52

Descamacao da mucosa oral como 12 sinal de uma sindrome rara
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Introducao

* A sindrome Stevens-Johnson é uma sindrome rara, caracterizada por uma reacao mucocutanea grave, predominantemente induzida
por farmacos!il.

e Taxa de mortalidade: 30%!2.

* Clinicamente pode manifestar-se inicialmente como um sindrome gripal seguido de dor, inflamacao e descamacao da pele e da
mucosa.

* A marca caracteristica desta doenca é o envolvimento da mucosa (presente em 80% dos casos), afetando mais comumente a
mucosa oral que a ocular ou genitall3l.

* Aslesdes mucocutaneas caracterizam-se como maculas eritematosas que progridem para bolhas sero-hemorragicas e que
posteriormente descamam deixando a mucosa desnudada!4l.

* Nao existe tratamento especifico para esta sindrome, optando-se por tratamento sintomatico e suspensao do agente causal

provavel|bl.

Caso clinico
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Fig 1 — Placas descamativas nos labios.

Fig 2 — Placa esbranquicada sub-lingual.

'Fig 3 — Hiperemia conjuntival.

Discussao e conclusoes

* A sindrome Stevens-Johnson tem varias causas possiveis, sendo mais frequente a sua associacao a farmacos e a infecdes!®l. Dos
farmacos, os antibioticos sdo os mais implicados, principalmente compostos com penicilina e sulfal’l.

 E idiopatica em 25% dos casos!®!

* Neste caso clinico a etiologia infeciosa nao pode ser excluida, no entanto durante o internamento, procedeu-se a serologias e
biologia molecular para multiplos agentes infeciosos, todos negativos. Também foi realizada uma TC toracica para melhor
caracterizacao do achado no raio-x, que nao mostrou qualquer alteracao de relevo. Tendo-se considerado a etiologia infeciosa
COmo menos provavel.

* Esta sindrome é considerada uma emergéncia medica que exige hospitalizacao sendo importante o seu reconhecimento pelos

profissionais de saude, de forma a se conseguir uma abordagem adequada.
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