, sendo, portanto, mais 

12,13agressivo .
A incidência de tuberculose está também aumentada 

nos doentes com infecção VIH e os seus aspectos clínicos 
variam com o número de células CD4. Tem habitual-
mente um curso atípico, com envolvimento extrapul-
monar e está associada a elevada carga viral e uma 
progressão mais rápida da infecção VIH, ao promover a 
activação da replicação viral e acentuar o declínio das 
células T CD4.

A imunidade celular desempenha um papel crítico no 
controlo das infecções por micobactérias, pelo que a 
presença de factores capazes de influenciarem esta 
resposta celular, como estados de imunodeficiência 
hereditária ou adquirida, terapêuticas imunossupres-
soras ou neoplasias, podem facilitar o desenvolvimento 

14de tuberculose .
As lesões granulomatosas com necrose de casei-

ficação são típicas da tuberculose, mas também podem 
15 16ocorrer nos linfomas de Hodgkin  ou não-Hodgkin , 

tornando-se importante a demonstração de bacilos 
álcool-ácido resistentes no Ziehl-Neelson para afirmar a 
natureza micobacteriana da lesão.
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A ocorrência simultânea de tuberculose ganglionar e 
linfoma deve ser sempre considerada, principalmente 
no contexto de uma imunossupressão e em países onde 
a tuberculose é endémica, de forma a evitar o atraso no 
diagnóstico e prevenir-se as sérias complicações de am-
bas as doenças.
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 - O interferão (IFN)-á , produzido por biotecnologia DNA recombinante, caracteriza-se pelos seus efeitos 2b

antiviral, antiproliferativo e imunomodulador. É considerado uma alternativa à cirurgia em pacientes com Carcinoma 
Basocelular (CBC) superficial devidamente seleccionados. 
O Imiquimod creme é um novo medicamento que modula e regula o sistema imunitário, eficaz contra infecções virais, 
actuando também como um agente antitumoral. O CBC superficial é uma das suas indicações terapêuticas actualmente 
aprovadas.
Os autores descrevem o caso de uma doente de 90 anos de idade com uma lesão cutânea nodular na pálpebra direita com 
mais de 1 ano de evolução, clinicamente compatível com CBC nodular. Dada a idade da doente e a localização da lesão, 
optou-se por iniciar terapêutica com IFN-á ês 2b

com regressão parcial da lesão. Por dificuldade de deslocação da doente ao hospital e associada à eficácia parcial do IFN, 
decidiu-se pela aplicação tópica de Imiquimod 5% creme diariamente durante 6 semanas. A lesão regrediu 
completamente e sem qualquer efeito adverso.
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INTRODUÇÃO

CASO CLÍNICO

O CBC é o cancro de pele mais comum, predominante 
em fototipos baixos (I e II) com exposição solar 
prolongada. Mais de 90% destes tumores surge na face, 
sendo o ângulo da pálpebra, a prega naso-labial, a prega 
retro-auricular e o canal auditivo externo, as localizações 
mais agressivas. Classifica-se em: nodular, pigmentado, 
esclerosante (morfeiforme), superficial e Fibroepitelioma 
de Pinkus. A sua metastização é rara, ocorrendo em 0,01-
0,1% dos casos. O CBC nodular é responsável por 60% 
dos casos e é mais frequente acima dos 60 anos de idade.

O IFN-á , produzido por biotecnologia DNA recombi-2b

nante, caracteriza-se pelos seus efeitos antiviral, antipro-
1liferativo e imunomodulador . É considerado uma alter-

nativa à cirurgia em pacientes com CBC superficial 
devidamente seleccionados. 

O Imiquimod creme é um novo medicamento que mo-
dula e regula o sistema imunitário, eficaz contra infecções 

1virais, actuando também como um agente antitumoral . O 
CBC superficial é uma das suas indicações terapêuticas 
actualmente aprovadas.

Os autores descrevem o caso de uma doente de 90 
anos de idade, sem antecedentes pessoais relevantes, com 
uma lesão cutânea nodular na pálpebra direita com mais 
de 1 ano de evolução (Fig. 1), clinicamente compatível 
com CBC nodular. Dada a idade da doente e a localização 
da lesão, optou-se por iniciar terapêutica com IFN-alfa  2b

intralesional - 1.500.000 UI 3x/ semana, que foi 
administrada durante 1 mês, com regressão parcial da 
lesão (Fig. 2). Por dificuldade de deslocação da doente ao 
hospital 3x/semana e devido à eficácia parcial do IFN, 
decidiu-se pela aplicação tópica de Imiquimod 5% creme 
diariamente durante 6 semanas. A lesão regrediu 
completamente (Fig. 3) e sem qualquer efeito adverso. Aos 
6 meses de follow-up, a doente encontra-se sem sinal de 
recidiva.

DISCUSSÃO

O CBC é uma neoplasia maligna com baixa taxa de 
mortalidade. O objectivo do tratamento é remover o 
tumor e prevenir recorrências locais. A excisão cirúrgica 
é o tratamento de escolha, com uma taxa de recorrência 

2média de 5% aos 5 anos . Há várias outras opções 
terapêuticas para o CBC: cirurgia de Mohs, radiote-
rapia, crioterapia, electrodissecção, laser de CO2, 
terapia foto-dinâmica (PDT), quimioterapia tópica com 
5-fluorouracilo (5-FU) e imunomoduladores (IFN-á  e 2b

Imiquimod 5%).
Há alguns estudos de tratamentos combinados, 

nomeadamente com Imiquimod. Está descrita a sua 
asso-ciação ao 5-FU em múltiplas Queratoses Actínicas 

3 4(QA)  e em doença de Paget extra mamária , com a 
vantagem de consumir menor tempo de tratamento e de 
ter melhor aceitação por parte dos pacientes, por melhor 
tolerância. Esta associação permite um efeito sinérgico: 
a produção de IFN induzida pelo imiquimod induz a 
produção de timidina fosforilase, com consequente 
aumento do efeito do 5-FU. Outro estudo muito recente 
incluiu o tratamento de 17 CBC nodulares com 
Imiquimod tópico, 5x/ semana, aplicado uma semana 
após curetagem e hemostase com cloreto de alumínio e 
durante um período de 6 semanas. A biópsia realizada 
após o tratamento revelou 100% de cura em todas as 

5lesões e bom resultado cosmético .
Os IFN representam uma família de glicoproteínas 

endógenas produzidas pela maioria das células 
eucarióticas em resposta a uma variedade de indutores 
virais e não virais. A biotecnologia DNA recombinante 
levou à produção de grandes quantidades de IFN 

1humano altamente purificado pela E. coli . Dependendo 
da origem celular e do modo de indução, as células 
humanas produzem 3 formas antigenicamente distintas 
de IFN: leucocitário (alfa); fibroblástico (beta); imunitário 

6(gama) . Os agentes actualmente aprovados pela FDA 
são: IFN-á  (Roferon A ®), IFN-á  (Intron A ®), IFN-á 2a 2b

N3 (Alferon N ®), IFN-â1a§ (Avonex ®), IFN-â1b§ 
1(Betaseron ®) e IFN-ã (Actimmune ®) .

As suas indicações são variadas e é considerada uma 
alternativa à cirurgia do CBC em pacientes devidamente 
seleccionados. A dose considerada óptima de 
1.500.000UI 3x/ semana durante 3 semanas resulta em 

786% de regressão completa .
O seu efeito antiproliferativo, deve-se a uma actua-

ção a todos os níveis do ciclo celular e à inibição da 
mitose. A imunomodulação ocorre através da indução 
da expressão dos antigénios do Complexo Major de 
Histocompatibilidade nas células imunocompetentes e 

tumorais, com aumento da produção de citoquinas 
endógenas, tais como IFN-á, e activação das células 

1Natural Killer (NK) e células T citotóxicas .
È frequente a ocorrência de inflamação local ligeira e 

os efeitos adversos sistémicos que podem surgir 
melhoram ou remitem com a continuação do 
tratamento/diminuição da dose: fadiga - 96%, 
neutropénia/leucopénia - 92%, febre - 81%, mialgia - 
75%, anorexia - 69%, náuseas/ vómitos - 66% e cefaleia 

8- 62% . Indivíduos saudáveis com dose de IFN-á inferior 
a 3 milhões por via sub-cutânea em dias alternados, 
geralmente revelam sintomas gripais ou nenhum efeito 
adverso. A administração de anti-inflamatório não 
esteróide ou antipirético profiláctico 1-2h antes da 

1administração do IFN ajuda a prevenir estes efeitos .
O Imiquimod é o primeiro membro de uma nova 

classe de medicamentos, os modificadores da resposta 
imunológica, que estimulam a imunidade inata e adqui-
rida. A sua acção é mediada pelo receptor de superfície 
celular TLR-7 (Toll-like receptor 7), presente nos macró-
fagos e células dendríticas da epiderme, com libertação de 
IFN-á, IL-12, TNF-á e outras citoquinas. Trata-se de uma 
imidazoquinolona com absorção sistémica por via intra-
muscular ou subcutânea superior a 80%, metabolizada e 

1excretada por via renal . 
As suas indicações terapêuticas actualmente aprovadas 

são os condilomas genitais externos/perianais, QA não 
hipertróficas e pequenos CBC superficiais. A frequência da 
aplicação varia de acordo com a indicação clínica, 
devendo ser aplicado até ao desaparecimento das lesões 
ou até o período máximo indicado. Recomenda-se a sua 
aplicação 3x/semana (máximo: 4 meses) nos condilomas 
genitais, 3x/semana (máximo: 2 meses, intercalados por 1 
mês sem tratamento) nas QA e 5x/semana (máximo: 1,5 
mês) no CBC superficial, onde o diâmetro máximo a tratar 

1é de 2 cm com 1cm de margem à volta da lesão . 
A sua utilização deve ser com precaução em doentes 

com patologias autoimunes (risco de agravamento), 
doentes transplantados (risco de rejeição de órgão), 
condilomas no prepúcio em homens não circuncisados 
(risco de fimose/estenose) e na gravidez (apenas estudos 
animais). Num estudo multicêntrico que envolveu 227 

9,10doentes , foi demonstrado que a eficácia do Imiquimod 
no CBC superficial durante 6 ou 12 semanas é semelhan-
te, assim como a sua aplicação diária ou de 5x/semana 
parecem ser as mais aconselhadas na prática clínica 
baseado na relação eficácia/segurança. Outro estudo que 

11envolveu 191 doentes , demonstrou que a eficácia do 
Imiquimod no CBC nodular durante 6 ou 12 semanas 
também é sobreponível, mas que as taxas de cura, infe-
riores a 80%, não alcançam o nível de eficácia esperada 

Fig. 1 - Carcinoma Basocelular nodular palpebral antes da 
terapêutica.

Fig. 3 - Lesão cicatricial após terapêutica com Imiquimod, na 
sequência do IFN-á .2b

Fig. 2 - Regressão parcial após terapêutica com IFN-á .2b
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te, assim como a sua aplicação diária ou de 5x/semana 
parecem ser as mais aconselhadas na prática clínica 
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11envolveu 191 doentes , demonstrou que a eficácia do 
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Fig. 1 - Carcinoma Basocelular nodular palpebral antes da 
terapêutica.

Fig. 3 - Lesão cicatricial após terapêutica com Imiquimod, na 
sequência do IFN-á .2b

Fig. 2 - Regressão parcial após terapêutica com IFN-á .2b
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Caso Clínico Caso Clínico

para uma monoterapia de 1ª linha para o CBC nodular. 
Além das QA e do CBC, outras lesões oncológicas têm 

sido tratadas com o Imiquimod, incluindo o Síndrome dos 
12 1Basaliomas Nevóides , a Doença de Bowen , o Carcino-

13ma Espinocelular , a Doença de Paget cutânea extrama-
14 15mária , o Linfoma Cutâneo de Células T , as neoplasias 

8 16intraepiteliais vulvar , vaginal e do colo do útero , assim 
17como o Melanoma Maligno (MM)  e metástases cutâneas 

18de MM  (efeito paliativo). Outras aplicações do Imiquimod 
19 20são: Verrugas Vulgares , Verrugas Planas da Face , 

21Molusco Contagioso , supressão de recorrência de Que-
22 23lóides após excisão , Hemangioma Infantil  e Leishma-

24níase .
Os efeitos adversos locais são comuns (eritema, 

ulceração, edema e descamação), mas diminuem de 
intensidade durante o tratamento. No entanto, em 1 a 2% 
dos casos, podem ocorrer efeitos sistémicos (fadiga, febre, 

1cefaleia, diarreia e mialgias) .
Dada a idade avançada da nossa doente e a locali-

zação do tumor, consideramos que esta opção terapêutica 
combinada foi adequada, com um óptimo resultado cos-
mético e funcional e sem aparente recidiva após um 
follow-up de 6 meses. 
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“Treatment of acneiform skin lesions induced by cetuximab with oral isotretinoin”, “Nevoid basal cell 

carcinoma syndrome: A series of 13 cases”, “High dose targeted UVB phototherapy for psoriasis: 

Preliminary results”, “T-cell lymphoma from skin to lymph nodes: Progression or transformation?”,

“A case of acquired perforating dermatosis: First sign of chronic renal failure” e “Contact sensitivity in 

limb prostheses” (Posters)

Pedro Ponte
th17  EADV Congress

Paris, França, 17 a 21 de Setembro de 2008

498


	Página 1
	Página 2
	Página 3
	Página 4
	Página 5
	Página 6
	Página 7
	Página 8
	Página 9
	Página 10
	Página 11
	Página 12
	Página 13
	Página 14
	Página 15
	Página 16
	Página 17
	Página 18
	Página 19
	Página 20
	Página 21
	Página 22
	Página 23
	Página 24
	Página 25
	Página 26
	Página 27
	Página 28
	Página 29
	Página 30
	Página 31
	Página 32
	Página 33
	Página 34
	Página 35
	Página 36
	Página 37
	Página 38
	Página 39
	Página 40
	Página 41
	Página 42
	Página 43
	Página 44
	Página 45
	Página 46
	Página 47
	Página 48
	Página 49
	Página 50
	Página 51
	Página 52
	Página 53
	Página 54
	Página 55
	Página 56
	Página 57
	Página 58
	Página 59
	Página 60
	Página 61
	Página 62
	Página 63
	Página 64
	Página 65
	Página 66
	Página 67
	Página 68
	Página 69
	Página 70
	Página 71
	Página 72
	Página 73
	Página 74
	Página 75
	Página 76
	Página 77
	Página 78
	Página 79
	Página 80
	Página 81
	Página 82
	Página 83
	Página 84
	Página 85
	Página 86
	Página 87
	Página 88
	Página 89
	Página 90
	Página 91
	Página 92
	Página 93
	Página 94
	Página 95
	Página 96
	Página 97
	Página 98
	Página 99
	Página 100
	Página 101
	Página 102
	Página 103
	Página 104
	Página 105
	Página 106
	Página 107
	Página 108
	Página 109
	Página 110
	Página 111
	Página 112
	Página 113
	Página 114

