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RESUMO
A síndrome de Stevens-Johnson é uma dermatose mucocu-
tânea, pouco frequente, que apresenta etiologia desconhe-
cida, sendo provavelmente desencadeada por uma desor-
dem imunológica, mediada pela ação de imunoglobulinas
específicas para drogas. Vários fármacos podem ser consi-
derados fatores desencadeantes da doença. Clinicamente,
apresenta-se por lesões vesículo-bolhosas e crostas hemor-
rágicas em pele e mucosas. O objetivo desse trabalho é re-
latar um caso clínico de um paciente diagnosticado com a
síndrome, que teve severo comprometimento de mucosas
bucal, ocular, genital, anal, e de pele. É importante o co-
nhecimento dessa doença pelo cirurgião-dentista, dos as-
pectos clínico-estomatológicos, uma vez que, na maioria dos
casos, a mucosa bucal é comprometida; bem como o conhe-
cimento dos fármacos.

PALAVRAS-CHAVE: Síndrome de Stevens-Johnson,
analgésico, tratamento.

ABSTRACT
Stevens-Johnson syndrome is a mucocutaneous dermatosis,
infrequent, which is of unknown etiology, probably being trig-
gered by an immune disorder mediated through the action of
specific immunoglobulins to drugs. Several drugs can be con-
sidered triggers of the disease. Clinically, it is presented by
vesicle-bullous lesions and hemorrhagic crusts on the skin and
mucous membranes. The aim of this study is to report a case of a
patient diagnosed with the syndrome who had severe impair-
ment of the oral mucosal, ocular, genital, anal, and skin. The
importance of knowledge of this disease by the dentist, clinical
oral and maxillofacial aspects, since, in most cases, the oral
mucosa is compromised; as well as knowledge of drugs.

KEYWORDS: Stevens-Johnson syndrome, analgesic, treat-
ment.

1. INTRODUÇÃO
A síndrome de Stevens-Johnson (SSJ) é caracterizada

por alterações e reações mucocutâneas que podem ser
potencialmente letais1,2. O diagnóstico é essencialmente
clínico, devendo ser estabelecido o diagnóstico diferen-
cial de outras doenças vesículo-bolhosas. Clinicamente,
podem exibir pápulas ou vesículas em região bucal e
mucosa ocular, que geralmente são afetadas em associa-
ção com as lesões de pele, bem como, genitália e mucosa
anal3.

Apresenta etiologia desconhecida, é pouco frequente,
sendo provavelmente oriunda de uma desordem imuno-
lógica4 mediada pela ação de anticorpos IgG ou IgM
específicos para drogas5. Essa condição mucocutânea
bolhosa e ulcerativa pode ser considerada como uma
reação de hipersensibilidade tardia relacionada a múlti-
plas quantidades de agentes e a quadros infecciosos,
como pulmonares6, precedentes por vírus, bactérias,
fungos, neoplasias malignas e vacinas1,2.

São relatados mais de 150 fármacos associados à
SSJ1,2, sendo as principais drogas, segundo os estudos de
Mockenhaupt et al. (2008)7: alopurinol, sulfonamidas,
lamotrigina, carbamazepina, nevirapina e piroxicam7.
Analgésicos são responsáveis por dois terços dos casos
dessa síndrome, bem como os antiinflamatórios esteroi-
dais e os não esteroidais8.

As primeiras manifestações podem ocorrer de 4 a 28
dias após a exposição à droga podendo ser identificadas
em 30% dos pacientes com a SSJ9. A incidência é esti-
mada em 1,2-6 casos/milhão de habitantes e sua predo-
minância é pelo sexo masculino10,11.

Esse trabalho se propõe a apresentar um relato de
caso clínico de um paciente portador da SSJ com severo
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comprometimento em mucosas bucal, ocular, genital e
anal, e com grande comprometimento em pele.

2. RELATO DE CASO
Paciente do sexo masculino, 39 anos de idade, enca-

minhado ao serviço de urgência de cirurgia e traumato-
logia buco-maxilo-facial do Hospital da Restauração de
Pernambuco, Brasil. Apresentava como queixa principal
dor e ardência bucal. Ao exame clínico verificaram-se
lesões e crostas hemorrágicas evidentes em toda face
acometendo o vermelhão dos lábios, mucosas bucal,
ocular (Figuras 1e 2), genital (Figura 4) e anal; bem co-
mo, membros superiores (Figura 3) e inferiores. Relatou
ingestão de Dipirona sódica há 10 dias, referindo que
após a utilização da medicação houve o aparecimento de
placas eritematosas e bolhas que ulceraram com crostas.
O diagnóstico estabelecido foi de síndrome de Ste-
vens-Johnson e optou-se por interná-lo no Centro de
Tratamento e Terapia Intensiva a fim de prevenir infec-
ções secundárias, permanecendo por 90 dias. A equipe
de saúde realizou a interrupção do analgésico, que foi
considerado o provável causador da enfermidade. A te-
rapia de escolha foi: Dexametasona, propionato de clo-
betasol, elixir de Decadron, fluoreto de sódio a 0,05%,
clorexidina sem álcool, sulfadiazina de prata e xilocaína
spray. Atualmente, o paciente apresenta cegueira do olho
direito.

Figura 1. Crostas hemorrágicas em lábios e hemangioma em olho
direito e conjuntivite no esquerdo.

Figura 2. Crostas evidentes em lábio.

Figura 3. Disseminação em tronco com diversas bolhas/crostas.

Figura 4. Ulcerações na genitália- envolvimento da glande do pênis.
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3. DISCUSSÃO
A SSJ tem sua ocorrência rara e independe de idade e

gênero, com mortalidade em 5% dos casos2,12. O pico de
ocorrência, segundo Neville et al, usualmente é em pa-
cientes jovens13, corroborando com o caso em questão,
pois o paciente tinha 39 anos de idade.

Embora pouco se compreenda sobre os mecanismos
celulares e moleculares desencadeantes dessa toxidermia,
sabe-se que são mediadas por linfócitos T citotóxicos e
CD8+ específicos para determinados antígenos dos fár-
macos. A ativação do receptor membranar Fas, presente
na membrana celular dos queratinócitos, pelo seu ligante
FasL induz a apoptose dos queratinócitos através da ati-
vação de enzimas específicas, denominadas caspases10,14.

Roujeau et al (1995)2 consideram que 50-80% dos
casos de SSJ, estão relacionados com fármacos, sendo os
betalactâmicos, anticonvulsivantes aromáticos (carba-
mazepina, fenitoína, fenobarbital), as sulfonamidas, e o
alopurinol os mais frequentes. Mesmo a literatura rela-
tando que muitos fármacos de uso prevalente estiveram
pouquíssimos associados com essa enfermidade; os
analgésicos, salicilatos e derivados pirazolônicos, têm
mostrado resultados contraditórios, como o caso do pa-
ciente em questão que fazia uso de dipirona sódica.

Clinicamente, essa enfermidade apresenta distribui-
ção de lesões vesículo-bolhosas e erosões em pele e
mucosas (oral, ocular e genital) em 95% dos pacientes 15,
podendo comprometer o tubo digestivo, a traqueia, os
brônquios e o trato urinário1. A epiderme é facilmente
destacada e a região perilesional apresenta o sinal de
Nikolsky positivo16. As lesões incluem erosões e crostas
dolorosas, condizente com o caso clínico, pois o paciente
diagnosticado com SSJ teve lesões e crostas hemorrági-
cas evidentes em vermelhão do lábio, face, tronco,
membros e genitália e corroborando com o trabalho de
Lebargy et al (1997)16 e Revuz et al (1987)17, que afir-
mam que em 90% dos casos da síndrome a mucosa oral,
ocular e genital são atingidas.

O diagnóstico diferencial deve ser estabelecido, uma
vez que algumas doenças, tais como: líquen plano, pus-
tulose exantemática aguda generalizada, síndrome da
pele escaldada estafilocócica, pênfigo paraneoplásico,
pênfigo vulgar, doença de enxerto versus hospedeiro
aguda e dermatose linear IgA, apresentam características
semelhantes a síndrome15.

Além da suspensão do medicamento que provavel-
mente desencadeou a síndrome, o tratamento dos paci-
entes assemelha-se ao de um queimado, seguindo o pro-
tocolo de cuidado rigoroso da pele, manejo dos fluidos,
suporte nutricional e prevenção das infecções secundá-
rias. O uso de antiinflamatório esteroidal sistêmico ainda
é controverso, pois, alguns autores consideram-no arris-
cado, por comprometer a cicatrização e contribuir para
um estado de imunossupressão18,19,20,21,22,23.

4. CONCLUSÃO

Reações cutâneas desencadeadas por drogas são fre-
quentes e podem ser um desafio na distinção de outras
lesões vesículo-bolhosas. O conhecimento da síndrome
de Stevens-Johnson pelo cirurgião-dentista é de funda-
mental importância, pelo diagnóstico precoce e pelas
manifestações bucais iniciais. A conscientização quanto
ao risco da utilização indiscriminada de fármacos deve
ser disseminada, a fim de reduzir a ocorrência dessa do-
ença.
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