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inferiores e presença de anemia, achados mais frequentes 
na síndrome associada a neoplasias (do foro hematológico e 
tumores sólidos), foi necessário progredir estudo de modo a 
despistar presença concomitante de neoplasias, tendo sido 
já previamente descartada pela história clínica fármacos po-
tencialmente associados.  
Embora na forma clássica as lesões possam resolver es-
pontaneamente, o tratamento de primeira linha é compos-
to por prednisolona 1 mg/Kg/dia (usualmente 30 a 60 mg/
dia) a efetuar desmame em 4 a 6 semanas (embora alguns 
doentes possam necessitar de ciclos mais prolongados), 
colchicina e iodeto de potássio, enquanto o tratamento de 
segunda linha é constituído por fármacos como a indome-
tacina e ciclosporina, podendo ser necessário o recurso a 
antibioterapia na presença de sobreinfeção bacteriana. 5, 6, 9, 

10 Pode observar-se recorrência da síndrome após remissão 
por períodos variáveis de forma espontânea ou induzida por 
tratamento.8, 10

Conclusão
A Síndrome de Sweet implica o diagnóstico diferencial com 
outras entidades, nomeadamente outras patologias sistémi-
cas e o estudo aprofundado para exclusão de tumor sólido 
e neoplasia hematológica, principalmente tendo em conta a 
localização das lesões, pouco frequente na forma clássica.  
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com correção da síndrome inflamatória sistémica, nomeadamente 
com normalização da hemoglobina, velocidade de sedimentação 
e proteína C-reativa. Foi constatada igualmente normalização da 
electroforese de proteínas. 

Discussão 
A pele pode apresentar alterações associadas a um vasto 
número de condições, de que é exemplo a toma de fárma-
cos, presença de doenças infeciosas, neoplásicas, auto-i-
munes e endócrinas. 1 No caso da doente apresentada a 
integração da história clínica e exame objetivo levou numa 
primeira fase à exclusão de vasculite e doenças infeciosas 
associadas a manifestações cutâneas, nomeadamente infe-
ção por microorganismos atípicos e endocardite. A biópsia 
cutânea desempenhou um papel fundamental no diagnósti-
co e estudo subsequente da doente ao ser compatível com 
Síndrome de Sweet. 2-4

A Síndrome de Sweet é descrita principalmente em três con-
textos: S. Sweet clássica ou idiopática, associada a neoplasia 
ou induzida por fármacos. 5-8 Embora a forma clássica seja 
mais comum em mulheres e entre os 30 a 60 anos de idade, 
é mais frequente nos membros superiores (80%), cabeça e 
pescoço (50%) e tronco (30%), sendo pouco frequente nos 
membros inferiores. Do ponto de vista analítico está descrita 
neutrofilia em 80% dos casos e elevação da velocidade de 
sedimentação em 90%, sendo pouco frequente a presença 
de anemia. 5 Apesar de, de acordo com os critérios de diag-
nóstico revistos por von den Driesch em 1994 (Tabela 1), 
5, 6 a doente apresentar dois critérios major (aparecimento 
súbito de lesões cutâneas que podem ser placas eritemato-
sas dolorosas ou nódulos e achados histopatológicos típicos) 
e três critérios minor (infeção respiratória prévia, excelente 
resposta à corticoterapia e analiticamente, na apresentação, 
velocidade de sedimentação eritrocitária e proteína C reati-
va aumentadas, contagem de glóbulos brancos >8x109/L 
com >70% de neutrofilia), dada a localização nos membros 

Tabela 1. Critérios de diagnóstico de Síndrome de Sweet clássica

Major

1) Início súbito de placas ou nódulos eritematosos dolorosos; 

2) Evidência histopatológica de infiltrado neutrofílico denso sem 
evidência de vasculite leucocitoclástica; 

Minor

1) Pirexia >38º; 

2) Associação com doença inflamatória, hematológica, neoplasia ou 
gravidez ou precedida por infecção respiratória, gastrointestinal ou 

vacinação; 

3) Excelente resposta a corticoterapia sistémica ou iodeto de 
potássio; 

4) Alterações analíticas a apresentação (3 de 4): velocidade de 
sedimentação> 20 mm/h, Proteína C reativa elevada, contagem de 
glóbulos brancos> 8x109, > 70% de neutrófilos da contagem total 

de glóbulos brancos;  
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Hidatidose hepática calcificada
Calcified hepatic hydatid cysts

Descreve-se o caso de uma mulher de 73 anos, com pa-
tologia osteoarticular degenerativa. Foi trazida ao serviço 
de urgência por dispneia súbita, associada a palpitações. 
Realizou angiografia das artérias pulmonares, por tomogra-
fia computorizada, para exclusão de tromboembolismo pul-
monar tendo sido detectados, incidentalmente, 2 volumosos 
quistos hidáticos calcificados (Fig 1 e 2). Optou-se por man-
ter vigilância dos quistos. 

Apresentam-se as imagens pela exuberância da hidatidose 
hepática calcificada. 
Os quistos hidáticos são o resultado da infeção pela forma 
de larva do Echinococcus granulosus. O hospedeiro definito 
do E. granulosus é o cão, e os hospedeiros intermediários 
a ovelha e o porco. O homem também é um hospedeiro 
intermediário, sendo a infeção geralmente adquirida por via 
fecal-oral.1

Epidemiologicamente, a região sul de Portugal é altamen-
te endémica, estando o E. granulosus também presente no 
restante território.2 A incidência pode ser de 50 por 100. 
000 pessoas/ano e a prevalência pode atingir 5-10% em 
zonas endémicas.1

Os quistos hidáticos podem-se formar em qualquer local do 
corpo, embora o mais frequente seja o fígado (68. 8-75%), 
seguido do pulmão (17. 2-22%). (3) A infeção é assintomá-
tica por longos períodos e os sintomas são o resultado do 
crescimento ou rutura dos quistos.4

A resposta imunitária do hospedeiro ao quisto origina uma 
cápsula fibrótica ao redor do mesmo, que posteriormente 
calcifica.4 Quando o quisto está totalmente calcificado, o pa-
rasita está inactivo ou morto.1

O diagnóstico centra-se em exames de imagem, preferen-
cialmente a ecografia. Os testes serológicos podem com-
plementar os exames de imagem e ajudar no seguimento 
pós-operatório. Atualmente, muitos dos testes serológicos 
que foram desenvolvidos são utilizados   apenas para fins de 
investigação e não são amplamente aplicáveis   em contex-
to clínico, especialmente nos países em desenvolvimento. 
Assim, é dada uma grande importância às modalidades de 
imagem no diagnóstico.1  Na nossa doente, dado que os tes-
tes serológicos não fazem o diagnóstico e dado que o nosso 
Hospital não dispõe desses mesmos testes, optou-se pela 
não realização dos mesmos. 
O tratamento depende do estadio, localização, número e di-
mensão do quisto. Nalguns casos é aconselhada vigilância 
ecográfica, noutros podem ser utilizados os anti-helmínticos, 
como o Albendazole ou o Mebendazole, e noutros ainda, é 
recomendada a cirurgia ou tratamentos percutâneos. 

Bibliografia
1. Pakala T, Molina M, Wu GY. Hepatic Echinococcal Cysts: A Review. J Clin Transl 

Hepatol. 2016; 4: 39-46. 
2. Nunnari G, Pinzone MR, Gruttadauria S, Celesia BM, Madeddu G, Malaguarnera G et 

al. Hepatic echinococcosis: Clinical and therapeutic aspects. World J Gastroenterol. 
2012; 18: 1448-1458

3. Savioli L, Daumerie D, WHO Department of Control of Neglected Tropical Diseases. 
Sustaining the drive to overcome the global impact of neglected tropical diseases: 
second WHO report on neglected tropical diseases [e-book]. World Health Orga-
nization; 2013 [consultado em 2016 Jul 04]. Disponível em: http://www.who.int/
neglected_diseases/9789241564540/en/

4. Srinivas MR, Deepashri B, Lakshmeesha MT. Imaging Spectrum of Hydatid Disease: 
Usual and Unusual Locations. Pol J Radiol. 2016; 81: 190-205

Diagnóstico: Hidatidose hepática calcificada

Joana Carlos-Alves1, Luís Santos2, 
Raquel Lopéz, Diana Guerra3 
1Serviço de Medicina Interna. 
2ULSAM - Hospital de Santa Luzia. 
3Viana do Castelo (Portugal) 

Figura 1. Corte axial de tomografia computorizada de tórax, ao nível do andar superior 
do abdómen, onde é visível um exuberante quisto hidático hepático calcificado, 

com quisto satélite mais pequeño

 Figura 2. Outra perspetiva do quisto hidático hepático calcificado num corte sagital de 
tomografia computorizada de tórax. 

IMÁGENES EN MEDICINA

| 145 | 
Galicia Clin 2017; 78 (3)

| 144 | 
Galicia Clin 2017; 78 (3): 142-144

Síndrome de Sweet - a propósito da localização incomum da forma clássicaCASO  
CLÍNICO
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