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EDITORIAL

Caro Colega

“As verdades são para se dizerem”, é voz corrente, é voz do povo, é
sabedoria. 
Se temos um Serviço Nacional de Saúde que é um dos melhores no
Mundo e ainda um próspero, rendível, prestigiado e, em muitos ca-
sos, luxuoso serviço médico privado, é porque os seus agentes estive-
ram preparados para o montar e continuam preparados para o man-
ter. É indiscutível que o papel primordial é dos Médicos. Para o
conseguir esmeraram na sua formação. Muitos partiram para cen-
tros de excelência sectorial em outras paragens; uns com bolsas ou
subsídios, outros à suas próprias expensas. O seu contributo é inesti-
mável. Quando regressaram, a grande maioria, consegui fazer fruti-
ficar os ensinamentos e técnicas aprendidas. E, se os resultados fo-
ram a contento, foi porque o terreno estava propício para a
sementeira.  Só demonstra amor próprio e altruísmo que são duas
virtudes que os Médicos muito cultivam e preservam. Conseguimos
uma cobertura dos cuidados médicos a todos os cidadãos nacionais à
custa de muitos Médicos que deixaram as condições de vida favorá-
veis no litoral e se foram instalar no interior. Muitas mais verdades
haveria para dizer!
Este “élan” de progresso também se fez sentir na Estomatologia e
nos Serviços de Estomatologia, quer fornecendo Professores para a
instalação e consolidação das Escolas de Medicina Dentária, quer
propiciando condições para que Estomatologistas fizessem a sua
progressão para Cirurgiões Maxilofaciais que originaram os Serviços
de Cirurgia Maxilofacial - em alguns casos ainda se encontram asso-
ciados - quer no desempenho assistencial desses mesmos Serviços
que, à data,  quando sujeitos aos parâmetros de acreditação apre-
sentam índices de aceitação de 100%. Temos 13 Médicos no Inter-
nato Complementar que entraram em Medicina com as elevadas
classificações que são exigidas. Alguns completaram a licenciatura
com média superior a dezasseis valores. Escolheram Estomatologia
como especialidade. Temos indicadores precisos do seu grande em-
penho numa preparação teórica e prática excelente. Temos referen-
ciados cinco Estomatologistas estudantes de doutoramento para
quem criámos uma bolsa anual de 2.500 €. 
Se daqui pedimos vénia para subscrever as afirmações que encimam
esta prosa e felicitamos o autor, juntamos referências breves a duas
situações pontuais, contemporâneas  com a publicação da revista
que, de quem vêm, passam a ter significado. A primeira, em S. Salva-
dor da Baía, quando nos apresentámos como Estomatologista, a um
Professor Catedrático de Endocrinologia, ouvimos “...parabéns. Nós
não temos. Isso nos facilitaria em muitas situações clínicas...”. A se-
gunda e a propósito de uma acção de formação, um Professor de
uma das maiores e mais prestigiadas Universidades de Espanha, es-
crevia “Creio que esta iniciativa vai ser um bom exemplo para a Esto-
matologia a nível europeu e que pode ser o início de um renascer da
Especialidade.”

Bem, está, o Serviço de Estomatologia e Cirurgia Maxilofacial do
Hospital de S. António, a quem devemos a feitura deste número da
Revista, que com a excelência do seu quadro Médico e os seus Inter-
nos de Estomatologia e de Cirurgia Maxilofacial, é paradigma da
formação destas duas especialidades e garante dum prestigiado fu-
turo das mesmas.

Manuel Falcão
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Resumo

Não só pela sua raridade,mas também pela sua localização preferencial na cabeça e pes-
coço, julgamos oportuno levar a cabo uma breve abordagem desta entidade patológica
cujo tratamento deverá, a nosso ver, ser multidisciplinar, numa tripla vertente -cirurgia, ra-
dioterapia e quimioterapia -não se encontrando ainda, verdadeiramente standardizado.

O Carcinoma de Células de Merkel é um tumor cutâneo neuroendócrino com um comporta-
mento agressivo. Está associado a uma elevada propensão para a ocorrência de metástases
loco-regionais e à distância, bem como a uma significativa percentagem de recorrência pós-
-operatória.

O caso clínico que se segue é exemplificativo de tudo aquilo que anteriormente foi expla-
nado.

Palavras-chave: Merkel, imunohistoquímica, citoqueratina, neuroenolase
específica, recorrência, gânglio sentinela, Técnica de Mohs.

Abstract

Not only for the rarity but also for it's preferencial localisation in the head and neck, we
thought opportune to make a brief resume about this pathologic entity, whose treatment,
in our way, should be multidisciplinary(surgery,radiotherapy and quemotherapy),and is not
yet very well standardized.

Merkel Cell Carcinoma (MCC) is a cutaneous neuroendocrine tumor with a very aggressive
biologic behavior. It's associated with a very early regional lymph node involvement,and
distant metastases, as well as an high recurrence rate

This present case report it's a good example of what we have just said 

Keywords: merkel, immunohistochemistry, cytoqueratin, neuron specific
enolase, sentinel node, recorrence, Mohs technique.

Lígia C. Coelho
Interna Complementar de Cirurgia MaxiloFacial ,Hospital Geral de Santo António

Artur Ferreira 
Chefe de Serviço de Cirurgia MaxiloFacial, Hospitais da Universidade de Coimbra

Carcinoma de Células de Merkel a Propósito de Um Caso Clínico

Introdução

O Carcinoma de Células de Merkel é um tu-
mor dérmico neuroendócrino raro e extre-
mamente agressivo[1,2,3], descrito pela pri-
meira vez por Toker em 1972. 

São múltiplas as denominações possíveis
para esta entidade patológica1 (figura 1):

.Carcinoma Neuroendócrino Cutâneo (Toker
1972)
.Carcinoma de Células de Merkel
.APUdoma Cutâneo
.CarcinomaCutâneo Primário de Células
Pequenas 
.Carcinoma Cutâneo Anaplástico
.Carcinoma Endócrino Cutâneo
.Carcinoma Celular Trabecular.
.Carcinoma Cutâneo Indiferenciado Primário

Fig.1 - Sinónimos deCarcinoma de Células de Merkel



Tais células neoplásicas apresentam peque-
nos grânulos semelhantes aos neuroendó-
crinos das células epidérmicas de Merkel
(Merkel 1875)-células neurotácteis de ori-
gem epidérmica com características neuro-
endócrinas[4,5,6,7] A sua histogénese é contro-
versa[2,3,5,8]. Actualmente postula-se que
derivam de células da crista neural[3,7] (8ª se-
mana de gestação), diferenciando-se poste-
riormente e passando, então, a fazer parte
do sistema APUD[5], tendo também capaci-
dade de diferenciação dérmica (queratinó-
citos). Encontram-se predominantemente à
volta dos foliculos pilosos e são activadas
pela estimulação táctil[9,10,11]. Estão presen-
tes em elevado número nos lábios, palato,
palmas das mãos, polpa dedos, raíz un-
gueal, dorso dos pés[5,9,11].

Epidemiologia/Clínica

Trata-se de uma patologia extremamente
rara, correspondendo a menos de 1% das
doenças malignas cutâneas. A sua incidên-
cia é de 0,2/100000[12].

O risco de um indíviduo de raça caucaseana
vir a desenvolver esta patologia é aproxi-
madamente 20 vezes superior em relação à
raça negra 

Abrange de igual modo ambos os sexos[12].

Surge em indivíduos idosos, com uma idade
média de 75 anos, sendo certo que só 5%
dos atingidos tem menos de 50 anos. Pode,
no entanto, atingir qualquer faixa etá-
ria[9,13].

Atinge, preferencialmente, a área da ca-
beça e do pescoço[9,13,14], sendo certo que
cerca de 50% dos casos se manifesta na face
e pescoço, 40% nas extremidades, e 10%
no tronco[15]. Pode surgir na mucosa oral,
vulva, pénis etc. 

Julga-se existir uma maior predisposição em
doentes previamente irradiados[16], subme-
tidos a terapêuticas imunossupressoras,
imunocomprometidos, [17]que padeçam de
Artrite Reumatoide, de Linfoma de células
B e de Displasia Ectodérmica.[5,13,17]

Está associada a uma elevada propensão
para a ocorrência de metástases loco-regio-
nais e à distância[5], bem como a uma muito
significativa percentagem de recorrência
pós-operatória[5]. A recorrência local ocorre
em 20 a 75% dos pacientes ,geralmente 4
meses após a cirurgia. Cerca de 75% dos do-
entes desenvolverão adenopatias, 27% me-
tástases hepáticas, 13%,metástases ósseas,
10% pulmonares, 6% cerebrais e 28 cutâ-
neas[10,13,15].

Segundo Pitale constata-se 40% recorrência
local,50% nodal e 34% de incidência de
metástases[18].

A taxa de sobrevivência aos 2 anos é de 50 a
70% e aos 5 de 30 a 76 %[4].

Apresentação Clínica

Clinicamente, no momento do diagnóstico,
o doente apresenta, em geral, um nódulo
em cúpula ou em placa, róseo, vermelho ou
azulado, solitário, firme e indolor, com su-
perfície brilhante, o qual surge, por vezes,
associado a telangiectasias. Tal nódulo pos-
sui dimensões inferiores a 2 cm, as quais po-
dem, todavia, ultrapassar os 15 cm, man-
tendo-se a pele quase sempre intacta. É
muito semelhante ao Carcinoma Basocelu-
lar, diferindo apenas na rapidez de cresci-
mento,que varia dentro de um intervalo si-
tuado entre algumas semanas a meses
[4,15,16].

Achados Histológicos

O Microscópio Electrónico permite a carac-
terização ultraestrutural dos grânulos de
peptídeos neuroendócrinos (figura 2), bem
como a existência de nucléolos lobulados e
filamentos intermediários[9,10,19].

As células neoplásicas são redondas, peque-
nas e escuras,com nucléolos proeminen-
tes,e cromatina tipo “salt and pepper”, he-
terogenea na periferia.

Raramente surge invasão vascular ou linfá-
tica.
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São três os principais padrões histológicos
deste tumor intradérmico, a saber:

- O Trabecular, o clássico,com agregados ce-
lulares glandulares ou rosetas; 

- O Intermediário, o mais comum,caracteri-
zado por ninhos celulares neoplásicos
compactos;

- O Difuso[5,15,20].

Estão descritas as seguintes variantes :

A) a Desmoplástica, B) a Epidermotrófica
(fungoide) e C) a Pagetoide (semelhança
com a doença de Paget e o Melanoma)

Por vezes ocorre verdadeira diferenciação
escamosa ou glandular.

A associação com outros carcinomas,nome-
adamentre o Carcinoma Basocelular e o Es-
pinocelular, é comum.

Avaliação Diagnóstica

A Imunohistoquímica é extremamente
útil[13] constituindo, juntamente com o mi-
croscópio electrónico e a punção biópsia as-
pirativa, os exames de eleição para o diag-

nóstico de certeza. A citoqueratina 20 é al-
tamente sensível e específica, substituindo
actualmente os marcadores tradicionais de
diferenciação neuroendócrina (neuroeno-
lase especifica, sinaptofisina e a cromogra-
nina A); no entanto,a neuroenolase especí-
fica continua a ser utilizada no estudo
[9,20,21].

O diagnóstico definitivo é então obtido
através da evolução clínica juntamente com
o estudo imunohistoquímico (presença de
citoqueratina 20 e neuroenolase específica)
ou, então,por via da identificação ao mi-
croscópio electrónico.

Abreviaturas-NSE, neuron-specific enolase;
NFP, neurofilament protein; LCA, leukocite
common antigen; TTF-1, thyriod transcrip-
tion factor 1

Diagnóstico Diferencial

São múltiplas as patologias com as quais
deve ser estabelecido o diagnóstico dife-
rencial entre as quais se destaca o Mela-
noma e o Carcinoma Basocelular[3,5,7,9,10,14,16]

(figura 5).
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Fig. 2 - Microscópio electrónico.Grânulos (seta)

Fig. 4 - Diagnóstico Diferencial Imunohistoquímico do T
de Células de Merkel

Evolução clínica
PBA
Imunohistoquímica e ME
Rx tórax
Cintigrafia(receptor da somastotatina)
Tac e RMN -Tórax/Abdomen/Pelvis
PET

.Basocelular

.Melanoma

.Carcinoma Epidermoide

.Dermatofibroma 

.Queratoacantoma

.Sarcoma de Kaposi

.Linfomas

.Metastases de Carcinoma de Células Pequenas

.Neuroblastomas

.Carcinoma de Glândulas Salivares

.Sarcoma de Ewing

.Histiocitose X

Fig. 3 - Principais exames de diagnóstico[15]

Fig. 5 - Diagnóstico Diferencial do Carcinoma de Células
de Merkel



Estadiamento

Segundo Yengpruksawan[2] são três os prin-
cipais estadios de evolução da doen-
ça[4,7,13,15,22] (figura 6).

A maioria dos protocolos de tratamento in-
cluem a excisão do tumor primário, de
forma isolada, combinada com radioterapia
adjuvante ou, então, com linfadenectomia
regional (figura 8,9,10). Isto em virtude de,

no momento do diagnóstico, 15 a 25% dos
doentes apresentarem adenopatias, ao
mesmo tempo que, em cerca de 50% a 55%
dos pacientes, serão detectadas metástases
ao longo da evolução da doença[2].

A pesquisa de gânglio sentinela, introdu-
zida por Cabanas para o carcinoma peniano
em 1977[7], é uma alternativa cirúrgica de
utilização cada vez mais freqüente. Trata-se
de uma técnica extremamente útil, de cuja
aplicação resulta uma menor morbilidade
relativamente aos esvaziamentos cervicais.
ao mesmo tempo que permite a detecção
precoce, bem como o estadiamento exacto
das adenopatias. Com efeito, convém não
menosprezar a circunstância de a incidência
de micrometastases ganglionares em doen-
tes submetidos a esvaziamentos profilacti-
cos se cifrar na ordem dos 50 a 100%[2].

Pelo exposto, assume a supramencionada
pesquisa uma acentuada relevância prog-
nóstica e terapêutica.

Relativamente à Cirurgia Micrográfica de
Mohs é considerada o estado da arte no
que tange ao tratamento dos tumores cutâ-
neos .Consiste a mesma numa exerese mul-
tilamelar (figura 7) do tumor até à obten-
ção de margens livres através do controlo
directo com microscópio, sendo levada a
cabo pelo mesmo médico que funciona, em
simultâneo, como cirurgião, patologista e
cirurgião reconstructor, carecendo, por isso,
de uma preparação específica[23,24,25,26].

A radioterapia pode ser usada isolada-
mente, como adjuvante ou no estadio re-
corrente. Geralmente aplica-se após a cirur-
gia, em virtude da elevada taxa de
recorrência. Está provado ainda que a sua
associação com a predita cirurgia aumenta
a taxa de sobrevivência[10]. Os estudos ainda
são raros e os doentes pouco numerosos,
revestindo-se de controvérsia a sua indica-
ção nos estadios III, bem como nos doentes
que não podem ser candidatos a cirurgia.

Os Esquemas Quimioterápicos são seme-
lhantes aos dos Carcinomas de Pequenas
Células pulmonares,sendo os mais frequen-
tes[11]:
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Estadio I-doença cutânea localizada
IA-< ou = 2 cm
IB->2 cm

Estadio II-adenopatias regionais
Estadio III-doença metastática
Recorrente

Fig. 6 - Estadios do Carcinoma das Células de Merkel

Fig. 7 - Técnica Micrográfica de Mohs



- etoposido+cisplatino ou cisplatino+5 FU

- ciclofosfamida+doxorubicina, com ou sem
vincristina e dacarbazina

- paclitaxel

� Idade 

� Sexo

� Localização (tronco)

� Estado geral

� Estadio

� Tamanho celular

� Nº de mitoses

Caso Clínico

Trata-se de uma doente de 89 anos, obser-
vada na consulta de Dermatologia dos Hos-
pitais da Universidade de Coimbra
(16/07/02), por uma lesão localizada região
zigomática esquerda, com cerca de 6 meses
de evolução.

Dos seus antecedentes pessoais apenas a re-
ferir a existência de diabetes tipo 2, de HTA,
a ocorrência de uma perfuração de úlcera
duodenal em 1995 e uma hérnia incisional
na sequência da cirurgia à mesma.

Essa lesão consistia numa massa tumoral
dura, com cerca de 5/4 cm de diâmetro,de
superficie bosselada, eritematosa, brilhante
e com algumas telangiectasias. Perante es-
tas características clínicas é de imediato
submetida a uma PBA, cujo resultado foi
sugestivo de Tumor de Células de Merkel.
Na sequência desta suspeita diagnóstica foi
submetida então à realização de um estudo
analítico completo, hemograma, bioquí-
mica e estudo da coagulação, bem como à
realização de um electrocardiograma ,um
Rx de Tórax, uma TAC cervico-toraco-abdo-
mino-pélvica e a um estudo imunohistoqui-
mico com pesquisa de citoqueratina 20 e
NSE.

Face aos resultados obtidos, que confirma-
ram o diagnóstico proposto inicialmente, e
depois de devidamente estadiada (Estadio
IB) a doente é então submetida a uma exé-
rese alargada lesão, com pesquisa de gâng-
lio sentinela, no dia 6/09/02 (sob a respon-
sabilidade da Dermatologia e da CMF).
Procedeu-se à biópsia do gânglio sentinela
submaxilar, positivo para a radiação mas
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Estadio I e II
Cirurgia

- Excisão (margem 2-3 cm )
- Excisão 1º + pesquisa de gânglio

sentinela 
- Criocirurgia 
- Cirurgia micrográfica de Mohs

Radioterapia 
Estadio III 
Quimioterapia
Outros-Interferon e FNT

Fig. 8 -Tratamentos possíveis de acordo com o estadio

Estadio I -1 Cirurgia isolada
- 2 Cirurgia + Radioterapia

Estadio II - 1 Cirurgia isolada
- 2 Cirurgia + Radioterapia
- 3 Cirurgia com ou sem Rad, +

quimioterapia adjuvante
Estadio III -Provavelmente Quimioterapia
Estadio Recorrente

Fig. 10 - Protocolo Moffit Center para o MCM

Fig. 9



revelador de ausência de focos metastáti-
cos. A excisão foi efectuada com uma mar-
gem de segurança de cerca de 2 cm, à ex-
cepção da pálpebra inferior, em que foi
menor, em profundidade até ao periósteo e
gordura peri-orbitária. O encerramento do
defeito foi levado a cabo com um retalho
de rotação pré-auricular e um outro, de ro-
tação temporal.

Volvidos 3 meses, aparece na consulta de
Dermatologia sem recidiva local mas com
uma adenopatia dura e móvel, com 2 cm e
de localização submandibular.

É proposto internamento à doente que, to-
davia, o vem a recusar.Em 29/04/03, a paci-
ente é enviada à consulta de CMF, com vo-
lumoso conglomerado adenopático (figura
12A,C) cervical esquerdo, 6cm de maior diâ-
metro e uma lesão eritematosa em relação
com o bordo interno da cicatriz operatória
(figura 11A e B).

A doente fica internada no serviço de CMF
dos HUC. Realiza uma TAC cervical que re-
vela: ”volumosa massa latero-cervical es-
querda (53/52/60 mm), com densidade de
tecidos moles, com zonas de necrose cen-
tral, situa-se lateralmente ao músculo ecm,
com extensão superior ate à parótida e in-
filtração aparente desta e extensão inferior
até ao plano paralelo a c4-c5. Sem infiltra-
ção do espaço parafaríngeo” (figura 13)

Face a esta extensão da doença, é subme-
tida, em 12/05/03, a um esvaziamento cervi-
cal com secção do esternocleidomastoideu,
efectuando-se encerramento com um reta-
lho cervical de rotação.

Foi, de igual modo, levada a cabo a exerese
da lesão da vertente nasal, cujo encerra-
mento se realizou com recurso a um en-
xerto de pele livre, previamente colhido na
perna esquerda (figura 14).

O resultado anatomopatológico revela in-
filtração do tecido muscular numa das mar-
gens.

A agressividade do tumor é notória e de-
corrido, sensivelmente, um mês, em
30/06/03, é-lhe realizada uma exerese par-
cial da recidiva, acompanhada de encerra-
mento com enxerto de pele.

A Anatomia patológica identifica, de novo,
recidiva difusa, a par de múltiplas embolias
vasculares e invasão neural.
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Fig. 12 A,B e C - Metástases cervicais e Recidiva local

Fig. 14

Fig.15 - Tumefacção-
submandibular Fig. 13 - Adenopatias cervicais



A doença continuou a progredir e o estado
geral da doente a agravar-se, vindo a
mesma a falecer no domicílio, pouco tempo
depois. 

Conclusão

Não só pela sua raridade,mas também pela
sua localização, preferencialmente na ca-
beça e pescoço, considerou-se oportuno le-
var a cabo uma abordagem desta entidade
patológica, cujo tratamento, a nosso ver,
deverá ser multidisciplinar (cirurgia, radio-
terapia e quimioterapia), sendo certo que o
mesmo não se encontra, ainda, verdadeira-
mente standardizado.

O caso clínico é exemplificativo de muitas
das considerações atrás expendidas.

Com efeito, tratava-se de uma paciente
idosa, apresentando uma lesão da face de
crescimento extremamente rápido, cujas
características clínicas apontavam, à par-
tida, para o Carcinoma de Células de
Merkel .

Depois de devidamente estadiada (IB), foi a
paciente submetida à exérese da lesão com
margens de segurança (15mm, excepto na
margem inferior....'). Concomitantemente,
efectuou-se uma pesquisa de gânglio senti-

nela, técnica cirúrgica que, apesar das van-
tagens sobejamente conhecidas, se veio a
revelar, in casu, de reduzida utilidade, já
que o resultado foi negativo e a doente vi-
ria a apresentar metastização cervical.

Alguns meses depois, a paciente apresen-
tava recidiva local volumosa recusando, to-
davia, tratamento e vindo, mais tarde, a ser
submetida a excisão da recidiva e de metas-
tização cervical. Perante o exposto, cons-
tata-se que o caso clínico em enfoque é ver-
dadeiramente paradigmático de tudo o
que anteriormente se afirmou, seja em vir-
tude do comportamento agressivo do tu-
mor, seja por força da idade da doente, da
localização das lesões e da elevada taxa de
recorrência e metástases, bem como em vir-
tude dos métodos diagnósticos e terapêuti-
cos de que lançou mão.

Relativamente ao tratamento ,poder-se ia
ter submetido a doente a radioterapia, pre-
tensão que esbarrou, todavia, na atitude
pouco colaborante da paciente.

Apenas uma nota final, em jeito de alerta,
para apelar à necessidade de ter sempre
presente esta patologia, principalmente
quando se suspeita tratar-se de um Carci-
noma Basocelular, que apresente um cresci-
mento anormalmente rápido.
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Sumário

Os autores apresentam as normas básicas e os critérios de selecção dos doentes para a rea-
lização, por estomatologistas, de uma sedação segura sem riscos anestésicos, em procedi-
mentos cirúrgicos relativamente simples e de curta duração. 

Palavras-chave: Sedação, analgesia. 

Summary

The authors are presenting the basic guidelines and the patient's selection criteria for a se-
cure sedation, by stomatologists, without anesthetic risks, in short term and relatively sim-
ple surgical procedures.

Key Words: Sedation, analgesia.

Introdução

Os autores questionam-se quais as condi-
ções necessárias para realizar uma sedação
e analgesia seguras por não-anestesiologis-
tas em procedimentos estomatológicos.
Esta é uma prática bastante útil no dia-a-
dia, no hospital ou no consultório, em do-
entes pouco colaborantes e/ou cirurgias
mais invasivas.

Definição e âmbito da seda-
ção e analgesia (SA)

Anteriormente designada por “sedação
consciente”, descreve um estado de consci-
ência que permite a tolerância e a imobili-
dade do paciente em procedimentos
desagradáveis ou em doentes pouco cola-
borantes, mantendo uma função cardiores-
piratória adequada e a capacidade de res-
ponder, intencionalmente, a ordens verbais
e/ou estimulação táctil.1,9

O risco de depressão cardiorespiratória, por
SA excessiva, deve ser precocemente reco-
nhecido e controlado para evitar a hipóxia

cerebral e morte. Por outro lado, a agitação
ou a resposta fisiológica exagerada ao
stress cirúrgico, por SA insuficiente, pode
resultar em desconforto ou lesão para o do-
ente. 1,9

Apesar destes condicionalismos, a SA por
clínicos não-anestesistas é aplicável em vá-
rios ambientes (ex: hospitais, clínicas priva-
das, consultórios) e em vários procedimen-
tos estomatológicos (ex: restaurações,
extracções, biópsias, endodôncia, periodon-
tia, implantes).1,2

Os clínicos e as suas instituições têm a res-
ponsabilidade última de seleccionarem os
pacientes, procedimentos, medicações e
equipamentos. 1

Indicações, contra-indicações
e critérios de exclusão

A SA está indicada nos seguintes casos: 1.2,3,9

- Eliminação do medo e ansiedade;

- Doentes não colaborantes;

- Relaxamento em doentes com patologia
ligeira cardiovascular ou respiratória;



- Doentes com atraso psicomotor, patologia
psiquátrica;

- Crianças;

- Alergia a anestésicos locais.

Há contraindicação em caso de obstrução
nasal, doença respiratória aguda e no pri-
meiro trimestre de gravidez.1,9

E existem critérios de exclusão que devem
ser respeitados:1,9

- procedimentos diagnósticos ou terapêuti-
cos recentes (ex: analgesia pós-operatória,
tratamento da insónia);

- administração recente de sedativos ou
analgésicos, excepto nos casos de blo-
queio nervoso periférico, anestesia local
ou tópica e/ou uso de protóxido inferior a
50%;

- procedimentos muito agressivos, em que a
sedação requerida irá anular a resposta in-
tencional a ordens verbais ou estimulação
táctil; 

- perioperatório de doentes submetidos a
AG ou bloqueios do neuroeixo.

Avaliação clínica pré-opera-
tória e consentimento infor-
mado

Uma história clínica, exame físico e avalia-
ção complementar correctas reduzem o
risco de resultados adversos e produzem
uma maior satisfação dos doentes (ver qua-
dros 1 e 2). Deve-se ter em atenção as alte-
rações de sistemas de órgãos major, experi-
ência anterior adversa com procedimentos
anestésicos, medicações actuais e alergias
medicamentosas, tempo de jejum e quali-
dade da última ingestão, hábitos tabágicos,
etílicos ou dependências de outras substân-
cias, auscultação cardiopulmonar e avalia-
ção da via aérea. Os exames complementa-
res devem ser guiados pela clínica do
doente e pelos resultados afectarem ou
não a gestão da SA.1,9

Para cada problema clínico de base severo
deve-se consultar a especialidade adequada.

Se existir o risco potencial de compromisso
cardio-vasculo-respiratório, necessidade de
sedação profunda ou anestesia geral para
obter condições operatórias adequadas im-
põe-se a colaboração de anestesistas.1,9

Os doentes ou seus representantes legais
devem consentir, por escrito, após informa-
ção dos benefícios, riscos e limitações asso-
ciadas da SA, bem como das alternativas te-
rapêuticas.1,9

Peri-operatório

Os doentes submetidos a este tipo de pro-
cedimentos electivos não devem ingerir lí-
quidos ou sólidos durante um periodo de
tempo necessário para o esvaziamento gás-
trico antes da SA (jejum pré-operatório), di-
minuindo o risco potencial de aspiração
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pulmonar do conteúdo gástrico. Estes tem-
pos de jejum são mais prolongados em de-
terminadas patologias ou situações de
stress extremo (ver quadro 3).1,9

Na monitorização perioperatória os dados
a registar, obrigatória e periodicamente,
são os seguintes:1,6,7,8,9

1- Oxigenação 

Todos os doentes submetidos à SA devem
ser monitorizados pela oximetria arterial
de pulso com alarmes próprios e indicado-
res auditivos da percentagem de saturação
de oxigénio arterial.

2- Consciência 

Esta monitorização visa evitar a depressão
cardiorespiratória.

A monitorização da resposta verbal a or-
dens é impossibilitada pelo tipo de procedi-
mentos, pelo que se deve utilizar outro tipo
de respostas, como por exemplo o “polegar
para cima” (resposta motora a ordens ver-
bais), que sugerem o controlo das vias aé-
reas e a capacidade de inspiração profunda,
se for pedida. O reflexo de retirada ao estí-
mulo doloroso é um sinal de alarme, pode
representar uma sedação mais superficial
do que a desejável. 

Existe um novo auxiliar na determinação do
estado da consciência: o BIS (ver figura 1).
Este faz a análise matemática bi-espectral
das ondas electromagnéticas do encefalo-

grama, apresentando um valor absoluto de
0 a 100 (consciente).

3- Ventilação

A primeira causa de morbilidade associada
à SA é a depressão respiratória induzida
por fármacos. Logo, a vigilância da função
ventilatória deve ser contínua por observa-
ção directa, auscultação pulmonar ou mo-
nitorização do fluxo de dióxido de carbono
expirado.

4- Hemodinâmica 

Os agentes SA podem mascarar ou anular a
resposta autonómica apropriada para a hi-
povolémia ou “stress”. A detecção precoce
de alterações na frequência cardíaca e ten-
são arterial e sua imediata correcção reduz
o risco de colapso cardiovascular.

Se possível, a tensão arterial deve ser deter-
minada antes de se iniciar a SA e, posterior-
mente, em intervalos regulares até à alta
clínica.

O electrocardiograma deve ser usado 
durante os procedimentos, nos quais as dis-
ritmias são antecipadas. O seu uso é
obrigatório em doentes com patologia car-
diovascular.

Outro elemento clínico, além do estomato-
logista, deve estar presente para monitori-
zar o paciente durante a SA.

Farmacologia, técnica de se-
dação e suporte básico/avan-
çado de vida

A escolha dos agentes e técnicas depende
da experiência e preferência individual do
clínico, do contexto clínico do doente, do
procedimento e da probabilidade de afun-
damento da consciência. 1,9

O clínico deve estar familiarizado com a far-
macologia clínica e ter a noção que:1,9

1- A combinação de agentes sedativos com
analgésicos, de acordo com o paciente e
o procedimento, é mais eficaz (efeito si-
nérgico), mas pode potenciar a depressão
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respiratória e a hipoxemia, o que implica
a diminuição da dose de cada compo-
nente e a monitorização contínua da
função respiratória;

2- Cada componente deve ser administrado
isoladamente para observar o efeito res-
pectivo;

3- Os intervalos de administração de SA
muito curtos resultam em doses cumula-
tivas. Aconselha-se a administração en-
dovenosa de doses pequenas em interva-
los de tempo pequenos (“titulação” da
dose), mas suficientes para avaliar efei-
tos, até atingir o nível de SA pretendido,
em vez de uma dose única baseada na al-
tura, peso ou idade do paciente. Quando
são administrados por via não-endove-
nosa, o intervalo para avaliação do efeito
deve ser alargado.

4- Os antagonistas farmacológicos são ar-
mas importantes. Sempre que possível,
deve-se obter um acesso venoso, pré ou
pós-indução, até o doente estar fora de
risco de depressão cardiorespiratória. Os
antagonistas dos opióides (naloxona) e
benzodiazepinas (flumazenil) são admi-
nistrados por esta via, úteis quando a de-
pressão respiratória não cedeu a estímu-
los e a ventilação é inadequada, mesmo
com auxílio da pressão positiva e suple-
mentação de oxigénio.

(Ver quadros 5 e 6)

Os fármacos mais usados na Estomatologia
são: 2,3,4,5,6,7,8

• Protóxido de azoto

• Hidrato cloral

• Midazolam, Triazolam

• Ketamina

• Meperidina

• Prometazina, Hidroxizina 

• Naloxona, Flumazenil

• Doxapram

O clínico deve ainda ter a capacidade de re-
conhecimento precoce das complicações as-
sociadas à SA (depressão cardiorespiratória)
e de proteger as vias aéreas, ventilar em
pressão positiva e oxigenar o doente (cur-
sos de suporte básico/avançado de vida). O
oxigénio suplementar diminui a severidade
e a incidência da hipoxémia.1,9

Aconselha-se a ter sempre e imediatamente
disponível o equipamento de emergência
(ver quadro 4):1,9

- aspiração, desfibrilador;

- equipamento para entubação de tama-
nho adequado;

- meios de ventilação em pressão positiva;

- equipamento endovenoso;

- antagonistas farmacológicos;

- medicação básica de ressuscitação.

Os doentes devem estar submetidos aos
Cuidados de Recobro, com monitorização
adequada, até estar fora de risco de depres-
são cardiorespiratória, por ausência de esti-
mulação cirúrgica, maior duração de acção
dos fármacos ou hemorragia pós-operató-
ria.1,9
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Discussão

Dado que os profissionais de Saúde Oral fo-
ram pioneiros nesta área, de grande tradi-
ção nos países anglo-saxónicos (desde o
século XIX), os autores continuam a interro-
gar-se porque é prática corrente nestes lo-
cais e receada noutros.

Com formação adequada, é possível reali-
zar uma sedação e analgesia seguras, se-
guindo as normas instituídas e os critérios
rigorosos de selecção dos doentes, inclusi-
vamente, na Odontopediatria, mesmo em
consultórios e clínicas privadas. 

Os critérios de alta devem ser protocolados
(ver quadro 7).1,9

Normas para a sala de cirur-
gia de ambulatório

Ver quadro 8. 1

Quadro 8
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Introdução

O fibroma traumático ou hiperplasia fi-
brosa, consiste numa lesão fibrosa que re-
sulta da proliferação de tecido da mucosa
oral em resposta à irritação crónica local5.

É o tumor benigno mais comum da cavi-
dade oral7, apresenta-se como uma massa
de consistencia firme, geralmente indolor,
bem delimitada, cuja superficie pode apa-
recer intacta ou ulcerada se estiver sujeita a
traumatismos mecanicos.

A localização mais frequente dos fibromas4

é a mucosa jugal, labios e lingua, embora
possam aparecer em toda a mucosa oral.

O diagnóstico destas lesões é obtido obri-
gatoriamente com o exame histológico
pelo que o tratamento de escolha passa
pela biópsia excisional8 e eliminação do
agente traumático.

Caso Clinico

Surgiu-nos na consulta de patologia oral
uma paciente de 51 anos com perda de
multiplas peças dentárias substituidas por

proteses dentárias removiveis, que apesar
de ser acompanhada regularmente pelo
seu dentista, manteve sob a prótese supe-
rior, durante 15 anos, uma lesão de cresci-
mento lento (fig. 1). Curiosamente a opção
para lidar com esta situação foi de ir ajus-
tando a prótese à lesão, ao longo dos anos .
Ao atingir dimensões incompativeis com o
uso da prótese a paciente recorreu à nossa
consulta.

Nesta altura obtivemos a imagem (fig. 2) de
uma prótese dentária perfurada a acomo-
dar uma massa palatina. 

Filipe Marques de Pina

Barbas do Amaral

Conceição Cerqueira
Serviço de Estomatologia e Cirurgia Maxilo-Facial - Hospital Geral de Santo António, S.A.- Porto

Resumo

Os autores apresentam um caso algo caricato de uma massa palatina numa paciente des-
dentada, que usava uma prótese adaptada à lesão. Foi feita biópsia excisional obtendo di-
agnóstico definitivo.

Palavras-chave: fibroma traumático, massa palatina, biópsia excisional.

Abstract

The authors present an exquisite case of one palatal mass in a edentulus patient, who were
a dental prothesis adapted to the lesion. An excisional biopsy of the palatal mass render a
definitive diagnosis.

Key-words: traumátic fibroma, palatal mass, excisional biopsy.

Fig. 1 - Lesão de Fibroma no palato com 2x1 cm



Estamos presente uma lesão vegetante, po-
lipoide, com 2x1 cm de dimensões, de con-
sistência fibrosa, superficie lisa e de cresci-
mento lento, portanto com uma
apresentação clínica e um comportamento
que nos levou a pensar, com um grande
grau de certeza, tratar-se de um fibroma
traumático.

A proposta terapeutica foi de realizar biop-
sia excisional da lesão (fig. 3)  e proceder à
realização de novas próteses, o que a do-
ente aceitou.

O exame histológico confirmou o diagnós-
tico clínico.

Um mês após a excisão (fig. 4), a mucosa pa-
latina agora livre de lesão, encontra-se pre-
parada para a colocação de novas próteses.

Discussão 

O fibroma traumática é a lesão exofitica
mais frequentemente encontrada na cavi-
dade oral, pode apresentar uma superficie
lisa ou ulcerada se sujeito ao agente trau-
mático; a sua observação, deve levar à eli-
minação do agente traumático e à realiza-
ção de uma biópsia excisional. O
profissional,  não deve ter uma atitude ex-
pectante, pois ocasionalmente lesões neo-
plásicas benignas ou mesmo malignas po-
dem ser assintomáticas e com caracteristicas
comuns, clinicamente indistinguiveis dos fi-
bromas traumáticos3. De um modo geral, o
prognóstico das lesões malignas piora se o
diagnostico e tratamento forem retarda-
dos. Assim, o exame histológico fornece o
diagnóstico definitivo e determina o trata-
mento ideal para o paciente. 
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Introdução

Os biomateriais, segundo a definição ela-
borada no Consenso de Chester, em 1991,
são materiais destinados a contactar com os
tecidos e/ou fluídos biológicos para avaliar,
tratar, modificar as formas ou substituir
qualquer tecido, orgão ou função.1,6,8

A biocompatibilidade é a capacidade de um
material desencadear uma resposta ade-
quada no hospedeiro a uma aplicação espe-
cífica, com controlo recíproco das influên-
cias organismo/implante, sem efeitos
adversos.1,6,8

Existem três mecanismos de reparação ós-
sea:

1) A osteoindução é a conversão fenotípica
de células mesenquimatosas nos tecidos
moles do hospedeiro em precursores de
células ósseas, por uma estimulação do
biomaterial implantado.

2) A osteogénese é a formação de tecido
mineralizado pelos osteoblastos e préos-
teoblastos viáveis dos transplantes de
osso esponjoso, periósteo ou enxertos
vascularizados. 

3) A osteocondução baseia-se na penetra-
ção óssea a partir dos bordos da perda de
substância com reabsorção gradual do
implante (ex: segmentos corticais, osso
de banco, materiais reabsorbiveis).

A osteointegração é atingida quando o
osso neoformado preenche totalmente o
espaço implante/osso (I/O). Para que haja
integração do implante, o espaço I/O tem
de ser inferior a 0,35mm.1,6,8 

Um biomaterial até ser considerado como
tal tem que se sujeitar a critérios de selec-
ção rigorosos e deve manter as qualidades
durante as fases de fabrico, esterilização,
empacotamento, transporte e armazena-
mento.1

Rui Moreira
Interno Complementar de Estomatologia do HGSA

Carlos Miranda
Assistente Hospitalar de Estomatologia do HGSA

Eva Pacheco
Assistente Hospitalar de Estomatologia do HGSA

Sumário

Os autores propõem uma revisão sucinta dos biomateriais disponíveis para vários procedi-
mentos cirúrgicos na área da Estomatologia e de várias noções importantes relacionadas. 

Palavras-chave: Biomateriais. 

Summary

The authors propose a simple and clear revision of the Biomaterials at our disposal in va-
rious surgical proceedings in Stomatology area and important notions related to.

Key-Words: Biomaterials.



Biomateriais Metálicos

Os elementos metálicos são bons conduto-
res térmicos e eléctricos, com pontos de fu-
são elevados. A associação com outro ele-
mento (liga), metálico ou não, confere ao
material leveza com elevada resistência me-
cânica, térmica e à corrosão. Actualmente,
os metais puros são só utilizados em situa-
ções específicas, devido aos riscos de citoto-
xicidade, corrosão, imunogenicidade, carci-
nogénese e fraca resistência.1

As reacções tecidulares dependem do me-
tal e da sua capacidade de corrosão em am-
biente biológico. Williams, em 1987, inves-

tigou a reacção dos tecidos moles aos im-
plantes metálicos e estratificou esta em vá-
rios planos:1,8

As ligas dividem-se em cinco grupos: Aços
inoxidáveis; Cobalto; Titânio; Platina; Com-
postos intermetálicos.1

O aço inoxidável (liga Fe-Cr) é utilizado, ra-
ramente, em fios ou placas de osteosíntese
e reconstrução mandibular. O Cr e o C liber-
tam produtos de corrosão (Cr2O3) que 
são tóxicos tecidulares. O Aço 316L
(Fe18Cr13Ni3Mo0,03C) de low carbon con-
tent é usado em implantes. O Aço 22-13-5,
o aço sem Ni, o aço em fase dupla e as su-
perligas MA956 (FeAl) são ligas recentes
com maior resistência e biocompatibili-
dade.1

As ligas de Cobalto (65Co35Cr) apresentam
boa resistência mecânica e à corrosão e
maior elasticidade que o aço inoxidável.
Existem dois tipos principais: Co-Cr-Mo e
Co-Ni-Cr-Mo (ex: 35Co-35Ni-Cr-Mo ou
MP35N).1
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As ligas de titânio são materiais com ele-
vada resistência mecânica, à corrosão e
eléctrica. A sua elasticidade é semelhante
ao osso. O amagnetismo destes acarreta
menor distorção imagiológica. Quanto me-
nor é o grau de pureza maior é a resistência
mecânica. O Ti-6Al-4V (F136) é útil nos im-
plantes dentários, material de reconstrução
mandibular, placas de osteosíntese e de re-
construção craneana. Apesar da utilização
de Vanadio neste produto, é preciso ter em
atenção a sua toxicidade, pelo que se tem
tentado desenvolver um material alterna-
tivo, o Ti-5Al-2,5Fe. A tolerância do mate-
rial é ainda melhorada se revestido com 
cerâmica.1

A osteointegração das ligas de Fe, Co e Ti, a
longo prazo, não depende somente da re-
acção tecidular, mas do traumatismo da im-
plantação,  microinstabilidade, irregulari-
dades de superficie, contaminantes e
corrosão.1

As ligas de platina são pouco utilizadas de-
vido ao custo muito elevado.

Podem ser aplicadas como eléctrodos de
aparelhos farádicos estimuladores do cres-
cimento ósseo.1

Aos compostos intermetálicos pertencem a
amálgama dentária e as ligas de Ni-Ti (niti-
nol). Estes materiais apresentam memória
de forma (na fase martensítica), superelasti-
cidade, resistência à corrosão e amagne-
tismo. Utilizados na cirurgia endoscópica,
stents e implantes dentários. O Nitinol 55
(55Ni-45Ti) foi introduzido na Ortodontia e
no fabrico de placas, agrafos e implantes de
fenda palatina.1

O contacto com fluídos biológicos altera a
superfície e propriedades mecânicas dos
materiais através de duas reacções de oxire-
dução químicas dependentes da abundân-
cia de oxigénio no meio. As proteínas, o
carbono e o galvanismo elevam a veloci-

dade de corrosão do metal. Os iões metáli-
cos da corrosão são libertados por difusão
para o organismo ou provocam reacções te-
cidulares locais tipo fibrose capsular ou
"anquilose". A utilização de um filme de
passivação (oxidante de superfície) protege
o implante metálico contra a corrosão. De-
vem-se realizar testes de sensibilidade cu-
tânea em doentes com antecedentes de
alergia ao Ni, dado estarem descritas reac-
ções de hipersensibilidade tardia. No en-
tanto, são raras as manifestações alérgicas
e a carcinogénese. Os revestimentos poro-
sos em metais têm como finalidade aumen-
tar a ancoragem óssea.1

Biomateriais Cerâmicos 

São materiais sólidos inorgânicos não-me-
tálicos polifásicos, em que a matéria prima
são os óxidos e silicatos, microestruturas
cristalizadas tridimensionais rigorosas (não-
silicatos, cerâmicas) ou amorfas (vidros)
com ligações covalentes e iónicas.1

A cerâmica é considerada densa quando
tem menos de 5% do volume ocupado por
poros. Tem como características principais
as resistências mecânica, térmica, eléctrica e
à corrosão, grande biocompatibilidade,
mas uma ausência de elasticidade que con-
fere fragilidade.1

As cerâmicas bioinertes são cerâmicas está-
veis em que os produtos de degradação
não produzem efeitos indesejáveis. Os re-
vestimentos em cerâmica tem dois objecti-
vos: aumento da resistência mecânica e
funcionar como barreira de libertação de
iões metálicos. Segundo Osborn, não existe
uma ligação com o osso, mas, essencial-
mente, uma ancoragem micromecânica.

Interface titânio/osso (Fallschussel, 1986)



O óxido de alumínio é aplicado nas cúpulas
e cabeças articulares, em implantes dentá-
rios e otorrinolaringológicos, enquanto o
óxido de zircónio apresenta bom compor-
tamento elástico. As cerâmicas de carbona-
tos são materiais com uma elasticidade pró-
xima do osso e podem ser divididos em:

1. Pirrolíticos (LTI, low temperature isotro-
pic) são tromboresistentes, têm uma re-
sistência mecânica que pode ser melho-
rada se se adicionar Si e uma superfície
microporosa, o que facilita a adesão dos
materiais implantados;

2. Vítreos têm uma resistência mecânica in-
ferior aos LTI;

3. ULTI (ultra low temperature isotropic)
são radiotransparentes e usados como re-
vestimentos de espessura inferior a 1μm.1

As cerâmicas bioactivas modulam a activi-
dade biológica na interface I/O, servem de
revestimento de ligas metálicas e alumino-
cerâmicas e são úteis na reparação e recons-
trução óssea. Os revestimentos sobre os me-
tais tem como objectivos a inibição do
tecido fibroso (se a distância do I/O for infe-
rior a 1mm) e a fixação do implante no
osso. Os fosfatos de Ca, hidroxiapatite e
fosfato tricálcico são aplicados como substi-
tutos ósseos ou revestimentos de implantes
endo-ósseos. A hidroxiapatite é o composto
mineral ósseo principal e funciona como os-
teocondutor. O fosfato tricálcico sofre bio-
degradação por dissolução ou fagocitose,
sendo substituído, às 2 semanas, por tecido
conjuntivo e, posteriormente, por osso, das
6 semanas aos 9 meses. Este último em asso-
ciação com a hidroxiapatite é denominado
fosfato de Ca bifásico (BCP, biphasic cal-
cium phosphate) e é usado no revestimento
de materiais e nas perdas de substância ós-
sea, sendo a sua bioactividade baseada nas
diferenças de reabsorção dos dois materi-
ais. A reabsorção superficial tem vários me-
canismos: osteoclástico, por dissolução,  de-
laminação e abrasão. A adesão I/O
processa-se através da interdigitação mecâ-
nica, ligação química e contacto friccional
flexível, podendo ser optimizada com a in-

corporação de F, Zr, BMP, antibióticos ou
prata. O revestimento com vidros e vitroce-
râmicas proporcionam uma forte ligação
aos tecidos vizinhos, uma barreira iónica,
mas é um material frágil e de difícil ligação
ao outro substrato. Na Implantologia temos
o Bioglass®, Ceravital®, AW® e o Ilma-
plant®. Após 6-7 semanas de implantação,
à volta do implante observa-se osso lamelar
sem interposição de tecido conjuntivo.
Após 3-4 meses, cerca de 70% da superficie
é recoberta por osso cortical e 30% por osso
esponjoso. A bioactividade pode estar li-
gada à actividade iónica e à solubilidade do
material.1,6

Polímeros de Síntese

Os polímeros de síntese são longas cadeias
repetidas de monómeros de carbono liga-
dos por ligações covalentes e ligadas entre
si por ligações de Van der Waals e de hidro-
génio. Podemos classificá-los segundo o es-
tado físico em:

- Elásticos(elastómeros): polidimetilsilo-
xano(silicone), poliuretano (PU)

- Vítreos:polimetacrilato de metilo(PMMA),
policloreto de vinil (PVC)

- Hidrogeles: polihidroxietilo metacrilato
(PHEMA) 

- Semi-cristalinos: polietileno (PE), polipro-
pileno, politetrafluoroetileno (PTFE), po-
lietileno tereftato (PET)

Os polímeros de síntese são resistentes à
corrosão, leves, ligeiramente semelhantes
às estruturas biológicas, flexíveis e de pro-
dução fácil e económica. Por outro lado são
de uma resistência mecânica, elástica, tér-
mica e biológica modestas. A biocompatibi-
lidade está dependente da superfície e da
libertação de produtos quimicos que po-
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dem induzir processos tóxicos, alérgicos,
trombogénicos, teratogénicos, mutagéni-
cos e carcinogénicos. O revestimento dos
implantes com este tipo de material reduz
as interfaces e facilita a adaptação O/I.2

O silicone é um material com "memória"
composto por polidimetilsiloxano, sílica e
peróxido. Embora considerado um material
bioinerte, existem referências de casos de
encapsulação fibrosa, siliconomas (granulo-
mas crónicos), conectivites, quistos ósseos,
interferências hematológicas e imunes, ab-
sorção de colesterol e lípidos, situações pró-
coagulantes e pró-agregantes plaquetárias.
É utilizado nas reconstruções do pavimento
orbitário, membranas não reabsorvíveis em
cirurgia parodontal, reconstruções mento-
nianas, zigomáticas e nasais, cirurgia das ar-
ticulações temporomandibulares (ATM), ci-
rurgia reconstrutora dos tecidos moles
(faciais), implantes laríngeos e materiais de
expansão tecidular. Os PU resultam da asso-
ciação de diisocianeto e poliol. A elastici-
dade, a hemobiocompatibilidade, a perme-
abilidade ao O2 e a "moldabilidade" são
características deste produto, sendo uma
opção nas lesões osteocartilaginosas e im-
plantes dentários.2

Os polímeros acrílicos derivam do ácido
acrílico e metacrílico. O polímero vítreo
PMMA é útil nas dismorfias faciais, perdas
de substância crâniofaciais, implantologia
oral e osteítes e pseudoartroses infectadas
(transporte farmacológico). Foram descritos
alguns problemas com este produto tais
como: toxicidade cardiovascular, estomatite
alérgica, coagulação proteica vizinha e per-
turbação da mineralização óssea. Após a im-
plantação do material há uma fase de 3 se-
manas de substituição por tecido conjuntivo
e, posteriormente, uma fase de crescimento
e remodelagem óssea. O PVC pode funcio-
nar como cartilagem artificial articular.2

O hidrogel é um polímero implantável que
incorpora água na sua estrutura. O PHEMA
é utilizado nas lentes de contacto oculares,
implantes intraoculares, cimentos dentários
e preenchimento endodôntico biodegradável.

Os poliesteres e poliamidas bioreabsorvi-
veis possuem uma boa biocompatibilidade,
reacção histiocitária moderada, fibrose e bi-
odegradação ligeira por hidrólise. No en-
tanto, é necessário ter atenção à libertação
de determinados produtos de degradação
ou subprodutos da esterilização por óxido
de etileno com indução de uma reacção in-
flamatória de corpo estranho ou de osteó-
lise. Estão dentro do grupo dos ter-
moplásticos aromáticos (aramidas) a
polidioxanona, a poli ε-caprolactona, o
ácido poliglicólico e ácido polilactico e seus
copolímeros (ex: ácido poli-L-lactico). Estes
materiais degradam-se, em aproximada-
mente 4 meses, por hidrólise das ligações
ester com libertação de produtos carbona-
dos e água, o que evita uma segunda inter-
venção cirúrgica e não perturba a remode-
lação óssea. São aplicados em suturas e
agrafos (nervosos e vasculares), produtos
de libertação controlada (ex: factores de
crescimento em implantes), pele artificial,
material de osteossíntese (ex: fracturas
blow-out orbitárias), membranas da cirur-
gia parodontal e implantes ortopédicos. A
infecção, a reabsorção prematura, a cicatri-
zação óssea por segunda intenção são com-
plicações possíveis.2

O PTFE (Teflon®) é o mais inerte dos polí-
meros, com propriedades mecânicas fracas,
mas os produtos de desgaste provocam rea-
ções granulomatosas. É utilizado como pró-
tese ligamentar, vascular e otológica, na re-
generação tecidular guiada (membranas
não-reabsorvíveis) e na reconstrução facial
e ouvido médio. Os PE apresentam reacção
tecidular mínima com cápsula fibrótica fina,
mas podem captar lípidos, ser trombogéni-
cos e facilmente oxidados. Os PE de ultra-
alta densidade têm maior resistência mecâ-
nica e são utilizados como revestimento
poroso de implantes dentários metálicos. O
PET (Dacron®) é aplicado na reconstrução
tendinosa, traqueoesofágica, do pavimento
orbitário e próteses valvulares e vasculares.2

As poliacetonas (Delrin®), que pertencem
ao grupo dos termoplásticos de alta resis-
tência, têm uma boa resistência mecânica e

A s s o c i a ç ã o  d o s  M é d i c o s  E s t o m a t o l o g i s t a s  P o r t u g u e s e s

27



F e n d a  p r i m á r i a  u n i l a t e r a l  c o m p l e t a .  C a s o  c l í n i c o

28

B i o m a t e r i a i s  n a  E s t o m a t o l o g i a  e  C i r u r g i a  M a x i l o f a c i a l

são aplicados nas superfícies de próteses ar-
ticulares, Stents e aneis vasculares. As poli-
sulfonas são caracterizadas pela estabili-
dade térmica, biocompatibilidade e
resistência mecânica e à hidrólise. São úteis
como revestimento poroso para implantes
ósseos, dentários e neurológicos. As polie-
teracetonas (Victrex®) são aplicadas em im-
plantes para Cirurgia Oral e Maxilofacial e
placas de osteossíntese.2

Os compósitos são constituídos por 3 fases:
matriz, fibras de reforço e interface matriz-
fibras. Os compósitos de PU (ex: Dacron® +
PU + Elastómero + osso autólogo) são ideais
na reconstrução mandibular e craniofacial.
Os compósitos acrílicos podem ser utiliza-
dos como adesivos tecidulares (copolímeros
de N-vinilpirolidona), substitutos cartilagí-
neos (PEMA + THFMA) e na cirurgia maxilo-
facial de perda de substância (ex: HTR®=
PMMA + PHEMA + Hidróxido de Ca). Os
compósitos de PE são usados como substi-
tuintes de placas ósseas orbitárias (ex: Ha-
pex®= HDPE + hidroxiapatite).2

Biomateriais de Origem
Biológica

A celulose é um polissacarídeo das membra-
nas vegetais aplicado, hoje em dia, em
membranas de hemodiálise e implantes
dentários. O Surgicel® é um elemento de
regeneração tecidular guiada e de hemos-
tase local. A saquitina é um polissacarídeo
derivado dos cogumelos Ganoderma tsugae
com propriedades cicatrizantes por imuno-
estimulação macrofágica inespecífica.2

O osso autólogo é o melhor material de
preenchimento de perdas de substância,
nomeadamente na cirurgia crâneofacial.
Uma das situações mais "ingratas" é a reab-
sorção pós-reconstrução das cristas alveola-
res com osso da crista ilíaca que implica nu-
merosos rebasamentos e intervenções,
desconforto, períodos sem prótese e custos
adicionais.2,3,4,5,6,7,8 

O aloenxerto ósseo diminui o tempo opera-
tório, as perdas sanguíneas, os dias de inter-

namento e as infecções pós-operatórias.
Após critérios rigorosos de selecção, com ex-
clusão de infecções, neoplasias e doenças sis-
témicas no dador (cadáver), este biomaterial
é sujeito a procedimentos para diminuir a
antigenicidade, tais como o tratamento quí-
mico, a ebulição, a irradiação, a congelação
(-80ºC), a liofilização, a descalcificação, a
desmineralização e destruição da matriz an-
tigénica. Após estes tratamentos é conser-
vado nos Bancos de osso. A implantação no
hospedeiro deve ser feita em osso esponjoso
de boa qualidade, em total assépsia e con-
tacto íntimo do implante-osso, permitindo a
osteocondução, formando o blastema de re-
generação (creeping substitution).2,8

O xenoenxerto Surgibone® é um osso bo-
vino desproteinizado, não-imunogénico,
que pode ser de três tipos: esponjoso, corti-
coesponjoso ou cortical. O Pyrost® é um
osso mineral (hidroxiapatite + fosfato tri-
cálcico) desproteinizado e onde é possível a
associação com autoenxertos.2

Os materiais osteoindutores compreendem
matriz óssea desmineralizada, soluções de
proteínas e medula autóloga. A matriz pos-
sui colagéneo, que ostenta, em relação a
outros biomateriais, o melhor sistema de li-
bertação de BMP (Bone Morphogenic Pro-
teín) e factores de crescimento essenciais
para o estímulo celular do hospedeiro. O
tratamento do osso descalcificado com
tampões e ácido etilenodiaminotetracético
promove a libertação de BMP com descobri-
mento da CIP (proteína não-colagénica ini-
ciadora da calcificação) que calcifica os teci-
dos moles vizinhos. As soluções de
proteínas quimiotacticas para as celulas ós-
seas regulam o metabolismo ósseo local. A
BMP envolve a CIP que, por sua vez está li-
gada ao colagéneo da matriz óssea. Ela ini-
cia, favorece e sustém um processo irrever-
sível de osteo e condrogénese.2,3,4,5,6,7,8

Os factores de crescimento estão envolvi-
dos num processo de crescimento ósseo re-
versível, e entre vários temos: Human Skele-
tal Grouth Factor (hSGF), Bone-derived
Grouth Factor (BDGF), Extracellular Matrix
Derived Factor (EMDF), Intramenbranous



Osteogenic Factor (IOF) e Bone Chemotatic
Factor (BCF).2,3,4,5,6,7,8

O autoenxerto de cartilagem corre múlti-
plos riscos de reabsorção, deformação, difi-
culdade de fixar em tecido vizinho e infec-
ção. Com os alo ou xenoenxertos de
cartilagem, irradiada e conservada a 4ºC ou
liofilizada, evitam-se os inconvenientes an-
teriormente referidos e são aplicados nas ri-
noplastias, anquilose da ATM, depressão
pré-maxilar e frontomalar, reconstrução do
pavimento orbitário, do contorno facial e
das fendas palatinas. 

O colagénio é o principal tecido de suporte
de várias estruturas tecidulares e determina
várias propriedades mecânicas e biológicas:
alteração da morfologia, migração, agrega-
ção plaquetária e coagulação, adesão e dife-
renciação celulares. Antes de aplicá-lo é ne-
cessário ter atenção à exclusão de doenças
auto-imunes, alérgicas e do colagénio. Pode
ser utilizado na cirurgia reconstrutora da
face (aumento de volume), rugas, insuficiên-
cias velofaríngeas e próteses vasculares.2,3,6,7,8

Colas hemostáticas à base de fibrinogénio

para tecidos moles, como o Tissucol®, Tis-
seal®, Biocol® e outros são úteis na hemos-
tase pós-extração dentária nas coagulopa-
tias, colagem de enxertos ósseos, fendas
palatinas, reconstrução do seio maxilar, cola-
gem articular ou nasal e lifting cervicofacial.

A fibrina pode ser útil no preenchimento
de cavidades quísticas pós-exérese e na ar-
troplastia da ATM.2,8

O ácido hialurónico é um glicoseaminoglicano
que pode ser aplicado como libertador de fár-
macos e nas cirurgias em tecidos moles.2,8

Conclusão

Apesar do desenvolvimento técnico-cientí-
fico dos biomateriais sintéticos, é nos bio-
materiais biológicos, com a descoberta de
novos factores de crescimento ósseo, do
plasma rico em factores de crescimento, do
concentrado de plaquetas e de novas técni-
cas de preenchimento ósseo que poderá es-
tar o futuro dos biomateriais.
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Introdução

A Acromegalia é uma doença rara, sendo a
incidência de 3 a 5 casos/ano por milhão de
habitantes1. É uma doença grave, cuja etio-
logia principal é o adenoma da hipófise e as
suas complicações são fonte de uma morbi-
lidade importante e da diminuição da espe-
rança de vida2 (quadro 1).

O diagnóstico precoce melhora o prognós-
tico e a qualidade de vida destes doentes,
desde que seguido da instituição de trata-
mento especifico bem como da resolução
das complicações.

O diagnóstico da acromegalia é suspeitado
clinicamente pela presença de sinais clinicos

variados e de aparecimento insidioso (qua-
dro 2), o que explica a latência do diagnós-
tico que tarda em média 5 a 10 anos após o
aparecimento dos primeiros sinais1.

A ressonancia magnética é um exame indis-
pensável na Acromegalia, será centrada na
hipófise e deve ser interpretada por um
neurorradiologista7. É importante precisar
as dimensões do adenoma pois pode origi-
nar efeito de massa tumoral. Será possivel
avaliar uma eventual compressão do
quiasma óptico, que justifique um defeito
campimétrico, ou um comprometimento
dos nervos oculomotores que justifique
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Barbas do Amaral
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RESUMO

Os autores apresentam um caso de acromegalia, uma doença rara. A suspeita do seu diag-
nostico foi baseado nas manifestações maxilo-faciais. A recolha de uma boa história clinica
revelou-se fundamental para a obtenção do diagnóstico definitivo.

Palavras-chave: Acromegalia, adenoma da hipófise, prognatismo,
macroglossia.

ABSTRACT

The authors present a clinical case of Acromegaly, a rare condition. The diagnosis was sus-
pected based in the maxilo-facial finding's. The clinical investigation was fundamental for
the definitive diagnosis.

Key-words: Acromegaly, pituitary adenoma, macroglossia.

Quadro 1 - Complicações da Acromegalia 

Quadro 2 - Sinais evocadores da Acromegalia



uma diplopia, bem como estudar a drena-
gem dos seios cavernosos o que irá determi-
nar o prognóstico pós-operatório.

O diagnóstico defenitivo1 deve ser reali-
zada pelo Endocrinologista e repousa em
três critérios: Teste de GH>1ng/ml após
PTGO (75 gr. Glicose); taxa plasmática de
IGF-1 superior à normal para a idade e sexo;
ciclo de GH ao longo do dia com uma taxa
média >2.5ng/ml. 

As Complicações Máxilo-Fa-
ciais

Os ossos do maciço facial são particular-
mente afectados na Acromegalia. O maxilar
superior pode tornar-se mais espesso e o
maxilar inferior pode aumentar de tama-
nho. Isto leva a uma perda da relação das
bases ósseas faciais, o que leva a alterações
oclusais marcadas, ao aparecimento de al-
terações temporo-mandibulares e contribui
para a dismorfia característica. As glabelas
são proeminentes, apresentam aumento da
altura facial anterior e protusão mandibu-
lar com consequente aparecimento de dias-
temas e mordidas cruzadas anteriores, ou
mordidas topo a topo4. 

As alterações dos tecidos moles mais signifi-
cativas são o espessamento dos lábios e na-
riz, a macroglossia e a presença de um pa-
lato mole alongado3.

O doente vai queixar-se de dificuldades na
mastigação, problemas de vocalização, al-
guns apresentam apneia obstrutiva do
sono, artalgias das ATM´s e outras queixas
menos valorizaveis clinicamente.

Caso Clinico

M.R.M.S., 63 anos, sexo feminino, raça cau-
casiana, enviada pela médica assistente por
episódios frequentes de luxação das ATM`s
com redução espontânea que se iniciaram
há cerca de dois anos. Trata-se de uma do-
ente desdentada, que apenas possui 4 pe-
ças dentárias (33,32,43 e 44) sendo porta-
dora desde hà cerca de quinze anos de duas

próteses dentárias, uma total superior e
uma parcial inferior e que tolera satisfatóri-
amente. Na observação da doente verifica-
mos um aumento exagerado dos elementos
faciais (Fig. 1 e 2) com prognatismo, bossa
frontal, espessamento dos lábios, nariz e
orelhas. No exame da cavidade oral de sali-
entar a macroglossia (Fig. 3).

Apresenta um alargamento das extremida-
des, mais evidente nos membros superiores
(Fig. 4). A doente refere ainda que este
alargamento se iniciou há cerca de 10 anos
e por este motivo tem sido obrigada a alar-
gar os aneis que usa e tem vindo a aumen-
tar o seu calçado. 

A ortopantomografia (Fig. 5) revelou a pre-
sença de ramos mandibulares espessados e
hipertrofia condilar, que nos pareceu ser
motivadora dos episódios de luxação das
ATM's.
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Fig. 1 - Dismorfia clássica frente
Fig. 2 - Dismorfia clássica perfil
Fig. 3 - Macroglossia



Tratamento

O tratamento tem como objectivo a norma-
lização dos niveis de hormona de cresci-
mento, concomitantemente com a preser-
vação da função normal da hipófise.

Actualmente o tratamento da acromegalia
é essencialmente cirúrgico. A irradiação do
tumor pode-se aliviar de sintomas, embora
um hipopituitarismo possa ser uma sequela
desconfortável. 

As complicações graves e urgentes que in-
cluem hipertensão, diabetes, infecção pul-
monar e cancro, devem ser controladas an-
tes da intervenção dando lugar a diversos
tratamentos sintomáticos.

Osteotomias mandibulares podem ser ne-
cessárias para melhorar a aparência, em al-
guns casos está indicada uma glossectomia
parcial5.

Conclusão 

O tratamento da Acromegalia, visa não só
controlar a doença hipofisária mas também
reconhecer os diferentes alvos de excesso
cronico de GH, despistando e monitori-
zando precocemente possiveis complica-
ções. Neste caso realça-se a importancia da
história clínica para se antecipar o diagnós-
tico e assim se obter melhores resultados
clínicos. Isto supõe uma colaboração multi-
disciplinar, o estomatologista deve conhe-
cer os estadios evolutivos da doença, sendo
util um protocolo de tratamento e acompa-
nhamento que reduza ao máximo a fragili-
zação do doente.

Fig 4 - Mãos da paciente 
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Epidemiologia

A prevalência do LPO na população em ge-
ral é de cerca de 0.1 a 4%(1-2). É talvez a pa-
tologia não infecciosa da mucosa oral mais
comum nas consultas de patologia oral. O
início da doença é a 3ª década de vida(3) em-
bora outros autores tenham encontrado
idades mais jovens.(4) É mais frequente em
mulheres(5), afectando todos os grupos raci-
ais. Cerca de 30% a 50% de doentes com le-
sões orais apresentam envolvimento cutâ-
neo. Parece haver uma maior tendência ao
aparecimento de carcinoma epidermóide
associado a esta patologia.(6)

Fisiopatologia

A fisiopatologia do LPO é desconhecida,
embora se admita como uma doença autoi-
mune mediada por linfócitos T CD8+ que ini-
ciam a apoptose nas células epiteliais.(7)

Histologicamente há um infiltrado intenso
de linfócitos T no córion e na zona basal que
reconhecem um antigénio da classe I do
complexo major de histocompatibilidade,
que activando os linfócitos T CD8+ libertam
citocinas que, atraindo novos linfócitos, per-
petuando as lesões.(7)

O papel da imunidade neste processo é re-
forçado pelo facto de se ter demonstrado a
expressão de β2- microglobulina nos quera-
tinócitos destas lesões(8), a presença de imu-
nocomplexos circulantes(9), e a associação
frequente a outros processos autoimunes
como a miastenia gravis(10), o S. de Sjö-
gren(11-12), a colite ulcerosa(10), a psoríase(13), o
timoma(14), o lúpus eritematoso(15) e a do-
ença celíaca(16), entre outros. Vários autores
assinalaram a associação do LPO com a he-
patite C(17-18), mas esta associação é contro-
versa.(19-20)

A expressão do antigénio para que se den-
volva o quadro clínico, pode ser induzida

Barbas do Amaral
Assistente Graduado de Estomatologia do HGSA, SA-Porto

Professor Auxiliar Convidado de Terapêutica Geral e Especial do Curso de Medicina Dentária do ISCS-Norte

Resumo

O Líquen plano oral (LPO) é uma doença inflamatória crónica com apresentações clínicas
variadas, sendo a forma reticular a mais comum, podendo ou não estar acompanhadas de
lesões cutâneas. As formas erosiva e atrófica são mais frequentes na língua, gengiva e pavi-
mento bucal, sendo que nesta forma de apresentação parece haver uma maior tendência
ao aparecimento de carcinoma epidermóide.

Palavras chave: líquen plano oral, manifestações clínicas, carcinoma
epidermóide.

Abstract

Oral lichen planus is a chronic inflammatory disease with different clinical presentations.
The most common clinical presentation is the reticular type, and can be seen with or wi-
thout cutaneous lesions. The atrophic-erosive presentations is more frequently found on
the tongue, gingiva and floor of the mouth, and in this presentations seems that are a ma-
jor tendency to develop oral squamous cell carcinoma.

Key Words: oral lichen planus, clinical presentation, squamous cell
carcinoma.
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por drogas (reacções liquenóides - Quadro
1), alergénios de contacto presentes nos ma-
teriais dentários ou pastas dentífricas, trau-
matismos mecânicos, infecções virais, ou
agentes desconhecidos. É clássica a associa-
ção com a diabetes, referida por Grins-
pan(21).

Quadro Clínico

As manifestações clínicas do LPO localizam-
se na pele, nas superfícies flexoras dos bra-
ços e pernas principalmente nos punhos, no
couro cabeludo, unhas e mucosas.

Foram descritos vários tipos de lesões(22),
sendo as mais importantes a reticular e a
atrófico-erosiva

Formas reticulares
São as mais comuns e formadas por linhas
esbranquiçadas ligeiramente elevadas (es-
trias de Wickham), com disposição estre-
lada ou arboriforme, localizadas principal-
mente na mucosa jugal (Fig.1).

Uma variante particular desta apresentação
clínica é a que se observa sob a forma de
placas brancas elevadas, semelhantes à leu-
coplasia mas com distribuição multifocal, e
é comum a sua localização no dorso da lín-
gua (Fig.2). Na grande maioria dos casos
são assintomáticas.

Formas atrófico-erosivas
O epitélio é muito fino e quando se localiza
no dorso da língua, não se observam as pa-
pilas filiformes em áreas mais ou menos ex-
tensas. Pode também observar-se como
uma lesão mista eritematosa/ulcerada, ro-
deada por áreas queratósicas estriadas. Os
doentes com esta forma de LPO (Fig. 3) po-
dem ter, desde episódios dolorosos intensos
a desconforto grave interferindo com a fo-
nação e a mastigação. 
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Fig. 1

Fig. 2 - Localização no dorso da língua

Fig. 3 - Forma erosiva de LPO



Antimaláricos
Hidrocloroquina
Quinidina
Quinino

Anti-inflamatórios não esteróides
Indometacina
Naproxeno
Fenilbutazona

Diuréticos
Furosemida
Hidroclorotiazida

Anti-hipertensores
Inibidores dos ECA
Captopril
Enalapril
Bloqueadores Beta
Propanolol

Antibióticos
Penicilina
Sulfonamidas
Tetraciclinas

Antifúngicos
Cetoconazol

Metais pesados
Bismuto
Crómio
Mercúrio
Níquel

Outros
Alopurinol
Carbamazepina
Lítio
Lorazepam
Metildopa
Contraceptivos orais

Diagnóstico Diferencial

O diagnóstico de LPO é mais seguro,
quando estão presentes as lesões cutâneas
características. Com excepção das formas
reticulares que se localizam bilateralmente
na mucosa jugal, em muitos casos é neces-
sário recorrer à biópsia incisional para co-
lheita de tecido e observação histológica. O
diagnóstico diferencial do LPO erosivo, in-
clui o carcinoma epidermóide, o lúpus erite-
matoso discóide, a candidíase crónica, o
penfigóide, o pênfigo, as lesões de morsica-
tio buccarum, as reacções liquenóides ao
amálgama ou a fármacos, a doença enxerto
versus hospedeiro, a mucosite alérgica e o
eritema multiforme.

Histologia/Imunofluorescência

Os achados histológicos mais comuns do
LPO são, a liquefacção da camada basal
acompanhada de apoptose dos queratinó-
citos (corpos de Civatte), e dum infiltrado
denso de linfócitos na interface do epitélio
e tecido conjuntivo, áreas focais de epitélio
hiperqueratinizado (correspondendo às es-
trias de Wickham), e áreas de epitélio atró-
fico formando o aspecto característico em
dente de serra (Fig. 4). Diversos estudos por
imunofluorescência directa assinalam a pre-
sença de depósitos de fibrinogénio na
membrana basal(23), embora esta dado por
si só não seja característico do LPO, po-
dendo observar-se no lúpus discóide. Po-
dem estar presentes fibrina, IgM, C3, C4 e
queratina.

Evolução e Prognóstico

A evolução do LPO caracteriza-se por perío-
dos de acalmia e agravamento das lesões,
com uma percentagem até 40% de resolu-
ção espontânea nas formas reticulares(22).
Desde a 1ª descrição por Wilson em 1869(24),
que se reconhece a importância dos facto-
res psicossomáticos nestes doentes, pelo
que é muito importante conhecê-los para o
seu tratamento.As lesões localizadas na lín-
gua são mais difíceis de curar, talvez pelo
traumatismo constante a que está su-
jeita(25). Há autores que relacionam a quan-
tidade de infiltrado inflamatório no córion,
com a probabilidade de cura das lesões(25).
A transformação maligna das formas erosi-
vas permanece controversa(26-27-28). No en-
tanto como há referências contínuas à
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possibilidade desta ocorrer aconselha-se o
acompanhamento periódico destes doen-
tes.(29)

Tratamento

Presentemente não existe cura para o LPO.
A manutenção duma boa higiene oral é im-
portante para que se reduzam os períodos
de gravidade dos sintomas, mas pode ser
extremamente difícil para alguns doentes
consegui-la nos períodos de doença activa.

A finalidade da terapêutica tem como ob-
jectivo o espaçamento entre os períodos ac-
tivos da doença e simultaneamente a sua
gravidade. As formas reticulares assintomá-
ticas não necessitam de terapêutica, mas
apenas e só a explicação da benignidade da
doença, da remissão espontânea que pode
ocorrer e também do controle sobre os ele-
mentos de stress e ansiedade que possam
ter sido diagnosticados. Antes de iniciar a
terapêutica é mandatória a confirmação
histológica das lesões. É importante excluir
a presença de candidíase oral, já que algu-
mas modalidades terapêuticas podem agra-
var ou desencadear o seu aparecimento.

Corticosteróides
São a pedra de toque da terapêutica do
LPO e a modalidade mais utilizada em apli-
cação tópica ou sistémica, para modular a
resposta imune do doente. As opções para
a corticoterapia tópica incluem, por ordem
decrescente de potência, o propionato de
clobetasol em gel a 0.05%, o valerato de
betametasona em creme a 0.1% (Betno-
vate®) ou a 0.05%, a fluocinolona em gel a
0.05%, butirato de clobetasol em pomada
ou creme a 0.05% ou acetónido de triamci-
nolona a 0.1% em gel ou comprimidos ade-
sivos (Aftach®). O gel ou pomada deve ser
aplicado sobre as lesões ou misturado em
partes iguais em Orabase® (pasta oral ade-
siva contendo carboximetilcelulose, gela-
tina, pectina e sódio). Opcionalmente po-
dem utilizar-se as formas de apresentação
em solução oral ou spray. A vantagem dos
corticosteróides em aplicação tópica é a de

terem menos efeitos colaterais. Os efeitos
adversos incluem a candidíase oral, o espes-
samento das mucosas e o desconforto na
aplicação. As formas de apresentação tó-
pica dos corticóides mais potentes, podem
provocar supressão do córtex da supra-re-
nal, mesmo quando usados em pensos ade-
sivos, pelo que se devem usar posologias
tão baixas quanto se consigam os efeitos
desejados. Podem ainda usar-se em injec-
ções intralesionais de acetonido de triamci-
nolona (10 mg/ml em 0.2 a 0.4 ml) para as
formas refractárias ou quando as lesões são
extensas. A terapêutica sistémica deve re-
servar-se para as formas que são refractá-
rias ao tratamento tópico. As doses devem
ser individualizadas, considerando a gravi-
dade das lesões, o peso do doente e deve
ser modificada em função da resposta tera-
pêutica. A dose a utilizar deve ser de 0.5
mg/Kg/dia. Nestas situações deve utilizar-se
a prednisolona e deve ser tomada numa
única dose de manhã, para reduzir o apare-
cimento potencial de insónia, e com a refei-
ção para reduzir as náuseas e a perfuração
gástrica. As respostas positivas ao trata-
mento observam-se ao fim de duas sema-
nas. Para períodos superiores a duas sema-
nas, deve fazer-se o desmame de 5 mg por
semana, para evitar uma insuficiência adre-
nal aguda. Os efeitos colaterais dos corti-
costeróides incluem insónias, diarreia, alte-
rações do sistema nervoso central incluindo
crises psicóticas, retenção de sódio e flui-
dos,, fadiga muscular, diminuição da resis-
tências às infecções, hipertensão, hipergli-
cemia e supressão do córtex supra-renal. Os
corticosteróides estão contra-indicados 
durante a amamentação e devem ser utili-
zados com precauções em doentes com 
infecções herpéticas, glaucoma, gravidez,
infecção por HIV, tuberculose, diabetes
mellitus e hipertensão arterial. Durante a
terapêutica prolongada deve fazer-se profi-
laxia com gluconato de clorhexidina a
0.12% sem álcool, para evitar a secura das
mucosas e reduzir a incidência de infecções
fúngicas.
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Outras modalidades terapêuticas
Recentemente foram referidas na literatura
a utilização de tacrolimus em pomada a
0.1% como uma terapêutica eficaz no con-
trole e tratamento de lesões de LPO(30). O
tracolimus é um macrólido imunossupressor
com um mecanismo de acção semelhante à
ciclosporina, sendo 10 a 100 vezes mais po-
tente e com maior capacidade de penetra-
ção nas mucosas. 

Outra modalidades de tratamento incluem
aos retinóides e os análogos da vitamina A,
bochechos com ciclosporina, a utilização de
levamisol como imunomodelador, PUVA,
dapsona, griseofluvina, azatriopina, e laser.

Uma revisão recente efectuada pelo grupo
Cochrane(31) de todas os estudos publicados
entre as várias modalidades terapêuticas
comparadas com placebo, concluiu que ha-
via uma fraca evidência, de que os resulta-
dos obtidos nas diferentes modalidades te-
rapêuticas eram superiores ao placebo. Os
autores concluíram que, apesar de haver re-
sultados efectivos traduzidos na melhoria
sintomática e objectiva das lesões , aqueles
deveriam ser encarados com precauções,
dado a tamanho das amostras, ausência de
confirmação independente e dificuldade na
interpretação dos resultados obtidos. Ape-
sar da eficácia de muitas modalidades tera-
pêuticas, os corticosteróides permanecem
como os fármacos de escolha para o trata-
mento do LPO.

Prevenção e acompanha-
mento

O risco de carcinoma epidermóide em do-
entes com LPO pode ser reduzido com as se-
guintes medidas preventivas:

• eliminação do consumo de álcool e ta-
baco;

• tratamento eficaz das formas atrófica,
erosiva e em placas,

• consumo de frutas e vegetais;

• eliminação de infecção por candida albi-
cans;

• exame clínico se houver exacerbação ou
modificação das lesões

• exame clínico periódico e novas biópsias
se necessário. Esta deve ser estabelecida
de acordo com a evolução clínica.

Informação aos doentes

É particularmente importante manter in-
formados e educar os doentes, uma vez que
muitos deles se preocupam com a probabili-
dade de ser uma doença contagiosa ou ma-
ligna. Assim devemos informá-los do se-
guinte:

• o LPO é uma doença crónica com períodos
de remissão e exacerbação;

• os objectivos terapêuticos são a elimina-
ção ou controle das formas atróficas e
erosivas;

• não há estudos aleatórios controlados;

• podem ser necessárias várias modalidades
terapêuticas;

• há um potencial risco de desenvolver um
carcinoma oral, mas que há medidas de
prevenção que deve conhecer e seguir;

• deve dar atenção ao uso de fármacos po-
tencialmente causadores de reacções li-
quenóides.

Conclusões

O líquen plano oral é uma doença muco-cu-
tânea crónica de etiologia autoimune e
com uma prevalência entre 0.1% a 4%. Na
grande maioria dos casos a forma de apre-
sentação clínica é a reticular, que é assinto-
mática e não necessita de qualquer tera-
pêutica. As formas atrófica e erosiva são de
difícil controle terapêutico, sendo os corti-
cóides tópicos o tratamento de eleição. São
particularmente refractárias e causando
grande sofrimento, as de localização na lín-
gua. Toda a intervenção terapêutica deve
ser baseada num diagnóstico histológico.
Pode haver transformação maligna numa
pequena percentagem de casos, e o doente
deve ser informado das medidas preventivas
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que deve seguir. As consultas de acompa-
nhamento devem ter uma periodicidade de
seis meses. Todas as alterações sintomáticas
ou objectivas devem ser biopsadas. 

O autor declara que não possui qualquer inte-
resse financeiro nas empresas que comercializam
os produtos referidos no texto.
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PROGRAMA

SESSÃO CIENTÍFICA

“SINDROME DA APNEIA DO SONO”

Presidente: Dr. Fernando Pimentel

Sábado, 27 de Novembro de 2002 

09:00H - Abertura do Secretariado.

10:00H - Início da reunião.

10:15H - Mesa Redonda

Clínica e Patologia - Dr. Moutinho dos Santos

Dispositivo de Avanço Mandibular - Drª. Fátima Carvalho

Cirurgia - Dr. Mário Bento

Estratégia no Tratamento do S.A.S. - Dr. Moutinho dos Santos

11:00H - Intervalo

11:20H - Continuação da mesa redonda

Comunicações livres

12:00H - Apresentação do Relatório e Contas de 2003.

12:10H - Apresentação de Planos de Actividades para 2004.

12:20H - Discussão e votação.

13:30H - Encerramento e Almoço. 



A s s o c i a ç ã o  d o s  M é d i c o s  E s t o m a t o l o g i s t a s  P o r t u g u e s e s

43

Breve resumo histórico das Direcções do Serviço de Estomatologia e de
Cirurgia Maxilofacial do Hospital Geral de Santo António

Conceição Cerqueira
Directora do Serviço

T. Bettencourt de Sousa
Director do Serviço (1985/2001)

O Serviço teve o seu embrião em 19 de Junho de 1874, data em que foi criado o lugar de
Dentista por deliberação do Definitório da Santa Casa da Misericórdia do Porto. Esta delibe-
ração foi tomada a requerimento de Cândido Truco, “Cirurgião dentista”, para que lhe
fosse dado o título de efectivo e como tal fosse permitida a criação do lugar, que não podia
efectuar-se sem o consenso do Definitório.

Resolveu então o Definitório que o lugar fosse criado com o ordenado de 100 000 reis
anuais. Àquele, Cândido Truco, sucedeu seu filho Mariano Fernandes Truco, “Cirurgião den-
tista” pela Escola Médico Cirúrgica do Porto, lugar para o qual foi nomeado em 18 de Março
de 1886. No entanto a consulta só seria criada em 11 de Agosto de 1913 pela mesa do Defi-
nitório, e teria um maior desenvolvimento após o legado do benfeitor Higino António Silva,
também dentista, que deixou todos os seus haveres à Santa Casa da Misericórdia com a obri-
gação de ser criada uma enfermaria para assistência dentária gratuita.

O primeiro provimento no cargo de Director do Serviço de Estomatologia foi feito por con-
curso, tendo sido nomeado em 12 de Novembro de 1913, o sr. Dr. Jerónimo Carlos Silva Mo-
reira cujo lugar ocupou até 1934, ano em que lhe foi concedida uma licença ilimitada.

Foi substituído pelo sr. Dr. Amândio Augusto da Costa Guimarães que era então assistente
extraordinário. Nessa altura fazia parte do corpo clínico o sr. Dr. Marco Aurélio Pinto Mi-
randa que foi um estomatologista ilustre da cidade do Porto.

Em 1937 foi aberto concurso para preencher a vaga deixada pelo Dr. Jerónimo Moreira,
tendo sido provido no cargo de Director o sr. Dr. José Frazão Nazareth, que foi mais tarde
também Director Clínico do Hospital e Vice Presidente da Câmara Municipal do Porto. Este
Director organizou então, a Primeira Reunião Científica do Serviço a que chamou “Dias Es-
tomatológicos”. Pelo seu nível científico e interesse despertado se pôde considerar a pri-
meira Reunião Nacional de Estomatologia.

O Dr. Frazão Nazareth foi substituído na direcção do serviço, após concurso, pelo sr. Dr. An-
tónio Silva Paúl que iniciou os primeiros passos cirúrgicos do serviço, com a correcção de lá-
bios leporinos e fendas do palato. O seu entusiasmo pela especialidade levou-o a criar,
numa pequena dependência do hospital, um pequeno Museu de Estomatologia.

Em 11 de Novembro de 1970, após concurso de provimento, tomou posse do cargo de Direc-
tor do Serviço o sr. Dr. Lino Ferreira, cargo que desempenhou até 1985. Foi desenvolvida a
área da Patologia Oral e da Cirurgia. Em Outubro de 1984 foi organizado o I Simpósio Inter-
nacional Oro-Maxilo-Facial sob o tema “Glândulas Salivares” com a participação de figuras
de destaque, na área, tanto nacionais como estrangeiras. Foi um êxito excepcional para o
que muito contribuiu o entusiasmo do Secretário Geral da Organização do referido evento,
o Dr. Carlos Gonçalves Moreira. 

Em Agosto de 1985 é nomeado o sr. Dr. Teodoro Roque Bettencourt de Sousa, como Direc-
tor até à sua aposentação, em 2001, tendo o Serviço de Estomatologia avocado a responsa-
bilidade do tratamento de toda a traumatologia da face surgida no Serviço de Urgência do
Hospital Geral de Santo António. 




